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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Σκοπός: H διερεύνηση συσχέτισης µεταξύ της συχνότητας κατανάλωσης οµάδων τροφίµων 

και σωµατικού βάρους, γλυκόζης νηστείας, γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης (HbA1c) και 

λιπιδίων αίµατος ατόµων µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (ΣΔ2), ατόµων υψηλού κινδύνου 

εµφάνισης ΣΔ2 και ατόµων χωρίς ΣΔ2.  

Μέθοδος: Aναλύθηκαν ιστορικά και ερωτηµατολόγια συχνότητας κατανάλωσης οµάδων 

τροφίµων, γυναικών (n=322) και αντρών (n=131)  ηλικίας 18 έως 80 ετών που προσήλθαν 

στα εξωτερικά Ιατρεία του Διαβητολογικού Κέντρου, του Γενικού Πανεπιστηµιακού 

Νοσοκοµείου «Αττικόν»: µε ΣΔ2 (n=164), µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 (n=89) και 

χωρίς ΣΔ2 (n=200). Έγιναν ανθρωποµετρικές εκτιµήσεις (ύψος, σωµατικό βάρος, περίµετρος 

µέσης και ισχίων), µετρήθηκαν οι βιοχηµικοί δείκτες HbA1c, γλυκόζη νηστείας, ολική 

χοληστερόλη (CHOL), υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη της χοληστερόλης (HDL), 

τριγλυκερίδια (TG) και υπολογίστηκε η χαµηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη της 

χοληστερόλης (LDL). 

Αποτελέσµατα: Τα άτοµα µε ΣΔ2 είχαν υψηλότερο σωµατικό βάρος, περίµετρο µέσης, 

αναλογία περίµετρου µέσης προς ισχία (WHR), HbA1c, γλυκόζη νηστείας, (LDL), (TG) και 

χαµηλότερη (HDL), συγκριτικά µε τα άτοµα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 και τα άτοµα 

χωρίς διαβήτη (P<0.001). Τα άτοµα µε ΣΔ2, κατανάλωναν µε χαµηλότερη εβδοµαδιαία 

συχνότητα, κρέας-κοτόπουλο, µακαρόνια-ρύζι-πατάτες, δηµητριακά πρωινού και γλυκά ενώ 

µε υψηλότερη, ψάρι, φρούτα, λαχανικά, συγκριτικά µε τις άλλες δύο οµάδες ατόµων 

(P<0.001). Η εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης της οµάδας µακαρόνια-ρύζι-πατάτες 

συσχετίστηκε αρνητικά µόνο µε το WHR (P<0.001) και µόνο στην οµάδα αυξηµένου 

κινδύνου ΣΔ2, µε τη γλυκόζη νηστείας (P<0.001) και στις τρεις υπό µελέτη οµάδες και µε 

την LDL (P<0.05) µόνο στην οµάδα χωρίς ΣΔ2. Τα δηµητριακά πρωινού συσχετίστηκαν 

αρνητικά µε το ΔΜΣ (P<0.001) και το WHR (P<0.001) στην οµάδα υψηλού κινδύνου 

εµφάνισης ΣΔ2 και την οµάδα χωρίς ΣΔ2 αλλά όχι στην οµάδα µε ΣΔ2 και αρνητικά µόνο µε 

τη γλυκόζη νηστείας (P<0.001) και τις τρεις οµάδες. Επίσης υπήρξε αρνητική συσχέτιση των 

δηµητριακών πρωινού µε την LDL (P<0.05) µόνο στην οµάδα χωρίς ΣΔ2. Η κατανάλωση 

φρούτων συσχετίστηκε αρνητικά µε το ΔΜΣ (P<0.05) µόνο στην οµάδα αυξηµένου κινδύνου 

ΣΔ2. Η κατανάλωση λαχανικών συσχετίστηκε αρνητικά µε την περίµετρο µέσης (P<0.05)  

και στις τρεις οµάδες, ενώ µε το WHR (P<0.05) στην οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης 

ΣΔ2 και την οµάδα χωρίς ΣΔ2 αλλά όχι στην οµάδα µε ΣΔ2. Επίσης υπήρξε αρνητική 

συσχέτιση των λαχανικών µε τη γλυκόζη νηστείας (P<0.05) µόνο στην οµάδα υψηλού 

κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2. Η κατανάλωση της οµάδα γάλα-γιαούρτι συσχετίστηκε αρνητικά 

µόνο µε το WHR (P<0.05) µόνο στην οµάδα µε ΣΔ2 ενώ µόνο µε την περίµετρο µέσης 
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(P<0.05) στην οµάδα χωρίς ΣΔ2. Η κατανάλωση οσπρίων συσχετίστηκε αρνητικά µε το ΔΜΣ 

(P<0.05) µόνο στην οµάδα χωρίς ΣΔ2, αρνητικά µε τη γλυκόζη νηστείας (P<0.05) στην 

οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 και αρνητικά µε τη CHOL (P<0.05) και την LDL 

(P<0.001) µόνο στην οµάδα χωρίς ΣΔ2. Η κατανάλωση αυγού συσχετίστηκε αρνητικά µε το 

σωµατικό βάρος (P<0.001), µόνο στην οµάδα χωρίς ΣΔ2, ενώ συσχετίστηκε αρνητικά µε την 

HbA1c (P<0.001), τη γλυκόζη νηστείας (P<0.001) και τη CHOL (P<0.05) µόνο στην οµάδα 

υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2. Η κατανάλωση της οµάδας κρέας-κοτόπουλο 

συσχετίστηκε αρνητικά µε τη γλυκόζη νηστείας (P<0.001) στην οµάδα υψηλού κινδύνου 

εµφάνισης ΣΔ2 και την οµάδα χωρίς ΣΔ2 αλλά όχι στην οµάδα µε ΣΔ2. Η οµάδα κρέας-

κοτόπουλο συσχετίστηκε αρνητικά µε την CHOL (P<0.05) µόνο στην οµάδα υψηλού 

κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2, ενώ µε την LDL (P<0.05) µόνο στην οµάδα χωρίς ΣΔ2.  

Συµπεράσµατα: Καµία οµάδα τροφίµων δε συσχετίστηκε µε το ΔΜΣ στην οµάδα µε ΣΔ2, 

ενώ µόνο η εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης φρούτων και δηµητριακών πρωινού 

συσχετίστηκε αρνητικά µε το ΔΜΣ στην οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 και η 

εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης αυγού, οσπρίων και δηµητριακών πρωινού, αρνητικά 

στην οµάδα χωρίς ΣΔ2. Μόνο η εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης των οµάδων 

µακαρόνια-ρύζι-πατάτες και δηµητριακών πρωινού, συσχετίστηκε αρνητικά µε τη γλυκόζη 

νηστείας και στις 3 οµάδες. Η εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης οσπρίων, κρέας-

κοτόπουλου και αυγού, συσχετίστηκε αρνητικά µε δείκτες γλυκαιµικού ελέγχου και 

λιπιδαιµικού προφίλ σε άτοµα µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2.  

Επιστηµονική περιοχή: Επιδηµιολογία της διατροφής.  

Λέξεις κλειδιά: Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, υψηλός κίνδυνος εµφάνισης διαβήτη τύπου 

2, οµάδες τροφίµων, γλυκαιµικός έλεγχος, λιπιδαιµικό προφίλ. 
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ABSTRACT 

Objective: Το investigate the correlation between the frequency of consumption of food 

groups and glycosylated hemoglobin (HbA1c), blood lipids and body weight of people with 

type 2 diabetes mellitus (DM2), high risk individuals onset type 2 diabetes and those without 

DM2.  

Method: We analyzed medical and dietary history questionnaires of women (n = 322) and 

men (n = 131) aged 18-80 years who attended the outpatient Diabetes Centre, University 

General Hospital "Attikon» (n = 453): type 2 diabetes (n = 164), high-risk individuals onset 

diabetes type 2 (n = 89) and those without diabetes (n = 200). There were done 

anthropometric assessments (height, weight, HbA1c, plasma glucose, total cholesterol 

(CHOL), high density lipoprotein cholesterol (HDL), triglycerides (TG) and calculated low 

density lipoprotein cholesterol (LDL). 

Results: Individuals with DM2 had a higher body weight, waist circumference, waist to hip 

ratio (WHR), HbA1c, fasting glucose, (LDL), (TG) and lower (HDL), compared with people 

at high risk onset DM2 and individuals without DM2 (P <0.001). People with DM2, ate with 

lower weekly frequency, meat-chicken, macaroni-rice-potatoes, breakfast cereals and sweets 

while with higher, fish, fruits, vegetables, compared with the other two groups (P <0.001). 

Τhe weekly frequency of macaroni-rice-fries group consumption was negatively correlated 

only with the WHR (P <0.001) only at high risk individuals onset DM2, the fasting glucose (P 

<0.001) in all three study groups and the LDL ( P <0.05) only in the group without DM2. The 

breakfast cereal was negatively associated with BMI (P <0.001) and WHR (P <0.001) at high 

risk individuals onset DM2 and the group without DM2 but not in the group with DM2 and 

negatively only with fasting glucose (P <0.001) and the three groups. There was also a 

negative correlation of breakfast cereal with LDL (P <0.05) only in the group without DM2. 

Fruit consumption was negatively correlated with BMI (P <0.05) only in high risk individuals 

onset DM2. The vegetable consumption was negatively correlated with waist circumference 

(P <0.05) in all three groups, while the WHR (P <0.05) at high risk individuals onset DM2 

and the group without DM2 but not in the group with DM2. There was also a negative 

correlation of vegetables with fasting glucose (P <0.05) only in high risk individuals onset 

DM2. The consumption of milk-yogurt group negatively correlated only with the WHR (P 

<0.05) only in the group with DM2 while only waist circumference (P <0.05) in the group 

without DM2. The legume consumption correlated negatively with BMI (P <0.05) only in 

high risk individuals onset DM2, negatively with fasting glucose (P <0.05) in high risk 

individuals onset DM2 and negative with CHOL (P <0.05) and LDL (P <0.001) only in the 

group without DM2. The egg consumption negatively correlated with body weight (P 
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<0.001), only in high risk individuals onset DM2, while negatively correlated with HbA1c (P 

<0.001), fasting glucose (P <0.001) and CHOL (P <0.05) only in high risk individuals onset 

DM2. The consumption of meat-chicken group correlated negatively with fasting glucose (P 

<0.001) in high risk individuals onset DM2 and the group without DM2 but not in the group 

with DM2. The meat-chicken group was negatively correlated with the CHOL (P <0.05) only 

at high risk individuals onset DM2, while the LDL (P <0.05) only in the group without DM2. 

Conclusions: There was no food group that associated with BMI in the group with DM2, 

while only the weekly frequency of fruit and breakfast cereal consumption was negatively 

correlated with BMI in the group of high risk onset DM2 and the weekly frequency of egg, 

legumes and breakfast cereal group consumption, negatively correlated without DM2. Only 

the weekly frequency of macaroni-rice-fries and breakfast cereal consumption was negatively 

correlated with fasting glucose in all 3 groups. The weekly frequency of legumes, meat-

chicken and egg consumption, was negatively correlated with glycemic indices and lipid 

profile in individuals at high risk onset DM2.  

Scientific area: Epidemiology of food. 

Keywords: type 2 diabetes, high risk of developing type 2 diabetes, food groups, glycemic 

control, lipid profile. 
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ΣΥΝΤΟΜΟΓΡΑΦΙΕΣ 

 
ADA: Αµερικανική Διαβητολογική Εταιρία (American Diabetes Association) 

FPG: Γλυκόζη Πλάσµατος  στην κατάσταση νηστείας (Fasting Plasma Glucose)  

HbA1c: Γλυκοζυλιωµένη Αιµοσφαιρίνη (%) 

HDL: Yψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη της χοληστερόλης (High Density Lipoprotein) 

IFG: Διαταραγµένη γλυκόζη στην κατάσταση νηστείας (Impaired Fasting Glucose) 

IGT: Διαταραγµένη Ανοχή Γλυκόζης (Impaired Glucose Tolerance) 

LDL: Χαµηλής Πυκνότητας Λιποπρωτεΐνη της χοληστερόλης (Low Density Lipoprotein) 

MedDietScore: Δείκτης Αποτίµησης της υιοθέτησης της Μεσογειακής Διατροφής.  

OGTΤ: Δοκιµασία Ανοχής στην Γλυκόζη (Oral Glucose Tolerance Test) 

OR: Αναλογία Κινδύνου (Odds Ratio)  

RR: Σχετικός Κίνδυνος (Relative Risk) 

RCT: Τυχαιοποιηµένη Κλινική µελέτη (Randomized Clinical Trial) 

TG: Τριγλυκερίδια (Τriglycerides) 

WHR: Λόγος Περιµέτρου Μέσης προς Περιµέτρου Ισχίων (Waist Hips Ratio) 

Δ.Ε. : Διάστηµα Εµπιστοσύνης (Standart Deviation) 

Δ.Μ.Σ.: Δείκτης Μάζας Σώµατος (Body Mass Index) 

ΣΔ: Σακχαρώδης Διαβήτης (Diabetes) 

ΣΔ2: Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2 (ΣΔ2) (Diabetes type 2)  
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

1.1 Επιδηµιολογία σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (ΣΔ2). 

1.1.1 Επιδηµιολογία σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 παγκοσµίως. 

Σύµφωνα µε τη Διεθνή Οµοσπονδία του Διαβήτη (IDF), το 2013, 382 εκατοµµύρια άνθρωποι 

σε όλο τον κόσµο, ηλικίας 20-79 ετών είχαν ΣΔ2 ενώ µέχρι το 2035, 592 εκατοµµύρια άτοµα 

παγκοσµίως (αύξηση κατά 55%) αναµένεται να έχουν διαγνωστεί µε ΣΔ2 (Guariguata, 

Whiting, Hambleton, & Beagley, 2013). To ποσοστό αδιάγνωστου ΣΔ εκτιµάται στο 45,8%. 

Το 83,8% των ατόµων αυτών προέρχονται από περιοχές µε χαµηλό ή µεσαίο οικονοµικό 

υπόβαθρο (Beagley, Guariguata, Weil, & Motala, 2013). Η παχυσαρκία αυξάνει περίπου 7 

φορές περισσότερο τον κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ [RR:7,19(Δ.Ε:5,74 , 9,0)] (Abdullah, Peeters, 

de Courten, & Stoelwinder, 2010) 

 

1.1.2 Επιδηµιολογία του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 στη Ελλάδα 

Ο επιπολασµός του Σακχαρώδους Διαβήτη τύπου 2 (ΣΔ2) στην Ελλάδα, παρουσιάζει 

δραµατική αύξηση, τόσο σε αστικές όσο και σε αγροτικές περιοχές της χώρας και τον 

κατατάσσει, λόγω των χρόνιων επιπλοκών σε ένα από τα επιτακτικά προβλήµατα προς 

επίλυση για τη Δηµόσια Υγεία της χώρας µας (D. Panagiotakos et al., 2009). Αυτό είναι 

φανερό στην περιοχή της Αθήνας όπου ο επιπολασµός του ΣΔ2 αυξήθηκε από 2,4% το 1974 

σε 12,9 το 2012 . (Katsilambros N. et al, 1993), (Κoloverou et al. 2014). Σηµαντικό ποσοστό 

του πληθυσµού της µελέτης ATTICA το 2001 (24% των ανδρών και 30% των γυναικών) δε 

γνώριζε ότι έπασχε από τη νόσο (D B Panagiotakos, 2005).!Στην περιοχή της Σαλαµίνας, ο 

επιπολασµός του ΣΔ2 αυξήθηκε από 8,7% το 2002 σε 10,3% το 2006 (Gikas et al., 2004), 

(Gikas, Sotiropoulos & Panagiotakos, 2008) ενώ στην Κρήτη, αναφέρεται ότι ο επιπολασµός 

ΣΔ2 αγγίζει το 5,2% (Lionis, 2001). Ο κίνδυνος εµφάνισης του ΣΔ2 αυξάνεται µε το θετικό 

οικογενειακό ιστορικό διαβήτη, την αυξανόµενη ηλικία, την αυξηµένη αναλογία µέσης προς 

ύψος, την αυξηµένη πρόσληψη ενέργειας και την παχυσαρκία (Κoloverou et al. 2014).!
 

1.2  Ταξινόµηση ΣΔ 

Ο  ΣΔ διακρίνεται στις παρακάτω κατηγορίες (ADA 2015): 

1. Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 1 (ΣΔ1): Καταστροφή των β – κυττάρων λόγω νοσολογικής 

αιτιολογίας ή ιδιοπαθής.  

2. Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2 (ΣΔ2): Το 90-95% των συνολικών περιπτώσεων ΣΔ, 

ανήκουν σε αυτή την κατηγορία. Η υπεργλυκαιµία οφείλεται στην ελαττωµατική έκκριση 

ινσουλίνης από τα β-κύτταρα των παγκρεατικών νησιδίων ή/και στην αντίσταση στη δράση 

της ινσουλίνης .  
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3. Σακχαρώδης Διαβήτης κύησης (ΣΔΚ): Ο ΣΔΚ χαρακτηρίζεται από υπεργλυκαιµία και  

εµφανίζεται κατά την περίοδο της κύησης. Οι παχύσαρκες γυναίκες και οι γυναίκες µε θετικό 

οικογενειακό ιστορικό ΣΔ έχουν υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔΚ.  

4. Άλλοι ειδικοί τύποι ΣΔ: οι οποίοι οφείλονται σε διαφορετικές αιτίες, όπως σε γενετικές 

διαταραχές στη λειτουργιά των β – κυττάρων του παγκρέατος, (πχ. ΜΟDYκαι GCK-MODY 

(MODY2)), σε γενετικές διαταραχές στη δράση της ινσουλίνης (π.χ. αντίσταση στην 

ινσουλίνη τύπου Α), σε νόσους της εξωκρινούς µοίρας του παγκρέατος (π.χ. παγκρεατίτιδα, 

αιµοχρωµάτωση, κυστική ίνωση), σε χηµικούς ή φαρµακευτικούς παράγοντες (π.χ. vacor, 

νικοτικό οξύ, α-ιντερφερόνη) (Ελληνικά Διαβητολογικά Χρονικά 2010). 

 

1.3 Κίνδυνος εµφάνισης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (ΣΔ2) 

Έχει αναφερθεί ότι πριν τη διάγνωση του ΣΔ2, τα άτοµα εµφανίζουν είτε διαταραγµένη 

γλυκόζη στην κατάσταση νηστείας (Impaired Fasting Glucose, IFG) ή/και διαταραγµένη 

ανοχή γλυκόζης (Impaired Glucose Tolerance, IGT). Στην πρώτη περίπτωση, παρουσιάζονται 

υψηλές συγκεντρώσεις γλυκόζης στην κατάσταση νηστείας, ενώ στη δεύτερη 

παρουσιάζονται διαταραγµένες συγκεντρώσεις γλυκόζης 2 ώρες µετά από τη δοκιµασία 

ανοχής γλυκόζης µε 75 γρ. γλυκόζης από του στόµατος. Τα όρια των συγκεντρώσεων 

γλυκόζης αίµατος περιγράφονται στον Πίνακας 1. (ΑDA 2015). 

1.4 Διάγνωση σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

Σύµφωνα µε την Αµερικανική Διαβητολογική Εταιρία (ADA) η εξέταση έλεγχου ΣΔ, πρέπει 

να διεξάγεται κατά διαστήµατα τριών ετών, σε όσους είναι υπέρβαροι (Δ.Μ.Σ.≥25kg/m
2
)

   
και 

έχουν έναν ή παραπάνω παράγοντες κινδύνου εµφάνισης ΣΔ. Για όλους τους ασθενείς, 

ιδιαίτερα εκείνους που είναι υπέρβαροι ή παχύσαρκοι, ο έλεγχος πρέπει να ξεκινά σε ηλικία 

45 ετών. Αν οι εξετάσεις είναι φυσιολογικές, επαναλαµβάνονται σε χρονικό διάστηµα το 

λιγότερο 3 ετών.!Το σκεπτικό για το διάστηµα των 3 ετών είναι ότι, τα άτοµα µε ψευδώς 

αρνητικά τεστ θα επανεξεταστούν πριν από την πιθανή ανάπτυξη επιπλοκών (ADA 2015). 
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Πίνακας 1. Κριτήρια για τη διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη και της παθολογικής ανοχής στη 

γλυκόζη σύµφωνα µε την Αµερικάνικη Διαβητολογική Εταιρία (ADA, 2015). 

 

Γλυκόζη πλάσµατος νηστείας <100mg/dl Φυσιολογική 

Γλυκόζη πλάσµατος νηστείας1 

ή  Γλυκοζυλιωµένη 

αιµοσφαιρίνη (HbA1c) (%) 

100 -125mg/dl 

 

5.7–6.4 % 

Διαταραγµένη γλυκόζη στην 

κατάσταση νηστείας, IFG 

Γλυκόζη πλάσµατος νηστείας1 

ή  HbA1c (%) 

≥126mg/dl 

>6.5 % 

  Σακχαρώδης διαβήτης 2 

Γλυκόζη πλάσµατος 2 ώρες µετά 

από δοκιµασία ανοχής γλυκόζης 

µε χορήγηση 75g γλυκόζης από 

του στόµατος 

<140mg/dl 

 

 

 

Φυσιολογική ανοχή στη γλυκόζη 

Γλυκόζη πλάσµατος 2 ώρες µετά 

από δοκιµασία ανοχής γλυκόζης 

µε χορήγηση 75g γλυκόζης από 

του στόµατος 

140 -199 mg/dl  

 

Διαταραγµένη ανοχή γλυκόζη, IGT 

Γλυκόζη πλάσµατος 2 ώρες µετά 

από δοκιµασία ανοχής γλυκόζης 

µε χορήγηση 75g γλυκόζης από 

του στόµατος 

 ≥200mg/dl 

 

 

 

Σακχαρώδης διαβήτης 2 

1. Νηστεία ορίζεται η αποχή από οποιοδήποτε τρόφιµο ή ρόφηµα για τουλάχιστον 8 ώρες. 

2. Η διάγνωση του διαβήτη πρέπει να επιβεβαιώνεται µε επανάληψη. 

 

1.5 Συµπτώµατα και επιπλοκές σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

Η επίτευξη του γλυκαιµικού ελέγχου µπορεί να γίνει µέσω αλλαγών στον τρόπο ζωής που 

περιλαµβάνουν εξατοµικευµένη διαιτητική αγωγή, µέτρια απώλεια σωµατικού βάρους όταν 

αυτή κρίνεται απαραίτητη και άυξηση της φυσικής δραστηριότητας (ADA 2015): Πολυδιψία, 

πολυουρία, ακούσια απώλεια σωµατικού βάρους (κάποιες φορές συνδυαστικά µε την 

πολυφαγία) και θολή όραση. Μακροπρόθεσµες επιπλοκές της υπεργλυκαιµίας 

περιλαµβάνουν: τη ρετινοπάθεια, µε πιθανή τη συνακόλουθη απώλεια όρασης, τη νεφρική 

έκπτωση, που τελικά οδηγεί σε νεφροπάθεια, τη νευροπάθεια του περιφερικού νευρικού 

συστήµατος, κατά την οποία οι πληγές δεν επουλώνονται εύκολα και µπορούν να οδηγήσουν 

ακόµα και σε γάγγραινα (ακρωτηριασµός διαβητικού ποδιού) και τη νευροπάθεια του 

αυτόνοµου νευρικού συστήµατος (επιρρέπεια του οργανισµού σε γαστρεντερίτιδες, 
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καρδιαγγειακά νοσήµατα και σεξουαλική δυσλειτουργία). Οι ασθενείς που πάσχουν από ΣΔ 

έχουν 2 έως 4 φορές µεγαλύτερη πιθανότητα εµφάνισης καρδιαγγειακών νοσηµάτων (Zarich 

2003), ενώ υπέρταση, υπερλιπιδαιµία ή/και υπερτριγλυκεριδαιµία παρατηρούνται συχνά σε 

διαβητικά άτοµα (ADA 2015). 

 

1.6  Παράγοντες κινδύνου σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (ADA 2015) 

1.6.1 Μη τροποποιήσιμοι παράγοντες κινδύνου: 

• Ηλικία ≥ 45 ετών.  

• Ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη κύησης ή γέννηση βρέφους µε βάρος ≥ 4 kg.  

• Γυναίκες µε σύνδροµο πολυκυστικών ωοθηκών.  

• Ιστορικό καρδιαγγειακών Παθήσεων (ισχαιµικό καρδιακό επεισόδιο, αγγειακό 

εγκεφαλικό επεισόδιο, περιφερική αρτηριοπάθεια).  

• Οικογενειακό ιστορικό ΣΔ2 (ιδιαίτερα πρώτου βαθµού συγγενείς µε διαβήτη).  

• Εθνικότητα: Αφροαµερικανοί, Ισπανοί, Ασιάτες.  

1.6.2 Τροποποιήσιμοι Παράγοντες Κινδύνου: 

• Υπερβάλλον βάρος και παχυσαρκία (ολική και κεντρικού τύπου).  

• Δ.Μ.Σ. ≥ 25 kg/m
2
, υπερβάλλον βάρος. 

• Κεντρική Παχυσαρκία: Περίµετρος µέσης ≥94 cm για άνδρες, περίµετρος µέσης ≥ 80 

cm για γυναίκες.  

• Έλλειψη φυσικής δραστηριότητας.  

• Προηγουµένως Διαγνωσµένα: Διαταραγµένη γλυκόζη νηστείας (IFG) ή διαταραγµένη 

ανοχή στην γλυκόζη (IGT).  

• Υπέρταση (140/90 mm Hg για ενήλικες ή ιστορικό λήψης αντιυπερτασικών 

φαρµάκων). 

• HDL χοληστερόλη <35 mg/dL (0,90 mmol/L) ή/και τριγλυκερίδια > 250 mg/dL (2,82 

mmol/L).  

• Καταστάσεις που σχετίζονται µε αυξηµένη αντίσταση στην ινσουλίνη (σοβαρού 

βαθµού παχυσαρκία, µελανίζουσα ακάνθωση).   

1.7  Γλυκαιµικός έλεγχος στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

Η επίτευξη του γλυκαιµικού ελέγχου µπορεί να γίνει µέσω της αύξησης της φυσικής 

δραστηριότητας, µια µέτρια µείωση του σωµατικού βάρους, εάν το άτοµο είναι υπέρβαρο ή 

παχύσαρκο και µε µια εξατοµικευµένη διατροφική θεραπεία από κλινικό διαιτολόγο, 
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εξοικιωµένο µε το διαβήτη (ADA 2015, Franz, Boucher, & Evert, 2014, Tuomilehto et al, 

2001). Ο γλυκαιµικός έλεγχος αξιολογείται από τα επίπεδα της γλυκοζυλιωµένης 

αιµοσφαιρίνης και της συγκέντρωσης της γλυκόζης στη κατάσταση νηστείας και 

µεταγευµατικά. Όταν η ρύθµιση των επιπέδων γλυκόζης αίµατος δεν είναι ικανοποιητική, 

µπορεί να κριθεί απαραίτητη η παράλληλη θεραπεία µε φαρµακευτική αγωγή ή χορήγησης 

ινσουλίνης (ADA 2015, Garcia-Perez et al.,2013, Franz et al., 2014). 

Αποτελέσµατα µετα-ανάλυσης έχουν αναφέρει ότι οι επιπλοκές του ΣΔ2 µπορούν να 

προληφθούν µε την ύπαρξη καλού γλυκαιµικού ελέγχου (Coca, Ismail-Beigi, Haq, Krumholz, 

& Parikh, 2012). 

Οι στόχοι για την επίτευξη καλού γλυκαιµικού ελέγχου είναι οι ακόλουθοι (ADA  2015): 

• Ποσοστό γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης (% HbA1c) < 7%  

• Συγκέντρωση γλυκόζης στην κατάσταση νηστείας 80 – 130 mg/dl  

• Συγκέντρωση γλυκόζης 2 ώρες µεταγευµατικά < 180 mg/dl (< 10 mmol/l). 

Η γλυκοζυλιωµένη αιµοσφαιρίνη σχηµατίζεται από τη µη ενζυµατική φωσφορυλίωση του 

αµινοτελικού άκρου της β – αλυσίδας της αιµοσφαιρίνης και εκφράζει το ποσοστό (%) της 

αιµοσφαιρίνης που είναι χηµικά ενωµένο µε γλυκόζη. Η γλυκοζυλιωµένη αιµοσφαιρίνη 

εκφράζει τη µέση ηµερήσια συγκέντρωση γλυκόζης στο αίµα τις προηγούµενες 6-8 

εβδοµάδες. Ο προσδιορισµός της συγκέντρωσης της γλυκόζης ορού αποτελεί την πιο συχνά 

χρησιµοποιουµένη κλινική εργαστηριακή µέθοδο, που χρησιµοποιείται για τη διάγνωση και 

τη θεραπεία του διαβήτη. Οι µεταγευµατικές συγκεντρώσεις γλυκόζης ως δείκτης, 

αντικατοπτρίζουν τη µειωµένη πρόσληψη γλυκόζης από τα β-κύτταρα του παγκρέατος. Αυτό 

κατ’ επέκταση συσχετίζεται εν µέρει µε το βαθµό ινσουλινοαντίστασης που εµφανίζει 

κάποιος ασθενής. Η συγκέντρωση της γλυκόζης στην κατάσταση νηστείας αντικατοπτρίζει τη 

γλυκονεογένεση τις πρώτες πρωινές ώρες όταν ο οργανισµός δεν έχει προσλάβει ακόµα 

τροφή. Επιπλέον για τη γλυκαιµική ρύθµιση του ΣΔ εξετάζεται όχι µόνο η επάρκεια αλλά και 

η δράση της ινσουλίνης. Αυτό γίνεται παρατηρώντας τις συγκεντρώσεις ινσουλίνης στο 

πλάσµα σε συνδυασµό µε τις συγκεντρώσεις γλυκόζης στην κατάσταση νηστείας και 

µεταγευµατικά. (Derr et al., 2003). 

1.8 Ρύθµιση Υπερλιπιδαιµίας στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2:  

Η δυσλιπιδαιµία χαρακτηρίζεται από υψηλά τριγλυκερίδια, χαµηλή HDL και υψηλή LDL. 

Όταν οι συγκεντρώσεις των δεικτών που ορίζουν το λιπιδαιµικό προφίλ είναι εκτός των 

φυσιολογικών ορίων, τότε υπάρχει µεγάλος κίνδυνος καρδιαγγειακής νόσου σε άτοµα µε 
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ΣΔ2. Η δυσλιπιδαιµία ρυθµίζεται εν µέρει µε τον έλεγχο της υπεργλυκαιµίας, αλλά 

εξακολουθούν να υπάρχουν ανωµαλίες που οφείλονται µερικώς στις επιδράσεις της 

αντίστασης στη δράση της ινσουλίνης ή/και στο µεταβολισµό της λιποπρωτεΐνης (Dunn, 

2010). Με σκοπό τη βελτίωση του λιπιδαιµικού προφίλ, συνιστάται η βελτιστοποίηση των 

συγκεντρώσεων των λιπιδίων, µε τροποποίηση του τρόπου ζωής, που περιλαµβάνουν τη 

µείωση του προσλαµβανόµενου κορεσµένου λίπους Τα άτοµα µε LDL χοληστερόλη ≥ 100 

mg/dl µπορούν να επωφεληθούν εφόσον µειώσουν την ηµερήσια πρόσληψη κορεσµένων 

λιπαρών σε λιγότερο από το 7% της ενεργειακής πρόσληψης και την ηµερήσια πρόσληψη 

διαιτητικής χοληστερόλης σε λιγότερο από 200 mg. Η πρόσληψη πολυακόρεστων λιπαρών 

οξέων θα πρέπει να αποτελεί το 10% περίπου της ενεργειακής πρόσληψης ενώ η πρόσληψη 

των trans λιπών οξέων (1% επί της συνολικής ενεργειακής πρόσληψης). Συστήνεται επίσης 

και η κατανάλωση 2-3 µερίδων ψαριού εβδοµαδιαίως που παρέχουν τα διαιτητικά ω-3 

πολυακόρεστα λιπαρά. Επιπλέον αύξηση της κατανάλωσης διαιτητικών ινών (14γρ ανά 1000 

θερµίδες), απώλεια σωµατικού βάρους όπου είναι αναγκαία, διακοπή καπνίσµατος και 

αύξηση της φυσικής δραστηριότητας (ADA 2015).   
 

1.8.1 Συστάσεις για τα επίπεδα λιπιδίων σε άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2: 

•  Σε άτοµα χωρίς εµφανή καρδιαγγειακή νόσο: LDL <100 mg/dL(2,6 mmol/L)  

και LDL <70 mg/dL (1,8 mmol/L) (σε άτοµα µε εµφανή καρδιαγγειακή νόσο).  

• Συγκεντρώσεις Τριγλυκεριδίων <150 mg/dL ( 1,7 mmol/L)  

• HDL χοληστερόλη: >40 mg / dL (1,0 mmol/L) σε άνδρες,  

>50 mg / dL (1,3 mmol/L) σε γυναίκες. 

 

1.9 Διατροφικές Συστάσεις για το σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (ΑDA, 2015b) 

Αποτελεσµατικότητα της διαιτητικής αγωγής 

Η διαιτητική αγωγή συνιστάται για όλα τα άτοµα µε ΣΔ2 ως αποτελεσµατικό συστατικό του 

συνολικού θεραπευτικού σχεδίου. 

Τα άτοµα που πάσχουν από ΣΔ2 πρέπει να λαµβάνουν εξατοµικευµένη διατροφική θεραπεία 

ώστε να επιτύχουν τους στόχους της θεραπείας. Κατά προτίµηση να παρέχεται από ένα 

διαιτολόγο εξοικειωµένο της διατροφικής θεραπείας του διαβήτη (ΑDA, 2015b). 

Ενεργειακό ισοζύγιο 

Οι υπέρβαροι ή παχύσαρκοι ενήλικες µε ΣΔ2 ή υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2, 

προκειµένου να επιτύχουν την απαιτούµενη απώλεια βάρους, προτείνεται η µείωση της 

ενεργειακής κατανάλωσης, διατηρώντας παράλληλα τις βασικές αρχές της υγιεινής 
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διατροφής. Μέτρια απώλεια βάρους µπορεί να επιφέρει κλινικά οφέλη. Για την επίτευξη 

µέτριας απώλειας βάρους, συνιστώνται παρεµβάσεις στον τρόπο ζωής µε συστηµατική 

παρακολούθηση από ειδικούς (ΑDA, 2015b). 

Διατροφικές συστάσεις για πρόσληψη µακροθρεπτικών συστατικών 

Στις τελευταίες διαιτητικές συστάσεις της ΑDA αναφέρεται ότι δεν υπάρχει ένα ιδανικό 

ποσοστό θερµίδων από υδατάνθρακες, πρωτεΐνες και λιπίδια. Ως εκ τούτου, η σύσταση του 

διαιτολογίου και η κατανοµή των µακροθρεπτικών συστατικών θα πρέπει να βασίζεται στην 

εξατοµικευµένη αξιολόγηση των παρόντων διατροφικών συνηθειών, τις προτιµήσεις και τους 

µεταβολικούς στόχους του κάθε ασθενούς. Οι υδατάνθρακες αποτελούν το κύριο θρεπτικό 

συστατικό που επηρεάζει την γλυκαιµική απόκριση. Συστήνεται η κατανάλωση 

υδατανθράκων από ακατέργαστα σιτηρά και δηµητριακά, λαχανικά και φρούτα και 

αποθαρρύνεται η κατανάλωση ευαπορρόφητων και κατεργασµένων σακχάρων (ΑDA, 

2015b). 

Διαιτητική πρωτεΐνη  

Σε άτοµα µε ΣΔ2, η πρωτεΐνη φαίνεται να αυξάνει την απόκριση ινσουλίνης χωρίς 

αυξανόµενες συγκεντρώσεις γλυκόζης στο πλάσµα (ΑDA, 2015b).  

Διαιτητικά λιπίδια 

Δεν υπάρχει ιδανικό ποσοστό λιπιδίων και ως εκ τούτου, το διαιτολόγιο θα πρέπει να είναι 

εξατοµικευµένο. Συνιστάται η ποσότητα των κορεσµένων λιπαρών, χοληστερόλης και trans 

λιπιδίων που λαµβάνονται µέσω διατροφής, για τα άτοµα µε ΣΔ2 να είναι η ίδια µε εκείνη 

που συνιστάται για το γενικό πληθυσµό. Τα κορεσµένα λιπαρά οξέα θα πρέπει να παρέχουν 

λιγότερο από το 10% της συνολικής ενεργειακής πρόσληψης. Η ηµερήσια πρόσληψη 

διαιτητικής χοληστερόλης να είναι λιγότερο από 300 mg, των πολυακόρεστων λιπαρών 

οξέων θα πρέπει να αποτελεί το 10% περίπου της ενεργειακής πρόσληψης ενώ η πρόσληψη 

των trans λιπών οξέων (έως 1% επί της συνολικής ενεργειακής πρόσληψης). Συνιστάται η 

κατανάλωση ψαριών (κυρίως τα λιπαρά ψάρια) τουλάχιστον δύο φορές (δύο µερίδες) την 

εβδοµάδα. H ποιότητα των λιπιδίων φαίνεται να είναι πολύ πιο σηµαντική από την ποσότητα 

(ΑDA, 2015b). 

Αλκοόλ  

Συστήνεται έως ένα ποτό την ηµέρα για τις ενήλικες γυναίκες και έως δύο ποτά την ηµέρα 

για τους άνδρες. Ένα ποτό καθορίζεται σαν 320 ml περίπου µπύρα, 170 ml περίπου κρασί ή 

50 ml περίπου οινοπνευµατώδους ποτού (ADA 2015b). 
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1.10 Διατροφικές Συστάσεις - Νέος Εθνικός διατροφικός οδηγός 

Σύµφωνα µε το νέο Εθνικό διατροφικό οδηγό για ενήλικες από το Ινστιτούτο Προληπτικής 

Περιβαλλοντικής & Εργασιακής Ιατρικής, Prolepsis (2015), η σύσταση για την κατανάλωση 

της οµάδας µακαρόνια-ρύζι δύναται να είναι καθηµερινή, εναλλακτικά µε το ψωµί ή άλλα 

δηµητριακά σε ποσότητα 5-8 µερίδες/ηµέρα (1 µερίδα: 1 φέτα ψωµί, 1\2 φλ. µαγειρεµένο 

ρύζι ή ζυµαρικό, κ.ά.). Για τις πατάτες όµως δεν ισχύει αυτό και προτείνεται κατανάλωση έως 

3 µερίδες/εβδοµάδα (1 µερίδα: 1 πατάτα  µαγειρεµένη=120-150 γρ.). Οι συστάσεις για την 

κατανάλωση φρούτων είναι 3 µερίδες/ηµέρα (1 µερίδα: 120-200 γρ.) και για τα λαχανικά 4 

µερίδες/ηµέρα (1 µερίδα: 150-200 γρ. µαγειρεµένα ή ωµά). To ελαιόλαδο συστήνεται να 

καταναλώνεται ωµό (3-5 κουταλιές της σούπας) καθηµερινά. Η κατανάλωση 

γαλακτοκοµικών συµπεριλαµβανοµένου και του τυριού προτείνεται να είναι 2 µερίδες 

καθηµερινά (1 µερίδα: 1 ποτήρι γάλα, 1 γιαούρτι, 30γρ. σκληρό τυρί, κ.ά.). Η σύσταση για 

πρόσληψη οσπρίων είναι τουλάχιστον 3 µερίδες/εβδοµάδα (1 µερίδα: 150-200 γρ. 

µαγειρεµένα στραγγισµένα). Η εβδοµαδιαία πρόσληψη αυγών ορίζεται έως 4 

µερίδες/εβδοµάδα (1 µερίδα: 1 αυγό). H οµάδα ψάρια και θαλασσινά συστήνεται να 

καταναλώνεται 2-3 µερίδες/εβδοµάδα (1 µερίδα: 150 γρ. µαγειρεµένα). Η σύσταση για 

κόκκινο κρέας είναι µέχρι 1 µερίδα/εβδοµάδα (1 µερίδα: 120-150 γρ. µαγειρεµένο) και για 

λευκό 1-2 µερίδες/εβδοµάδα (1 µερίδα: 120-150 γρ. µαγειρεµένο). Παρόλο που στη νέα 

διατροφική πυραµίδα για άτοµα> 65 ετών, τα γλυκά είναι στην κορυφή (≤1 

µερίδα/εβδοµάδα), δεν γίνεται αναφορά σε αυτά στις συστάσεις για ενήλικες. Οι συστάσεις 

για την κατανάλωση αλκοόλ είναι µέχρι 2 µερίδες/ηµέρα για άντρες και µέχρι 1 

µερίδα/ηµέρα για τις γυναίκες (http://www.diatrofikoiodigoi.gr). 

 

1.11 Ανασκόπηση της βιβλιογραφίας για το πως συσχετίζονται οι οµάδες τροφίµων µε 

το σωµατικό βάρος, τον κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2, τη γλυκόζη νηστείας, τη HbA1c και τα 

λιπίδια αίµατος.  

Έχει φανεί από επιδηµιολογικές και κλινικές µελέτες ότι η κατανάλωση συγκεκριµένων 

οµάδων τροφίµων συσχετίζεται σηµαντικά µε µειωµένο ή υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2, 

παχυσαρκία και υπερλιπιδαιµία ενώ έχει αναφερθεί συσχέτιση και µε δείκτες γλυκαιµικού 

ελέγχου (γλυκόζη νηστείας, ΗbA1c) (J Montonen et al., 2005). 

 

1.11.1 Μακαρόνια, ρύζι, πατάτες 

Μακαρόνια-ρύζι-πατάτες και ανθρωποµετρικές µετρήσεις 

Σε προοπτική µελέτη φάνηκε ότι η αύξηση του βάρους συσχετίστηκε αρνητικά µε την 

πρόσληψη τροφίµων ολικής αλέσεως και θετικά µε την πρόσληψη τροφίµων από 
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επεξεργασµένα σιτηρά (Liu et al., 2003). Σε συγχρονική µελέτη η κατανάλωση ρυζιού 

συσχετίστηκε µε µειωµένη περίµετρο µέσης και χαµηλότερο ΔΜΣ (Κennedy et al., 2015). Σε 

προοπτική µελέτη, στις γυναίκες της µελέτης η µειωµένη κατανάλωση δηµητριακών ολικής 

άλεσης οδήγησε σε αύξηση του σωµατικού βάρους [OR:1,92(Δ.Ε:1,11, 3,31)]  (Esfahani et 

al., 2014), ενώ η συστηµατική ανασκόπηση προοπτικών, αναδροµικών και κλινικών µελετών 

έδειξε ότι τα επεξεργασµένα δηµητριακά, συσχετίζονται µε αύξηση του σωµατικού βάρους 

(Fogelhom et al., 2012). Προοπτική µελέτη έδειξε ότι η αυξηµένη πρόσληψη πατάτας, σε 

σχέση µε τη χαµηλότερη πρόσληψη, σχετίζεται µε αυξηµένη πιθανότητα πρόσληψης 

σωµατικού βάρους (RR: 1,28, ΔΕ: 0,87-1,70), ενώ ο κίνδυνος είναι αρκετά αυξηµένος για 

συχνή κατανάλωση τσιπς (RR: 3,35, ΔΕ: 2,29-4,42) (Mozaffarian et al., 2011). Επίσης 

συγχρονική µελέτη έδειξε ότι η αυξηµένη πρόσληψη σε τηγανητές πατάτες συσχετίστηκε 

θετικά µε την αύξηση του σωµατικού βάρους (French et al.,1994). Άλλη συγχρονική µελέτη 

αποκάλυψε µία θετική συσχέτιση της αυξηµένης κατανάλωσης επεξεργασµένων 

δηµητριακών και πατάτας µε το σωµατικό βάρος γυναικών χωρίς ΣΔ (Halkjaer et al., 2004). 

Κίνδυνος για ΣΔ2 

Τα αποτελέσµατα της µετα-ανάλυσης 16 προοπτικών µελετών, υποστηρίζουν τις συστάσεις 

για τη δηµόσια υγεία, την αντικατάσταση δηλαδή των επεξεργασµένων δηµητριακών από 

δηµητριακά ολικής άλεσης. Επίσης προτείνουν ότι τουλάχιστον 2 µερίδες/ηµέρα θα πρέπει να 

καταναλώνονται για τη µείωση του κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2. Ο µειωµένος συγκεντρωτικός 

σχετικός κίνδυνος για ηµερήσια πρόσληψη ανά 3 µερίδες δηµητριακών ολικής άλεσης ήταν     

-32% [RR:0,68(Δ.Ε:0,58, 0,81), ενώ ανά 3 µερίδες επεξεργασµένων δηµητριακών ήταν - 5% 

[RR:0,95(Δ.Ε:0,88, 1,04)] (Dagfinn Aune, Norat et al. 2013).!!
Για την κατανάλωση άσπρου ρυζιού, µετα-ανάλυση δείχνει ότι ο αυξηµένος συγκεντρωτικός 

σχετικός κίνδυνος ΣΔ2 είναι 12% για δυτικό πληθυσµό και 27% για Ασιάτες. Για κάθε 

αύξηση 1 µερίδας/ηµέρα ο σχετικός κίνδυνος ΣΔ2 είναι 11% [RR:1,11(1,08, 1,14)] (Hu et al., 

2012). Σε έρευνα του Williams και των συνεργατών του, διαπιστώθηκε ότι η κατανάλωση 

πατάτας συνδέεται θετικά µε τον κίνδυνο για ΣΔ2, ενώ τα ζυµαρικά και το ρύζι φάνηκε να 

έχουν προστατευτική επίδραση έναντι του κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 [OR:0,62(Δ.Ε:0,44, 

0,87)] και IGT [OR:0,51(Δ.Ε:0,27, 0,99)] (Williams et al., 1999).  

Σε προοπτική µελέτη, βρέθηκε ότι οι πατάτες είχαν θετική συσχέτιση µε τον κίνδυνο 

εµφάνισης ΣΔ2. Για µία χαµηλή ηµερήσια κατανάλωση (0,28 µερίδες/ηµέρα) η αναλογία 

κινδύνου ήταν +15%, ενώ για υψηλή (0,93 µερίδες/ ηµέρα) +31% (Liu et al, 2004). Άλλη 

προοπτική µελέτη σε γυναίκες έδειξε ότι η υψηλότερη σε σχέση µε τη χαµηλότερη 

κατανάλωση πατάτας αυξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 κατά 14%, ενώ η κατανάλωση 

τηγανητής πατάτας κατά 21%. Επίσης για ηµερήσια πρόσληψη κάθε 1 µερίδας πατάτα, ο 
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κίνδυνος εµφάνισης ΣΔ2 αυξάνεται κατά 18%, ενώ για εβδοµαδιαία πρόσληψη κάθε 2 

µερίδων τηγανητής πατάτας, αυξάνεται κατά 16% (Halton et al., 2006). !
Από την πενταετή παρακολούθηση των συµµετεχόντων της µελέτης ATTICA, φαίνεται πως 

η πρόσληψη (δηµητριακών, πατάτας και ψωµιού) ως διατροφικό πρότυπο (µε PCA ανάλυση), 

έχουν µία οριακή επιβλαβή σχέση µε τα καρδιαγγειακά (D. Panagiotakos et al., 2009).  

Τέλος, µία πρόσφατη µετα-ανάλυση 24 προοπτικών µελετών έδειξε ότι αύξηση 100 

γραµµαρίων στο γλυκαιµικό φορτίο ανά 2.000 θερµίδες συσχετίζεται µε αυξηµένο κίνδυνο 

εµφάνισης ΣΔ2 κατά 45% (Livesey et al., 2013).  

Μακαρόνια-ρύζι-πατάτες και δείκτες γλυκαιµικού ελέγχου (γλυκόζη νηστείας, ΗbA1c) 

Σε προοπτική µελέτη φάνηκε ότι η κατανάλωση πατάτας συσχετίστηκε θετικά µε τον κίνδυνο 

ΣΔ2 και τον κίνδυνο υψηλής γλυκόζης νηστείας [ΟR:1,38(Δ.Ε:1,14, 1,67)], 

[ΟR:1,40(Δ.Ε:1,17, 1,68)] αντίστοιχα (Βοroujeni et al., 2012). Στη µελέτη ΑΤΤΙCA στα 

άτοµα χωρίς ΔΣ2, δεν υπήρξε συσχέτιση της κατανάλωσης πατάτας (12±7 µερίδες/εβδοµάδα 

για τους άντρες και 11±7 µερίδες/εβδοµάδα για τις γυναίκες) µε τη γλυκόζη νηστείας παρά 

µόνο θετική συσχέτιση µε την ικανότητα έκκρισης ινσουλίνης (D. B. Panagiotakos, 2005). Σε 

άλλη συγχρονική µελέτη σε άτοµα µε ΔΣ2, δεν παρατηρήθηκε σηµαντική συσχέτιση, της 

εβδοµαδιαίας συχνότητας κατανάλωσης πατάτας και της HbA1c (Lee et al.,2012). 

Yπάρχουν ενδείξεις ότι τα τρόφιµα χαµηλού γλυκαιµικού δείκτη (GI), µειώνουν τον κίνδυνο 

εµφάνισης ΣΔ2 σε υγιή άτοµα και συσχετίζονται µε καλύτερο γλυκαιµικό έλεγχο σε 

διαβητικό πληθυσµό (D. E. M. Williams et al., 1999), (Jenkins, 2012), (Jarvi et al.,1999). Σε 

συγχρονική µελέτη (ΝΗΑΝΕS III), σε  άτοµα χωρίς ΣΔ2, φάνηκε πως η αυξηµένη 

κατανάλωση υδατανθράκων (>58% των θερµίδων) και το αυξηµένο γλυκαιµικό φορτίο 

συσχετίστηκε θετικά µε τη HbA1c αλλά συσχετίστηκε αρνητικά µε τη γλυκόζη νηστείας, 

ακόµη και µετά από προσαρµογή  για διαιτητικές ίνες (Yang et al., 2003). 

Μακαρόνια-ρύζι-πατάτες και λιπίδια αίµατος 

Σε  συγχρονική µελέτη η ηµερήσια κατανάλωση επεξεργασµένων δηµητριακών (µακαρόνια- 

ρύζι-κορν φλάουρ) συσχετίστηκε αρνητικά µε την LDL αλλά και τη ΗDL (Fornes et al., 

2000). Σε προοπτική µελέτη φάνηκε ότι η κατανάλωση πατάτας συσχετίστηκε θετικά µε τη 

HDL [ΟR:1,10(Δ.Ε:1,01, 1,20)] (Βοroujeni et al., 2012). 

 

1.11.2 Ψωµί 

Ψωµί και ανθρωποµετρικές µετρήσεις 

Η κατανάλωση δηµητριακών ολικής άλεσης φαίνεται ότι έχει ευεργετικές επιδράσεις στο 

σωµατικό βάρος. Σε προοπτική µελέτη, στην οµάδα των γυναικών χωρίς ΣΔ, φαίνεται ότι η 
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µείωση της κατανάλωσης δηµητριακών ολικής άλεσης οδήγησε σε αύξηση του βάρους 

(Esfahani et al., 2014) ενώ στη συστηµατική ανασκόπηση του Fogelhom και των συν. του, 

που περιελάµβανε συγχρονικές, προοπτικές, αναδροµικές και κλινικές µελέτες, φάνηκε ότι το 

λευκό ψωµί συσχετίζεται µε αύξηση του βάρους (Fogelhom et al., 2012). Ειδικότερα, η 

υψηλή κατανάλωση, περίπου 3 µερίδων ηµερησίως, σε σχέση µε µηδενική κατανάλωση 

βρέθηκε ότι συσχετίζεται µε χαµηλότερο ΔΜΣ και χαµηλότερο WHR (Harland & Garton, 

2008). Επιπλέον, η κατανάλωση 3 µε 5 µερίδων ηµερησίως δηµητριακών ολικής άλεσης σε 

σχέση µε µηδενική κατανάλωση συσχετίζεται µε µειωµένη πιθανότητα αύξησης σωµατικού 

βάρους (Ye et al., 2012) και προστατεύει από την εµφάνιση παχυσαρκίας (Hauner et al., 

2012). Επιπλέον, οι ευεργετικές ιδιότητες των δηµητριακών ολικής άλεσης, σε σύγκριση µε 

τα επεξεργασµένα δηµητριακά, είναι ο χαµηλότερος γλυκαιµικός δείκτης και οι λιγότερες 

θερµίδες, λόγω της υψηλής περιεκτικότητας σε ίνες και νερό. Επίσης έχει φανεί ότι βοηθούν 

στη γλυκαιµική ρύθµιση και τον έλεγχο του βάρους υπέρβαρων και παχύσαρκων ατόµων µε 

ΣΔ2 και χωρίς ΣΔ (Pereira et al.,2002, Pereira et al, 2004) 

Ψωµί και κίνδυνος για ΣΔ2 

Στη µελέτη της Meyer και των συν. της, σε γυναίκες ηλικίας περίπου 60 ετών, για κάθε 

85γρ./ηµέρα σιτηρά ολικής άλεσης, σε σχέση µε 43γρ./ηµέρα (κατηγορία αναφοράς), ο 

σχετικός κίνδυνος της επίπτωσης ΣΔ2 ήταν -17% [RR:83(Δ.Ε:0,69, 1,00)] (Meyer et al., 

2000). Επίσης οι διαιτητικές ίνες που περιέχονται στο ψωµί ολικής άλεσης, φαίνεται να 

ασκούν ευεργετική δράση, µειώνοντας τον κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 (Ye et al., 2012). 

Ψωµί και γλυκόζη νηστείας, ΗbA1c, λιπίδια αίµατος 

Σε συγχρονική µελέτη που περιέλαβε στοιχεία της ΕPIC-Nutrition-Potsdam study, µε 2.198 

άτοµα χωρίς ΣΔ κατά την καταγραφή, παρατηρήθηκε θετική συσχέτιση της κατανάλωσης 

ψωµιού ολικής αλέσεως µε τη HbA1c και µε τα τριγλυκερίδια και αρνητική µε την HDL 

(Jukka Montonen et al., 2013). Στη µελέτη Framingham Offspring Study Cohort, η 

κατανάλωση τροφίµων ολικής αλέσεως συσχετίστηκε µε µείωση στις συγκεντρώσεις της 

LDL, αλλά όχι της HDL, των τριγλυκεριδίων και της HbA1c (Jensen et al., 2006). Η 

κατανάλωση δηµητριακών ολικής αλέσεως συσχετίστηκε επίσης µε χαµηλότερες 

συγκεντρώσεις τριγλυκεριδίων σε 827 άνδρες και γυναίκες από την µελέτη Tehran Lipid and 

Glucose Study (Esmaillzadeh et al. 2005).  

Οι βιολογικοί µηχανισµοί που συνδέουν την επίδραση των διαιτητικών ινών στη µείωση της 

ολικής χοληστερόλης αίµατος είναι η παρεµπόδιση της επανααπορρόφησης των χολικών 

αλάτων από το λεπτό έντερο µε αποτέλεσµα τη µεγαλύτερη απέκκρισή τους µε τα κόπρανα 

και η µείωση της γλυκαιµικής απόκρισης που οδηγεί σε µειωµένη διέγερση της ινσουλίνης 

και της ηπατικής σύνθεσης χοληστερόλης (Gunness et al., 2010 ). 
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1.11.3 Δηµητριακά Πρωινού 

Δηµητριακά πρωινού και ανθρωποµετρικές µετρήσεις 

Η τακτική κατανάλωση δηµητριακών για πρωινό συνδέεται µε χαµηλότερο Δ.Μ.Σ και 

µικρότερο κίνδυνο παχυσαρκίας. Οι µελέτες δείχνουν ότι οι άνθρωποι που τρώνε τακτικά 

δηµητριακά πρωινού τείνουν να έχουν χαµηλότερο ΔΜΣ, σε σύγκριση µε όσους δεν τρώνε 

δηµητριακά πρωινού τακτικά, (χωρίς να υπάρχει καµία ένδειξη ότι οι τακτικοί καταναλωτές 

δηµητριακών πρωινού έχουν χαµηλότερη ηµερήσια πρόσληψη ενέργειας από εκείνους που 

δεν καταναλώνουν). Η συστηµατική ανασκόπηση του Ηunty και των συν. του, εξέτασε κατά 

πόσο η σχέση µεταξύ της κατανάλωσης δηµητριακών πρωινού και του βάρους είναι πιθανό 

να επέρχεται είτε λόγω χαµηλότερης πρόσληψη ενέργειας είτε λόγω υψηλότερης δαπάνης 

ενέργειας. Κατέληξαν στο ότι δεν βρήκαν σαφείς ενδείξεις γι 'αυτό ή για οποιοδήποτε άλλο 

προτεινόµενο µηχανισµό και ότι σχέση θα µπορούσε να προκύψει εξαιτίας συγχυτικών 

παραγόντων όπως ο τρόπος ζωής (Hunty & Ashwell, 2007). Επίσης σε προοπτική µελέτη, 

φάνηκε ότι εκείνοι που κατανάλωναν δηµητριακά πρωινού έχασαν περισσότερο σωµατικό 

βάρος σε σχέση µε εκείνους που δεν κατανάλωναν, είτε αυτά ήταν ολικής άλεσης είτε 

επεξεργασµένα (Bazzano et al., 2005). 

H µετα-ανάλυση του Timlin και των συν. του που περιλαµβάνει 2 προοπτικές και 3 

παρεµβατικές µελέτες, καταλήγει σε αντίστροφη σχέση κατανάλωσης δηµητριακών πρωινού 

και ΔΜΣ σε ότι αφορά τις προοπτικές, ενώ καµία συσχέτιση δεν υπάρχει στις παρεµβατικές 

µελέτες (Timlin & Pereira, 2007). Σε παρεµβατική µελέτη µε υγιή υπέρβαρα και παχύρακα 

άτοµα, η περίµετρος µέσης µειώθηκε (-3,3 εκ.στην οµάδα παρέµβασης έναντι 1,9 εκ. στην 

οµάδα ελέγχου) αντίστοιχα (Maki et al., 2010). 

Είναι πιθανό ότι ένα πρωινό που περιλαµβάνει δηµητριακά πρωινού, ειδικά ένα µε 

υψηλότερη περιεκτικότητα σε διαιτητικές ίνες, να παρέχει καλύτερο κορεσµό και να 

αποτρέπει την υπερκατανάλωση αργότερα µέσα στην ηµέρα. Ωστόσο, αν και υπάρχουν 

στοιχεία που να υποστηρίζουν αυτό τον υποθετικό τρόπο δράσης, αρκετές µελέτες έδειξαν 

ακριβώς το αντίθετο. Ένας άλλος πιθανός µηχανισµός θα µπορούσε να είναι ότι η 

κατανάλωση δηµητριακών πρωινού αυξάνει την ενεργειακή δαπάνη µέσω καλύτερης 

ευαισθησίας στην ινσουλίνη το πρωί, αλλά κι αυτό είναι απίθανο να προέρχεται από 

επίδραση µιας µόνο τροφής (P. G. Williams, 2014).  

Δηµητριακά πρωινού και κίνδυνος ΣΔ2 

Τα δηµητριακά πρωινού υψηλά σε διαιτητικές ίνες, συνδέονται µε χαµηλότερο κίνδυνο ΣΔ 

και καρδιαγγειακής νόσου (P. G. Williams, 2014). 

Στην προοπτική µελέτη Physicians Health Study, oι αναλογίες κινδύνου για το ΣΔ2 σε σχέση 

µε την κατανάλωση δηµητριακών πρωινού, ήταν -11% [OR:0,89(Δ.Ε:0,79, 1,00)], -27%         
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[OR:0,76(Δ.Ε.:0,67, 0,86)] και -37% [OR:0,63(Δ.Ε:0,55, 0,72)] από τη χαµηλότερη στην 

υψηλότερη εβδοµαδιαία κατανάλωση δηµητριακών πρωινού (0-1 µερίδες/εβδοµάδα, 2-6 

µερ./εβδοµάδα, 7+ µερ./εβδοµάδα) αντίστοιχα (Kochar, Djoussé, & Gaziano, 2007), (Kochar 

et al., 2007). 

Δηµητριακά πρωινού και λιπίδια αίµατος 

Ο  Μaki και οι συν. του µε την παρεµβατική τους µελέτη (4 εβδοµάδων) που περιελάµβανε 

υπέρβαρα και παχύσαρκα υγιή άτοµα (µε LDL 130-200 mg/dl) χωρισµένα σε 2 οµάδες, 

έδειξαν ότι, στην οµάδα παρέµβασης που κατανάλωνε 2 µερίδες δηµητριακά πρωινού µε 

ταυτόχρονη µείωση της συνολικής ηµερήσιας προσλαµβανόµενης ενέργειας κατά 500 

θερµίδες, η LDL µειώθηκε (-8,7 mg/dl στην οµάδα παρέµβασης έναντι -4,3 mg/dl στην 

οµάδα ελέγχου) και η ολική χοληστερόλη (-5,4 mg/dl στην οµάδα παρέµβασης έναντι -2,9 

mg/dl στην οµάδα ελέγχου)  (Maki et al., 2010). 

Οι πιθανοί προστατευτικοί µηχανισµοί µπορεί να σχετίζονται µε τις διαιτητικές ίνες που 

περιέχουν, συµβάλλοντας στη διόγκωση των κοπράνων και στο αίσθηµα του κορεσµού, ή µε 

τη µείωση του χρόνου διέλευσης των τροφών από το έντερο και στη ρύθµιση της γλυκαιµικής 

απόκρισης (Fardet., 2010). 

1.11.4 Φρούτα  

Φρούτα και ανθρωποµετρικές µετρήσεις 

Η επίδραση των φρούτων στον έλεγχο του σωµατικού βάρους έχει αποτελέσει το αντικείµενο 

διεξοδικών συστηµατικών ανασκοπήσεων στη βιβλιογραφία καταλήγοντας ότι οι συστάσεις 

σε άτοµα που θα ήθελαν να χάσουν σωµατικό βάρος, είναι να αυξήσουν την κατανάλωση 

φρούτων σε αντικατάσταση άλλων τροφών ενεργειακά πυκνών, που περιέχουν 

υδατάνθρακες, µε ταυτόχρονη µείωση των συνολικών προσλαµβανόµενων θερµίδων (Rolls, 

Ph, Ello-martin, & Tohill, 2004), (Lanza et al. 2001 ), (Ηughes LA., et al. 2008). Αυτό 

έρχεται σε συµφωνία και µε προοπτική µελέτη που έδειξε ότι µετά από 3 έτη 

παρακολούθησης, η αυξηµένη κατανάλωση φρούτων από 2,4 µερίδες/ηµέρα σε 2,9 µερίδες/ 

ηµέρα, οδήγησε σε µειωµένη πιθανότητα αύξησης του βάρους (Esfahani et al. 2014). Σε 

πρόσφατη συγχρονική µελέτη η κατανάλωση φρούτων συσχετίστηκε αρνητικά µε το ΔΜΣ, 

αποκαλύπτωντας µε µία δοσοεξαρτώµενη σχέση (µε πρόσληψη κάθε 100γρ. φρούτων, 

µείωση του σωµατικού βάρους κατά 14γρ. ανά ηµέρα). Δεν προέκυψε όµως κάποια 

συσχέτιση µε την περίµετρο µέσης ( Ghalaeh et al., 2012). Σε άλλη µελέτη φάνηκε µία 

αρνητική σηµαντική συσχέτιση µε την περίµετρο µέσης (Halkjaer et al., 2008). Σε 

παρεµβατική µελέτη 6 µηνών µε 77 υπέρβαρα και παχύσαρκα άτοµα φάνηκε πως η ηµερήσια 

κατανάλωση 1,30±1 φρούτων συσχετίστηκε αρνητικά µε το ΔΜΣ (Schroder et al., 2010)  
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Φρούτα και κίνδυνος για ΣΔ2 

Η κατανάλωση φρούτων έχει συσχετιστεί µε µειωµένο κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 (Hamer et al. 

2007), (Carter, Gray, Troughton, Khunti, & Davies, 2010). Μία µετα-ανάλυση προοπτικών 

µελετών έδειξε -7% µειωµένο κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 (Carter et al., 2010). Πρόσφατη 

δηµοσίευση που περιέλαβε 3 µεγάλες προοπτικές µελέτες (ΝΗS, NHSII, HPFS), έδειξε ότι 

για πρόσληψη κάθε 3 µερίδων φρούτων µε τη φλούδα ανά εβδοµάδα ο κίνδυνος ΣΔ2 

µειώνεται κατά 2%. Για κατανάλωση χυµών φρούτων χωρίς πρόσθετα σάκχαρα, έως 1 

µερίδα χυµού/ηµέρα ο αυξηµένος σχ. κίνδυνος ΣΔ2 ήταν 8% [RR:1,08(Δ.Ε:1,05, 1,11)]. 

Τέλος ο κίνδυνος ΣΔ2 ήταν διαφορετικός για κάθε φρούτο. Η κατανάλωση µούρων 

συνδέθηκε µε το χαµηλότερο κίνδυνο (Muraki et al., 2013). Η µετα-ανάλυση του Cooper και 

των συν. του όπου περιλαµβάνεται και η προοπτική µελέτη ΕPIC-InterAct, καταλήγει ότι για 

κάθε 100γρ. αύξηση στην κατανάλωση φρούτων ανά ηµέρα, η αναλογία κινδύνου για ΣΔ2 

δεν επηρεάζεται [ΗR:1,00(Δ.Ε:0,97, 1,02)] (Cooper, Forouhi, & Ye, 2013). Στη µετα-

ανάλυση του Xi και των συν. του, µια υψηλότερη πρόσληψη ζαχαρούχων χυµών φρούτων 

συσχετίστηκε σηµαντικά µε τον κίνδυνο του ΣΔ2 [RR = 1,28(Δ.Ε:1,04, 1,59), p = 0,02], ενώ 

η πρόσληψη 100% χυµό φρούτων συσχετίστηκε µε µικρό κίνδυνο ανάπτυξης ΣΔ2 [(RR = 

1,03 (Δ.Ε:0,91, 1,18) p = 0,62] (Xi et al., 2014). 

Ωστόσο στη µελέτη του Liu και των συν. του, η µειωµένη αναλογία κινδύνου για ΣΔ2 ήταν   

-7% για χαµηλή κατανάλωση (1,32 µερίδες/ηµέρα) και -3% για υψηλή κατανάλωση (3,91 

µερίδες/ηµέρα)  (Liu et al, 2004). Στη µελέτη που χρησιµοποίησε στοιχεία από την προοπτική 

µελέτη EPIC, ο µειωµένος σχετικός κίνδυνος θνησιµότητας διαβητικών ατόµων, από 

καρδιαγγειακά ή άλλη αιτία, για πρόσληψη κάθε 379γρ. φρούτων/ηµέρα σε σχέση µε 

130γρ./ηµέρα (κατηγορία αναφοράς) ήταν -9% [RR:0,91(Δ.Ε:0,73, 1,12)], ενώ για κάθε 

195γρ. /ηµέρα σε σχέση µε 130γρ./ηµέρα, -17% [RR:0,83(Δ.Ε:0,71, 0,98)] (Nöthlings et al., 

2008). 

Δείκτες γλυκαιµικού ελέγχου 

Στη µελέτη ATTICA, η πρόσληψη φρούτων από άτοµα µε ΣΔ2 και χωρίς ΣΔ, δε 

συσχετίστηκε µε τη γλυκόζη νηστείας (Papakonstantinou et al., 2005), (D. B. Panagiotakos, 

2005). Σε συγχρονική µελέτη σε άτοµα µε ΣΔ2 η εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης 

(8,01±7,07) φρούτων δε συσχετίστηκε σηµαντικά µε την HbA1c (Lee Kyang-Lack et al. 

2002). 

Σε κλινική µελέτη, η αυξηµένη κατανάλωση µούρων βελτίωσε το γλυκαιµικό έλεγχο µεταξύ 

των ανθρώπων µε ΣΔ2. Επίσης έδειξε, αρνητικές συσχετίσεις µε τα σταφύλια, τις µπανάνες, 

και τα γκρέιπφρουτ (Jenkinks et al., 2011). Οι διάφορες συσχετίσεις των µεµονωµένων 

φρούτων µε τον κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2, µπορεί να οφείλονται στην ετερογενή σύνθεση 
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αυτών των τροφίµων. (Muraki et al., 2013) Τα βατόµουρα, τα µήλα, και τα κόκκινα ή µαύρα 

σταφύλια περιέχουν υψηλά επίπεδα ανθοκυανινών που έχει φανεί ότι συσχετίζονται αρνητικά 

µε τον κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 ( Wedick et al., 2012) 

Φρούτα και λιπίδια αίµατος 

Η συγχρονική µελέτη που συµµετείχαν περίπου 1.300 άτοµα χωρίς ΣΔ2 έδειξε µία αρνητική 

συσχέτιση ανάµεσα στη συχνότητα κατανάλωσης φρούτων και την LDL χοληστερόλη. 

Επιπλέον φάνηκε µία µείωση κατά (-16mg/dl) στις συγκεντρώσεις της LDL χοληστερόλης 

αυξάνοντας τη συχνότητα κατανάλωσης 1 µερίδας φρούτου κατά 9 φορές (Fornés et al., 

2000).  

 

1.11.5  Λαχανικά 

Λαχανικά και ανθρωποµετρικές µετρήσεις 

Σε προοπτική µελέτη, στις γυναίκες της µελέτης η µειωµένη κατανάλωση λαχανικών 

συσχετίστηκε µε αυξηµένη πιθανότητα απώλειας βάρους κατά 88% [OR:1,88(Δ.Ε:0,84, 

4,18)] στους άντρες της µελέτης, ενώ µε µειωµένη πιθανότητα απώλειας βάρους κατά 56% 

[OR:0,44(Δ.Ε:0,21, 0,91)] στις γυναίκες της µελέτης (Esfahani, Ejtahed, Mirmiran, & 

Delshad, 2014). Σε προοπτική µελέτη φάνηκε µία αρνητική σηµαντική συσχέτιση της 

κατανάλωσης λαχανικών µε την περίµετρο µέσης µόνο στις γυναίκες (Halkjaer et al., 2008).  

Σε κλινική µελέτη σε άτοµα µε ΣΔ2, η πρόσληψη 200γρ./ηµέρα λαχανικών συσχετίστηκε 

αρνητικά µε την περίµετρο µέσης (Takahashi et al., 2012). 

H Rolls και οι συν. της καταλήγουν ότι τα άτοµα που καταναλώνουν σε κάθε γεύµα µία 

µεγάλη ωµή σαλάτα µε λίγες θερµίδες σε σύγκριση µε εκείνα που δεν το κάνουν, τελικά 

φτάνουν να τρώνε µικρότερες µερίδες φαγητού και να ικανοποιούν την όρεξή τους, µε 

αποτέλεσµα να µειώνεται το σύνολο της προσλαµβανόµενης ενέργειας και τελικά να χάνουν 

βάρος (Rolls, Roe, & Meengs, 2004).  Eπίσης τα λαχανικά περιέχουν διαιτητικές ίνες και 

φλαβονοειδή, γνωστά για τις προστατευτικές ιδιοτητές τους κατά της παχυσαρκίας (Hughes 

et al.,2008). Τα στοιχεία δείχνουν ότι οι διαιτητικές ίνες µπορεί να ασκήσουν ευεργετικό 

ρόλο στην πρόληψη της αύξησης του βάρους µέσω διαφόρων µηχανισµών, οι οποίες 

περιλαµβάνουν την ικανοποίηση της όρεξης, το µεταβολισµό της γλυκόζης, την ενεργειακή 

πυκνότητα, την απορρόφηση των µακροθρεπτικών συστατικών, την έκκριση των εντερικών 

ορµονών και το ρυθµό της γαστρικής κένωσης (Pereira et al., 2001). 

Λαχανικά κίνδυνος για ΣΔ2 

Σε συγχρονική µελέτη, ο µειωµένος σχετικός κίνδυνος θνησιµότητας ατόµων µε ΣΔ, από 

καρδιαγγειακά ή άλλη αιτία, για ηµερήσια πρόσληψη κάθε 259γρ. λαχανικών σε σχέση µε 

127γρ. ήταν -22% [RR:0,78(Δ.Ε:0,63, 0,98)], ενώ για ηµερήσια πρόσληψη για κάθε 164γρ. 
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σε σχέση µε 127γρ., ήταν -9% [RR:0,91(Δ.Ε:0,77, 1,07)]  (Nöthlings et al., 2008). 

Πρόσφατη µετα-ανάλυση έδειξε ότι η κατανάλωση των πράσινων φυλλωδών λαχανικών 

φαίνεται να ασκεί τη µεγαλύτερη ευεργετική επίδραση στην πρόληψη του ΣΔ2, καθώς έχει 

συσχετιστεί µε 8% µικρότερο κίνδυνο εµφάνισης της νόσου για κατανάλωση 5 µερίδων την 

εβδοµάδα σε σχέση µε 1 µερίδα, 16% µικρότερο κίνδυνο για κατανάλωση 9 µερίδων την 

εβδοµάδα σε σχέση µε 1 µερίδα (Cooper et al., 2013) και 14% µικρότερο κίνδυνο για 

κατανάλωση 1,35 µερίδων την ηµέρα σε σχέση µε 0,2 µερίδες (Carter et al., 2010).  

Λαχανικά και δείκτες γλυκαιµικού ελέγχου (γλυκόζη νηστείας, ΗbA1c) 

Στη µελέτη EPIC- Norfolk Study παρατηρήθηκε ότι τα πράσινα φυλλώδη λαχανικά και η 

συχνή πρόσληψη αυτών, συσχετίζονται µε µειωµένο ποσοστό HbA1c (Sargeant et al., 2001). 

Σε έρευνα του Williams και των συνεργατών του, διαπιστώθηκε ότι άτοµα που κατανάλωναν 

συχνά σαλάτες και ωµά λαχανικά σε όλη τη διάρκεια του έτους, είχαν χαµηλότερη 

συγκέντρωση γλυκόζης 2 ώρες µεταγευµατικά, συγκριτικά µε όσα άτοµα είχαν µειωµένη 

πρόσληψη (D. E. M. Williams et al., 1999). 

Στη µελέτη ΑΤΤΙCA η πρόσληψη λαχανικών (33±15 µερίδες/εβδοµάδα για τους άντρες και 

35±13 µερίδες/εβδοµάδα για τις γυναίκες) από άτοµα χωρίς διαβήτη, δε συσχετίστηκε µε τη 

γλυκόζη νηστείας (D. B. Panagiotakos, 2005).  

Σε κλινική µελέτη µε άτοµα µε ΣΔ2, µία πρόσληψη 150γρ./ηµέρα λαχανικών συσχετίστηκε 

σηµαντικά αρνητικά µε τη HbA1c (Takahashi et al., 2012). 

Λαχανικά και λιπίδια αίµατος 

Σε συγχρονική µελέτη, προέκυψε µία αρνητική συσχέτιση ανάµεσα στη συχνότητα 

κατανάλωσης λαχανικών και την LDL χοληστερόλη (r = -0.11; p<0.01). Επιπλέον φάνηκε 

µία µείωση κατά (-16mg/dl) στις συγκεντρώσεις της LDL χοληστερόλη αυξάνοντας τη 

συχνότητα κατανάλωσης 1 µερίδας λαχανικού κατά 8 φορές (Fornés et al., 2000).  

Σε συγχρονική µελέτη µε άτοµα χωρίς ΣΔ2, τα άτοµα µε την υψηλότερη πρόσληψη 

λαχανικών (5.5 µερίδες/ηµέρα) είχαν συγκεντρώσεις LDL που ήταν ≈6-7% χαµηλότερες από 

εκείνες των ατόµων µε τη χαµηλότερη πρόσληψη λαχανικών (1.4 µερίδες/ηµέρα) (Djousse et 

al., 2004).  

Δίαιτες πλούσιες σε λαχανικά είναι καλές πηγές διαιτητικών ινών. Σε µια τυχαιοποιηµένη 

δοκιµή που συµµετείχαν άτοµα χωρίς ΣΔ2, ένας συνδυασµός διαιτητικών ινών και 

πολυβιταµινών οδήγησε σε µείωση της LDL χοληστερόλης ≈8% από την αρχική 

συγκέντρωση µετά από 8 εβδοµάδες (Sprecher et al., 2002). Άλλες επιδηµιολογικές µελέτες 

µε άτοµα χωρίς ΣΔ (Ballestros et al., 2001, Stone et. al., 2001), αλλά και άτοµα µε ΣΔ2 

(Hagander et al.,1988), και µία µετα-ανάλυση (Brown et al., 1999) έδειξε ελάττωση της LDL-
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χοληστερόλης µε την επίδραση των διαιτητικών ινών. Στην κλινική µελέτη Takahashi και 

συν, η πρόσληψη 200γρ./ηµέρα λαχανικών συσχετίστηκε αρνητικά µε τα τριγλυκερίδια. 

Μεγαλύτερη βελτίωση στο λιπιδαιµικό προφίλ των ατόµων µε ΣΔ2, φάνηκε µε πρόσληψη 

τουλάχιστον 70γρ./ηµέρα πράσινων φυλλώδων λαχανικών (Takahashi et al., 2012). 

Η ευεργετική επίδραση των φρούτων και των λαχανικών στην πρόληψη του ΣΔ2 έχει 

αποδοθεί στην υψηλή τους περιεκτικότητα σε φυτικές ίνες (που µπορούν να µειώσουν την 

έκκριση ινσουλίνης και τη χοληστερόλη), ανόργανα στοιχεία (π.χ., κάλιο, ασβέστιο, 

µαγνήσιο) και σε ουσίες µε αντιοξειδωτική, αλλά και άλλη δράση, όπως οι βιταµίνες (π.χ., 

καροτενοειδή, βιταµίνες C και Ε), οι φυτοχηµικές ουσίες (π.χ., πολυφαινόλες, φυτο-

οιστρογόνα) και το φυλλικό οξύ (WHO, 2003).  

 

1.11.6 Ελαιόλαδο 

Ελαιόλαδο και ανθρωποµετρικές µετρήσεις 

Ο Zampelas σε σχολιό του που αφορούσε τα αποτελέσµατα της προοπτικής µελέτης 

PREDIMED, για τη σχέση των ξηρών καρπών και του ελαιολάδου µε την περίµετρο µέσης 

και το λιπιδαιµικό προφίλ, ανέφερε ότι οι ξηροί καρποί ίσως να ήταν η αιτία της µείωσης της 

περιφέρειας µέσης και µάλιστα -5cm (χωρίς ταυτόχρονη µείωση του ΔΜΣ) και όχι το 

ελαιόλαδο. Επιπλέον αναφέρει ότι τα n-6 λιπαρά οξέα που βρίσκονται στους ξηρούς καρπούς 

και όχι τα n-9 που βρίσκονται στο ελαιόλαδο έχουν πιο καλή επίδραση στο λιπιδαιµικό 

προφίλ.!Συνεχίζει λέγοντας πως µεταβολικά, αυτό µπορεί να σηµαίνει ότι τα τρόφιµα που 

αποτελούν τη µεσογειακή διατροφή και κυρίως οι ξηροί καρποί και τα ω-6 λιπαρά οξέα, 

µπορούν να οξειδωθούν ευκολότερα το οποίο θα µπορούσε να οδηγήσει σε µια νέα κατανοµή 

του σωµατικού λίπους, το οποίο στη συνέχεια θα µπορούσε να επηρεάσει το µέγεθος των 

σωµατιδίων της LDL (Zampelas, 2013). Σε µελέτη σε αρουραίους, που µελετήθηκε η σχέση 

παχυσαρκίας και κατανάλωσης έξτρα παρθένου ελαιολάδου, δε φάνηκε να υπάρχει κάποια 

προστατευτική δράση αλλά και κάποια διαφορά σε σχέση µε τα κορεσµένα λίπη (Keita, Juan, 

Paniagua-castro, Garduño-siciliano, & Quevedo, 2013). 

Ελαιόλαδο και κίνδυνος για ΣΔ2  

Η προοπτική µελέτη µε εξαετή παρακολούθηση 10.491 ατόµων έδειξε ότι η κατανάλωση της 

υψηλότερης (40γρ./ηµέρα) σε σχέση µε τη χαµηλότερη  κατηγορία κατανάλωσης ελαιολάδου 

(4γρ./ηµέρα) συσχετίστηκε µε αυξηµένη εµφάνιση ΣΔ2 κατά 11% ενώ η κατανάλωση 

ελαιολάδου 40γρ./ηµέρα σε σχέση µε 15 γρ./ηµέρα συσχετίστηκε µε µειωµένο κίνδυνο ΣΔ2 

κατά 2% (Marí-Sanchis et al., 2011). 

Στη µετα-ανάλυση της Koloverou και των συν. της (10 προοπτικές µελέτες), η υψηλότερη 

προσήλωση στη µεσογειακή διατροφή, συσχετίστηκε µε 23% µειωµένο κίνδυνο ΣΔ2 



30!
!

[RR:0,77(Δ.Ε:0,66, 0,89)]. Οι ερευνητές υποστηρίζουν ότι η διαφορετική ποιότητα 

ελαιόλαδου που καταναλώνουν οι Ευρωπαίοι, ενδεχοµένως να φανερώνει αυτό το 

αποτέλεσµα (Efi Koloverou, Esposito, Giugliano, & Panagiotakos, 2014).  

Η PREDIMED- Reus µία κλινική µελέτη, που χρησιµοποίησε και εξέτασε έξτρα παρθένο 

ελαιόλαδο, διαπίστωσε ότι ο µειωµένος κίνδυνος έναντι του ΣΔ2, ακολουθώντας µία 

Μεσογειακή διατροφή που περιείχε 1 lt ελαιόλαδο/εβδοµάδα (χωρίς ενεργειακό περιορισµό), 

ήταν -51% [0,49(Δ.Ε:0,25, 0,97)] (Salas-Salvadó et al., 2011).  

Ελαιόλαδο και γλυκαιµικός έλεγχος  

Τα µονοακόρεστα λιπαρά οξέα, κυρίως το φαλαϊκό οξύ, συσχετίζονται µε βελτίωση του 

γλυκαιµικού έλεγχου σε άτοµα µε ΣΔ2 (Schröder, 2007a), (Ros, 2003), (L. Serra-Majem et al, 

2004),(Francisco Perez-Jimenez et al, 2002), παρόλα αυτά τα επιστηµονικά δεδοµένα δεν 

επαρκούν για την τεκµηρίωση της σχέσης της κατανάλωσης ελαιόλαδου και γλυκαιµικού 

ελέγχου. 

Η κατανάλωση ελαιόλαδου αντί για ηλιέλαιο συσχετίστηκε σε πρόσφατη συγχρονική µελέτη 

µε καλύτερη ρύθµιση της γλυκόζης στο αίµα σε υγιή άτοµα ισπανικού πληθυσµού (Soriguer 

et al., 2013). 

Ελαιόλαδο και  λιπιδαιµικό προφίλ,  

Πρόσφατα επιστηµονικά δεδοµένα αναδεικνύουν τις ευεργετικές επιδράσεις από την 

κατανάλωση ελαιόλαδου στο λιπιδαιµικό προφίλ και ιδιαίτερα στα επίπεδα τριγλυκεριδίων 

και HDL χοληστερόλης του αίµατος (Soriguer et al., 2013, Violante et al., 2009). 

Σε µία κλινική µελέτη, εθελοντές τέθηκαν για 36 ηµέρες σε δίαιτα πλούσια σε µονοακόρεστα 

λίπη (MUFA) ή πολυακόρεστα λίπη (PUFA) και συγκρίθηκαν τα επίπεδα λιπιδίων στο 

πλάσµα τους, αφού τέθηκαν προηγουµένως σε δίαιτα υψηλή σε κορεσµένα λίπη για 17 

ηµέρες. Παρατηρήθηκε ότι η δίαιτα που ήταν υψηλή σε µονοακόρεστα λίπη µείωσε τα 

επίπεδα της LDL χοληστερόλης κατά 17,9%, ενώ η δίαιτα υψηλή σε πολυακόρεστα λίπη 

µείωσε τα επίπεδα της LDL χοληστερόλης κατά 12% (Mensink et al. 1989). Μια 

διασταυρούµενη µελέτη 2 x 8 εβδοµάδων παρέµβασης σε εθελοντές µε οικογενειακό 

ιστορικό στεφανιαίας νόσου, αποκάλυψε ότι η δίαιτα πλούσια σε µονοακόρεστα λιπαρά οξέα 

µείωσε τα επίπεδα χοληστερόλης πλάσµατος και της LDL χοληστερόλης, και εποµένως 

βελτίωσε το λιπιδαιµικό προφίλ των εθελοντών. Στην ίδια µελέτη, παρατηρήθηκε ότι τα 

επίπεδα της HDL χοληστερόλης δεν διαφοροποιήθηκαν (Williams et al., 1999).  Ωστόσο, σε 

µία παρόµοια µελέτη, όπου 16 άτοµα µε φυσιολογικά λιπίδια κατανάλωσαν δύο 10ήµερες 

πειραµατικές δίαιτες που περιείχαν καλαµποκέλαιο ή ελαιόλαδο είχαν διαφορετικά 

αποτελέσµατα. Τα επίπεδα της ολικής χοληστερόλης πλάσµατος µετά και από τη θεραπεία µε 

ελαιόλαδο ήταν πιο αυξηµένα από ότι αυτών που ακολούθησαν τη θεραπεία µε 
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καλαµποκέλαιο. Η θεραπεία µε ελαιόλαδο συντέλεσε σε υψηλότερες συγκεντρώσεις LDL 

χοληστερόλης πλάσµατος και τριγλυκεριδίων σε σχέση µε τη διαιτητική θεραπεία του 

καλαµποκέλαιου (Ηοwel et al., 1998). 

Οι ευεργετικές επιδράσεις στο λιπιδαιµικό προφίλ σε άτοµα µε ΣΔ2 (Schröder, 2007a), (Ros, 

2003), (Serra-Majem et al., 2004), οφείλεται σε ποικίλους µηχανισµούς: βελτιώνει το 

λιπιδαιµικό προφίλ, µειώνοντας τις συγκεντρώσεις τριγλυκεριδίων και αυξάνοντας αυτές της 

HDL όταν αντικαθιστά υδατάνθρακες σε δίαιτες πλούσιες σε υδατάνθρακες, ενώ µειώνει τις 

συγκεντρώσεις LDL όταν αντικαθιστά κορεσµένο λίπος. Επίσης αυξάνει την αντίσταση της 

LDL στην οξείδωση και βελτιώνει τον µεταβολισµό της γλυκόζης (Perez-Jimenez et al, 

2002). 

Το παρθένο ελαιόλαδο, διατηρεί όλα τα λιπόφιλα συστατικά, µικρές ποσότητες                          

α-τοκοφερόλης και µεγάλες σε µέγεθος ποσότητες φαινολικές ενώσεις µε ισχυρές 

αντιοξειδωτικές ιδιότητες, ενώ το εξευγενισµένο ελαιόλαδο χάνει τα περισσότερα 

αντιοξειδωτικά κατά τη διαδικασία διύλισης (Visioli & Galli, 2001). Kατά συνέπεια το 

εξευγενισµένο ελαιόλαδο φάνηκε να είναι λιγότερο αποτελεσµατικό από το παρθένο σε ότι 

αφορά την αύξηση της αντίστασης της LDL σε οξειδωτικό στρες (Fito et al., 2000), 

(Ramirez-tortosa et al., 1999). Yπάρχουν επίσης ενδείξεις ότι σε θερµοκρασία τηγανίσµατος 

καταστρέφονται οι φαινολικές ενώσεις (Sutherland et al., 2002). Από τα παραπάνω 

αποδεικνύεται ότι διαφορές υπάρχουν ακόµη και εντός του ίδιου του τροφίµου. 

 

1.11.7 Γαλακτοκοµικά  

Γαλακτοκοµικά και ανθρωποµετρικές µετρήσεις 

Υπάρχουν αντικρουόµενα δεδοµένα για την επίδραση των γαλακτοκοµικών στο σωµατικό 

βάρος µε κάποιες επιδηµιολογικές µελέτες να αναφέρουν αύξηση στο σωµατικό βάρος 

(Rajpathak et al., 2006), άλλες µείωση (Elwood et al., 2005, Drapeau et al., 2005, Jacqmain et 

al., 2003, Marques-Vidal et al. 2006, Mirmiran et al., 2005, Rossel et al., 2006) και άλλες να 

µη βρίσκουν σηµαντική επίδραση (Snijder et al., 2007, Nowak et al., 2007).  Πιο 

συγκεκριµένα η προοπτική µελέτη µε 12ετή παρακολούθηση και δείγµα 20.000 υγιή άτοµα 

έδειξε ότι η αυξηµένη κατανάλωση γαλακτοκοµικών υψηλών σε λιπαρά συσχετίστηκε µε 

αύξηση του σωµατικού βάρους ενώ η αυξηµένη κατανάλωση γαλακτοκοµικών χαµηλών σε 

λιπαρά δε συσχετίστηκε µε σηµαντική αλλαγή στο σωµατικό βάρος (Rajpathak et al., 2006). 

Η προοπτική µελέτη Caerphilly µε 20ετή παρακολούθηση έδειξε ότι τα άτοµα µε αυξηµένη 

κατανάλωση γάλακτος είχαν σηµαντικά χαµηλότερο ΔΜΣ, από εκείνους που έπιναν λίγότερο 

γάλα και είχαν και χαµηλότερη ενεργειακή πρόσληψη. Αυτό βέβαια αποδίδεται σε 

µεγαλύτερη ενεργειακή δαπάνη (Elwood et al., 2005). Στην εξαετής παρακολούθησης 
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προοπτική µελέτη Quebec Familly, η αύξηση στην πρόσληψη γάλακτος χαµηλό σε λιπαρά 

συσχετίστηκε αρνητικά µε την απώλεια βάρους (Drapeau et al., 2004). Σε προοπτική µελέτη 

µε άτοµα χωρίς ΣΔ, σε ότι αφορά την πρόσληψη ασβεστίου από γαλακτοκοµικά και τη σχέση 

της µε το σωµατικό βάρος, αναφέρεται πως η ηµερήσια πρόσληψη 600 mg ασβεστίου από 

γαλακτοκοµικά, συσχετίζεται µε χαµηλότερο ΔΜΣ και περίµετρο µέσης σε υγιείς γυναίκες 

(Jacqmain et al., 2003). Στην αναδροµική µελέτη µε δείγµα 39.640 υγιή άτοµα, φάνηκε πως η 

υψηλή πρόσληψη γάλακτος συσχετίστηκε µε χαµηλότερο ΔΜΣ (Marques-Vidal et al., 2006), 

το ίδιο έδειξε και µία συγχρονική µελέτη (Mirmiran et al., 2005). Καµία συσχέτιση µεταξύ 

της κατανάλωσης γαλακτοκοµικών και σωµατικού βάρους δεν παρατηρήθηκε σε δύο 

συγχρονικές µελέτες (Snijder et al., 2007, Nowak et al., 2007). 

Τα αποτελέσµατα πρόσφατης µετα-ανάλυσης 29 RCTs µε άτοµα χωρίς ΣΔ, έδειξαν ότι η 

απώλεια σωµατικού βάρους συσχετίστηκε µόνο µε τον ενεργειακό περιορισµό και τη 

διάρκεια των µελετών χωρίς κάποια επιπρόσθετη επίδραση από την κατανάλωση 

γαλακτοκοµικών (Chen, Pan, Malik, & Hu, 2012).  

Σε άλλη µετα-ανάλυση 20 τυχαιοποιηµένων µελετών µε άτοµα χωρίς ΣΔ, µε µια µέση 

διάρκεια παρέµβασης 26 εβδοµάδων και µέση αύξηση της ηµερήσιας πρόσληψης των 

γαλακτοκοµικών κατά 3,6 µερίδες, υπήρξε µια αύξηση του βάρους κατά 0,82 kg (Δ.Ε.:0,35, 

1,28, p <0,001) αυτών που κατανάλωσαν γαλακτοκοµικά µε χαµηλά λιπαρά και 0.41kg (Δ.Ε.: 

0,04, 0,79, p = 0,03) σε εκείνους που κατανάλωσαν πλήρες σε λιπαρά γαλακτοκοµικά. Σε ότι 

αφορά την περίµετρο της µέσης, έδειξε αύξηση κατά [1,18 cm, (Δ.Ε.: -0,01, 2,96)] και 

µείωση [-0,58 cm, (Δ.Ε.: -1,99, 0,83)] για χαµηλά λιπαρά και πλήρη αντίστοιχα (Benatar et 

al., 2013). 

Τα δεδοµένα από µελέτες παρατήρησης δείχνουν ότι η κατανάλωση γαλακτοκοµικών 

προϊόντων συσχετίζεται είτε αρνητικά είτε θετικά είτε καθόλου µε το σωµατικό βάρος και το 

ΔΜΣ σε ανθρώπους και αυτό µπορεί να οφείλεται σε διάφορους συγχυτικούς παράγοντες. 

Ωστόσο, µελέτες παρέµβασης δεν έδειξαν κάποια σηµαντική επίδραση των γαλακτοκοµικών 

στο σωµατικό βάρος παρά µόνο µετά από ενεργειακό περιορισµό µεγάλης διάρκειας.  

Πιθανοί µηχανισµοί µε τους οποίους τα γαλακτοκοµικά µπορεί να βοηθήσουν στον έλεγχο 

του σωµατικού βάρους περιλαµβάνουν την επίδραση των πρωτεϊνών γάλακτος στον 

κορεσµό, την αυξηµένη απέκκριση λιπιδίων στα κόπρανα (Αstrup 2010) καθώς και την 

έννοια του ελέγχου της όρεξης (Mcgregor & Poppitt, 2013, Βarba 2006).  

Γαλακτοκοµικά και κίνδυνος εµφάνισης ΣΔ2 

Μετα-αναλύσεις προοπτικών µελετών έδειξαν ότι η υψηλότερη κατανάλωση 

γαλακτοκοµικών προϊόντων, ιδιαίτερα αυτά χαµηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά, συνδέεται 

µε χαµηλότερο κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 (Dagfinn Aune & Norat, 2013), (Gao et al., 2013), 
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(Chen et al., 2014), (Tong, Dong, Wu, Li, & Qin, 2011), (Astrup, 2014), (O’Connor et al., 

2014). 

Πιο συγκεκριµένα 4 πρόσφατες µετα-αναναλύσεις προοπτικών µελετών µε πάνω από 

500.000 συµµετέχοντες και πάνω από 36.000 περιπτώσεις που εµφάνισαν ΣΔ2, έχουν 

αναφέρει µία δοσοεξαρτώµενη σχέση µεταξύ της κατανάλωσης γαλακτοκοµικών προϊόντων 

σε καθηµερινή βάση και στον κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 που κυµαίνεται από 0% έως -5% για 

πρόσληψη κάθε 200 γρ. γαλακτοκοµικών πλήρη σε λιπαρά και -8% έως -12% για πρόσληψη 

κάθε 200 γρ. χαµηλά σε λιπαρά. Για κάθε 200γρ. γιαούρτι/ηµέρα ο µειωµένος κίνδυνος ήταν 

18% έως 22% ενώ για κάθε 200γρ. γάλα/ηµέρα 7-13% (πλήρη ή χαµηλής περιεκτικότητας σε 

λιπαρά) (Tong, Dong, Wu, Li, & Qin, 2011) (Gao et al., 2013), (Dagfinn Aune & Norat, 

2013), (Chen et al., 2014). Όπως προκύπτει από ορισµένες προοπτικές µελέτες που 

περιλαµβάνονται στις µετα-αναλύσεις, αυτή η αντίστροφη συσχέτιση αποδίδεται κυρίως σε 

γαλακτοκοµικά προϊόντα χαµηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά  (Choi , Willett , 2005), (Liu et 

al., 2006), (Montonen et al., 2005). Αντίθετα όµως πρόσφατες συστηµατικές ανασκοπήσεις, 

απενοχοποιούν τα πλήρη σε λιπαρά γαλακτοκοµικά σε ότι αφορά τον κίνδυνο για ΣΔ2 και 

καρδιαγγειακών νοσηµάτων (Kratz, Baars, Guyenet., 2013, Elwood et al., 2010, Huth, Park., 

2012). 

Γαλακτοκοµικά και δείκτες γλυκαιµικού ελέγχου (γλυκόζη νηστείας, ΗbA1c) 

Στη συγχρονική µελέτη ΑΤΤΙCA η κατανάλωση γάλακτος πλήρες σε λιπαρά συσχετίστηκε 

θετικά µε τη γλυκόζη νηστείας, σε ασθενείς µε ΣΔ2, όχι όµως σε άτοµα χωρίς ΣΔ2 

(Papakonstantinou et al., 2005), (D. B. Panagiotakos, 2005). Σε άλλη συγχρονική µελέτη µε 

ασθενείς µε ΣΔ2, δεν βρέθηκε σχέση µεταξύ της πρόσληψης γάλακτος και γαλακτοκοµικών 

προϊόντων και της HbA1c (K.-L. Lee, Yoon, Lee, Hwang, & Park, 2012). Σε προοπτική 

µελέτη τα άτοµα µε ΣΔ2 που κατανάλωναν γαλακτοκοµικά προϊόντα>200 γρ./ηµέρα  είχαν 

σηµαντικά υψηλότερες συγκεντρώσεις HbA1c από εκείνους που κατανάλωναν 50-200 γρ. / 

ηµέρα (p=0.0176) (Kim et al., 2013). Στην προοπτική µελέτη µε πενταετή παρακολούθηση σε 

άτοµα µε ΣΔ2, προέκυψε µία αντίστροφη δοσοεξαρτώµενη σχέση της ηµερήσιας πρόσληψης 

150γρ. γάλακτος και γαλακτοκοµικών προϊόντων που προέρχονται από ζύµωση µε τη HbA1c 

και τη γλυκόζη νηστείας (Struijk et .al., 2013).!! 
Σε κλινική µελέτη όπου συµµετείχαν υγιή παχύσαρκα άτοµα και κατανάλωσαν (είτε ≤1 

µερίδα γαλακτοκοµικών/ηµέρα, είτε ≤4 µερίδες γαλακτοκοµικών/ηµέρα) για 12 εβδοµάδες, 

δε φάνηκε να υπάρχει κάποια συσχέτιση µε τη γλυκόζη νηστείας (Van Loan et al. 2011).  

Σε πρόσφατη µετα-ανάλυση 20 τυχαιοποιηµένων µελετών µε άτοµα χωρίς ΣΔ, η µέση 

αύξηση της πρόσληψης των γαλακτοκοµικών 3,6 µερίδες / ηµέρα συσχετίστηκε µε αύξηση 
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της γλυκόζης νηστείας κατά 0,83 mg/dl (Δ.Ε.:-0,78, 2,43) αυτών που κατανάλωσαν 

γαλακτοκοµικά µε χαµηλά λιπαρά και κατά 1,80 mg/dl (Δ.Ε.: -0,21, 3,40) σε εκείνους που 

κατανάλωσαν πλήρες σε λιπαρά γαλακτοκοµικά (Benatar et al., 2013). 

Κάποιοι προτεινόµενοι µηχανισµοί για τις προστατευτικές ιδιότητες των γαλακτοκοµικών 

προϊόντων συµπεριλαµβάνουν χρόνια ή οξεία µεταγευµατική δράση, που προέρχεται από 

λιπίδια, αµινοξέα ή µέταλλα ή αλλαγές στη µικροβιακή χλωρίδα του εντέρου (Hirahatake et 

al., 2014). Τα γαλακτοκοµικά προϊόντα, τα οποία είναι καλές πηγές ασβεστίου και 

µαγνησίου, φαίνεται να προστατεύουν από αντίσταση στην ινσουλίνη (Tremblay et al., 

2009), (Pereira et al., 2002), (Drapeau et al., 2004), (Benatar et al. 2013). Τα προβιοτικά 

βακτήρια που περιέχονται στο γιαούρτι φαίνεται να βελτιώνουν την αντιοξειδωτική 

κατάσταση σε ασθενείς µε ΣΔ2 (Ejtahed et al., 2012) 

Γαλακτοκοµικά και λιπίδια αίµατος 

Σε συγχρονική µελέτη η ηµερήσια συχνότητα κατανάλωσης γαλακτοκοµικών συσχετίστηκε 

µε µία αύξηση της LDL κατά 4,6 mg/dl (Fornés et al., 2000). Σε προοπτική µελέτη βρέθηκε 

ότι µία κατανάλωση >200γρ. γάλακτος και γαλακτοκοµικών προϊόντων/ηµέρα, συσχετίστηκε 

θετικά µε τα επίπεδα της HDL-χοληστερόλης στον ορό γυναικών µε ΣΔ2, σε σχέση µε 

κατανάλωση<200γρ./ηµέρα  (Kim et al., 2013) ενώ σε άλλη προοπτική µελέτη, η ηµερήσια 

πρόσληψη ασβεστίου µέσω διατροφής (861 mg/ηµέρα και 1016 mg/ηµέρα για παχύσαρκους 

άντρες και παχύσαρκες γυναίκες αντίστοιχα), συσχετίστηκε αρνητικά µε την ολική 

χοληστερόλη, την LDL χοληστερόλη του πλάσµατος και τα τριγλυκερίδια (Jacqmain, 

Doucet, Després, Bouchard, & Tremblay, 2003). Σε συγχρονική µελέτη, µε PCA ανάλυση, 

φαίνεται πως η πρόσληψη  γαλακτοκοµικών προϊόντων χαµηλά σε λιπαρά έχουν µία οριακή 

προστατευτική δράση σε ότι αφορά τα καρδιαγγειακά (D. Panagiotakos et al., 2009).  

Η µετα-ανάλυση 4 προοπτικών µελετών, έδειξε ότι για κατανάλωση κάθε (200γρ. 

γάλακτος/ηµέρα) αντιστοιχεί 6% µειωµένος κίνδυνος σε καρδιαγγειακά νοσήµατα [RR: 

0,94(Δ.Ε.:0,8, 0,99)]  (Soedamah-Muthu et al., 2011). 

Η µετα-ανάλυση 6 RCTs έδειξε ότι παρεµβάσεις σε υγιή άτοµα, διάρκειας 4-8 εβδοµάδων µε 

γάλα ή γιαούρτι που περιείχαν προβιοτικά, επέφεραν 4% µείωση στην ολική χοληστερόλη 

και 6% µείωση στην LDL (Agerholm-Larsen et al., 2000). Σε κλινική µελέτη όπου 

συµµετείχαν παχύσαρκα άτοµα χωρίς ΣΔ και κατανάλωσαν (είτε ≤1 µερίδα 

γαλακτοκοµικών/ηµέρα, είτε ≤4 µερίδες γαλακτοκοµικών/ηµέρα) για 12 εβδοµάδες, δε 

φάνηκε να υπάρχει κάποια συσχέτιση µε την LDL, τη HDL και την ολική χοληστερόλη (Van 

Loan et al. 2011). Στη µετα-ανάλυση 20 RCTs µε άτοµα χωρίς ΣΔ, υπήρξε µια µείωση της 

LDL κατά 1,42 mg/dl (Δ.Ε.:-4,74, 1,91) σε αυτούς που κατανάλωσαν γαλακτοκοµικά µε 
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χαµηλά λιπαρά και αύξηση κατά 3,30 mg/dl (Δ.Ε.: -4,30, 10,9) σε εκείνους που κατανάλωσαν 

πλήρες σε λιπαρά γαλακτοκοµικά. Παρατηρήθηκε αύξηση στη HDL κατά 0,73 mg/dl (Δ.Ε.:-

2,50, 3,96) για εκείνους που κατανάλωσαν γαλακτοκοµικά µε χαµηλά λιπαρά και µείωση 

κατά 0,69 mg/dl (Δ.Ε.: -3,04, 1,67) σε εκείνους που κατανάλωσαν πλήρες σε λιπαρά 

γαλακτοκοµικά  (Benatar et al. 2013). 

Τα προβιοτικά βακτήρια έχει αποδειχθεί ότι βελτιώνουν το λιπιδαιµικό προφίλ σε ασθενείς 

µε ΣΔ2 (Ejtahed et al., 2011). Οι πρωτεΐνες του γάλακτος έχουν τη δυνατότητα να 

καταστείλουν τη µεταγευµατική λιπαιµία, λόγω των ινσουλινοτροπικών επιδράσεων, καθώς η 

ινσουλίνη αναστέλλει την ορµονοευαίσθητη λιπάση και την απελευθέρωση των ελεύθερων 

λιπαρών οξέων (Benatar et al. 2013).  

 

1.11.8 Τυρί 

Τυρί και ανθρωποµετρικές µετρήσεις 

Σε προοπτική µελέτη 9 ετών µε 19.352 γυναίκες, η ηµερήσια πρόσληψη ≥1 µερίδας τυριού, 

συσχετίστηκε µε µείωση του σωµατικού βάρους ( Rossel et al., 2006) 

Τυρί και κίνδυνος για ΣΔ2 

Σε 2 µετα-αναλύσεις προοπτικών µελετών µε πάνω από 100.000 συµµετέχοντες, το τυρί 

συσχετίστηκε αρνητικά µε τον κίνδυνο ΣΔ2. (Gao et al., 2013, Aune et al., 2013). Ο 

συγκεντρωτικός µειωµένος σχετικός κίνδυνος για αυξηµένη κατανάλωση  30γρ. τυρί/ηµέρα 

ήταν -20% [RR:0,80 (Δ.Ε:0,69, 0,93)] ενώ στη µετα-ανάλυση της Αune ο µειωµένος 

συγκεντρωτικός σχετικός κίνδυνος ΣΔ2 για κάθε 50γρ./ηµέρα ήταν -8% [RR:0,92(Δ.Ε:0,86, 

0,90)]. Μετά τα 50γρ. αυτή η δοσοεξαρτώµενη σχέση δε φάνηκε να είναι γραµµική (  Gao et 

al., 2013, Aune et al., 2013). Αντίθετα στη µετα-ανάλυση 3 προοπτικών µελετών (HPFS, 

NHS και ΝΗS II) µε 15.156 περιπτώσεις εµφάνισης ΣΔ2, φάνηκε ότι για κάθε αύξηση 1 

µερίδας τυριού/ηµέρα ο αυξηµένος κίνδυνος ανάπτυξης ΣΔ2 είναι 7% (2% για cottage cheese 

ενώ 44% για τυρί κρέµα). Από την εξόρυξη δεδοµένων, η παρακολούθηση των ατόµων των 

µελετών, δείχνει πως η ηµερήσια συχνότητα κατανάλωσης τυριού µειώθηκε κατά 0,062, µετά 

τη διάγνωση υπερτριγλυκεριδαιµίας (Chen et al., 2014).  

Τυρί και δείκτες γλυκαιµικού ελέγχου (γλυκόζη νηστείας, ΗbA1c) 

Σε προοπτική µελέτη η κατανάλωσης 20 γρ.τυριού/ηµέρα συσχετίστηκε θετικά µε τη HbA1c 

και αρνητικά µε τη γλυκόζη νηστείας (Struijk et al., 2013). Στη µελέτη ATTICA η 

κατανάλωση τυριού δε συσχετίστηκε µε τη γλυκόζη νηστείας σε άτοµα µε και χωρίς ΣΔ2 

(Panagiotakos et al., 2005), (Papakonstantinou et al., 2005). 

Τυρί και λιπίδια αίµατος 

Το τυρί είναι ένα υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά ζυµωµένο γαλακτοκοµικό προϊόν και ως 
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εκ τούτου θα έπρεπε να αυξήσει τις συγκεντρώσεις της χοληστερόλης. Ωστόσο, πολλές είναι 

οι µελέτες που δεν υποστηρίζουν µία τέτοια σχέση και µάλιστα φαίνεται ότι µπορεί και να 

µειώσει τα µεταγευµατικά τριγλυκερίδια (Goldbohm et al., 2011, Hjerpsted et al., 2011, 

Lorenzen et al., 2011). O µηχανισµός δεν είναι γνωστός αλλά από κάποιους αποδίδεται στην 

υψηλή συγκέντρωση ασβεστίου (Αstrup et al., 2014).  

 

1.11.9 Όσπρια 

Όσπρια και ανθρωποµετρικές µετρήσεις 

Σε προοπτική µελέτη µε υγιή άτοµα φάνηνε ότι µετά από 3 έτη παρακολούθησης  η 

κατανάλωση οσπρίων αυξήθηκε από 0,4 µερίδες/ηµέρα σε 1 µερίδα/ ηµέρα. Αυτή η αύξηση  

συσχετίστηκε µε µειωµένη πιθανότητα αύξησης του σωµατικού βάρους (Esfahani et al., 

2014). 

Όσπρια και κίνδυνος για ΣΔ2 

Επίσηµα στοιχεία µελετών ενθαρρύνουν την πρόσληψη οσπρίων ως διατροφική παρέµβαση 

που µπορεί να παίξει ρόλο στη βελτίωση της δυσλιπιδαιµίας και του γλυκαιµικού ελέγχου σε 

άτοµα µε ΣΔ2 και µεταβολικό σύνδροµο (Afshin, Micha, Khatibzadeh, & Mozaffarian., 

2014), (Ha et al., 2014), (Nöthlings et al., 2008), (Sajjadi et al., 2014).  

Στη µετα-ανάλυση 2 προοπτικών µελετών (του Villegas και των συν. του το 2008 και του 

Meyer και των. συν. το 2000) από τον Afsin και τους συν. του, φάνηκε ότι µειωµένος 

σχετικός κίνδυνος για ΣΔ2 ήταν -12% για κατανάλωση κάθε 100γρ. οσπρίων/εβδοµάδα 

[RR:0,78(Δ.Ε:0,50, 1,24)]. Στη µελέτη του Villegas και των συν. του, ο µειωµένος σχετικός 

κίνδυνος ΣΔ2 ήταν -38% [RR:62(0,53, 0,72)] ενώ στου Μeyer µόνο -1% [RR:0,99(Δ.Ε:0,85, 

1,15)] (Afshin et al., 2014), (Villegas et al., 2008), (Meyer et al., 2000). 

Σε συγχρονική µελέτη, ο µειωµένος σχετικός κίνδυνος θνησιµότητας διαβητικών ατόµων, 

από καρδιαγγειακά ή άλλη αιτία, για κάθε 32 γρ. οσπρίων/ηµέρα σε σχέση µε τη µηδενική 

πρόσληψη ήταν -28%, ενώ για κάθε 5 γρ./ηµέρα -5% (Nöthlings et al., 2008). 

Όσπρια και δείκτες γλυκαιµικού ελέγχου (γλυκόζη νηστείας, ΗbA1c) 

Στη µελέτη ATTICA, δεν υπήρξε σηµαντική συσχέτιση ανάµεσα στην κατανάλωση οσπρίων 

(5,4±3 µερίδες/εβδοµάδα για τους άντρες και 4,7±2,3 µερίδες/εβδοµάδα για τις γυναίκες) και 

στη συγκέντρωση της γλυκόζης νηστείας στα άτοµα χωρίς ΣΔ (D. B. Panagiotakos, 2005). 

Κλινική µελέτη από την οµάδα του Jenkins έδειξε ότι η κατανάλωση οσπρίων σε ποσότητα 

περίπου 190 γρ. (1 φλιτζάνι) /ηµέρα φαίνεται να συµβάλλει εποικοδοµητικά σε µια δίαιτα 

χαµηλή σε γλυκαιµικό δείκτη και να µειώνει τον κίνδυνο στεφανιαίας νόσου µέσω της 

µείωσης της αρτηριακής πίεσης. Αυτή η επίδραση των οσπρίων φαίνεται να ισχυροποιεί τη 

σύσταση για συχνή κατανάλωση οσπρίων και σε άτοµα µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2. 



37!
!

Mάλιστα η σχετική µείωση στο ποσοστό της HbA1c ήταν υψηλότερη κατά 0,2% µε την 

κατανάλωση οσπρίων συγκριτικά µε µία δίαιτα αποτελούµενη από σιτηρά (Jenkins, 2012). 

Άλλωστε τα όσπρια, µε σύσταση για κατανάλωση 2 φορές την εβδοµάδα, έχουν ιδιαίτερη 

θέση στο µεσογειακό πρότυπο διατροφής, το οποίο αποδεδειγµένα ασκεί ισχυρή 

προστατευτική δράση έναντι του ΣΔ2 (Panagiotakos et al., 2014). 

Όσπρια και λιπίδια αίµατος 

Η κατανάλωση οσπρίων σχετίζεται µε βελτιωµένο λιπιδαιµικό προφίλ στο αίµα. (Anderson & 

Major, 2002), (Bazzano et al., 2011), (Ha et al., 2014). 

Μετα-ανάλυση 10 RCTs έδειξε µείωση της ολικής χοληστερόλης κατά 11,8 mg/dl και 

µείωση της LDL κατά 0,8 mg/dl, µε µία δίαιτα πλόυσια σε όσπρια. Σε πιο πρόσφατη µετα-

ανάλυση 24 RCTs, φάνηκε ότι η πρόσληψη οσπρίων είχε ως αποτέλεσµα µια µείωση της 

LDL χοληστερόλης κατά 5%. Η µέση διαιτητική πρόσληψη οσπρίων ήταν 130 γρ./ηµέρα 

(περίπου 1 µερίδα την ηµέρα), κατανάλωση που µπορεί να αποδειχθεί ανέφικτη σε ορισµένες 

χώρες (Ha et al., 2014). 

Τα όσπρια είναι µία πολύτιµη οµάδα µε µεγάλη διατροφική αξία, συµπληρώνοντας την 

πρωτεϊνική πρόσληψη σε συνδυασµό µε δηµητριακά, ρίζες και σπόρους. Συµπεριλαµβάνουν 

τα πράσινα φασόλια και τα µπιζέλια, τη σόγια, τα ξηρά φασόλια, τα κουκιά, τα ρεβίθια και 

τις φακές. Τα όσπρια αποτελούν πλούσια πηγή διαλυτών φυτικών ινών, φυτικής προέλευσης 

πρωτεϊνών αλλά και άλλων βιοδραστικών συστατικών (φυτοχηµικών που είναι ενώσεις όπως 

τα φυτοοιστρογόνα και τις φαινολικές ενώσεις), που παίζουν σηµαντικό ρόλο στην καλύτερη 

λειτουργία και στην προστασία του οργανισµού έναντι του ΣΔ2. Η υψηλή περιεκτικότητα 

των οσπρίων σε διαιτητικές ίνες (κυρίως υδατοδιαλυτές) συµβάλλει στη ρύθµιση των 

επιπέδων γλυκόζης στο αίµα (Anderson et al., 2009, Thondre., 2013) και στη µείωση των 

συγκεντρώσεων ολικής χοληστερόλης στο αίµα (Anderson et al., 2009).  

Τα όσπρια µε βάση τα άµεσα οφέλη τους στη µείωση των συγκεντρώσεων των λιπιδίων ή 

στη µείωση του κινδύνου της καρδιαγγειακής νόσου σε διαβητικούς ασθενείς 

συµπεριλήφθησαν στις διατροφικές συστάσεις για διαβητικούς ασθενείς (ΑDA 2015b).  

 

1.11.10 Αυγά 

Αυγά και ανθρωποµετρικές µετρήσεις 

Σε προοπτική µελέτη φάνηνε ότι µετά από 3 έτη παρακολούθησης, η κατανάλωση αυγών 

ήταν 0,3 µερίδες/ηµέρα και δε µεταβλήθηκε σε σχέση µε την αρχική. Αυτή η ηµερήσια 

κατανάλωση οδήγησε σε µειωµένη πιθανότητα αύξησης του βάρους µόνο για τους άντρες της 

µελέτης [OR:0.77 (Δ.Ε.:0,42, 1,48)] (Esfahani et al., 2014). Αντίθετα σε άλλη προοπτική 
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µελέτη, βρέθηκε ότι η αυξηµένη κατανάλωση αυγών συσχετίστηκε µε αύξηση του βάρους 

στις γυναίκες (French et al., 1994). Σε προοπτική µελέτη, δε φάνηκε κάποια σηµαντική 

συσχέτιση της συχνής κατανάλωσης αυγών µε την περίµετρο µέσης (Halkjaer et al., 2008).  

Σε κλινική µελέτη µε άτοµα µε ΣΔ2 και IGT διάρκειας 12 εβδοµάδων η ηµερήσια 

κατανάλωση 2 αυγών, οδήγησε σε 6 κιλά απώλεια σωµατικού βάρους  (Pearce et al., 2011). 

Σε κλινική µελέτη µε άτοµα χωρίς ΣΔ, η κατανάλωση αυγού ως πρωινό δε φάνηκε να µειώνει 

την όρεξη και δε συσχετίστηκε αρνητικά µε την απώλεια βάρους, παρά µόνο όταν 

συνδυάστηκε µε µείωση της ηµερήσιας ενεργειακής πρόσληψης (Vander et al., 2009). Σε 

άλλη µελέτη όµως που περιελάµβανε υπέρβαρες και παχύσαρκες γυναίκες, η κατανάλωση 

αυγού ως πρωινό σε σχέση µε ένα κουλούρι ίσων θερµίδων, προκάλεσε µεγαλύτερο κορεσµό 

και σηµαντικά µειωµένη βραχυπρόθεσµη κατανάλωση τροφής (Vander et al., 2005).  

Αυγά και κίνδυνος για ΣΔ2 

Η καθηµερινή κατανάλωση των αυγών έχει συσχετιστεί µε αυξηµένο κίνδυνο για ΣΔ2 

(Brunham LR et al., 2008, Djousse ́ L et al., 2009). Δύο µετα-αναλύσεις αναφέρουν ότι ο 

αυξηµένος αυτός κίνδυνος καρδιαγγειακής νόσου που συσχετίστηκε µε την κατανάλωση 

αυγών ήταν έντονος σε άτοµα µε ΣΔ (69% έως 83% υψηλότερος κίνδυνος) (Shin, Xun, 

Nakamura, & He, 2013), (Li et al., 2013). 

Σύµφωνα µε πρόσφατη µετα-ανάλυση, η υψηλότερη (≥1 αυγό την ηµέρα) σε σχέση µε τη 

χαµηλότερη κατανάλωση αυγών (<1 αυγό την εβδοµάδα ή ποτέ) συσχετίστηκε µε 42% 

µεγαλύτερο κίνδυνο για ΣΔ2. Στη µετα-ανάλυση του Li και των συν. του, η συγκεντρωτική 

αναλογία πιθανοτήτων έδειξε 19% υψηλότερο κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου κατά τη 

σύγκριση της υψηλότερης µε τη χαµηλότερη κατηγορία κατανάλωσης αυγών. Στη δοσο-

εξαρτώµενη ανάλυση, πρόσληψη επιπλέον 4 αυγών ανά εβδοµάδα συσχετίστηκε µε 6% 

υψηλότερο κίνδυνο καρδιαγγειακών και 29% υψηλότερο κίνδυνο ΣΔ2. Τα ευρήµατα αυτά 

υποδεικνύουν ότι η κατανάλωση αυγών θα µπορούσε να προσδώσει ένα µέτρια αυξηµένο 

κίνδυνο τόσο για καρδιαγγειακά νοσήµατα όσο και για ΣΔ2 (Li et al., 2013)..  

Με δεδοµένο ότι τα αυγά είναι τρόφιµα πλούσια σε χοληστερόλη, η κατανάλωση µεγάλων 

ποσοτήτων µπορεί να αυξήσει τις συγκεντρώσεις χοληστερόλης στο αίµα και έτσι αυξάνεται 

ο κίνδυνος εµφάνισης ΣΔ2, αλλοιώνοντας τη λειτουργία των β-κυττάρων (Shi Z et al., 2011). 

Αυγά και δείκτες γλυκαιµικού ελέγχου (γλυκόζη νηστείας, ΗbA1c) 

Σε κλινική µελέτη µε άτοµα µε ΣΔ2 και IGT η ηµερήσια κατανάλωση 2 αυγών, βελτίωσε την 

ΗbA1c (-0,45%) και τη γλυκόζη νηστείας (-0,32 mmol/l)  (Pearce et al., 2011). Σε µια µικρή 

RCT µε υπέρβαρα και παχύσαρκα άτοµα, η κατανάλωση των αυγών (3 / ηµέρα) δεν είχε 

καµία επίδραση στη γλυκόζη νηστείας σε σύγκριση µε καµία κατανάλωση αυγών (Mutungi G 

et al., 2008). Είναι σαφές ότι η επίδραση της συχνότητας κατανάλωσης αυγών στο 
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γλυκαιµικό έλεγχο και τον κίνδυνο για διαβήτη αξίζει περαιτέρω διερεύνηση. 

Αυγά και λιπίδια αίµατος 

Σε συγχρονική µελέτη µε υγιή άτοµα η ηµερήσια συχνότητα κατανάλωσης της οµάδας 

αυγού, συσχετίστηκε µε µία αύξηση της LDL κατά 5,8 mg/dl (Fornés et al., 2000).  

Σε κλινική µελέτη µε άτοµα µε ΣΔ2 και IGT η ηµερήσια κατανάλωση 2 αυγών, µείωσε τα 

τριγλυκερίδια (-0,07 mmol/l) και αύξησε την LDL (0,14 mmol/l) και την HDL (0,02 mmol/l) 

(Pearce et al., 2011). Σε άλλη κλινική µελέτη µε υγιή άτοµα, η ηµερήσια κατανάλωση 2 

απλών αυγών για 18 ηµέρες, συσχετίστηκε θετικά µε τη συγκέντρωση της ολικής 

χοληστερόλης στο πλάσµα, ενώ η κατανάλωση αυγών εµπλουτισµένα µε ω-3 δεν επέφερε 

κάποια αλλαγή (Jiang, Sim., 1993). Τέλος, RCT µελέτη έδειξε ότι µία ηµερήσια κατανάλωση 

3 αυγών για διάστηµα 6 εβδοµάδων, οδήγησε σε αύξηση της ολικής χοληστερόλη (O’ Brian 

et al.,1980). 

Η διαιτητική χοληστερόλη µπορεί να αυξήσει τη φλεγµονή, τη γλυκόζη νηστείας και την 

LDL. Με τον τρόπο αυτό θα µπορούσαν να εξηγηθούν τα ευρήµατα της µετα-ανάλυσης 

αυτής. Βέβαια πρέπει να σηµειωθεί ότι σε αυτές τις µελέτες παρατήρησης, κρύβονται 

διάφορα είδη µεροληψίας (Djoussé, 2013), (Tran et al, 2014), (Zampelas et al., 2012). 

 

1.11.11 Ψάρι 

Ψάρι και Ανθρωποµετρικές µετρήσεις 

Σε προοπτική µελέτη φάνηκε µία αρνητική σηµαντική συσχέτιση της συχνής κατανάλωσης 

ψαριού µε την περίµετρο µέσης (Halkjaer et al., 2008), ενώ σε άλλη µελέτη δεν υπήρξε 

σηµαντική συσχέτιση (Drapeau et al. 2004) . 

Ψάρι και κίνδυνος για ΣΔ2 

Η σχέση ανάµεσα στην κατανάλωση ψαριού και τον κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 παραµένει 

πραγµατικά άγνωστη. Υπάρχει µία αξιοσηµείωτη στατιστική ετερογένεια σε όλες τις 

εκτιµήσεις, που κατά ένα µέρος οφείλεται στις γεωγραφικές διαφορές (Yanai et al., 2015). 

Παρόλο που οι µελέτες των Patel και των συν., Villegas και των συν., Montonen και των 

συν., έδειξαν µία αντίστροφη σχέση ανάµεσα στην κατανάλωση ψαριού και τον κίνδυνο για 

ανάπτυξη ΣΔ2, οι µελέτες των Kaushik, Djousse, Wondenberg και των συνεργατών τους 

έδειξαν µία θετική συσχέτιση. (Patel et al., 2009, Villegas et al., 2011, Montonen et al., 2005, 

Kaushik et al., 2009, Djousse et al., 2011, Woudenberg et al., 2009) 

Μετα-αναλύσεις 2 προοπτικών µελετών, έδειξαν ότι δεν υπάρχει στατιστικά σηµαντική 

διαφορά µεταξύ της µέτριας πρόσληψης ψαριών (2-4 φορές/εβδοµάδα) έναντι της 

χαµηλότερης (1 φορά/εβδοµάδα.) και του κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 (Xun & He, 2012), (J.-S. 

Zheng, Huang, Yang, Fu, & Li, 2012). Επιµέρους ανάλυση όµως που αφορά την Ευρώπη, για 
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µία χαµηλή συχνότητα κατανάλωσης ψαριού ο αυξηµένος σχετικός κίνδυνος εµφάνισης ΣΔ2 

ήταν 19% και για µέτρια κατανάλωση ο αυξηµένος σχετικός κίνδυνος εµφάνισης ΣΔ2 ήταν 

32%. Επίσης ο σχετικός κίνδυνος ήταν αναφορικά µε τη συνολική πρόσληψη ψαριών 

(λιπαρών, τηγανητών, ψητών, βραστών, κτλ.) (Zheng, Huang, Yang, Fu, & Li, 2012).  

Σε µετα-ανάλυση 16 προοπτικών µελετών, φάνηκε ότι η κατανάλωση κάθε µερίδας 100γρ. 

ψαριού/εβδοµάδα αυξάνει το σχετικό κίνδυνο ΣΔ2 κατά 5% σε Αµερική, 3% σε Ευρώπη και 

µειώνει το σχετικό κίνδυνο ΣΔ2 κατά 2% σε Ασία/Αυστραλία (Wallin et al., 2012). 

Σε άλλη µετα-ανάλυση φάνηκε ότι η κατανάλωση 100γρ. ψαριού/ηµέρα συσχετίστηκε µε 

υψηλότερο κίνδυνο για ΔΣ2 κατά 38% στις µελέτες που αφορούσαν (Αµερική και Ευρώπη µε 

Μ.Ο. Δ.Μ.Σ: >24), ενώ στις Ασιατικές χώρες µε Μ.Ο. Δ.Μ.Σ.<24,5 συσχετίστηκε µε 11% 

µειωµένο σχετικό κίνδυνο ανά 100γρ. ψάρι/ηµέρα (I²=0%). Το γεγονός ότι στις Ασιατικές 

χώρες ο κίνδυνος εµφανίζεται µικρότερος οφείλεται λογικά στο ότι οι Ασιάτες προτιµούν το 

ψάρι φρέσκο ή στον ατµό (Wu et al., 2012). 

Ψάρι και δείκτες γλυκαιµικού ελέγχου (γλυκόζη νηστείας, ΗbA1c) 

Αποτελέσµατα µελετών που εξέτασαν τις επιδράσεις της κατανάλωσης ψαριού σε δείκτες 

γλυκαιµικού ελέγχου είναι αντικρουόµενα.  

Στη µελέτη ΑΤΤΙCA παρατηρήθηκε ότι η κατανάλωση ψαριού συσχετίστηκε θετικά µε 

υπεργλυκαιµία, υπερινσουλιναιµία και ινσουλινοαντίσταση µόνο στα άτοµα χωρίς ΣΔ2. Η 

σχέση αυτή εξαρτιόταν κυρίως από την κατάταξη ΔΜΣ (Papakonstantinou et al., 2005), (D. 

B. Panagiotakos, 2005). Στην προοπτική µελέτη MEDIS που περιελάµβανε πληθυσµό 

Ελληνικών νησιών, η µέση πρόσληψη σε ψάρι ήταν 1,9 ± 1,2  µερίδες/ εβδοµάδα και 

συσχετίστηκε αντίστροφα µε τη γλυκόζη νηστείας (Panagiotakos et al., 2007). Σύµφωνα µε 

αποτελέσµατα της EPIC-Norfolk Study σε ενήλικες άνδρες και γυναίκες χωρίς ιστορικό ΣΔ2, 

η κατανάλωση είτε <1 είτε >1 µερίδας λευκού (µη τηγανητού ή λιπαρού) ψαριού φάνηκε να 

επηρεάζει αρνητικά τα επίπεδα HbA1c στους άντρες της µελέτης. Θετική συσχέτιση µεταξύ 

των τηγανητών ψαριών και της HbA1c βρέθηκε µόνο για τις γυναίκες. Επίσης βρέθηκε 

αρνητική συσχέτιση των λιπαρών ψαριών µε HbA1c, πάλι µόνο για τις γυναίκες της µελέτης 

(Harding et al.,2004). Στη µελέτη IRAS, φάνηκε ότι οι καυκάσιοι που κατανάλωναν >2 

µερίδες/εβδοµάδα ψάρι είχαν µεγαλύτερο Μ.Ο. γλυκόζης νηστείας από ότι αυτοί που 

κατανάλωναν <2 µερίδες/εβδοµάδα. Παρατηρήθηκε µία σηµαντικά θετική συσχέτιση 

[β=2,27(Δ.Ε:0,68, 3,86)] µεταξύ της κατανάλωσης ψαριού και της γλυκόζης νηστείας (C. Lee 

et al., 2013).  

Η µετα-ανάλυση του Zheng το 2014 που περιελάµβανε 19 κλινικές µελέτες, µε 24.788 άτοµα 

µε διαταραγµένο µεταβολισµό της γλυκόζης (ΙGM), καταλήγει στο ότι τα ω-3 λιπαρά οξέα 

προερχόµενα από θαλασσινά, συγκρινόµενα µε placebo ή ηλιέλαιο ή ελαιόλαδο, αύξησαν τη 
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γλυκόζη νηστείας και τη HbA1c. Σε µία επιµέρους ανάλυση ανάλογα µε την ποσότητα και τη 

διάρκεια της µελέτης, φάνηκε ότι η σχέση ήταν δοσοεξαρτώµενη (Zheng et al., 2014). 

Ψάρι και λιπίδια αίµατος 

Σε συγχρονική µελέτη η ηµερήσια συχνότητα κατανάλωσης της οµάδας του ψαριού 

συσχετίστηκε µε θετικά µε την LDL και αρνητικά µε τη HDL (Fornés et al., 2000). 

Στην προοπτική µελέτη MEDIS η κατανάλωση ψαριών συσχετίστηκε αντίστροφα µε την 

ολική χοληστερόλη και τα επίπεδα τριγλυκεριδίων στο αίµα. H µελέτη του Plat και των συν. 

του έδειξε ότι 1,1 γρ./ ηµέρα ΕPA+DHA λιπαρά οξέα που δόθηκαν ως συµπλήρωµα σε 

παχύσαρκους για 6 εβδοµάδες δε βελτίωσε τους δείκτες λιπιδαιµικού προφίλ, σε αντίθεση µε 

την απώλεια βάρους περίπου 10 κιλών όπου σηµειώθηκε σηµαντική µείωση σε όλους τους 

δείκτες (Plat et al., 2007). Η µετα-ανάλυση 19 κλινικών µελετών σε άτοµα µε (ΙGM), έδειξε 

ότι τα ω-3 λιπαρά οξέα προερχόµενα από θαλασσινά, συγκρινόµενα µε placebo ή ηλιέλαιο ή 

ελαιόλαδο, µείωσαν τη συγκέντρωση τριγλυκεριδίων στο αίµα,  την ολική χοληστερόλη και 

την LDL και αύξησαν τη HDL. Σε επιµέρους ανάλυση ανάλογα µε την ποσότητα του 

συµπληρώµατος και τη διάρκεια της παρέµβασης, φάνηκε ότι η σχέση δεν ήταν 

δοσοεξαρτώµενη για την HDL και την LDL (Zheng et al., 2014). Σε RCT µελέτη µε 

υπέρβαρα άτοµα, στην οµάδα µε πρόσληψη 150γρ. λιπαρού ψαριού 3 φορές / εβδοµάδα, η 

µείωση στα τριγλυκερίδια στο πλάσµα ήταν µεγαλύτερη, συγκριτικά µε εκείνους που τα 

λιπαρά της διατροφής τους προέρχονταν από συµπλήρωµα ιχθυέλαιου ή ηλιέλαιο. 

Παρατηρήθηκε απώλεια περίπου 5kg σε διάρκεια 8 εβδοµάδων και στις 3 οµάδες 

(Gunnarsdottir et al., 2012). 

Τα προστατευτικά οφέλη από την κατανάλωση ψαριών έχουν αποδοθεί κυρίως στην 

περιεκτικότητά τους σε ω-3 λιπαρά οξέα. Τα ω-3 λιπαρά οξέα περιέχονται σε µεγαλύτερη 

ποσότητα στα λιπαρά ψάρια, όµως οι συγκεντρώσεις τους ποικίλουν ακόµα και µεταξύ του 

ίδιου είδους, ανάλογα µε την περιοχή προέλευσης (European Heart Network, 2011). 

1.11.12 Κρέας και κοτόπουλο 

Κρέας-Κοτόπουλο και ανθρωποµετρικές µετρήσεις 

Σε προοπτική µελέτη µε άτοµα χωρίς ΣΔ2, φάνηνε ότι µετά από 3 έτη παρακολούθησης, η 

κατανάλωση κόκκινου κρέατος µειώθηκε από 0,9 σε 0,6 µερίδες/ηµέρα. Αυτή η µειωµένη 

ηµερήσια κατανάλωση συσχετίστηκε σε µειωµένη πιθανότητα αύξησης του βάρους µόνο για 

τους άντρες της µελέτης [OR:0,66 (Δ.Ε.:0,35, 1,23)] (Esfahani et al., 2014). Σε µια 

συστηµατική ανασκόπηση της βιβλιογραφίας η οποία περιελάµβανε 119 προοπτικές, 

συγχρονικές και παρεµβατικές µελέτες, όπου εξετάστηκε ο ρόλος των τροφίµων στην 

πρόβλεψη αλλαγής βάρους, φάνηκε πως η αυξηµένη κατανάλωση κρέατος οδηγεί σε αύξηση 



42!
!

βάρους (Fogelhom et al., 2012). Μία άλλη προοπτική µελέτη έδειξε µία αρνητική σηµαντική 

συσχέτιση της συχνής κατανάλωση κρέατος µε την περίµετρο µέσης (Halkjaer et al., 2008).  

Σε κλινική µελέτη µε παχύσαρκα άτοµα χωρίς ΣΔ, µε µία δίαιτα που το 20% των θερµίδων 

ήταν από υδάνθρακες, παρατηρήθηκε µείωση του βάρους -5,7 kg στην οµάδα µε πρόσληψη 

κοτόπουλου-ψαρικών και -5,2 kg στην οµάδα µε πρόσληψη κρέατος σε διάρκεια 4 

εβδοµάδων. (Cassady et al., 2007). Επίσης άλλη κλινική µελέτη έδειξε µεγαλύτερη απώλεια 

βάρους και κοιλιακού λίπους µετά από 6 µήνες, στην οµάδα που ακολουθούσε δίαιτα υψηλή 

σε πρωτεΐνες (25% της ενέργειας από πρωτεΐνες, το 30% της ενέργειας από λιπίδια) σε σχέση 

µε δίαιτα χαµηλή σε πρωτεΐνες (12% της ενέργειας από πρωτεΐνες, το 30% της ενέργειας από 

το λιπίδια) (Due et al., 2004). 

Αυτή η αρνητική συσχέτιση µε το σωµατικό βάρος που παρατηρείται από κάποιους, µπορεί 

να οφείλεται στο ότι η πρωτεΐνη γενικά θεωρείται πως προκαλεί µεγαλύτερο κορεσµό και 

θερµογένεση σε σχέση µε άλλα µακροθρεπτικά συστατικά και προτείνεται να καταναλώνεται 

για τη µακροπρόθεσµη ρύθµιση του σωµατικού βάρους (Paddon et al., 2008). Παρόλα αυτά, 

οι διαφορετικές επιπτώσεις της κατανάλωσης κρέατος στο σωµατικό βάρος, σε 

συµµετέχοντες από διάφορες µελέτες, θα µπορούσαν να αποδοθούν στο διαφορετικό τρόπο 

ζωής ή σε γενετικούς παράγοντες (Fogelhom et al., 2012). 

Κρέας και κίνδυνος  για ΣΔ2 

Μετα-αναλύσεις προοπτικών και αναδροµικών µελετών και µία συστηµατική ανασκόπηση 

αυτών έδειξαν µία θετική συσχέτιση ανάµεσα στην κατανάλωση κόκκινου και 

επεξεργασµένου κρέατος και τον κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 (Micha, Wallace, & Mozaffarian, 

2010), (D. Aune, Ursin, & Veierød, 2009), (Pan et al., 2011), (Feskens & Sluik, 2013). Πιο 

συγκεκριµένα 3 πρόσφατες µετα-αναναλύσεις προοπτικών και αναδροµικών µελετών έχουν 

αναφέρει µία δοσοεξαρτώµενη σχέση µεταξύ της κατανάλωσης κόκκινου κρέατος σε 

καθηµερινή βάση και στην αύξηση του κίνδυνου εµφάνισης ΣΔ2 που κυµαίνεται από 16% 

έως 19% για πρόσληψη κάθε 100 γρ. κόκκινου κρέατος και 19% έως 57% για πρόσληψη 

κάθε 50 γρ. επεξεργασµένου κρέατος (Micha et al., 2010), (Aune et al., 2009), (Pan et al., 

2011). Τέλος σε πρόσφατη συστηµατική ανασκόπηση, έχοντας συνοψίσει τις τελευταίες 

µετα-αναλύσεις, γίνεται αναφορά για το σχετικό κίνδυνο ΣΔ2 για κάθε κατηγορία κρέατος 

ξεχωριστά. Συγκεκριµένα για κάθε 100γρ. συνολικού κρέατος, 100γρ. κόκκινου κρέατος, 

50γρ. επεξεργασµένου κρέατος και 100γρ. µη επεξεργασµένου κρέατος ο αυξηµένος 

κίνδυνος εµφάνισης ΣΔ2 ήταν 15% [RR:1,15(Δ.Ε:1,07, 1,24)], 13% [RR:1,13(Δ.Ε:1,03, 

1,23)], 32%[RR:1,32(Δ.Ε:1,19, 1,48)] και 15%[RR:1,15(Δ.Ε:0,99, 1,33)] αντίστοιχα (Feskens 

& Sluik, 2013) 

Στη µελέτη EPIC-InterAct που περιελάµβανε στοιχεία από 26 Ευρωπαϊκά ερευνητικά κέντρα, 
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φάνηκε ότι για κάθε 50γρ. αυξηµένη κατανάλωση κόκκινου κρέατος και επεξεργασµένου 

κρέατος υπήρχε αυξηµένος κίνδυνος για ανάπτυξη ΣΔ2 8% (HR:1,08 (Δ.Ε:1,03, 1,13) και 

12% (ΗR:1,12 (Δ.Ε:1,05, 1,19) αντίστοιχα (Benedineli et al, 2013), (Forouhi et al., 2014). 

Στη µελέτη MEDIS που περιελάµβανε ηλικιωµένα άτοµα διαφόρων ελληνικών νησιών, 

φάνηκε ότι για κάθε 5% αύξηση της κατανάλωσης πρωτεΐνης από κρέας και τα προϊόντα του 

υπήρξε 34% µεγαλύτερη πιθανότητα παρουσίας ΣΔ2 (Pounis et al., 2010). 

Για τον αυξηµένο κίνδυνο ΣΔ2 που προκύπτει, µία πιθανή αιτία µπορεί να είναι ότι ο 

διαιτητικός αιµικός σίδηρος που περιέχεται στο κόκκινο και στο επεξεργασµένο κρέας, 

αυξάνει την αντίσταση στην ινσουλίνη και το οξειδωτικό στρες, ενώ πιθανή είναι και η 

τοξική δράση των νιτροσαµινών στα β-κύτταρα του παγκρέατος (Zhao et al., 2012). 

Κοτόπουλο και κίνδυνος  για ΣΔ2 

Οι δηµοσιευµένες µελέτες που αναφέρουν τη σχέση ανάµεσα στην κατανάλωση πουλερικών 

και τον κίνδυνο ανάπτυξης ΣΔ2, είναι ελάχιστες. Η µελέτη του Van Dam και των συν. του 

δεν έδειξε καµία συσχέτιση (van Dam, 2002), ενώ αποτελέσµατα από την προοπτική µελέτη 

Nurses’ Health Study ανέφεραν ότι η πρόσληψη πουλερικών σε συχνότητα ≥5 φορές/ 

εβδοµάδα σε σχέση µε <1 φορά/ εβδοµάδα , φάνηκε να συσχετίζεται µε µείωση του σχετικού 

κινδύνου κατά 22% (Schulze, Manson, Willett, & Hu, 2003). Αρνητική σχέση ανάµεσα στην 

κατανάλωση πουλερικών και κινδύνου ΣΔ2 παρατηρήθηκε και σε άλλη προοπτική µελέτη 

(Montonen et al., 2005). Αντίθετα στην προοπτική µελέτη EPIC-InterAct ατόµων χωρίς ΣΔ, 

φάνηκε ότι για κάθε 50γρ. αυξηµένη κατανάλωση κοτόπουλου από γυναίκες υπήρχε 20% 

(HR:1,20 (Δ.Ε:1,07, 1,34) αυξηµένος κίνδυνος για ανάπτυξη ΣΔ2 και -6% [ΗR:0,94 

(Δ.Ε:0,85, 1,03)]  µειωµένος κίνδυνος στους άντρες (Benedineli et al, 2013). Σε προοπτική 

µελέτη ο µειωµένος κίνδυνος εµφάνισης ΣΔ2 για Καυκάσιες γυναίκες συγκρίνοντας την 

χαµηλή µε υψηλή κατανάλωση πουλερικών ήταν -7% [ΗR:0,93 (Δ.Ε:0,71, 1,22)] ενώ οι 

Καυκάσιοι άντρες είχαν 17% αυξηµένη πιθανότητα εµφάνισης ΣΔ2 [HR:1,17 (Δ.Ε:0,96, 

1,44)] (Steinbrecher, Erber, Grandinetti, Kolonel, & Maskarinec, 2011). Στην πρόσφατη 

συστηµατική ανασκόπηση µετα-αναλύσεων γίνεται αναφορά για το σχετικό κίνδυνο ΣΔ2, 

όπου για κάθε 100γρ. πουλερικών ο αυξηµένος κίνδυνος εµφάνισης ΣΔ2 ήταν 4% 

[RR:1,04(Δ.Ε:0,82, 1,32)], (Feskens & Sluik, 2013). 

Κρέας – κοτόπουλο και δείκτες γλυκαιµικού ελέγχου (γλυκόζη νηστείας, ΗbA1c) 

Στη µελέτη ATTICA, στα άτοµα χωρίς ΣΔ2, παρατηρήθηκε µία αύξηση της γλυκόζης 

νηστείας 0,52mg/dl, για την κατανάλωση κάθε µερίδας κρέατος/ηµέρα. Επίσης δεν 

παρατηρήθηκε σηµαντική συσχέτιση ανάµεσα στην κατανάλωση πουλερικών και τη γλυκόζη 

νηστείας µε δοσοεξαρτώµενο τρόπο, σε άτοµα µε ΣΔ2 (Papakonstantinou et al., 2005) και 

καµία συσχέτιση σε άτοµα χωρίς ΣΔ2 (Panagiotakos et al., 2005), κάτι που έχει επιβεβαιωθεί 
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και από άλλη µελέτη (van Dam, 2002).  

Σε συγχρονική µελέτη που περιέλαβε στοιχεία της ΕPIC-Nutrition-Potsdam study, µε 2.198 

άτοµα χωρίς ΣΔ κατά την καταγραφή, παρατηρήθηκε θετική συσχέτιση µεταξύ της 

κατανάλωσης κόκκινου κρέατος και της HbA1c (Jukka Montonen et al., 2013). 

Σε µία 4ετή RCT, που πραγµατοποιήθηκε στην Ιταλία µε 215 υπέρβαρους συµµετέχοντες µε 

νεοδιαγνωσθέντα ΣΔ2 που δεν είχαν υποβληθεί σε φαρµακευτική θεραπεία, έδειξε ότι µία 

χαµηλή κατανάλωση σε κόκκινο κρέας, Μεσογειακού τύπου διατροφή, οδηγεί σε πιο 

ευνοϊκές αλλαγές στο γλυκαιµικό προφίλ των ασθενών, καθώς και σε µεγαλύτερη 

καθυστέρηση της ανάγκης για φαρµακευτική θεραπεία, σε σύγκριση µε µία χαµηλή σε 

λιπαρά διατροφή (<30%), περιέχοντας όµως κρέας, γλυκά, και υψηλά σε λιπαρά σνακ 

(Esposito et al., 2009) 

Κρέας – κοτόπουλο και λιπίδια αίµατος 

Σε συγχρονική µελέτη παρατηρήθηκε θετική συσχέτιση µεταξύ της κατανάλωσης κόκκινου 

κρέατος και των τριγλυκεριδίων, ενώ παρατηρήθηκε µία τάση για αρνητική συσχέτιση µε την 

HDL (Jukka Montonen et al., 2013) 

Σε άλλη συγχρονική µελέτη η ηµερήσια συχνότητα κατανάλωσης επεξεργασµένου κρέατος, 

κόκκινου κρέατος και κοτόπουλου συσχετίστηκε µε µία αύξηση της LDL κατά 16,6 mg/dl, 

11,1 mg/dl και 14,5 mg/dl αντίστοιχα (Fornés et al., 2000).  

Σε κλινική µελέτη σε άντρες µε υπερχοληστεριναιµία, η κατανάλωση 85 γρ. µαγειρεµένου 

κοτόπουλου ή βοδινού κρέατος, για κάθε 1000 θερµίδες / ηµέρα, για 5 εβδοµάδες, 

συσχετίστηκε µε µείωση της ολικής χοληστερόλης κατά 10,2% και 7,6% και της HDL κατά 

11% και 9% αντίστοιχα. Ο Μ.Ο. τριγλυκεριδίων στο πλάσµα δεν επηρεάστηκε (Scott et al., 

1994) ενώ σε άλλη κλινική µελέτη η κατανάλωση κρέατος δε σχετίστηκε µε την ολική 

χοληστερόλη (O’ Brian et al.,1980). Επίσης σε κλινική µελέτη µε παχύσαρκα άτοµα, που 

ακολούθησαν για 28 ηµέρες δίαιτα χαµηλή σε υδατάνθρακες (7% των θερµίδων) µε 1.500 

περίπου θερµίδες, εκ των οποίων  το 48% αντιστοιχούσε σε πρωτεϊνη από πουλερικά και 

ψάρια (στη µία οµάδα) και κόκκινο κρέας (στην άλλη οµάδα), φάνηκε ότι στην οµάδα που 

κατανάλωσε κοτόπουλο και ψάρια υπήρξε στατιστικά σηµαντική µείωση στις συγκεντρώσεις 

των τριγλυκεριδίων. Αυτό δε βρέθηκε στην οµάδα που κατανάλωνε κόκκινο κρέας. Επιπλέον 

σε καµία από τις 2 οµάδες δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σηµαντικές αλλαγές, στις 

συγκεντρώσεις της ολικής χοληστερόλης, LDL και HDL (Cassady et al., 2007).  

Το γεγονός ότι το κόκκινο κρέας και τα επεξεργασµένα κρέατα περιέχουν µεγαλύτερη 

ποσότητα διαιτητικής χοληστερόλης από ότι τα πουλερικά, µπορεί να εξηγήσει το 

διαφορετικό σχετικό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 (Salmeron et al., 2001), (Tarino et al., 2010), 

(Micha, Michas, & Mozaffarian, 2012).  
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1.11.13 Παγωτά 

Τα λιπαρά του παγωτού προέρχονται από το γάλα, την κρέµα γάλακτος και τα φυτικά λιπαρά 

που προστίθενται σε αυτό και είναι κυρίως κορεσµένα. Τα κορεσµένα λιπαρά, στο πλαίσιο 

µιας ισορροπηµένης διατροφής, πρέπει να περιορίζονται σε λιγότερο από 10% της ηµερήσιας 

θερµιδικής πρόσληψης. Οι υδατάνθρακες του παγωτού προέρχονται από τα σάκχαρα του 

γάλακτος και από την προστιθέµενη σε αυτό ζάχαρη.  

Παγωτά και κίνδυνος ΣΔ2 

Σε µετα-ανάλυση 14 προοπτικών µελετών µε 35.000 περιπτώσεις εµφάνισης ΣΔ2, φάνηκε ότι 

για κάθε αύξηση 1 µερίδας παγωτού/ηµέρα ο κίνδυνος εµφάνισης ΣΔ2 µειωνόταν κατά 22% 

[ΗR:0,78(Δ.Ε:0,71, 0,86)]. Από την εξόρυξη δεδοµένων των 3 προοπτικών µελετών HPFS, 

NHS και ΝΗS II φάνηκε πως η ηµερήσια συχνότητα κατανάλωσης παγωτού µειώθηκε κατά 

0,003, µετά τη διάγνωση υπερτριγλυκεριδαιµίας (Chen et al., 2014). 

Παγωτά και λιπίδια αίµατος 

Στην προοπτική µελέτη του Hu, φάνηκε ότι η κατανάλωση παγωτών συσχετίστηκε αρνητικά 

µε την LDL και την HDL (Hu et al. 1999).    

 

1.11.14 Γλυκά 

Γλυκά και σωµατικό βάρος 

Η πρόσφατη µετα-ανάλυση 68 µελετών (38 προοπτικές και 30 RCTs) σε άτοµα χωρίς 

ενεργειακό περιορισµό, έδειξε ότι η µειωµένη πρόσληψη σακχάρων συνδέεται µε 

χαµηλότερο σωµατικό βάρος, ενώ η αυξηµένη πρόσληψη αυτών µε συγκριτική αύξηση του 

σωµατικού βάρους. Αυτό αποδόθηκε στη µείωση ή την αύξηση, της συνολικής πρόσληψη 

θερµίδων και όχι στην επίδραση των σακχάρων στον µεταβολισµό, καθώς η αντικατάσταση 

των διαιτητικών σακχάρων µε άλλους υδατάνθρακες που απέδιδαν ίση ποσότητα ενέργειας 

δεν επέφερε καµία αλλαγή στο σωµατικό βάρος (Te Morenga et al., 2012). 

Γλυκά και κίνδυνος για ΣΔ2 

Στην προοπτική µελέτη Physicians Health Study, µία αυτοδηλούµενη κατανάλωση 

σοκολάτας (1-3 µερίδες/µήνα, 1 µερίδα/εβδοµάδα, 2 µερίδες/εβδοµάδα) σε σχέση µε 0 

µερίδες/µήνα,  συσχετίστηκε µε µειωµένο κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 7% [HR:0,93(Δ.Ε:0,79, 

1,11)], 14% [HR:0,86(Δ.Ε:0,71, 1,05)] και 12% [HR:0,88(Δ.Ε:0,73, 1,05)] αντίστοιχα 

(Matsumoto et al, 2014). 

Σε µεγάλη προοπτική µελέτη η παρακολούθηση 38.480 αρχικά υγιών µεταεµµηνοπαυσιακών  

γυναικών, που ανέδειξε 918 νέες περιπτώσεις ΣΔ2, δεν έδειξε επίδραση της πρόσληψης 

ζάχαρης στον κίνδυνο ανάπτυξης ΣΔ2 (Janket et al., 2003). Η σχέση αυτή δεν επιβεβαιώνεται 

από τους Bantle και συν. και Peterson και συν. (Bantle et al.,1993, Peterson et al., 1986). 
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Γλυκά και δείκτες γλυκαιµικού ελέγχου (γλυκόζη νηστείας, ΗbA1c) 

Στη συγχρονική µελέτη ΑΤΤΙCA, η πρόσληψη γλυκών (5,1±2,3 µερίδες/εβδοµάδα για τους 

άντρες και 4,9±2,3 µερίδες/εβδοµάδα για τις γυναίκες) από άτοµα χωρίς ΣΔ, δε συσχετίστηκε 

µε τη γλυκόζη νηστείας (D. B. Panagiotakos, 2005). Η αυξηµένη κατανάλωση φρουκτόζης 

συσχετίζεται µε µείωση της ηπατικής ευαισθησίας στην ινσουλίνη τόσο σε άτοµα µε ΣΔ2 όσο 

και σε άτοµα χωρίς ΣΔ (Kim-Anne Le et al., 2009). Μια δίαιτα πλούσια σε σακχαρόζη που 

καταναλώθηκε για 10 εβδοµάδες οδήγησε σε σηµαντικές αυξήσεις της µεταγευµατικής 

γλυκαιµίας, υπερινσουλιναιµίας και λιπιδαιµίας σε σύγκριση µε µια δίαιτα πλούσια σε 

τεχνητές γλυκαντικές ουσίες σε ελαφρώς υπέρβαρα υγιή άτοµα (Raben et al., 2011). 

Γλυκά και λιπίδια αίµατος 

Συγχρονική µελέτη που χρησιµοποίησε δεδοµένα από την ΝΗS, έδειξε πως τα ενεργειακά 

πυκνά χαµηλά σε θρεπτικά συστατικά τρόφιµα, συσχετίστηκαν µε χαµηλή ΗDL και υψηλή 

LDL (Kant, 2000). 

Σε διασταυρούµενη κλινική µελέτη σε άτοµα µε και χωρίς ΣΔ2, µε διάρκεια 7 ηµέρες, µετά 

από υπερθερµιδική δίαιτα (µε 55% υδατάνθρακες εκ των οποίων το 35% των θερµίδων, ήταν 

από φρουκτόζη) βρέθηκε ότι αµφότερες οι οµάδες των ασθενών είχαν παρόµοιες αυξήσεις σε 

ενδοηπατική και ενδοµυϊκή περιεκτικότητα σε λιπίδια. Αν και η LDL και τα τριγλυκερίδια 

αυξήθηκαν και στις δύο οµάδες, η αύξηση ήταν σηµαντικά υψηλότερη στα άτοµα µε ΣΔ2 

(Kim-Anne Le et al., 2009). 

Πρόσφατα, σε κλινική µελέτη σε υπέρβαρα και παχύσαρκα άτοµα χωρίς ΣΔ, που έλαβαν ένα 

µέρος των διατροφικών θερµίδων τους είτε ως γλυκόζη σε ρόφηµα ή ως ρόφηµα που περιείχε 

φρουκτόζη, παρατηρήθηκε ότι άτοµα που πήραν τα ποτά που περιείχαν φρουκτόζη είχαν µια 

αύξηση στις µεταγευµατικές συγκεντρώσεις τριγλυκεριδίων στο πλάσµα, µετά από 2 

εβδοµάδες διατροφικής παρέµβασης (Stanhope et al., 2009). 

 

1.11.15 Αλκοόλ 

Αλκοόλ και ανθρωποµετρικές µετρήσεις 

Η σχέση µεταξύ της κατανάλωσης αλκοόλ και µεταβολής σωµατικού βάρους είναι πολύ 

περίπλοκη. Σε πρόσφατη προοπτική µελέτη η αυξηµένη κατανάλωση αλκοόλ, συσχετίστηκε 

θετικά µε το ΔΜΣ και το WHR. Στην ίδια µελέτη φαίνεται να υπάρχει θετική αλληλεπίδραση 

αλκοόλ-παχυσαρκίας και υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 (Wakabayashi et al., 2012). Οι 

συµµετέχοντες µε ΣΔ στην προοπτική µελέτη EPIC-InterAct µε χαµηλότερη κατανάλωση 

αλκοόλ και είχαν υψηλότερο ΔΜΣ από τα άτοµα χωρίς ΣΔ (Beulens et al., 2013). Η δεκαετής 

παρακολούθηση των συµµετεχόντων στη µελέτη ATTICA, έδειξε ότι οι συµµετέχοντες που 
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ήπιαν κατά Μ.Ο. <1 ποτ. αλκοόλ/ηµέρα είχαν χαµηλότερο Μ.Ο. κεντρικής παχυσαρκίας 

(Koloverou et al., 2014). Ο Vadstrup και οι συν. του παρατήρησαν ότι η µέτρια κατανάλωση 

κρασιού (6 ποτ./εβδοµάδα) δεν συσχετίστηκε µε υψηλότερη περίµετρο µέσης µετά από 10 

χρόνια, στους άνδρες και τις γυναίκες (Vadstrup et al., 2003). Mη σηµαντική συσχέτιση µε 

την περίµετρο µέσης, έδειξε και άλλη προοπτική µελέτη (Halkjaer et al., 2009). Σε µελέτη σε 

αντρικό πληθυσµό µε ΣΔ η αυξηµένη κατανάλωση αλκοόλ συσχετίστηκε θετικά µε την 

περίµετρο µέσης (Shimomura & Wakabayashi, 2013).  

Το ερώτηµα του κατά πόσο ένα συγκεκριµένο συστατικό του κόκκινου κρασιού επηρεάζει 

τους µηχανισµούς του κορεσµού δεν έχει ακόµη απαντηθεί. Λαµβάνοντας υπόψη ότι η 

εκτίµηση της κατανάλωσης αλκοόλ σε επιδηµιολογικές µελέτες είναι περίπλοκη και 

προβληµατική, τα αποτελέσµατα πρέπει να ερµηνεύονται µε προσοχή (Schröder, 2007).  
Αλκοόλ και κίνδυνος για ΣΔ2 

Η συστηµατική ανασκόπηση 20 προοπτικών µελετών το 2009, που χρησιµοποίησε ως οµάδα 

αναφοράς εκείνους τους ασθενείς µε ΣΔ, που δεν κατανάλωναν ποτέ αλκοόλ, έδειξε µία 

σχέση U και για τα δύο φύλα σε ότι αφορά την κατανάλωση αλκοόλ και το σχετικό κίνδυνο 

ΣΔ2. Σε σύγκριση µε εκείνους που δεν κατανάλωσαν ποτέ αλκοόλ, ο σχετικός κίνδυνος ΣΔ2 

στους άντρες, ήταν χαµηλότερος, όταν κατανάλωναν 22γρ. / ηµέρα αλκοόλ 

[RR:0,87(Δ.Ε:0,76, 1,00)] και µεγαλύτερος για πάνω από 60γρ. / ηµέρα [RR:1,01(Δ.Ε:0,7, 

1,44)], ενώ µεταξύ των γυναικών η κατανάλωση 24γρ. αλκοόλ / ηµέρα ήταν περισσότερο 

προστατευτική [RR:0,60(Δ.Ε:0,52, 0,69)] και έγινε επιβλαβής στα 50γρ. / ηµέρα 

[RR:1,02(Δ.Ε:0,83, 1,26)] (Baliunas Dolly O., 2009) . 

Mία σχέση U ανάµεσα στην πρόσληψη αλκοόλ και στον κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 και IFG 

αποκαλύπτει και η µελέτη του Liu  και των συν. του. Στη συγκεκριµένη µελέτη γίνεται 

συσχέτιση και µε την εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης αλκοόλ και τον κίνδυνο ΣΔ2, 

καθώς και ΣΔ2 και ΙFG µαζί. Για συχνότητα κατανάλωσης <1 ηµέρα/ εβδοµάδα ο αυξηµένος 

κίνδυνος για ΣΔ2, καθώς και ΣΔ2 και ΙFG µαζί, ήταν 17% [OR:1,17(Δ.Ε:0,71, 1,92)] και 

45% [OR:1,45(Δ.Ε:0,99, 2,13)] αντίστοιχα, ενώ για συχνότητα κατανάλωσης 1-4 ηµέρες/ 

εβδοµάδα, ο µειωµένος κίνδυνος ήταν -22% [OR:1,22(0,73, 2,05)] και -27% 

[OR:1,27(Δ.Ε:0,85, 1,88)]  για ΣΔ2 και ΣΔ2 και ΙFG µαζί, αντίστοιχα (Liu et al., 2010). 

Μία προοπτική µελέτη µε 5.000 περίπου συµµετέχοντες έδειξε ότι µία υψηλή κατανάλωση 

αλκοόλ συσχετίζεται µε 42% υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΙGT. Υψηλότερος ήταν ο κίνδυνος 

εµφάνισης IGT µε αυξηµένη κατανάλωση µπύρας [OR:1,84(Δ.Ε:1,13, 3,01)] για τους άντρες 

και χαµηλότερος µε αυξηµένη κατανάλωση κρασιού [ΟR:0,66(Δ.Ε:0,43, 0,99)] για τις 

γυναίκες (Cullmann et al., 2012). Παρόµοια αποτελέσµατα υπέδειξε και η EPIC-InterAct 

study (Beulens et. al, 2012).  
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Η δεκαετής παρακολούθηση των συµµετεχόντων στη µελέτη ATTICA έδειξε ότι εκείνοι που 

κατανάλωναν έως 1 ποτ. αλκοόλ/ηµέρα είχαν 53% χαµηλότερο κίνδυνο να εµφανίσουν ΣΔ  

συγκρινόµενοι µε αυτούς που δεν κατανάλωσαν ποτέ αλκοόλ [RR:0,47(Δ.Ε:0,26, 0,83)] 

(Koloverou et al., 2014). 

Ωστόσο, ο µηχανισµός για την προστατευτική επίδραση της µέτριας κατανάλωσης αλκοόλ 

για τον ΣΔ2 µπορεί να εξηγηθεί µέσα από την επίδραση της µέτριας κατανάλωσης αλκοόλ 

στην ευαισθησία στην ινσουλίνη που παρατηρείται σε επιδηµιολογικές µελέτες (Beulens et 

al., 2013). Η ευαισθησία στην ινσουλίνη µπορεί να επηρεαστεί από την µέτρια κατανάλωση 

αλκοόλ µέσω διαφόρων µηχανισµών, που περιλαµβάνουν τη διαµόρφωση αλλαγών στην 

ενδοκρινή λειτουργία του λιπώδους ιστού, τη διαµόρφωση της φλεγµονώδους κατάστασης 

πολλών οργάνων ή τη διαµόρφωση του µεταβολισµού (Hendriks, 2007). Η Sierksma και οι 

συν. της ανέφεραν µια αύξηση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη, σε υγιείς άνδρες µετά από 

µέτρια κατανάλωση αλκοόλ (40 γρ. / ηµέρα) για 17 ηµέρες (Sierksma et al., 2004). 

Αλκοόλ και δείκτες γλυκαιµικού ελέγχου (γλυκόζη νηστείας, ΗbA1c) 

Η κατανάλωση αλκοόλ αποτελεί αναγνωρισµένο παράγοντα κινδύνου για υπογλυκαιµία σε 

άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 (Turner et al., 2001), αλλά το αποτέλεσµα των 

αλκοολούχων ποτών στην µεταγευµατική γλυκαιµία σε υγιή άτοµα (Brand-Miller et al., 

2007) και τα άτοµα µε ΣΔ2 (Christiansen et al., 1993) πιστεύεται ότι είναι αµελητέα. 

Σε προοπτική µελέτη 38.567 ατόµων µε ΣΔ (90% περίπου µε ΣΔ2 ) η κατανάλωση αλκοόλ 

είχε µία αρνητική γραµµική συσχέτιση µε την HbA1c ανάλογα µε την ηµερήσια κατανάλωση 

ποτών: 8,8% (για άτοµα που δεν ήπιαν ποτέ) έως 8,39% (2-2,9 ποτά/ηµέρα) για τους άντρες 

της µελέτης (Ahmed, Karter, Warton, Doan, & Weisner, 2008). Αντίθετα σε αναδροµική 

µελέτη σε αντρικό πληθυσµό µε ΣΔ, ο Μ.Ο. της HbA1c ήταν 7,78% και ήταν χαµηλότερη σε 

εκείνους που δεν έπιναν καθόλου σε σχέση µε εκείνους που είχαν µία µέτρια κατανάλωση 

(22-44γρ. αιθανόλη/ηµέρα), δηλαδή 1-2 ποτ. αλκοόλ/ηµέρα (Shimomura & Wakabayashi, 

2013). Στην προοπτική µελέτη ΕPIC-NL φαίνεται πως η ΗbA1c συσχετίστηκε αρνητικά    

(β=-0,05) µε την πρόσληψη αλκοόλ στους υγιείς συµµετέχοντες (Beulens et al., 2013), ενώ σε 

συγχρονική µελέτη µε άτοµα χωρίς ΣΔ, η αυξηµένη κατανάλωση αλκοόλ συσχετίστηκε 

θετικά µε τη HbA1c (Wakabayashi et al., 2012).  

Σε RCT µελέτη µε 91 άτοµα µε ΣΔ2 που δε συνήθιζαν να πίνουν αλκοόλ και που 

ολοκλήρωσαν την 3µηνη παρέµβαση, βρέθηκε ότι η καθηµερινή κατανάλωση 150γρ. 

κρασιού µαζί µε το δείπνο, είχε ως αποτέλεσµα µείωση της µέσης γλυκόζης νηστείας κατά 21 

mg/dl. H µείωση αυτή ήταν µεγαλύτερη σε εκείνα τα άτοµα µε ΣΔ2 µε υψηλότερη ΗbA1c 

(Shai et al., 2007). Πρόσφατα δηµοσιευµένα στοιχεία από άλλη µελέτη παρέµβασης έδειξαν 

ότι η ηµερήσια χορήγηση 360 ml κόκκινου κρασιού για 14 ηµέρες αύξησε σηµαντικά την 



49!
!

ευαισθησία στην ινσουλίνη σε ασθενείς µε ΣΔ2 (Napoli et al., 2005). Σε κλινική µελέτη µία 

τάση για βελτίωση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη περίπου 8% παρατηρήθηκε και σε άτοµα 

µε ινσουλινοαντίσταση (χωρίς ΣΔ) µετά από κατανάλωση 30 ml αλκοόλ/ ηµέρα. Ωστόσο οι 

συγκεντρώσεις της γλυκόζης νηστείας δε µεταβλήθηκαν (Sun H. Kim et al. 2010). Σε άλλη 

κλινική µελέτη µε γυναίκες σε εµµηνόπαυση, η µέση κατανάλωση (30 γρ αλκοόλης ανά 

ηµέρα) για 8 εβδοµάδες, σε σύγκριση µε αποχή, δε συσχετίστηκε µε τη γλυκόζη νηστείας σε 

καµία από τις οµάδες (Davie et al., 2002). Σε αναδροµική µελέτη 8.400 υγιών ατόµων, τα 

άτοµα που κατανάλωναν 1 έως 2 ποτά την ηµέρα είχαν χαµηλότερη γλυκόζη νηστείας από 

αυτούς που έπιναν είτε λιγότερο είτε περισσότερο (Whitfield et al., 2014). Η χρόνια µέτρια 

κατανάλωση αλκοόλ µειώνει την ινσουλίνη νηστείας στον ορό. Τα άτοµα µε ΣΔ2 δεν πρέπει 

να αποθαρρύνονται από τη χρήση αλκοόλ µε µέτρο (Bantle et al.,2008). 

Αλκοόλ και λιπίδια αίµατος 

Σε αναδροµική µελέτη σε αντρικό πληθυσµό µε ΣΔ (χωρίς να γίνεται διαχωρισµός ΣΔ1 και 

ΣΔ2), η αυξηµένη κατανάλωση αλκοόλ συσχετίστηκε θετικά µε την HDL και τα 

τριγλυκερίδια και αρνητικά µε την LDL (Shimomura & Wakabayashi, 2013). 

Στην προοπτική µελέτη ATTICA µε άτοµα χωρίς ΣΔ, σε δηµοσίευση του 2003, γίνεται 

αναφορά για αρνητική σχέση ανάµεσα στη µέτρια πρόσληψη αλκοόλ (1-2 ποτήρια) και  

τριγλυκεριδίων και θετική σχέση µε την HDL (Chrysohoou et al., 2003). Η δεκαετής 

παρακολούθηση των συµµετεχόντων στη µελέτη ATTICA, έδειξε ότι οι συµµετέχοντες που 

ήπιαν κατά Μ.Ο.<1 ποτ. αλκοόλ/ηµέρα είχαν χαµηλότερα επίπεδα ολικής χοληστερόλης, 

LDL και τριγλυκεριδίων (Koloverou et al., 2014). Σε αναδροµική µελέτη µε άτοµα χωρίς ΣΔ 

φάνηκε πως η HDL αυξάνεται µε µέτρια πρόσληψη αλκοόλ (Witfield et al., 2012). Στη 

συγχρονική µελέτη µε άτοµα χωρίς ΣΔ, η ηµερήσια συχνότητα κατανάλωσης αλκοόλ 

συσχετίστηκε θετικά τόσο µε την LDL όσο και την HDL (Fornés et al., 2000). Στην 

προοπτική µελέτη ΕPIC-NL φαίνεται πως η HDL συσχετίστηκε θετικά (β=0,06) µε την 

πρόσληψη αλκοόλ στους υγιείς συµµετέχοντες. Η LDL, τα τριγλυκερίδια και η ολική 

χοληστερόλη δε συσχετίστηκαν µε την πρόσληψη αλκοόλ (Beulens et al., 2013). Σε 

αναδροµική µελέτη µε υγιή άτοµα, η HDL συσχετίστηκε αρνητικά µε τη χρήση αλκοόλ. Tα 

άτοµα που κατανάλωναν 1 έως 2 ποτά την ηµέρα είχαν χαµηλότερα τριγλυκερίδια από 

αυτούς που έπιναν είτε λιγότερο είτε περισσότερο. Αυξηµένη χρήση αλκοόλ συσχετίστηκε µε 

µείωση της LDL σε νεότερες γυναίκες, αλλά µε αύξηση της LDL σε ηλικιωµένους άνδρες 

(Whitfield, Heath, Madden, & Michele, 2014). Στην κλινική µελέτη µε άτοµα µε 

ινσουλινοαντίσταση παρατηρήθηκε αύξηση στην ΗDL κατά Μ.Ο. [0,09 mmol/L (p = 0,02)] 

µε κατανάλωση 30 ml αλκοόλ/ ηµέρα. Oι συγκεντρώσεις τριγλυκεριδίων δε µεταβλήθηκαν 

(Sun H. Kim et al. 2010). 
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2. Σκοπός 

Η ανασκόπηση της βιβλιογραφίας δείχνει ότι οι έρευνες που µελετούν την επίδραση της 

συχνότητας κατανάλωσης των συγκεκριµένων οµάδων τροφίµων στο γλυκαιµικό έλεγχο, στο 

λιπιδαιµικό προφίλ και το ΔΜΣ ατόµων µε ΣΔ2, ατόµων µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 

και υγιή, είναι ελάχιστες. Οι περισσότερες συγχρονικές µελέτες έχουν συσχετίσει είτε 

µεµονωµένα τρόφιµα, είτε µία οµάδα τροφίµων ή διατροφικά πρότυπα ή οµάδες τροφίµων µε 

συγκεκριµένο ενδιαφέρον, µε τον κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2. Επιπρόσθετα οι περισσότερες 

προοπτικές µελέτες διερευνούν την επίπτωση κατανάλωσης οµάδων τροφίµων ή διατροφικών 

προτύπων στον κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2.  

Στην Ελλάδα τόσο η Papakonstantinou όσο και ο Panagiotakos και οι συνεργάτες τους το 

2005 δηµοσίευσαν µελέτες που αφορούσαν τον πληθυσµό της µελέτης ´ΆΤΤΙΚΗ΄΄ και το 

ενδιαφέρον τους, επικεντρωνόταν στην επίδραση οµάδων τροφίµων υψηλής περιεκτικότητας 

σε πρωτεΐνη, στο γλυκαιµικό έλεγχο ατόµων µε ΣΔ2 και χωρίς ΣΔ2 (Papakonstantinou et al., 

2005, Panagiotakos et al., 2005). 

 

Σκοπός λοιπόν της εργασίας είναι : 

Η διερεύνηση της σχέσης: ανάµεσα στη συχνότητα κατανάλωσης (εβδοµαδιαία και µηνιαία) 

οµάδων τροφίµων (1.Γαλακτοκοµικά, 2.Κρέας-Κοτόπουλο, 3.Ψάρι, 4.Αυγό, 5.Τυρί, 6.Φρούτα, 

7.Λαχανικά, 8.Όσπρια, 9.Ψωµί, 10.Μακαρόνια-Ρύζι-Πατάτες, 11.Δηµητριακά πρωινού, 

12.Γλυκά, 13.Παγωτά, 14.Ελαιόλαδο, 15.Αλκοόλ) και στη γλυκόζη νηστείας, HbA1c, λιπίδια 

αίµατος (ολική, LDL, HDL χοληστερόλη, τριγλυκερίδια), σωµατικό βάρος, περίµετρο µέσης 

και αναλογία περιµέτρου µέσης προς ισχία, σε άτοµα µε ΣΔ2, υψηλού κινδύνου εµφάνισης 

ΣΔ2 και χωρίς ΣΔ2. 

 

Δευτερεύοντες Σκοποί 

1. Σύγκριση της µέσης συχνότητας κατανάλωσης (εβδοµαδιαίας και µηνιαίας) οµάδων 

τροφίµων  ανάµεσα σε άτοµα µε ΣΔ2, υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 και χωρίς ΣΔ2 και 

πολλαπλές συγκρίσεις ανά ζεύγη οµάδων. 

2. Σύγκριση της γλυκόζης νηστείας, HbA1c, λιπιδίων αίµατος, σωµατικού βάρους, 

περιµέτρου µέσης και της αναλογίας περιµέτρου µέσης/περιµέτρου ισχίων ανάµεσα σε άτοµα 

µε ΣΔ2, υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 και χωρίς ΣΔ2 και πολλαπλές συγκρίσεις ανά 

ζεύγη οµάδων.  

3. Σύγκριση της µέσης συχνότητας κατανάλωσης (εβδοµαδιαίας και µηνιαίας) 

συγκεκριµένων οµάδων τροφίµων ανάµεσα σε άτοµα µε φυσιολογικό σωµατικό βάρος, 

υπέρβαρα και παχύσαρκα, για την κάθε υπό µελέτη οµάδα ξεχωριστά και πολλαπλές 
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συγκρίσεις ανά ζεύγη κατηγοριών Δ.Μ.Σ., σε ότι αφορά τις συχνότητες κατανάλωσης για 

κάθε οµάδα ξεχωριστά. 

4. Σύγκριση της γλυκόζης νηστείας, HbA1c, λιπιδίων αίµατος, σωµατικού βάρους, 

περιµέτρου µέσης και της αναλογίας περιµέτρου µέσης/περιµέτρου ισχίων ανάµεσα σε άτοµα 

µε φυσιολογικό βάρος, υπέρβαρους και παχύσαρκους, για την κάθε οµάδα ξεχωριστά 

πολλαπλές συγκρίσεις ανά ζεύγη κατηγοριών Δ.Μ.Σ. σε ότι αφορά τις συχνότητες 

κατανάλωσης για κάθε οµάδα ξεχωριστά. 

 

3. Μεθοδολογία 

3.1 Πληθυσµός της Έρευνας: 

Αναλύθηκαν ιστορικά και ερωτηµατολόγια συχνότητας κατανάλωσης τροφίµων ατόµων που 

προσήλθαν στα εξωτερικά Ιατρεία του Διαβητολογικού Κέντρου, του Γενικού 

Πανεπιστηµιακού Νοσοκοµείου «Αττικόν» (n=453) ηλικίας 18 έως 80 ετών µε Δ.Μ.Σ. ≥19,1 

έως 67,3, µε ΣΔ2 (n=164), ατόµων υψηλού κινδύνου εµφάνισης διαβήτη τύπου 2 (n=89) και 

ατόµων χωρίς διαβήτη (n=200), 

3.2 Χαρακτηριστικά  συµµετεχόντων 

3.2.1 Ανθρωποµετρικές µετρήσεις: 

Η ζύγιση έγινε σε ζυγοσταθµισµένη ζυγαριά Seca, ακριβείας ±100 γρ. Η µέτρηση του ύψους 

έγινε µε αναστηµόµετρο (Seca), ακριβείας ±0,5 εκ. Ο δείκτης µάζας σώµατος υπολογίστηκε 

µε τύπο (ΔΜΣ= Βάρος (Kg)/ [Ύψος (m)2]). Στη συνέχεια έγινε κατάταξη των ατόµων σε: 

φυσιολογικού βάρους: ΔΜΣ: 18,5 - 24,9 Kg/m2, υπέρβαρους: ΔΜΣ: 25 - 29,9 Kg/m2 και  

παχύσαρκους: ≥30 Kg/m2. Η περίµετρος της µέσης και ισχίων µετρήθηκε µε µεζούρα. 

Υπολογίστηκε η αναλογία περιµέτρου µέσης προς ισχία (WHR). 

3.2.2 Διατροφική αξιολόγηση:  

Τα δεδοµένα προέρχονται από ένα ερωτηµατολόγιο συχνότητας κατανάλωσης 15 οµάδων 

τροφίµων (1.Γαλακτοκοµικά, 2.Κρέας-Κοτόπουλο, 3.Ψάρι, 4.Αυγό, 5.Τυρί, 6.Φρούτα, 

7.Λαχανικά, 8.Όσπρια, 9.Ψωµί, 10.Μακαρόνια-Ρύζι-Πατάτες, 11.Δηµητριακά πρωινού, 

12.Γλυκά, 13.Παγωτά, 14.Ελαιόλαδο, 15.Αλκοόλ). 

Η αξιολόγηση της συχνότητας κατανάλωσης των οµάδων τροφίµων, έγινε µε 

ποσοτικοποίηση της συχνότητας, σύµφωνα µε τον αριθµό των περιπτώσεων που 

καταναλώθηκαν σε µία εβδοµάδα ή ένα µήνα (Παράρτηµα Πίνακας 1α, 1β).  
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Επεξεργασία του πίνακα συχνότητας κατανάλωσης οµάδων τροφίµων: 

Μετά την ποσοτικοποίηση της συχνότητας κατανάλωσης των οµάδων τροφίµων σύµφωνα µε 

τη συχνότητα κατανάλωσης σε εβδοµαδιαία και µηνιαία βάση, έγινε συσχέτιση της κάθε 

οµάδας τροφίµων ξεχωριστά µε τις βιοχηµικές εξετάσεις και τα ανθρωποµετρικά 

χαρακτηριστικά του δείγµατος. 

 

3.2.3 Αξιολόγηση βιοχηµικών δεικτών.   

Εργαστηριακές εξετάσεις: Ο ποσοτικός προσδιορισµός του κλάσµατος της HbA1c έγινε µε 

τη µέθοδο αναφοράς υγρής χρωµατογραφίας υψηλής πιέσεως (HPLC) από 

αυτοµατοποιηµένο αναλυτή [RX Daytona Analyzer (Random laboratories MA,USA). Ο 

ποσοτικός προσδιορισµός της γλυκόζης νηστείας, της ολικής χοληστερόλης, της HDL 

χοληστερόλης και των TG έγινε µε ενζυµική µέθοδο από τον αυτοµατοποιηµένο αναλυτή 

Aero set/ARCHITECT c800 System (Abbott,Chicago,IL,USA). Η LDL χοληστερόλη 

προσδιορίστηκε σύµφωνα µε τον τύπο: Ολική χοληστερόλη- HDL- (TG/5)  (Friedewald et al., 

1972) 

3.3 Στατιστική Ανάλυση 

Oι συνεχείς µεταβλητές παρουσιάζονται ως µέσες τιµές ± τυπική απόκλιση. Οι κατηγορικές 

µεταβλητές παρουσιάζονται ως απόλυτες ή σχετικές (%) συχνότητες. Για τον έλεγχο των 

στατιστικά σηµαντικών διαφορών ανάµεσα στην οµάδα µε ΣΔ2, την οµάδα µε υψηλό κίνδυνο 

εµφάνισης ΣΔ2 και την οµάδα χωρίς ΣΔ2, εφαρµόστηκε µη παραµετρική ανάλυση 

διακύµανσης (Kruskal-Wallis). Ο έλεγχος των στατιστικά σηµαντικών διαφορών ανάµεσα 

στις 3 οµάδες ανά ζεύγη, έγινε µε τη διαδικασία πολλαπλών συγκρίσεων στο πλαίσιο της µη 

παραµετρικής ανάλυσης διακύµανσης κατά ένα παράγοντα (ο οποίος έχει 3 επίπεδα) 

(Kruskal-Wallis pairwise). Για την εύρεση συσχετίσεων έγινε συσχέτιση κατά Spearman. Το 

επίπεδο της σηµαντικότητας ορίστηκε στο Ρ<0,05. H στατιστική ανάλυση πραγµατοποιήθηκε 

µε τη χρήση του στατιστικού πακέτου SPSS statistics 22. 
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4. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
4.1 Ανθρωποµετρικά, κλινικά και βιοχηµικά χαρακτηριστικά του δείγµατος: 

Ο Πίνακας 2 απεικονίζει τα διάφορα χαρακτηριστικά του δείγµατος ανάλογα µε την κλινική 

κατάταξη του ΣΔ. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι τα άτοµα µε ΣΔ2 ήταν σηµαντικά 

περισσότερο ηλικιωµένα συγκριτικά µε τις άλλες δύο οµάδες (P< 0,001), ενώ υπήρχαν 

σηµαντικά περισσότεροι άντρες µε ΣΔ2 συγκριτικά µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 (P< 

0,001) και χωρίς ΣΔ (P< 0,001) και σηµαντικά περισσότεροι άντρες µε υψηλό κίνδυνο 

εµφάνισης ΣΔ2, απ’ ότι χωρίς ΣΔ (P< 0,001). Επιπλέον τα άτοµα µε ΣΔ2 ήταν σε µεγαλύτερο 

ποσοστό παχύσαρκοι απ’ ότι τα άτοµα χωρίς ΣΔ, αλλά ποσοστιαία δε διέφεραν σηµαντικά µε 

τα άτοµα µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2. Η οµάδα µε ΣΔ2 διέφερε ως προς το βάρος (P< 

0,001), το Δ.Μ.Σ (P< 0,001) και την περίµετρο µέσης (P< 0,001), µε την οµάδα χωρίς ΣΔ2, 

αλλά όχι µε την οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2. Επιπλέον όλες οι οµάδες διέφεραν 

µεταξύ τους ως προς το WHR (P< 0,001). Επιπρόσθετα υπήρξε σηµαντική διαφορά στις 

µέσες συγκεντρώσεις HbA1c και γλυκόζης νηστείας και στις τρεις οµάδες µεταξύ τους (P< 

0,001). Συγκεκριµένα η οµάδα µε ΣΔ2 είχε σηµαντικά µεγαλύτερη µέση συγκέντρωση 

HbA1c και γλυκόζης νηστείας συγκριτικά µε την οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 

(P< 0,001) και την οµάδα χωρίς ΣΔ (P< 0,001), ενώ η οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης 

ΣΔ2 είχε σηµαντικά µεγαλύτερες µέσες συγκεντρώσεις συγκριτικά µε την οµάδα χωρίς ΣΔ2 

(P< 0,001). Η οµάδα µε ΣΔ2 είχε σηµαντικά µεγαλύτερη CHOL από την οµάδα χωρίς ΣΔ (P< 

0,001), όχι όµως από την οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2. Η οµάδα υψηλού 

κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 δε διέφερε σηµαντικά συγκριτικά µε τις άλλες δύο οµάδες και η 

οµάδα µε ΣΔ2 είχε σηµαντικά χαµηλότερη HDL συγκριτικά µε την οµάδα χωρίς ΣΔ2 (P< 

0,001), όχι όµως συγκριτικά µε την οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2, ενώ η οµάδα 

υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 δε διέφερε σηµαντικά συγκριτικά µε τις άλλες δύο οµάδες. 

Επίσης η οµάδα µε ΣΔ2 είχε σηµαντικά µεγαλύτερες συγκεντρώσεις LDL και TG συγκριτικά 

µε την οµάδα χωρίς ΣΔ2 (P< 0,001), όχι όµως συγκριτικά µε την οµάδα υψηλού κινδύνου 

εµφάνισης ΣΔ2 και η οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 είχε µεγαλύτερη LDL 

συγκριτικά µε την οµάδα χωρίς ΣΔ2 (P< 0,001) (Πίνακας 2).  

Επιπρόσθετα η κατανοµή της θεραπείας του ΣΔ2 ήταν ως εξής: µόνο ειδική διατροφή (34%), 

δίαιτα και φαρµακευτική αγωγή (46%) και δίαιτα και ινσουλίνη (20%) (οι τύποι φαρµάκων 

φαίνονται στο παράρτηµα Πίνακας 2). 
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    Πίνακας 2. Χαρακτηριστικά των συµµετεχόντων 

 

Χωρίς ΣΔ 

Με υψηλό 
κίνδυνο 
εµφάνισης 
ΣΔ2 

Με ΣΔ2 p-value 

Πληθυσµός µελέτης (n) 200 89 164  
Ηλικία (έτη) 37,5 ± 13,16a 45,79 ± 12,11b 51,13 ± 14,28c < 0,001 
Άντρες (%) 15a 21b 50c < 0,001 
Παχυσαρκία (%) 47a 64b 66b < 0,001 
Βάρος (kg) 83,59 ± 21,33a 91,35 ± 21,91b 92,00 ± 19,32b < 0,001 
Δ.Μ.Σ. (kg/m2) 30,34 ± 6,90 a 32,78 ± 6,66b 32,58 ± 5,94b < 0,001 
Περίµετρος µέσης (cm) 95,99 ± 17,11a 104,27± 16,71b 105,92 ± 15,66b < 0,001 
Περίµετρος ισχίων (cm) 112,66 ± 13,11 114,00 ± 11,31 110,80 ± 14,67    0,085 
WHR (Περίµετρος  
µέσης/ισχία, cm) 

0,84 ± 0,09a 0,90 ± 0,09a 0,95 ± 0,09b < 0,001 

HbA1C Γλυκοζυλιωµένη (%) 5,09 ± 0,52a 5,76 ± 0,37b 6,84 ± 1,48c < 0,001 
(FPG) Γλυκόζη νηστείας (mg/dl) 87,05 ± 4,21a 98,76 ± 13,19b 143,42 ± 58,93c < 0,001 
(CHOL) χοληστερόλη (mg/dl) 193,08 ± 38,33a 204,57±43,60ab 202,54 ± 37,65b  < 0,001 
(LDL) χοληστερόλη (mg/dl) 112,73± 39,25a 133,21± 51,40b 125,54 ± 37,81b < 0,001 
(HDL) χοληστερόλη (mg/dl) 52,47 ± 13,72a 50,58 ± 13,66ab 47,22 ± 12,28b < 0,001 
(TG) Τριγλυκερίδια (mg/dl) 111,29± 64,52a 126,90± 55,41b 151,15 ± 85,67b < 0,001 
Τα δεδοµένα του πίνακα παρουσιάζονται ως µέσες τιµές ± τυπική απόκλιση.  
Η σύγκριση των µέσων τιµών ανάµεσα στις 3 οµάδες έγινε µε Kruskal-Wallis. 
Τιµές P < 0,05 θεωρήθηκαν ως στατιστικά σηµαντικές.  
Tα διαφορετικά γράµµατα ανά οµάδα υποδηλώνουν στατιστικά σηµαντική διαφορά P<0,001, που εκτιµήθηκε 
µε πολλαπλές συγκρίσεις ανά ζεύγη οµάδων µε Kruskal-Wallis (pairwise). 
* Αναλυτικά τα p-values και οι Μ.Ο ± τυπική απόκλιση φαίνονται στο ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ (πίνακας 1) 
!
 
4.2 Βιοχηµικά χαρακτηριστικά των τριών υπό µελέτη οµάδων ανάλογα µε την κατάταξη 

Δ.Μ.Σ (άτοµα φυσιολογικού βάρους, υπέρβαροι, παχύσαρκοι) 

Στην οµάδα µε ΣΔ2, σηµαντική διαφορά, ανάµεσα στα άτοµα µε φυσιολογικό βάρος, 

υπέρβαρα και παχύσαρκα, παρατηρήθηκε µόνο για τα TG (P<0,001) µε τους  παχύσαρκους 

να έχουν σηµαντικά υψηλότερη µέση συγκέντρωση από τους υπέρβαρους (P<0,001) 

(Πίνακας 3).  

Αντίστοιχα στην οµάδα µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2,  παρατηρήθηκε σηµαντική 

διαφορά, ανάµεσα στα άτοµα µε διαφορετική κατηγορία Δ.Μ.Σ., στη CHOL, την LDL και τα 

TG (P<0,001). Όλες οι προαναφερθέντες τιµές είναι υψηλότερες στα παχύσαρκα άτοµα της 

οµάδας αλλά σηµαντικά µεγαλύτερη ήταν η LDL µόνο στους παχύσαρκους σε σχέση τους 

φυσιολογικού βάρους (P<0,001) (Πίνακας 4). Τέλος στην οµάδα χωρίς ΣΔ2, παρατηρείται 
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στατιστικά σηµαντική διαφορά, ανάµεσα στα άτοµα µε διαφορετική κατάταξη Δ.Μ.Σ. στις 

συγκεντρώσεις της CHOL, της HDL και των TG (P<0,001). Συγκεκριµένα οι µέσες 

συγκεντρώσεις της CHOL και των TG, εµφανίζονται να είναι αρκετά υψηλότερες και της 

HDL σηµαντικά χαµηλότερες, στα παχύσαρκα άτοµα (P<0,001). Οι παχύσαρκοι έχουν 

σηµαντικά µεγαλύτερες συγκεντρώσεις CHOL και TG, από τα άτοµα µε φυσιολογικό βάρος 

(P<0,001) και σηµαντικά µεγαλύτερες από τους υπέρβαρους (P<0,001). Αναφορικά µε τη 

γλυκόζη νηστείας και την LDL υπάρχει σηµαντική διαφορά ανάµεσα στα άτοµα που ανήκουν 

στις τρεις διαφορετικές κατηγορίες Δ.Μ.Σ (P<0,001) µε τους υπέρβαρους να έχουν 

σηµαντικά µεγαλύτερες συγκεντρώσεις από τους φυσιολογικού βάρους (P<0,001) (Πίνακ. 3). 

Μετά από πολλαπλές συγκρίσεις ανά ζεύγη (άτοµα µε φυσιολογικό βάρος-υπέρβαροι, άτοµα 

µε φυσιολογικό βάρος-παχύσαρκοι και υπέρβαροι-παχύσαρκοι) σε κάθε οµάδα ξεχωριστά, 

βρέθηκε ότι δεν υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά ανάµεσα σε κάποιο από τα εν λόγω 

ζεύγη στις µετρήσεις της HbA1c για καµία οµάδα. Επίσης δεν υπάρχει σηµαντική διαφορά, 

στη γλυκόζη νηστείας, την CHOL και την HDL σε κάποιο ζεύγος, στην οµάδα µε υψηλό 

κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 και άτοµα µε ΣΔ2. Τέλος δεν υπάρχει σηµαντική διαφορά σε κάποιο 

ζεύγος (φυσιολογικού βάρος - υπέρβαροι, φυσιολογικού βάρους - παχύσαρκοι, υπέρβαροι - 

παχύσαρκοι) στην LDL, στα άτοµα µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 και σε κανένα ζεύγος , 

στα ΤG στην οµάδα µε ΣΔ2 (Πίνακας 3). Αναλυτικά τα p-values των ζευγών των τριών 

κατηγοριών Δ.Μ.Σ. φαίνονται στο (ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ Πίνακες 3,4,5). 

 
 
Πίνακας 3: Μέση συγκέντρωση HbA1c, γλυκόζης νηστείας και λιπιδίων στο πλάσµα, ατόµων 
που ανήκουν στις τρεις υπό µελέτη οµάδες,  µε διαφορετική κατάταξη1,2,3 ανάλογα µε το Δ.Μ.Σ. 
 

  ΦΥΣΙΟΛ. ΒΑΡΟΣ1    ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ2  ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ3 p-value 

Χωρίς  ΣΔ2    

 

HbA1C (%) 5,04 ± 0,72 5,00 ± 0,43 5,16 ± 0,47    0,107 

FPG (mg/dl) 85,50 ± 23,16a 87,01 ± 9,80ab 87,88 ± 9,71b < 0,001 

CHOL (mg/dl) 186,46 ± 35,26a 184,69±32,42a 201,67± 41,61b <0,001 

LDL (mg/dl) 95,96 ± 40,08a 108,8 ± 31,58ab 123,98 ± 39,75b < 0,001 

HDL (mg/dl) 59,47 ± 15,57a 50,96 ± 10,24b 49,58 ± 13,32b < 0,001 

TG (mg/dl) 92,48 ± 47,61a 95,04± 53,35a 130,85 ± 72,67b < 0,001 

     Με υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2    

 

HbA1C (%) 5,82 ± 0,44 5,84 ± 0,35 5,72 ± 0,37    0,451 

FPG (mg/dl) 93,60 ± 13,14 97,51 ± 12,96 99,78 ± 13,37    0,430 
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CHOL (mg/dl) 171,60 ± 24,96a 191,96±34,96ab 213,53±46,05b < 0,001 

LDL (mg/dl) 89,00 ± 35,07a 122,72 ± 39,65ab 142,35 ± 55,04b < 0,001 

HDL (mg/dl) 56,60 ± 7,50 50,47 ± 13,68 50,08 ± 14,12    0,343 

TG (mg/dl) 88,2 ± 16,17a 110,18±46,43ab 137,71±58,31b < 0,001 

                               Με ΣΔ2  

 

HbA1C (%) 7,06 ± 1,54 6,70 ± 1,58 6,85 ± 1,44   0,484 

FPG (mg/dl) 132,05 ± 51,60 139,31 ± 66,21 146,62 ± 57,58   0,340 

CHOL (mg/dl) 186,98 ± 26,62 206,55 ± 32,62 203,65 ± 40,25   0,177 

LDL (mg/dl) 121,63 ± 47,41 124,95 ± 32,71 126,39 ± 37,91   0,602 

HDL (mg/dl) 46,25 ± 13,46 50,74 ± 13,79 46,23 ± 11,43    0,201 

TG(mg/dl) 134,05±103,87a 134,19 ± 86,64a 159,57 ± 81,77ab < 0,001 
Τα δεδοµένα του πίνακα παρουσιάζονται ως µέσες τιµές ± τυπική απόκλιση.  
Η σύγκριση των µέσων τιµών ανάµεσα στις 3 οµάδες έγινε µε Kruskal-Wallis.  
Τιµές P < 0,05 θεωρήθηκαν ως στατιστικά σηµαντικές. 
1 Φυσιολογικό βάρος (ΔΜΣ≥18,5-24,9), 2 Υπέρβαροι (ΔΜΣ≥25-29,9), 3 Παχύσαρκοι (ΔΜΣ>30)Tα διαφορετικά 
γράµµατα ανά οµάδα υποδηλώνουν στατιστικά σηµαντική διαφορά, P<0,001 µετά από πολλαπλές συγκρίσεις 
ανά ζεύγη οµάδων µε Kruskal-Wallis (pairwise). 
* Αναλυτικά τα p-values και οι Μ.Ο ± τυπική απόκλιση φαίνονται στο (ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ πίνακες 3,4,5). 
!
Στη συνέχεια έγινε σύγκριση των µέσων τιµών ανάµεσα στις τρεις οµάδες λαµβάνοντας 

υπόψη τη διαφορετική κατηγορία Δ.Μ.Σ. (άτοµα µε φυσιολογικό βάρος, υπέρβαροι και 

παχύσαρκοι) και συγκεκριµένα στα άτοµα µε φυσιολογικό βάρος, παρατηρήθηκαν 

σηµαντικές διαφορές, µεταξύ των τριών οµάδων στους µέσους που αφορούν στις 

συγκεντρώσεις της HbA1c, γλυκόζης νηστείας, και HDL (P<0,001). Στους υπέρβαρους, 

παρατηρήθηκαν σηµαντικές διαφορές (P<0,001), µεταξύ των τριών υπό µελέτη οµάδων 

στους µέσους που αφορούν στις συγκεντρώσεις της HbA1c, γλυκόζης νηστείας, CHOL και 

TG. Τέλος στους παχύσαρκους, σηµαντικές διαφορές (P<0,001), υπάρχουν µεταξύ των τριών 

οµάδων στους µέσους που αφορούν στις συγκεντρώσεις της HbA1c, γλυκόζης νηστείας και 

τριγλυκεριδίων (Πίνακας 4). 

 

Πίνακας 4:  Μέση συγκέντρωση HbA1c, γλυκόζης νηστείας και λιπιδίων στο πλάσµα, ατόµων 
που ανήκουν σε διαφορετική οµάδα µε ίδια κατηγορία Δ.Μ.Σ.   
 

 
Χωρίς ΣΔ 

Με υψηλό 
κίνδυνο 

εµφάνισης ΣΔ2 
Με ΣΔ2 

p-value 
HbA1c  Γλυκοζυλιωµένη (%) 

ΦΥΣΙΟΛ. ΒΑΡΟΣ 5,04  ± 0,72 5,82 ± 0,44 7,06 ± 1,54 < 0,001 
ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ 5,00 ± 0,43 5,84 ± 0,35 6,70 ± 1,58 < 0,001 
ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ 5,16 ± 0,47 5,72 ± 0,37 6,85 ± 1,44 < 0,001 
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FPG Γλυκόζη νηστείας (mg/dl) 

ΦΥΣΙΟΛ. ΒΑΡΟΣ 85,50 ± 23,16 93,60 ± 13,14 132,05 ± 51,60 < 0,001 
ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ 87,01 ± 9,80 97,51 ± 12,96 139,31 ± 66,21 < 0,001 
ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ 87,88 ± 9,71 99,78 ± 13,37 146,62 ± 57,58 < 0,001 
CHOL χοληστερόλη (mg/dl) 

ΦΥΣΙΟΛ. ΒΑΡΟΣ 186,46 ± 35,26 171,60 ± 24,96 186,98 ± 26,62    0,406 
ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ 184,69 ± 32,42 191,96 ± 34,96 206,55 ± 32,62 < 0,001 
ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ 201,67 ± 41,61 213,53 ± 46,05 203,65 ± 40,25    0,342 
LDL χοληστερόλη (mg/dl) 

ΦΥΣΙΟΛ. ΒΑΡΟΣ 95,96 ± 40,08 89,00 ± 35,07 121,63 ± 47,41 < 0,001 
ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ 108,80 ± 31,58 122,72 ± 39,65 124,95 ± 32,71 < 0,001 
ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ 123,98 ± 39,75 142,35 ± 55,04 126,39 ± 37,91    0,327 
HDL χοληστερόλη (mg/dl) 

ΦΥΣΙΟΛ. ΒΑΡΟΣ 59,47 ± 15,57 56,6 ± 7,50 46,25 ± 13,46 < 0,001 
ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ 50,96 ± 10,24 50,47 ± 13,68 50,74 ± 13,79    0,848 
ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ 49,58 ± 13,32 50,08 ± 14,12 46,23 ± 11,43    0,142 
TG τριγλυκερίδια (mg/dl) 

ΦΥΣΙΟΛ. ΒΑΡΟΣ 88,20 ± 16,17 88,2 ± 16,17 134,05± 103,87    0,444 

ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ 95,04 ± 53,35 110,18 ± 46,43 134,19 ± 86,64 < 0,001 

ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ 130,85 ± 72,67 137,71 ± 58,31 159,57 ± 81,77 < 0,001 
Τα δεδοµένα του πίνακα παρουσιάζονται ως µέσες τιµές ± τυπική απόκλιση.  
Η σύγκριση των µέσων τιµών ανάµεσα στις 3 οµάδες έγινε µε Kruskal-Wallis.  
Τιµές P < 0,05 θεωρήθηκαν ως στατιστικά σηµαντικές. 
 
 
Οµάδες τροφίµων: 

4.3 Εβδοµαδιαία Συχνότητα κατανάλωσης των οµάδων τροφίµων 

Τα άτοµα µε ΣΔ2, εκείνα µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 και η οµάδα χωρίς ΣΔ2 δεν 

καταναλώνουν µε την ίδια εβδοµαδιαία συχνότητα κρέας-κοτόπουλο, ψάρι, φρούτα, 

λαχανικά, µακαρόνια-ρύζι-πατάτες, δηµητριακά πρωινού και γλυκά (P<0.001) (πίνακας 5). 

Τα άτοµα µε ΣΔ2 φαίνεται να καταναλώνουν στατιστικά σηµαντικά λιγότερες φορές µέσα 

στην εβδοµάδα σε σχέση µε τις άλλες δύο οµάδες, κρέας-κοτόπουλο, µακαρόνια-ρύζι-

πατάτες, δηµητριακά πρωινού και γλυκά, ενώ στατιστικά σηµαντικά περισσότερες φορές 

µέσα στην εβδοµάδα σε σχέση µε τις άλλες δύο οµάδες, φρούτα και λαχανικά. 

Αναλυτικότερα τα άτοµα που ανήκουν στην οµάδα χωρίς ΣΔ2 και την οµάδα των ατόµων µε 

υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2, παρουσιάζουν σηµαντική διαφορά στην εβδοµαδιαία 

συχνότητα κατανάλωσης της οµάδας ψάρι, µε την οµάδα χωρίς ΣΔ2 να έχει τη χαµηλότερη 

συχνότητα κατανάλωσης (P<0.001). Tα άτοµα που ανήκουν στην οµάδα χωρίς ΣΔ2 και την 

οµάδα µε ΣΔ2 καταναλώνουν µε διαφορετική εβδοµαδιαία συχνότητα τρόφιµα των οµάδων: 
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κρέας-κοτόπουλο, φρούτα, µακαρόνια-ρύζι-πατάτες, δηµητριακά πρωινού και γλυκά, µε τα 

άτοµα µε ΣΔ2 να έχουν την υψηλότερη συχνότητα κατανάλωσης στα φρούτα και τη 

χαµηλότερη στις υπόλοιπες οµάδες τροφίµων (P<0.001) (Πίνακας 5). Αναλυτικά τα p-values 

των ζευγών οµάδα χωρίς ΣΔ2-οµάδα µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2, οµάδα χωρίς ΣΔ2-

οµάδα µε ΣΔ2 και οµάδα µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2-οµάδα µε ΣΔ2, φαίνονται στο 

(ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ πίνακας 7). 

 

Πίνακας 5: Μέση Εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης οµάδων τροφίµων, ατόµων  που 
ανήκουν στις τρεις υπό µελέτη οµάδες 
 

 Χωρίς 

Σακχαρώδη 

Διαβήτη 

Με υψηλό 

κίνδυνο 

εµφάνισης ΣΔ2 

Με Σακχαρώδη 

Διαβήτη 

τύπου 2 

p-value 

ΓΑΛΑ-ΓΙΑΟΥΡΤΙ 4,53 ± 2,84 5,08 ± 2,80 5,27 ± 2,55    0,052 

ΚΡΕΑΣ -ΚΟΤΟΠΟΥΛΟ 4,35 ± 1,90a 4,28 ± 1,91ab 3,75 ±1,58b < 0,001 

ΨΑΡΙ 1,23 ± 1,29a 1,58 ± 1,31b 1,36±1,31ab < 0,001 

ΑΥΓΟ 1,02 ± 1,54 0,86 ± 1,47 1,10  ±1,80    0,726 

ΤΥΡΙ 5,50 ± 2,12 5,69 ± 0,08 5,69  ±1,97    0,614 

ΦΡΟΥΤΑ 5,12 ±  0,48a 5,25 ± 2,60ab 5,79 ± 2,05b < 0,001 

ΛΑΧΑΝΙΚΑ 5,58 ± 2,04a 5,52 ± 2,13a 6,10 ± 1,60b < 0,001 

ΟΣΠΡΙΑ 1,43 ± 1,35 1,00 ±  0 ,87 1,21 ± 1,13    0,114 

ΨΩΜΙ 6,14 ± 1,94 6,05 ± 1,83 6,37 ± 1,63    0,142 

ΜΑΚΑΡ-ΡΥΖΙ-ΠΑΤΑΤ 4,19 ± 1,83a 4,21 ± 2,01a 3,46 ± 2,03b < 0,001 

ΔΗΜΗΤΡ. ΠΡΩΪΝΟΥ 2,71 ± 2,82a 2,35 ± 2,90a 1,46 ± 2,52b < 0,001 

ΓΛΥΚΑ 3,92 ± 2,75a 4,06 ± 2,85a 2,78 ± 2,77b < 0,001 

ΠΑΓΩΤΑ 2,01 ± 2,61 1,65 ± 2,38 1,46 ± 2,27    0,234 

ΕΛΑΙΟΛΑΔΟ 7,0 7,0 7,0   - 

ΑΛΚΟΟΛ 1,81 ± 2,52 1,94 ± 2,61 1,53 ± 2,27    0,438 
Τα δεδοµένα του πίνακα παρουσιάζονται ως µέσες τιµές ± τυπική απόκλιση.  
Η σύγκριση των µέσων τιµών ανάµεσα στις 3 οµάδες έγινε µε Kruskal-Wallis.  
Τιµές P < 0,05 θεωρήθηκαν ως στατιστικά σηµαντικές. 
Tα διαφορετικά γράµµατα ανά οµάδα υποδηλώνουν στατιστικά σηµαντική διαφορά, P<0,001 µετά από 
πολλαπλές συγκρίσεις ανά ζεύγη οµάδων µε Kruskal-Wallis (pairwise). 
Αναλυτικά τα p-values των ζευγών και οι Μ.Ο ± τυπική απόκλιση φαίνονται στο ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ (πίνακας 7). 
 
 
Για τα άτοµα µε διαφορετική κατάταξη (φυσιολογικό βάρος, υπέρβαροι, παχύσαρκοι) της 

οµάδας µε ΣΔ2, σηµαντική διαφορά υπάρχει µόνο στην εβδοµαδιαία συχνότητα 

κατανάλωσης της οµάδας των δηµητριακών πρωινού (P< 0,001). Αυτή η διαφορά οφείλεται 
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ανάµεσα στα άτοµα µε φυσιολογικό βάρος και υπέρβαρους (P< 0,001) καθώς και στα άτοµα 

µε φυσιολογικό βάρος και παχύσαρκους, από όπου προκύπτει ότι οι φυσιολογικού βάρους 

είχαν την υψηλότερη συχνότητα κατανάλωσης δηµητριακών πρωινού (P< 0,001) (Πίνακας 6, 

για τα P value βλ. ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ πίνακ. 10). Τα άτοµα που ανήκουν στην οµάδα µε υψηλό 

κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2, είτε είναι φυσιολογικού βάρους, είτε υπέρβαροι, είτε παχύσαρκοι, 

δεν φαίνεται να έχουν σηµαντική διαφορά στην εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης σε 

καµία από τις υπό µελέτη οµάδες τροφίµων. (Πίνακας 6). Οι φυσιολογικού βάρους, οι 

υπέρβαροι και οι παχύσαρκοι που ανήκουν στην οµάδα χωρίς ΣΔ2 φαίνεται να 

καταναλώνουν µε διαφορετική εβδοµαδιαία συχνότητα αυγά, όσπρια, δηµητριακά πρωινού, 

και παγωτά. Συγκεκριµένα οι παχύσαρκοι της οµάδας χωρίς ΣΔ καταναλώνουν µε σηµαντικά 

χαµηλότερη συχνότητα τις παραπάνω οµάδες τροφίµων εκτός των παγωτών, τα οποία 

καταναλώνουν µε σηµαντικά µεγαλύτερη συχνότητα σε σχέση µε τις άλλες δύο οµάδες (P< 

0,001) (Πίνακας 6). Συγκεκριµένα ανάµεσα στα άτοµα µε φυσιολογικό βάρος και τους 

υπέρβαρους που ανήκουν στην οµάδα χωρίς ΣΔ2 δεν παρουσιάζονται σηµαντικές διαφορές 

στην κατανάλωση κάποιας οµάδας τροφίµου. Αντίθετα τα άτοµα µε φυσιολογικό βάρος 

καταναλώνουν µε σηµαντικά υψηλότερη συχνότητα, αυγά, όσπρια και δηµητριακά πρωινού 

σε σχέση µε τους παχύσαρκους (P< 0,001). Τέλος οι υπέρβαροι και παχύσαρκοι της οµάδας 

µε ΣΔ2 καταναλώνουν µε σηµαντικά διαφορετική εβδοµαδιαία συχνότητα τις οµάδες 

τροφίµων: αυγά, δηµητριακά πρωινού και παγωτά (P< 0,001). Οι υπέρβαροι έχουν την 

υψηλότερη συχνότητα κατάλωσης σε αυγά και δηµητριακά πρωινού, ενώ οι παχύσαρκοι σε 

παγωτά (Πίνακας 6) (ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ πίνακας 8). 

Στα άτοµα µε φυσιολογικό βάρος, η οµάδα µε ΣΔ2, η οµάδα µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης 

ΣΔ2 και η οµάδα χωρίς ΣΔ2 φαίνεται να παρουσιάζουν στατιστικά σηµαντική διαφορά, µόνο 

στην εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης του αλκοόλ, µε την οµάδα µε υψηλό κίνδυνο 

εµφάνισης ΣΔ2, να εµφανίζει την υψηλότερη συχνότητα κατανάλωσης (P<0,05) (Πίνακας 7). 

Αντίστοιχα οι υπέρβαροι, που ανήκουν στις τρεις υπό µελέτη οµάδες, καταναλώνουν µε 

σηµαντικά διαφορετική συχνότητα δηµητριακά πρωινού και γλυκά (P<0,001). Την 

υψηλότερη συχνότητα κατανάλωσης δηµητριακών πρωινού έχει η οµάδα χωρίς ΣΔ2 ενώ 

γλυκών η οµάδα µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 (Πίνακας 7). Τέλος στα παχύσαρκα 

άτοµα ανάµεσα στις τρεις οµάδες, παρουσιάζονται στατιστικά σηµαντικές διαφορές, στις 

οµάδες τροφίµων: γάλα, ψάρι, λαχανικά, µακαρόνια-ρύζι-πατάτες, γλυκά και παγωτά 

(P<0,001) µε την οµάδα µε ΣΔ2 να καταναλώνει µε τη χαµηλότερη συχνότητα τις οµάδες 

µακαρόνια-ρύζι-πατάτες, γλυκά και παγωτά και την υψηλότερη γάλα και λαχανικά σε 

σύγκριση µε τις άλλες δύο (Πίνακας 7). 
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Πίνακας 6: Μέση Εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης οµάδων τροφίµων από άτοµα µε διαφορετική κατάταξη Δ.Μ.Σ. (που ανήκουν στις τρεις υπό 
µελέτη οµάδες). 
 

 ΧΩΡΙΣ  

ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ 2 
ΜΕ ΑΥΞΗΜΕΝΟ  

ΚΙΝΔΥΝΟ ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ ΣΔ2 
ΜΕ  

ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ 2 

 ΦΥΣ. 

ΒΑΡΟΣ
1 

ΥΠΕΡΒ

ΑΡΟΙ 2 

ΠΑΧΥΣ

ΑΡΚΟΙ 3 

p-value ΦΥΣ. 
ΒΑΡΟΣ1 

ΥΠΕΡΒ

ΑΡΟΙ2 

ΠΑΧΥΣ

ΑΡΚΟΙ3 

p-value ΦΥΣ. 

ΒΑΡΟΣ1 

ΥΠΕΡΒ

ΑΡΟΙ2 

ΠΑΧΥΣ

ΑΡΚΟΙ3 

p-value 

ΓΑΛΑ- 

ΓΙΑΟΥΡΤ 

5,04± 

2.58 

4,90± 

2.77 

4,09± 

2.98 

0,105 5,00± 

3.08 

5,50± 

2,81 

4,89±   

2,81 

0,404 5,61± 

2,50 

5,38± 

2,58 

5,18±                 

2,57 

0,842 

ΚΡ -ΚΟΤ 4,95± 

2.01 

4,28± 

1.63 

4,05± 

1.93 

0,066 4,00± 

1.87 

4,65± 

2,01 

4,14±                

1,87 

0,359 3,94± 

1,51 

3,79± 

1,53 

3,71± 

1,62 

0,705 

ΨΑΡΙ 1,28± 

1.25 

1,20± 

1.37 

1,22± 

1.28 

0,863 1,40± 

1,51 

1,38± 

1,47 

1,69±             

1,23 

0,272 1,27± 

1,60 

1,32± 

1,22 

1,39± 

1,30 

0,791 

ΑΥΓΟ 1,53± 

1.84a 

1,26± 

1.65a 

0,60± 

1.15b 

<0,001 0,80± 

1,30 

0,65± 

0.93 

0,96±                 

1,68 

0,983 1,61± 

2,00 

0,70± 

1,03 

1,14± 

1,94 

0,314 

ΤΥΡΙ 5,69± 

2.04 

5,41± 

2.03 

5,45± 

2.23 

0,680 4,80± 

3,19 

5,80± 

1,98 

5,71±                 

2,04 

0,773 6,22± 

1,59 

5,50± 

2,01 

5,66± 

2,02 

0,381 

ΦΡΟΥΤΑ 5,57± 

2.37 

5,09± 

2.37 

4,84± 

2.60 

0,233 6,20± 

1,78 

5,80± 

2,17 

4,91±                    

2,80 

0,423 6,27± 

1,56 

6,11±  

1,83 

5,60± 

2,18 

0,258 
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ΛΑΧΑΝΙ

ΚΑ 

5,85± 

1.84 

5,73± 

2.14 

5,34± 

2.09 

0,278 6,20± 

1,30 

5,65± 

2,05 

5,41±                      

2,24 

0,832 5,61± 

1,85 

6,11± 

1,45 

6,19± 

1,60 

0,322 

ΟΣΠΡΙΑ 1,85± 

1.38a 

1,28± 

1.21b 

1,28± 

1.38b 

<0,001 1,00± 

0.70 

0,92± 

0.80 

1,03± 

0.90 

0,645 1,22± 

1,00 

1,08± 

1,26 

1,26±  

1,12 

0,541 

ΨΩΜΙ 5,98± 

2.26 

6,22± 

1.92 

6,19± 

1.77 

0,880 6,20± 

1,78 

5,92± 

1,89 

6,17± 

1,84 

0,643 5,94± 

2,12 

6,17± 

1,76 

6,51± 

1,48 

0,270 

ΜAK-

ΡΥΖ-ΠΑΤ 

4,67± 

2.13 

4,07± 

1.96 

4,00± 

1.51 

0,263 3,20± 

1,78 

4,61± 

1,85 

4,12± 

2,08 

0,237 3,77± 

2,10 

3,55± 

2,04 

3,38± 

2,03 

0,614 

ΔΗΜ. 

ΠΡΩΪ 

3,61± 

2.87a 

3,13± 

2.77a 

1,95± 

2.64b 

<0,001 3,80± 

3,27 

2,96± 

3,06 

1,94± 

2,75 

0,120 3,11± 

3,17a 

0,85± 

1,90b 

1,37± 

2,48b 

<0,001 

ΓΛΥΚΑ 4,02± 

2.86 

3,88± 

2.93 

3,88± 

2.61 

0,989 3,80± 

3,03 

4,46± 

2,77 

3,91± 

2,91 

0,651 3,44± 

2,85 

2,05± 

2,70 

2,91± 

2,76 

0,099 

ΠΑΓΩΤΑ 1,89± 

2.55ab 

1,35± 

2.31a 

2,47± 

2.75b 

<0,001 1,80± 

3,03 

1,29± 

1,75 

1,82± 

2,58 

0,980 1,55± 

2,00 

1,14± 

1,77 

1,55± 

2,46 

0,820 

ΕΛΑΙΟΛ 7,00 7,00 7,00 . 7,00 7,00 7,00 . 7,00 7,00 7,00 . 

ΑΛΚΟΟΛ 1,95± 

2.53 

1,52± 

2.30 

1,90± 

2.66 

0,771 3,60± 

3,28 

2,07±     

2 ,62 

1,73± 

2,53 

0,142 0,61± 

0.97 

1,67± 

2,29 

1,64± 

2,40 

0,276 

Τα δεδοµένα του πίνακα παρουσιάζονται ως µέσες τιµές ± τυπική απόκλιση.  
Η σύγκριση των µέσων τιµών ανάµεσα στις 3 οµάδες έγινε µε Kruskal-Wallis.  
Τιµές P < 0,05 θεωρήθηκαν ως στατιστικά σηµαντικές. 
1 Φυσιολογικό βάρος (ΔΜΣ≥18,5-24,9), 2 Υπέρβαροι (ΔΜΣ≥25-29,9), 3 Παχύσαρκοι (ΔΜΣ>30) 
Tα διαφορετικά γράµµατα ανά οµάδα υποδηλώνουν στατιστικά σηµαντική διαφορά, P<0,001 µετά από πολλαπλές συγκρίσεις ανά ζεύγη οµάδων µε Kruskal-Wallis (pairwise). 
*Αναλυτικά τα p-values των ζευγών και οι Μ.Ο ± τυπική απόκλιση, φαίνονται στο (ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ πίνακες 8,9,10). 
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Πίνακας 7: Μέση Εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης συγκεκριµένων οµάδων τροφίµων ατόµων που ανήκουν σε διαφορετική  οµάδα, µε φυσιολογικό 

βάρος, υπέρβαροι και παχύσαρκοι 

 

 ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟ ΒΑΡΟΣ1 ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ2 ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ3 

 Χωρίς ΣΔ Με 

αυξηµένο

κινδυνο 

ΣΔ2 

Με ΣΔ2 p-value Χωρίς 

ΣΔ 

Με 

αυξηµένο

κινδυνο 

ΣΔ2 

Με ΣΔ2 p-value Χωρίς 

ΣΔ 

Με 

αυξηµένο

κινδυνο 

ΣΔ2 

Με ΣΔ2 p-value 

ΓΑΛΑ- 

ΓΙΑΟΥΡΤ 

5,04±  

2.58 

5,00±                 

3.08 

5,61± 

2,50 

0,778 4,90±                  

2.77 

5,50±                     

2,81 

5,38± 

2,58 

0,332 4,09±             

2.98 

4,89±                 

2,81 

5,18± 

2,57 

< 0,001 

ΚΡΕΑΣ -

ΚΟΤΟΠ 

4,95±  

2.01 

4,00±                

1.87 

3,94± 

1,51 

0,157 4,28±                

1.63 

4,65±                    

2,01 

3,79± 

1,53 

0,153 4,05±          

1.93 

4,14±               

1,87 

3,71± 

1,62 

0,291 

ΨΑΡΙ 1,28±  

1.25 

1,40±    

1,51 

1,27± 

1,60 

0,932 1,20±            

1.37 

1,38±                    

1,47 

1,32± 

1,22 

0,729 1,22±            

1.28 

1,69±                

1,23 

1,39± 

1,30 

< 0,001 

ΑΥΓΟ 1,53±  

1.84 

0,80±              

1,30 

1,61± 

2,00 

0,653 1,26±              

1.65 

0,65±                

0.93 

0,70± 

1,03 

0,264 0,60±             

1.15 

0,96±              

1,68 

1,14± 

1,94 

0,253 

ΤΥΡΙ 5,69±  

2.04 

4,80±                  

3,19 

6,22± 

1,59 

0,477 5,41±                

2.03 

5,80±                

1,98 

5,50± 

2,01 

0,568 5,45±            

2.23 

5,71±               

2,04 

5,66± 

2,02 

0,821 

ΦΡΟΥΤΑ 5,57±  

2.37 

6,20±                

1,78 

6,27± 

1,56 

0,613 5,09±              

2.37 

5,80±                 

2,17 

6,11± 

1,83 

0,071 4,84±             

2.60 

4,91±                

2,80 

5,60± 

2,18 

0,132 
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ΛΑΧΑΝΙΚΑ 5,85±  

1.84 

6,20±               

1,30 

5,61± 

1,85 

0,828 5,73±               

2.14 

5,65±                  

2,05 

6,11± 

1,45 

0,869 5,34±                  

2.09 

5,41±                 

2,24 

6,19± 

1,60 

< 0,001 

ΟΣΠΡΙΑ 1,85±  

1.38 

1,00± 

0.70 

1,22± 

1,00 

0,097 1,28±                 

1.21 

0,92± 

0.80 

1,08± 

1,26 

0,305 1,28±             

1.38 

1,03± 

0.90 

1,26± 

1,12 

0,809 

ΨΩΜΙ 5,98±  

2.26 

6,20± 

1,78 

5,94± 

2,12 

0,986 6,22±               

1.92 

5,92±               

1,89 

6,17± 

1,76 

0,319 6,19±  

1.77 

6,17±               

1,84 

6,51± 

1,48 

0,133 

ΜΑΚΑ- 

ΡΥ-ΠΑΤ 

4,67±  

2.13 

3,20± 

1,78 

3,77± 

2,10 

0,164 4,07±                                   

1.96 

4,61±             

1,85 

3,55± 

2,04 

0,162 4,00±           

1.51 

4,12±             

2,08 

3,38± 

2,03 

< 0,001 

ΔΗΜ. 

ΠΡΩΪΝΟ 

3,61±  

2.87 

3,80± 

3,27 

3,11± 

3,17 

0,767 3,13±                  

2.77 

2,96±  

3,06 

0,85± 

1,90 

< 0,001 1,95±            

2.64 

1,94±            

2,75 

1,37± 

2,48 

0,176 

ΓΛΥΚΑ 4,02±  

2.86 

3,80± 

3,03 

3,44± 

2,85 

0,836 3,88±                

2.93 

4,46±            

2,77 

2,05± 

2,70 

<0,001 3,88±            

2.61 

3,91±            

2,91 

2,91± 

2,76 

<0,001 

ΠΑΓΩΤΑ 1,89±  

2.55 

1,80± 

3,03 

1,55± 

2,00 

0,958 1,35±             

2.31 

1,29±  

1,75 

1,14± 

1,77 

0,680 2,47±            

2.75 

1,82±             

2,58 

1,55± 

2,46 

<0,001 

ΕΛΑΙΟ. 7,00 7,00 7,00 - 7,00 7,00 7,00 - 7,00 7,00 7,00 - 

ΑΛΚΟΟΛ 1,95±  

2.53 

3,60± 

3,28 

0,61± 

0.97 

0,042 1,52±                 

2.30 

2,07±           

2,62 

1,67± 

2,29 

0,332 1,90±              

2.66 

1,73±               

2,53 

1,64± 

2,40 

0,900 

Τα δεδοµένα του πίνακα παρουσιάζονται ως µέσες τιµές ± τυπική απόκλιση.  
Τιµές P < 0,05 θεωρήθηκαν ως στατιστικά σηµαντικές. 
1 Φυσιολογικό βάρος (ΔΜΣ≥18,5-24,9), 2 Υπέρβαροι (ΔΜΣ≥25-29,9), 3 Παχύσαρκοι (ΔΜΣ>30) 
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4.4 ΣΥΣΧΕΤΙΣΕΙΣ 

Συσχέτιση εβδοµαδιαίας συχνότητας κατανάλωσης οµάδων τροφίµων µε 

ανθρωποµετρικές µετρήσεις. (r)= συντελεστές συσχέτισης  

Η εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης της οµάδας µακαρόνια-ρύζι-πατάτες συσχετίστηκε 

θετικά µε την περίµετρο µέσης (r=,301), µόνο στην οµάδα µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 

(Πίνακας 8). Η εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης δηµητριακών πρωινού, φάνηκε να 

συσχετίζεται σηµαντικά αρνητικά µε: το βάρος (r= -,296), το Δ.Μ.Σ. (r= -,287), την 

περίµετρο µέσης  (r= -,375) και το WHR (r= -,353), στην οµάδα µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης 

ΣΔ2 και στην οµάδα xωρίς ΣΔ2: µε το βάρος  (r= -,250), το Δ.Μ.Σ. (r= -,253), την περίµετρο 

µέσης (r= -,290), και το WHR (r= -,252) (Πίνακας 8). Η συχνότητα κατανάλωσης φρούτων 

και φυσικών χυµών, συσχετίστηκε αρνητικά µε το βάρος (r=-,248 ) και το Δ.Μ.Σ (r=-,249) 

µόνο στην οµάδα µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2. Η συχνότητα κατανάλωσης της οµάδας 

των λαχανικών συσχετίστηκε αρνητικά µε το βάρος (r=-,237), µόνο στην οµάδα µε υψηλό 

κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2, αρνητικά µε την περίµετρο µέσης στην οµάδα µε ΣΔ2 (r=,165) στην 

οµάδα µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 (r=-,261) και στην οµάδα χωρίς ΣΔ2 (r=-,161), και 

αρνητικά µε το WHR στην οµάδα χωρίς ΣΔ2 (r=-,161) και στην οµάδα µε υψηλό κίνδυνο 

εµφάνισης ΣΔ2 (r=-,284) (Πίνακας 8). Η εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης της οµάδας 

γάλακτος-γαλακτοκοµικών, φαίνεται να συσχετίζεται αρνητικά µόνο µε την περίµετρο µέσης 

(r=-,148) στην οµάδα χωρίς ΣΔ2 και το WHR (r=-,163) στην οµάδα των ατόµων µε ΣΔ2 

(Πίνακας 8). Μία αντίστροφη σχέση φαίνεται να υπάρχει και ανάµεσα στη συχνότητα 

κατανάλωσης οσπρίων µε το βάρος (r=-,147) και το Δ.Μ.Σ. (r=-,181), µόνο στην οµάδα 

χωρίς ΣΔ2 (Πίνακας 8). Αρνητική σηµαντική συσχέτιση φαίνεται και ανάµεσα στη 

συχνότητα κατανάλωσης αυγού και το βάρος (r=-,245), το Δ.Μ.Σ. (r= -,259) και την 

περίµετρο µέσης (r=-,201) µόνο στην οµάδα χωρίς ΣΔ2, υποδηλώνοντας πως αν αυξηθεί η 

εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης, θα µειωθεί το βάρος, ο Δ.Μ.Σ. και η περίµετρος µέσης 

(Πίνακας 8). Η συχνότητα κατανάλωσης της οµάδας κρέας-κοτόπουλο, συσχετίστηκε 

αρνητικά µόνο µε το Δ.Μ.Σ. (r=-,144 ) µόνο στην οµάδα χωρίς ΣΔ2 (Πίνακας 8). Τέλος η 

κατανάλωση αλκοόλ βρέθηκε να συσχετίζεται αρνητικά µε την περίµετρο µέσης (r= -,299) 

στην οµάδα µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 (Πίνακας 8). Η εβδοµαδιαία συχνότητα 

κατανάλωσης της οµάδας του ψαριού, του τυριού, του ψωµιού, των γλυκών, των παγωτών 

και του ελαιολάδου, δε φαίνεται να συσχετίζεται µε ανθρωποµετρικές µετρήσεις σε καµία 

από τις υπό µελέτη οµάδες (Πίνακας 8). Οι αντίστοιχες µηνιαίες συσχετίσεις παρουσιάζονται 

στο Παράρτηµα πίνακας 18. 
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Συσχέτιση εβδοµαδιαίας συχνότητας κατανάλωσης οµάδων τροφίµων µε την HbA1c, τη 

γλυκόζη νηστείας και τα λιπίδια αίµατος. (r)= συντελεστές συσχέτισης 

Η ανάλυση των οµάδων τροφίµων έδειξε µία αρνητική στατιστικά σηµαντική συσχέτιση της 

εβδοµαδιαίας συχνότητας κατανάλωσης της οµάδας µακαρόνια-ρύζι-πατάτες, µε την FPG (r= 

-,320) στην οµάδα µε ΣΔ2, (r= -,287) στην οµάδα µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 και (r= -

,242) στην οµάδα χωρίς ΣΔ2 (Πίνακας 12). Η συχνότητα κατανάλωσης των δηµητριακών 

πρωινού, συσχετίστηκε αρνητικά µε την FPG (r= -,233), στην οµάδα µε υψηλό κίνδυνο 

εµφάνισης ΣΔ2 (Πίνακας 9) και µε την FPG  (r= -,224) και την LDL (r= -,220) στην οµάδα 

χωρίς ΣΔ2 (Πίνακας 9). Επίσης στην οµάδα µε ΣΔ2 παρατηρήθηκε αρνητική συσχέτιση της 

εβδοµαδιαίας συχνότητας κατανάλωσης της οµάδας ψωµιού µε την HDL (r= -,158), ενώ 

θετική συσχέτιση µε την LDL στην οµάδα χωρίς ΣΔ2. Επίσης φάνηκε µία σηµαντική 

αρνητική συσχέτιση ανάµεσα στην εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης της οµάδας κρέας-

κοτόπουλο µε την FPG (r=-,232) και µε την LDL (r=-,150) στην οµάδα χωρίς ΣΔ2 (Πίνακας 

9) και µε την FPG [(r= -,290) και τη CHOL (r= -,231), στην οµάδα µε υψηλό κίνδυνο 

εµφάνισης ΣΔ2 (Πίνακας 14), ενώ στην οµάδα µε ΣΔ2 δεν παρατηρήθηκε καµία συσχέτιση 

(Πίνακας 9). Στην εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης  ψαριού και ψαρικών συσχέτιση 

υπήρξε µόνο µε τη HDL στην οµάδα µε ΣΔ2 και αυτή φαίνεται να είναι αρνητική (Πίνακας 

9). Η κατανάλωση αυγού συσχετίστηκε αρνητικά µε την HbA1c (r= -,343), την FPG (r= -

,298) και τη CHOL (r= -,233) , στην οµάδα µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 και µε την 

LDL (r= -,231) στην οµάδα χωρίς ΣΔ2  (Πίνακας 9). Η εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης 

λαχανικών συσχετίστηκε αρνητικά µε την FPG (r= -,188) µόνο στην οµάδα χωρίς ΣΔ2 

(Πίνακας 13). Στην εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης οσπρίων φαίνεται να υπάρχει 

σηµαντική αρνητική συσχέτιση µε τη CHOL (r= -,169) και την LDL (r= -,256), στην οµάδα 

χωρίς ΣΔ2 (Πίνακας 9). Στην οµάδα µε ΣΔ2 παρατηρήθηκε επίσης θετική συσχέτιση µε την 

εβδοαµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης γλυκών και τα TG (r=,163) (Πίνακας 9). Η 

εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης αλκοόλ συσχετίστηκε αρνητικά µε τη HDL (r= -,263) 

και τα TG (r= -,265) µόνο στην οµάδα µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 (Πίνακ. 9). Τέλος η 

εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης παγωτών φαίνεται να έχει σηµαντική θετική συσχέτιση 

µε τη CHOL (r=,164) και την LDL (r=,146) µόνο στην οµάδα χωρίς ΣΔ2 (Πίνακας 9). 

Για όλες τις υπόλοιπες οµάδες τροφίµων δεν παρατηρήθηκε κάποια στατιστικά σηµαντική 

συσχέτιση της εβδοµαδιαίας συχνότητα κατανάλωσης µε τη  ΗbA1c, τη γλυκόζη νηστείας 

και τα λιπίδια αίµατος. Οι µηνιαίες συσχετίσεις παρουσιάζονται στο Παράρτηµα πίνακας 19. 
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Πίνακας 8: Συσχετίσεις εβδοµαδιαίας συχνότητας κατανάλωσης οµάδων τροφίµων µε ανθρωποµετρικές µετρήσεις, στην οµάδα χωρίς ΣΔ2, 
στην οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 και την οµάδα µε ΣΔ2. 

 ΧΩΡΙΣ  

ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ 2 
ΜΕ ΥΨΗΛΟ 

ΚΙΝΔΥΝΟ ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ ΣΔ2 
ΜΕ  

ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ 2 

 ΒΑΡΟΣ ΔΜΣ Π.Μ. WHR ΒΑΡΟΣ ΔΜΣ Π.Μ. WHR ΒΑΡΟΣ ΔΜΣ Π.Μ. WHR 

ΓΑΛΑ-ΓΙΑ -,099 -,120 -,148* -,144 -,101 -,075 -,192 -,213 -,139 -,045 -,079 -,163* 

ΚΡEAΣ- 

ΚΟΤΟΠ 
-,063 -,144* -,093 ,007 ,059 -,131 -,011 ,195 ,020 -,023 ,036 ,013 

ΨΑΡΙ -,041 -,039 -,002 ,099 ,010 ,035 -,047 -,090 ,059 ,116 ,077 ,015 

ΑΥΓΟ -,245** -,259** -,201** -,105 ,025 -,083 -,100 -,118 ,013 ,021 ,008 ,062 

ΤΥΡΙ -,019 ,024 -,004 ,006 -,073 -,047 -,069 -,166 ,048 ,017 ,003 -,007 

ΦΡΟΥ -,093 -,112 -,127 -,071 -,248* -,240* -,212 -,211 -,096 -,085 -,106 -,109 

ΛΑΧΑ -,101 -,114 -,164* -,161* -,237* -,132 -,263* -,284* ,111 ,114 ,165* ,057 

ΟΣΠΡΙ -,147* -,174* -,132 -,096 -,163 -,048 -,112 -,017 ,030 ,069 -,029 -,075 

ΨΩΜΙ -,006 ,011 ,028 ,084 ,065 ,068 ,173 ,123 ,098 ,147 ,082 ,067 

MAK.-

ΡΥΖ-Π 
-,064 -,093 -,067 -,031 ,136 ,024 ,117 ,301** -,062 -,071 -,036 ,084 

ΔΗΜ.Π -,250** -,253** -,290** -,252** -,296** -,287** -,375** -,353** -,106 -,022 -,078 -,141 

ΓΛΥΚ -,063 -,047 -,052 -,011 -,065 -,061 -,075 -,118 ,056 ,060 ,060 -,021 

ΠΑΓΩ ,131 ,126 ,129 ,060 ,064 ,069 ,026 -,097 ,001 -,045 -,082 ,112 

ΕΛΑΙΟ - - - - - - - - - - - - 

ΑΛΚΟ ,072 -,003 ,059 ,102 -,103 -,299** -,210 ,010 ,126 -,002 ,130 ,149 
** P<0.01, * P<0.05. 
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Πίνακας 9. Συντελεστές συσχέτισης εβδοµαδιαίας συχνότητας κατανάλωσης οµάδων τροφίµων και HbA1c, γλυκόζη νηστείας, λιπίδια αίµατος 
στην οµάδα χωρίς ΣΔ2, στην οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 και την οµάδα µε ΣΔ2 

 
ΧΩΡΙΣ  

ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ 2 

ΜΕ ΥΨΗΛΟ  

ΚΙΝΔΥΝΟ ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ ΣΔ2 

ΜΕ  

ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ 2 

 HbA1C FPG CHOL LDL HDL TG HbA1C FPG CHOL LDL HDL TG HbA1C FPG CHOL LDL HDL TG 

ΓΑΛΑ-ΓΙΑΟΥ ,046 -,055 ,025 ,025 ,026 -,075 -,085 -,055 -,116 -,199 ,150 -,073 -,012 -,002 ,048 ,028 ,101 -,012 

ΚΡEAΣ-

ΚΟΤΟΠΟΥΛΟ 
,149 -,232** -,107 -,150* -,074 ,069 ,017 -,290** -,231* -,201 -,044 -,098 ,017 -,121 -,081 -,062 -,005 ,017 

ΨΑΡΙ ,047 -,023 ,059 ,002 -,059 ,112 -,176 -,047 ,066 ,048 ,029 ,013 ,012 ,007 ,012 ,011 -,159* ,012 

ΑΥΓΟ ,023 -,121 -,097 -,193** ,081 -,025 -,343** -,298** -,233* -,057 ,003 -,216 -,049 -,125 -,033 ,013 ,006 -,049 

ΤΥΡΙ -,005 ,053 ,035 ,039 ,051 ,010 -,206 -,006 -,008 -,123 ,124 ,010 -,045 ,015 ,008 -,050 ,046 -,045 

ΦΡΟΥΤΑ -,057 -,110 -,015 -,063 -,011 ,021 -,219 -,149 ,120 ,025 ,126 ,115 ,017 ,016 ,054 ,098 ,155 ,017 

ΛΑΧΑΝIKA ,027 -,188* -,108 -,130 -,111 ,030 -,129 -,081 ,080 ,009 ,065 -,078 -,078 ,099 -,107 -,153 -,013 -,078 

ΟΣΠΡΙΑ ,066 -,031 -,169* -,256** -,023 -,064 -,063 -,200 ,019 -,049 ,026 -,050 -,014 ,014 -,052 ,030 -,096 -,014 

ΨΩΜΙ ,026 ,026 ,107 ,150* -,056 ,024 -,067 -,025 -,064 -,087 -,049 ,129 ,053 ,093 ,130 ,087 -,158* ,053 

MA.-ΡΥΖ-ΠΑ ,006 -,248** -,011 -,149* -,004 ,050 -,119 -,321** -,045 ,089 -,141 ,009 -,134 -,287** ,018 -,001 -,028 -,134 

ΔΗΜΗΤΡ. ΠΡ. ,058 -,224** -,110 -,220** ,079 -,059 -,073 -,233* -,200 -,100 ,057 -,030 -,105 -,164* -,070 -,026 ,018 -,105 

ΓΛΥΚΑ -,038 -,072 ,098 ,038 ,131 ,002 ,154 -,097 ,004 ,045 ,048 -,090 -,074 -,151 ,006 -,049 ,163* -,074 

ΠΑΓΩΤΑ ,069 -,004 ,164* ,146* ,108 ,057 ,029 ,069 -,145 -,128 ,001 -,079 ,093 ,070 -,044 -,084 -,033 ,093 

ΕΛΑΙΟΛΑΔO - - - - - - - - - - - - - - - - - - 

ΑΛΚΟΟΛ ,003 ,081 ,128 ,098 ,025 ,012 -,193 -,176 -,193 ,009 -,263* -,265* -,100 -,004 ,077 ,007 -,067 -,100 
 
** P<0.01, * P<0.05. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ 

Τα άτοµα µε ΣΔ2 είχαν υψηλότερο σωµατικό βάρος, περίµετρο µέσης, αναλογία περίµετρου 

µέσης προς ισχία (WHR), HbA1c, γλυκόζη νηστείας, (LDL), (TG) και χαµηλότερη (HDL), 

συγκριτικά µε τα άτοµα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 και τα άτοµα χωρίς διαβήτη 

(P<0.001).  

Τα άτοµα µε ΣΔ2, κατανάλωναν µε χαµηλότερη εβδοµαδιαία συχνότητα, κρέας-κοτόπουλο, 

µακαρόνια-ρύζι-πατάτες, δηµητριακά πρωινού και γλυκά ενώ µε υψηλότερη, ψάρι, φρούτα, 

λαχανικά, συγκριτικά µε τις άλλες δύο οµάδες ατόµων (P<0.001). Επίσης οι παχύσαρκοι µε ΣΔ2 

είχαν τη χαµηλότερη συχνότητα κατανάλωσης στις οµάδες µακαρόνια-ρύζι-πατάτες, γλυκά και 

παγωτά και την υψηλότερη γάλα και λαχανικά σε σύγκριση µε τους παχύσαρκους µε υψηλό 

κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 και τους παχύσαρκους χωρίς ΣΔ2. Για τα άτοµα µε διαφορετική 

κατάταξη (φυσιολογικό βάρος, υπέρβαροι, παχύσαρκοι) της οµάδας µε ΣΔ2, σηµαντική διαφορά 

υπάρχει µόνο στην εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης της οµάδας των δηµητριακών πρωινού 

(P< 0,001) µε τα άτοµα φυσιολογικού βάρους να έχουν τη µεγαλύτερη συχνότητα κατανάλωσης. 

Η εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης της οµάδας µακαρόνια-ρύζι-πατάτες συσχετίστηκε 

θετικά µε τo WHR µόνο στην οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 και αρνητικά µε τη 

γλυκόζη νηστείας και στις τρεις υπό µελέτη οµάδες. Η συχνότητα κατανάλωσης ψωµιού 

συσχετίστηκε αρνητικά µε την ΗDL µόνο στην οµάδα µε ΣΔ2 και θετικά µε την LDL στην 

οµάδα χωρίς ΣΔ2. Τα δηµητριακά πρωινού συσχετίστηκαν αρνητικά µε το σωµατικό βάρος, το 

ΔΜΣ, την περίµετρο µέσης και το WHR στις δύο οµάδες αλλά όχι στην οµάδα µε ΣΔ2. Επίσης 

συσχετίστηκαν αρνητικά µε τη γλυκόζη νηστείας και στις τρεις υπό µελέτη οµάδες, ενώ 

αρνητικά µε την LDL µόνο στην οµάδα χωρίς ΣΔ. Η εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης 

φρούτων και φυσικών χυµών συσχετίστηκε αρνητικά µε το σωµατικό βάρος και το ΔΜΣ µόνο 

στην οµάδα µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2. Η εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης 

λαχανικών συσχετίστηκε αρνητικά µε την περίµετρο µέσης και το WHR στην οµάδα υψηλού 

κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 και την οµάδα χωρίς ΣΔ2, ενώ θετικά µε την περίµετρο µέσης µε ΣΔ2. 

Επίσης υπήρξε αρνητική συσχέτιση της εβδοµαδιαίας συχνότητας κατανάλωσης λαχανικών µε 

τη γλυκόζη νηστείας µόνο στην οµάδα χωρίς ΣΔ. Η εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης της 

οµάδας γάλα-γιαούρτι συσχετίστηκε αρνητικά µε την περίµετρο µέσης, µόνο στην οµάδα χωρίς 

ΣΔ και αρνητικά µε το WHR στην οµάδα µε ΣΔ2. Δεν παρατηρήθηκε συσχέτιση µε την HbA1c, 

τη γλυκόζη νηστείας και τα λιπίδια αίµατος σε καµία από τις υπό µελέτη οµάδες. Η εβδοµαδιαία 

συχνότητα κατανάλωσης οσπρίων συσχετίστηκε αρνητικά µε το σωµατικό βάρος και το ΔΜΣ 
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µόνο στην οµάδα χωρίς ΣΔ2, αρνητικά µε τη γλυκόζη νηστείας στην οµάδα υψηλού κινδύνου 

εµφάνισης ΣΔ2 και αρνητικά µε τη CHOL και την LDL µόνο στην οµάδα χωρίς ΣΔ2. Η 

εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης ψαριού συσχετίστηκε αρνητικά  µε τη HDL µόνο στην 

οµάδα µε ΣΔ2. Η εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης αυγού συσχετίστηκε αρνητικά µε το 

σωµατικό βάρος, το ΔΜΣ και την περίµετρο µέσης µόνο στην οµάδα χωρίς ΣΔ. Επιπλέον η 

κατανάλωση  αυγού συσχετίστηκε αρνητικά µε τη HbA1c, τη γλυκόζη νηστείας και τη CHOL 

µόνο στην οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2, ενώ αρνητικά µε την LDL µόνο στην οµάδα 

χωρίς ΣΔ. Η εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης της οµάδας κρέας-κοτόπουλο συσχετίστηκε 

αρνητικά µε το ΔΜΣ µόνο στην οµάδα χωρίς ΣΔ2. Επίσης συσχετίστηκε αρνητικά µε τη γλυκόζη 

νηστείας στις δύο οµάδες αλλά όχι όµως στην οµάδα µε ΣΔ2. Αρνητική συσχέτιση µε την CHOL 

παρατηρήθηκε µόνο στην οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2, ενώ µε την LDL µόνο στην 

οµάδα χωρίς ΣΔ2. Παρατηρήθηκε θετική συσχέτιση της εβδοµαδιαίας συχνότητας κατανάλωσης 

παγωτών µε την CHOL και την LDL µόνο στην οµάδα χωρίς ΣΔ και θετική συσχέτιση της 

συχνότητας κατανάλωσης γλυκών µε την HDL µόνο στην οµάδα µε ΣΔ. Η εβδοµαδιαία 

συχνότητα κατανάλωσης αλκοόλ συσχετίστηκε αρνητικά µε το ΔΜΣ, τη HDL και τα TG στην 

οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2. Η εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης ελαιολάδου 

και τυριού δε συσχετίστηκε σηµαντικά µε κάποια από τις υπό µελέτη µετρήσεις.  



70#
#

5. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
 

Σε αυτή την πτυχιακή εξετάστηκε η συσχέτιση της συχνότητας κατανάλωσης οµάδων τροφίµων 

µε τη γλυκοζυλιωµένη αιµοσφαιρίνη, τη γλυκόζη νηστείας, τα λιπίδια αίµατος και το σωµατικό 

βάρος, ατόµων µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, ατόµων υψηλού κινδύνου εµφάνισης 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και ατόµων χωρίς διαβήτη.  

Τα κυριότερα ευρήµατα της µελέτης είναι: 

Σωµατικό βάρος, ΔΜΣ, περίµετρο µέσης και WHR 

Η εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης της οµάδας µακαρόνια – ρύζι – πατάτες βρέθηκε να 

συσχετίζεται θετικά µε το WHR µόνο στην οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2. Η 

εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης της οµάδας των δηµητριακών πρωινού συσχετίστηκε 

αρνητικά µε το σωµατικό βάρος, το ΔΜΣ, την περίµετρο µέσης και το WHR στην οµάδα χωρίς 

ΣΔ2 και την οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2. Η εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης 

της οµάδας φρούτων συσχετίστηκε αρνητικά µε το σωµατικό βάρος και το ΔΜΣ µόνο στην 

οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2. Η εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης της οµάδας 

των λαχανικών συσχετίστηκε αρνητικά µε την περίµετρο µέσης και στις τρεις υπό µελέτη 

οµάδες. Επίσης συσχετίστηκε αρνητικά µε το WHR στα άτοµα µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης 

ΣΔ2 και την οµάδα χωρίς ΣΔ2, ενώ αρνητικά µε το σωµατικό βάρος µόνο στην οµάδα υψηλού 

κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2. Η εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης της οµάδας γαλακτοκοµικών 

συσχετίστηκε αρνητικά µε το WHR µόνο στην οµάδα των διαβητικών. Η εβδοµαδιαία 

συχνότητα κατανάλωση της οµάδας των οσπρίων, συσχετίστηκε αρνητικά µε το σωµατικό βάρος 

και το ΔΜΣ µόνο στην οµάδα χωρίς ΣΔ2. Η εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης της οµάδας 

αυγού συσχετίστηκε αρνητικά µε το σωµατικό βάρος, το ΔΜΣ και την περίµετρο µέσης, µόνο 

στην οµάδα χωρίς ΣΔ2. Η εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης της οµάδας κρέας – κοτόπουλο 

συσχετίστηκε αρνητικά µε το ΔΜΣ µόνο στην οµάδα χωρίς ΣΔ2. Τέλος η εβδοµαδιαία 

συχνότητα κατανάλωσης αλκοόλ συσχετίστηκε αρνητικά µε το ΔΜΣ µόνο στην οµάδα υψηλού 

κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2. 

Η θετική συσχέτιση της εβδοµαδιαίας συχνότητας κατανάλωσης της οµάδας µακαρόνια - ρύζι – 

πατάτες µε το WHR στην οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 συµφωνεί µε κάποιους 

(Fogelhom et al., 2012, Liu et al., 2003, Halkjaer et al., 2004, French et al., 1994), όχι όµως µε 

κάποιους άλλους (Kennedy et al., 2015, Esfahani et al., 2014). Αυτό δεν παρατηρήθηκε στην 

οµάδα ατόµων µε ΣΔ2 και την οµάδα χωρίς ΣΔ2.#Μία πιθανή εξήγηση εξήγηση θα µπορούσε να 
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είναι η χαµηλή εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης είτε λόγω της νόσου, είτε γιατί είναι 

τροφές που έχουν συνδεθεί µε παχυσαρκία και το µεγαλύτερο ποσοστό των διαβητικών ήταν 

υπέρβαροι και παχύσαρκοι.  

Η αρνητική συσχέτιση της εβδοµαδιαίας συχνότητας κατανάλωσης δηµητριακών πρωινού µε το 

βάρος επιβεβαιώνεται από κάποιους (Bazzano et al., 2005, Maki et al., 2010, Williams et al., 

2014, Hunty et al., 2007), όχι όµως από τον Timlin και τους συν. του (Timlin et al., 2007). Είναι 

πιθανό ότι ένα πρωινό που περιλαµβάνει δηµητριακά πρωινού, ειδικά ένα µε υψηλότερη 

περιεκτικότητα σε διαιτητικές ίνες, να παρέχει καλύτερο κορεσµό και να αποτρέπει την 

υπερκατανάλωση αργότερα µέσα στην ηµέρα (Williams et al., 2014) Η χαµηλότερη πρόσληψη 

δηµητριακών πρωινού από την οµάδα µε ΣΔ2 µπορεί να οφείλεται είτε στο ότι ήθελαν να 

αποφύγουν κάποια ισοδύναµα υδατανθράκων λόγω της νόσου είτε ως  υπέρβαροι/παχύσαρκοι να 

προσπαθούσαν να χάσουν βάρος µε την παράλειψη του πρωινού. 

Το ότι δεν παρατηρήθηκε µία αρνητική συσχέτιση της εβδοµαδιαίας συχνότητας κατανάλωσης 

φρούτων µε το βάρος στην οµάδα χωρίς ΣΔ2, συµφωνεί µε τα αποτελέσµατα κάποιων µελετών 

(Parker et al., 1997, Schulz et al., 2002, Halkjaer et al., 2004), αλλά όχι µε κάποιων άλλων (Rolls 

et al., 2004, Lanza et al., 2001, Ηughes et al., 2008), ενώ η αρνητική συσχέτιση µε την περίµετρο 

µέσης δε συµφωνεί µε τη µελέτη του Halkjaer και των συν. του (Halkjaer et al., 2008).  

Η αρνητική συσχέτιση της εβδοµαδιαίας συχνότητας κατανάλωσης της οµάδας των λαχανικών 

µε το σωµατικό βάρος από την οµάδα χωρίς ΣΔ2 επιβεβαιώνεται από µελέτες (Rolls et al., 2004, 

Esfahani et al., 2014, Hughes et al., 2008, Lanza et al., 2001, Fogelhom et al., 2012, Pereira et al., 

2001). Τα λαχανικά περιέχουν διαιτητικές ίνες και φλαβονοειδή, γνωστά για τις προστατευτικές 

ιδιοτητές τους κατά της παχυσαρκίας (Hughes et al., 2008). Τα στοιχεία δείχνουν ότι οι 

διαιτητικές ίνες µπορεί να ασκήσουν ευεργετικό ρόλο στην πρόληψη της αύξησης του βάρους 

µέσω διαφόρων µηχανισµών, οι οποίες περιλαµβάνουν την ικανοποίηση της όρεξης, το 

µεταβολισµό της γλυκόζης, την ενεργειακή πυκνότητα, την απορρόφηση των µακροθρεπτικών 

συστατικών, την έκκριση των εντερικών ορµονών και το ρυθµό της γαστρικής κένωσης (Pereira 

et al., 2001). 

Το γεγονός ότι η εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης γαλακτοκοµικών δε συσχετίστηκε 

αρνητικά µε το βάρος στην οµάδα χωρίς ΣΔ2, δεν επιβεβαιώνεται από τον Jacmain και τους συν. 

του (Jacmain et al., 2003). Επίσης το ότι δε συσχετίστηκε θετικά δεν επιβεβαιώνεται από την 

Benatar και τους συν. της (Benatar et al., 2013), ενώ το ότι δεν παρατηρήθηκε κάποια συσχέτιση 

επιβεβαιώνεται από τον Chen και τους συν. του (Chen et al., 2012). 
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Η αρνητική συσχέτιση της εβδοµαδιαίας συχνότητας κατανάλωσης οσπρίων µε το σωµατικό 

βάρος και το ΔΜΣ στην οµάδα χωρίς ΣΔ2 επιβεβαιώνεται από τον Esfahani και τους συν. του 

(Esfahani et al., 2014) και τον Halkjaer και τους συν. του (Halkjaer et al., 2004). Τα όσπρια 

περιέχουν σύνθετους, αργά απορροφήσιµους υδατάνθρακες και διαιτητικές ίνες, οι οποίες 

βοηθούν στη ρύθµιση του βάρους  (Pereira et al., 2001). 

Η αρνητική συσχέτιση της κατανάλωσης αυγών µε το σωµατικό βάρος επιβεβαιώνεται από τον 

Esfahani και τους συν. του (Esfahani et al., 2014), αλλά όχι από κάποιους άλλους (French et al., 

1994, Vander et al., 2009). Η σχέση αυτή µπορεί να οφείλεται στη χαµηλή συχνότητα 

κατανάλωσης που παρατηρήθηκε στη συγκεκριµένη οµάδα που σηµαίνει χαµηλή θερµιδική 

πρόσληψη από αυτή την κατηγορία. Εξάλλου σηµαντική επίδραση ασκεί και ο τρόπος 

µαγειρέµατος. 

Η αρνητική συσχέτιση της εβδοµαδιαίας συχνότητας κατανάλωσης της οµάδας κρέας – 

κοτόπουλο µε το ΔΜΣ στην οµάδα χωρίς ΣΔ2 επιβεβαιώνεται από κάποιες µελέτες (Cassady et 

al., 2007, Esfahani et al., 2014, Due et al., 2004) όχι όµως από άλλες (Fogelhom et al., 2012, 

French et al., 1994). Αυτή η αρνητική συσχέτιση µε το βάρος που παρατηρείται από κάποιους, 

µπορεί να οφείλεται στο ότι η πρωτεΐνη γενικά θεωρείται πως προκαλεί µεγαλύτερο κορεσµό και 

θερµογένεση σε σχέση µε άλλα µακροθρεπτικά συστατικά και προτείνεται να καταναλώνεται για 

τη µακροπρόθεσµη ρύθµιση του σωµατικού βάρους (Paddon et al., 2008). 

Το εύρηµα της αρνητικής συσχέτισης της κατανάλωσης αλκοόλ µε το ΔΜΣ δεν επιβεβαιώνεται 

από κάποιους (Wakabayashi et al., 2012),(Βeulens et al., 2013). Αυτό ίσως οφείλεται στην 

αρκετά χαµηλή εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης από την οµάδα υψηλού κινδύνου 

εµφάνισης ΣΔ2, λόγω ότι το µεγαλύτερο ποσοστό ήταν παχύσαρκοι και το πρώτο που ίσως 

ελλάτωσαν από τη διατροφή τους ήταν το αλκοόλ. 

HbA1c και τη γλυκόζη νηστείας 

Ότι η εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης της οµάδας µακαρόνια – ρύζι – πατάτες και της 

οµάδας δηµητριακών πρωινού συσχετίστηκαν αρνητικά µε τη γλυκόζη νηστείας και στις τρεις 

υπό µελέτη οµάδες. Η εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης της οµάδας των λαχανικών 

συσχετίστηκε αρνητικά µε τη γλυκόζη νηστείας µόνο στην οµάδα χωρίς ΣΔ2. Επίσης η 

εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης αυγών συσχετίστηκε σηµαντικά αρνητικά µε τη γλυκόζη 

νηστείας και την HbA1c µόνο στην οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2. Η εβδοµαδιαία 

συχνότητα κατανάλωσης ης οµάδας κρέας – κοτόπουλο εµφάνισε αρνητική συσχέτιση µε τη 

γλυκόζη νηστείας στην οµάδα χωρίς ΣΔ2, την οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 αλλά όχι 
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στην οµάδα µε ΣΔ2. Για όλες τις υπόλοιπες συχνότητες κατανάλωσης των οµάδων τροφίµων δεν 

παρατηρήθηκε κάποια στατιστικά σηµαντική συσχέτιση µε κανέναν από τους δείκτες 

γλυκαιµικού ελέγχου. 

Η αρνητική συσχέτιση της κατανάλωσης µακαρόνια – ρύζι – πατάτα µε τη γλυκόζη νηστείας που 

παρατηρήθηκε σε άτοµα µε ΣΔ2 έρχεται σε αντίθεση µε τα ευρήµατα κάποιων µελετών 

(Boroujeni et al., 2012, Liu et al., 2004, Hu et al., 2012) και ιδιαίτερα για την κατανάλωση 

πατάτας. Αλλά µε την υπόθεση ότι τα άτοµα µε ΣΔ2 λόγω της νόσου ίσως κατανάλωναν ολικής 

άλεσης δηµητριακά τότε το εύρηµα αυτό συµφωνεί µε κάποιες µελέτες (Jenkins et al., 2012, 

Javri et al., 1999, Williams et al., 1999, Aune et al., 2013). Στα άτοµα χωρίς ΣΔ2 τα 

αποτελέσµατα συµφωνούν µε τη µελέτη της Yang και των συν. της (Yang et al., 2003) αλλά όχι 

µε του Panagiotakos και των συν. του (Panagiotakos et al., 2005). Επίσης στα άτοµα της µελέτης 

µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 το εύρηµα συµφωνεί µε τον Williams και τους συν. του 

(Williams et al., 1999). Οπότε η οµάδα των ατόµων µε ΣΔ2 και υψηλού κινδύνου εµφάνισης 

ΣΔ2 στην προσπάθεια γλυκαιµικής ρύθµισης ίσως απέφευγαν την συχνή κατανάλωση πατάτας. 

Επιπρόσθετα ίσως κατανάλωναν ζυµαρικά µη επεξεργασµένα που έχουν συνδεθεί µε 

χαµηλότερο κίνδυνο ΣΔ2 (Aune et al., 2013, Williams et al., 1999). 

Το εύρηµα ότι τα δηµητριακά πρωινού συσχετίστηκαν αρνητικά µε τη γλυκόζη νηστείας στην 

οµάδα µε ΣΔ2, επιβεβαιώνεται από κάποιους (Williams et al., 2014, Golay et al., 1992, Tappy et 

al., 1996), όχι όµως από τον Wheeler και τους συν. του (Wheeler et al., 1996). Αλλά και σε 

άτοµα χωρίς ΣΔ2 η αρνητική συσχέτιση επιβεβαιώνεται από τον Rendel και τους συν. του 

(Rendel et al., 2005), όχι όµως και από τον Wolever και τους συν. του (Wοlever at al., 2004). 

Αυτή η αρνητική συσχέτιση ίσως οφείλεται στις διαιτητικές ίνες που περιέχονται σε αυτά ή και 

στην µεγαλύτερη ευαισθησία στην ινσουλίνη το πρωί.  

Το εύρηµα της αρνητικής συσχέτισης της συχνότητας κατανάλωσης λαχανικών µε τη γλυκόζη 

νηστείας στην οµάδα χωρίς ΣΔ2, συµφωνεί µε τα αποτελέσµατα της µελέτης EPIC-Norfolk 

(Sargeant et al., 2001) και της µελέτης του Williams και των συν. του (Williams et al., 1999), όχι 

όµως µε τις µελέτες της Papakonstantinou και των συν. της (Papakonstantinou et al., 2005) και 

του Panagiotakos και των συν. του (Panagiotakos et al., 2005). Το γεγονός ότι αυτή η αρνητική 

σχέση δεν εντοπίστηκε στα άτοµα µε ΣΔ2 της µελέτης, δε συµφωνεί µε τον Tomahashi και τους 

συν. του (Tomahashi et al., 2012). 
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Το εύρηµα ότι τα γαλακτοκοµικά δε συσχετίστηκαν σηµαντικά µε τη HbA1c και τη γλυκόζη 

νηστείας, στην οµάδα χωρίς ΣΔ2 έρχεται σε συµφωνία µε τη µετα-ανάλυση της Benatar (Benatar 

et al. 2013). 

Το εύρηµα ότι η εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης αυγών συσχετίστηκε αρνητικά µε τη 

γλυκόζη νηστείας και την HbA1c στην οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 έρχεται σε 

αντίθεση µε τη βιβλιογραφία που θέλει την κατανάλωση αυγών να συσχετίζεται µε αυξηµένη 

γλυκόζη νηστείας στο πλάσµα και υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 (Shi et al., 2011, Shin et al., 

2013, Li et al., 2013). Θα πρέπει όµως να σηµειωθεί ότι τα αποτελέσµατα των παραπάνω 

µελετών αντιστοιχούν σε καθηµερινή κατανάλωση αυγών και όπως επίσης έχουν αναφέρει ο 

Djousse (Djousse, 2014), ο Tran (Tran, 2014) και ο Zampelas (Zampelas, 2012) υπάρχουν 

διάφορα είδη µεροληψίας που κρύβονται σε πολλές από τις µελέτες αυτές. 

Η αρνητική συσχέτιση της εβδοµαδιαίας συχνότητας κατανάλωσης της οµάδας κρέας – 

κοτόπουλο µε τη γλυκόζη νηστείας σε άτοµα χωρίς ΣΔ2 και υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 

(αν θεωρήσουµε ότι η καταγεγραµµένη συχνότητα κατανάλωσης αντιστοιχεί σε υψηλότερη 

κατανάλωση κόκκινου και επεξεργασµένου κρέατος απ’ ότι κοτόπουλου) έρχεται σε αντίθεση µε 

τα αποτελέσµατα κάποιων µελετών (Papakonstantinou et al., 2005, Panagiotakos et al., 2005, 

Micha et al., 2010, Aune et al., 2009, Pan et al., 2011, Benedineli et al., 2013).  

Το γεγονός ότι δεν παρατηρήθηκε συσχέτιση µε την HbA1c στα άτοµα χωρίς ΣΔ2, συµφωνεί µε 

τον Montonen και τους συν. του (Montonen et al., 2013). 

Αν όµως θεωρήσουµε ότι η συχνότητα κατανάλωσης της οµάδας αναφέρεται περισσότερο στα 

πουλερικά, τότε το εύρηµα της αρνητικής συσχέτισης της εβδοµαδιαίας συχνότητας 

κατανάλωσης της οµάδας κρέας – κοτόπουλο µε τη γλυκόζη νηστείας σε άτοµα χωρίς ΣΔ2 και 

υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 συµφωνεί µε τις µελέτες (Schulze et al., 2003, Steinbrecher et 

al., 2011, Benedineli et al., 2013, Montonen et al., 2005) ενώ δε συµφωνεί µε τις µελέτες 

κάποιων άλλων (Feskens et al., 2013, Panagiotakos et al., 2005).  

Λιπίδια αίµατος 

Η αρνητική συσχέτιση της εβδοµαδιαίας συχνότητας κατανάλωσης της οµάδας ψωµί στην οµάδα 

των ατόµων µε ΣΔ2 ενώ θετική µε την LDL στην οµάδα χωρίς ΣΔ2. Η αρνητική συσχέτιση της 

εβδοµαδιαίας συχνότητας κατανάλωσης της οµάδας ψάρι µε την HDL και η θετική συσχέτιση 

των γλυκών µε την HDL στην οµάδα των ατόµων µε ΣΔ2. 

Η αρνητική συσχέτιση της εβδοµαδιαίας συχνότητας κατανάλωσης της οµάδας αυγό και της 

οµάδας κρέας – κοτόπουλο µε τη CHOL στην οµάδα των ατόµων υψηλού κινδύνου εµφάνισης 
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ΣΔ2. Στην οµάδα χωρίς ΣΔ2 η ολική χοληστερόλη συσχετίστηκε αρνητικά µε την εβδοµαδιαία 

συχνότητα κατανάλωσης οσπρίων και θετικά µε την εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης 

παγωτών. Επιπλέον παρατηρήθηκε σηµαντική αρνητική συσχέτιση της εβδοµαδιαίας συχνότητας 

κατανάλωσης των οµάδων κρέας – κοτόπουλο, αυγό, όσπρια, δηµητριακά πρωινού µε την LDL 

και θετική σηµαντική συσχέτιση της εβδοµαδιαίας συχνότητας κατανάλωσης παγωτών µε την 

LDL. Τέλος σηµαντική αρνητική συσχέτιση της εβδοµαδιαίας συχνότητας κατανάλωσης αλκοόλ 

µόνο µε την HDL και τα  TG και µόνο στην οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 

 

Η αρνητική συσχέτιση ψωµιού µε την HDL στα άτοµα µε ΣΔ2 και θετική µε την LDL στα άτοµα 

χωρίς ΣΔ2, δεν επιβεβαιώνεται από κάποιους (Slavin, 2003), (Jensen et al., 2006). Αρνητική 

συσχέτιση µε HDL έδειξαν στις µελέτες τους ο Fornes και οι συν. του (Fornes et al., 2000) και ο 

Montonen και οι συν. του (Montonen et al., 2013) σε άτοµα χωρίς ΣΔ2 κάτι το οποίο δε βρέθηκε 

στην παρούσα µελέτη. Αυτή η αρνητική σχέση που παρατηρείται στα άτοµα µε ΣΔ2 της µελέτης, 

µπορεί να οφείλεται στο ότι το µεγαλύτερο ποσοστό των διαβητικών ατόµων ήταν παχύσαρκοι 

και το υπερβάλλον βάρος συνήθως συσχετίζεται αρνητικά µε την HDL και θετικά µε την  LDL 

(Abdulah et al., 2010). Η αρνητική συσχέτιση της εβδοµαδιαίας κατανάλωσης της οµάδας των 

δηµητριακών πρωινού µε την LDL στην οµάδα χωρίς ΣΔ2 επιβεβαιώνεται από κάποιους (Maki 

et al., 2010, Williams et al., 2014, Wood et al., 2007), όχι όµως από τον Fornes και τους συν. του 

(Fornes et al., 2014). 

Το εύρηµα ότι τα γαλακτοκοµικά δε συσχετίστηκαν σηµαντικά µε τα λιπίδια αίµατος, στην 

οµάδα χωρίς ΣΔ2 έρχεται σε συµφωνία µε τη µετα-ανάλυση της Benatar (Benatar et al., 2013). 

Η αρνητική συσχέτιση της εβδοµαδιαίας κατανάλωσης της οµάδας οσπρίων µε τη CHOL στην 

οµάδα χωρίς ΣΔ2, συµφωνεί µε τη µετα-ανάλυση του Ha και των συν. του (Ha et al., 2014), το 

οποίο αποδίδεται στην περιεκτικότητά τους σε σύνθετους αργά απορροφήσιµους υδατάνθρακες 

και διαιτητικές ίνες (Venn et al., 2004, Liu, 2004). Η αρνητική συσχέτιση της εβδοµαδιαίας 

κατανάλωσης της οµάδας των οσπρίων µε την LDL στην οµάδα χωρίς ΣΔ2 επιβεβαιώνεται από 

κάποιες µελέτες (Ha et al., 2014, Fornes et al., 2014).  

 

Στα άτοµα µε ΣΔ2 η αρνητική συσχέτιση της συχνότητας κατανάλωσης ψαριού µε την HDL δεν 

επιβεβαιώνεται από κάποιους. Η σχέση αυτή εµφανίζεται στα αποτελέσµατα µελετών που  
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περιλαµβάνουν άτοµα χωρίς ΣΔ2 (Fornes et al., 2000, Plat et al., 2007). Ο Zheng και οι συν. του 

(Zheng et al., 2014) είδαν ότι η HDL δεν άλλαξε στα άτοµα µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2. 

Η αρνητική συσχέτιση της εβδοµαδιαίας συχνότητας κατανάλωσης αυγών µε τη CHOL, σε 

άτοµα µε αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2, µπορεί να µη συµφωνεί µε τη βιβλιογραφία που 

θέλει την κατανάλωση αυγών να συσχετίζεται µε αυξηµένη συγκέντρωση χοληστερόλης στο 

πλάσµα (Jiang, Sim, 1993), αλλά επιβεβαιώνεται από τον Fornes και τους συν. του (Fornes et al., 

2000). Η αρνητική συσχέτιση της εβδοµαδιαίας κατανάλωσης της οµάδας αυγό µε την LDL στην 

οµάδα χωρίς ΣΔ2 έρχεται σε αντίθεση µε τις µελέτες κάποιων (Fornes et al., 2000, O’Brien et al., 

1980). Όπως έχει προαναφερθεί τα αποτελέσµατα των µελετών που δείχνουν αυξηµένη 

χοληστερόλη, αντιστοιχούν σε καθηµερινή κατανάλωση αυγών και όπως επίσης έχουν αναφέρει 

ο Djousse (Djousse, 2014), ο Tran (Tran, 2014) και ο Zampelas (Zampelas, 2012) υπάρχουν 

διάφορα είδη µεροληψίας που κρύβονται σε πολλές από τις µελέτες αυτές. 

Η αρνητική συσχέτιση της εβδοµαδιαίας συχνότητας κατανάλωσης της οµάδας κρέας – 

κοτόπουλο µε τη CHOL σε άτοµα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 αλλά και µε την LDL σε 

άτοµα χωρίς ΣΔ2, µπορεί να οφείλεται σε µεγαλύτερη συχνότητα κατανάλωσης πουλερικών και 

όχι κόκκινου και επεξεργασµένου κρέατος, µε δεδοµένο ότι τα πουλερικά περιέχουν λιγότερη 

ποσότητα διαιτητικής χοληστερόλης (Salmeron et al., 2001, Tarino et al., 2010). Αρνητική 

συσχέτιση της κατανάλωσης πουλερικών και της ολικής χοληστερόλης βρέθηκε και στη µελέτη 

του Scott και των συν. του (Scott et al., 1994), ενώ το αντίθετο παρατηρήθηκε στη µελέτη του 

Fornes και των συν. του (Fornes et al., 2000) σε άτοµα χωρίς ΣΔ2. Στη µελέτη του O’ Brien και 

των συν. του (O’ Brien et al., 1980) δεν βρέθηκε κάποια στατιστικά σηµαντική συσχέτιση. 

Η αρνητική συσχέτιση της εβδοµαδιαίας συχνότητας κατανάλωσης της οµάδας κρέας – 

κοτόπουλο µε την LDL στην οµάδα χωρίς ΣΔ2 δεν επιβεβαιώνεται από τις µελέτες κάποιων 

(Cassady et al., 2007, Montonen et al., 2013, Fornes et al., 2000). 

Η θετική συσχέτιση της οµάδας των παγωτών µε τη CHOL και µε την LDL στην οµάδα χωρίς 

ΣΔ2 δεν επιβεβαιώνεται από τον Hu και τους συν. του (Hu et al., 1999). 

H θετική συσχέτιση της εβδοµαδιαίας κατανάλωσης γλυκών µε την HDL στην οµάδα των 

ατόµων µε  ΣΔ2, επιβεβαιώνεται από τη Le και τους συν. της (Le et al., 2009). 

Η αρνητική συσχέτιση της εβδοµαδιαίας συχνότητας κατανάλωσης αλκοόλ µε την HDL στην 

οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2, δεν επιβεβαιώνεται από κάποιους (Koloverou et al., 

2014, Chrysohoou et al., 2003, Fornes et al., 2000, Witfield et al., 2013). Βέβαια η εβδοµαδιαία 
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συχνότητα κατανάλωσης εµφανίζεται αρκετά µειωµένη και ίσως αυτός είναι και ο λόγος που δεν 

φαίνεται να επιδρά θετικά στο λιπιδαιµικό προφίλ, καθώς οι µελέτες αναφέρουν µία µεγαλύτερη 

εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης για ένα βελτιωµένο λιπιδαιµικό προφίλ. 

 

Συχνότητα κατανάλωσης οµάδων τροφίµων από άτοµα µε ΣΔ2, άτοµα υψηλού κινδύνου 

εµφάνισης ΣΔ2 και άτοµα χωρίς ΣΔ 

Τα άτοµα µε ΣΔ2 καταναλώνουν µε πιο χαµηλή εβδοµαδιαία συχνότητα τις οµάδες µακαρόνια-

ρύζι-πατάτες, δηµητριακά πρωινού και γλυκά, σε σχέση µε τα άτοµα µε υψηλό κίνδυνο 

εµφάνισης ΣΔ2 και την οµάδα χωρίς ΣΔ2,. Αυτή η διαφοροποιηµένη συχνότητα κατανάλωσης, 

είναι αναµενόµενοµενη λόγω της νόσου. Παράλληλα φαίνεται ότι τα άτοµα µε ΣΔ2 µε 

διαφορετική κατάταξη Δ.Μ.Σ. δεν έχουν σηµαντική διαφορά στη συχνότητα κατανάλωση 

κάποιας άλλης οµάδας εκτός των δηµητριακών πρωινού. Επιπλέον παρατηρήθηκε πως οι 

υπέρβαροι και οι παχύσαρκοι µε ΣΔ2 καταναλώνουν τα δηµητριακά πρωινού στατιστικά 

σηµαντικά, λιγότερες φορές, από τα άτοµα µε ΣΔ2 φυσιολογικού σωµατικού βάρος. 

Επιπρόσθετα οι µετρήσεις που αφορούν το βάρος, το Δ.Μ.Σ. και το WHR και των τριών οµάδων 

που µελετήθηκαν είναι αρκετά αυξηµένες. 

Όπως ήταν αναµενόµενο η οµάδα µε ΣΔ2 λόγω της νόσου είχε υψηλότερες τιµές HbA1c και 

γλυκόζης νηστείας από την οµάδα µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2, καθώς και από την οµάδα 

χωρίς ΣΔ2. Ένα παρόµοιο αποτέλεσµα συναντάται σε πληθώρα ερευνών. (Papakonstantinou et 

al., 2005, Duc Son et al. 2005, Gajda et al., 2014).  O Μ.Ο. των βιοχηµικών δεικτών τόσο 

γλυκαιµικού ελέγχου όσο και λιπιδαιµικού προφίλ δε συµπίπτουν µε τους στόχους για ασθενείς 

µε ΣΔ2 που θέτονται από την ΑDA (ADA, 2015). Μάλιστα εκείνοι που εµφανίζουν τις πιο 

αυξηµένες τιµές στη µελέτη είναι τα παχύσαρκα άτοµα άτοµα µε  ΣΔ2 (Πίνακας 3), κάτι το 

οποίο συµφωνεί µε τα ευρήµατα άλλων µελετών (Μontonen, 2005). 

 

6. ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ –ΠΛΕΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

Περιορισµοί: Το ερωτηµατολόγιο συχνότητας κατανάλωσης οµάδων τροφίµων που 

χρησιµοποιήθηκε από τους διαιτολόγους στο Αττικό Νοσοκοµείο, στην οµάδα κρέας περιείχε 

και τα πουλερικά. Επίσης δεν υπήρχε ξεχωριστή κατηγορία για τις πατάτες. Έτσι δεν υπήρχε 

δυνατότητα υπολογισµού του βαθµού προσκόλλησης στη Μεσογειακή διατροφή µε το δείκτη 

MedDiet score. Επίσης δεν ήταν εφικτός ο υπολογισµός µικροµερίδων και γραµµαρίων. Τέλος 

δεν γνωρίζαµε αν η κατανάλωση γαλακτοκοµικών αφορούσε πλήρη σε λιπαρά ή χαµηλά σε 
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λιπαρά και αν τα δηµητριακά πρωινού, τα µακαρόνια και το ρύζι, ήταν ολικής άλεσης ή όχι. 

Πλεονεκτήµατα: Μεγάλο δείγµα ατόµων µε ΣΔ2 και ατόµων µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2. 

Από όσο µπορούµε να γνωρίζουµε είναι η πρώτη φορά που γίνεται συσχέτιση συχνότητας 

κατανάλωσης οµάδων τροφίµων µε δείκτες γλυκαιµικού ελέγχου, λιπιδαιµικού προφίλ και 

σωµατοµετρικά, σε άτοµα µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2. Τα δεδοµένα δεν είναι 

αυτοδηλούµενα, αλλά αντιθέτως προκύπτουν µετά από συνέντευξη και σωµατοµετρήσεις από 

κλινικό διαιτολόγο. Το δείγµα δεν προέρχεται µόνο από µία περιοχή. Οι βιοχηµικές εξετάσεις 

προέρχονται από αναλυτές του Πανεπιστηµιακού νοσοκοµείου Αττικόν. 

 

7. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Η παρούσα µελέτη παρέχει υποστήριξη στην αντίληψη ότι η συχνότητα κατανάλωσης τροφίµων 

αποτελεί σηµαντικό καθοριστικό παράγοντα του λιπιδαιµικού προφίλ και της γλυκαιµικής 

ρύθµισης του πληθυσµού και ιδιαίτερα των ατόµων µε ΣΔ2 και εκείνων µε υψηλό κίνδυνο 

εµφάνισης ΣΔ2.  

Τα αποτελέσµατα της µέλέτης έδειξαν ότι η µέση εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης 

φρούτων (5,25±0,48 φορές), λαχανικών (5,52± 2,1 φορές) και δηµητριακών πρωινού (2,35±2,9 

φορές) από τα άτοµα µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2, συσχετίστηκε αρνητικά µε το βάρος. Τα 

ευρήµατα αυτά ίσως φανούν χρήσιµα, σε προγράµµατα συντήρησης και ελέγχου του βάρους 

ατόµων µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2. 

Η συσχέτιση κάποιων οµάδων τροφίµων µε το βάρος δεν ήταν η αναµενόµενη. Αυτό ίσως 

οφείλεται στους περιορισµούς του ερωτηµατολογίου και στις πολυπαραγοντικές πτυχές της 

αλλαγής του σωµατικού βάρους τις οποίες δε λάβαµε υπόψη. Επίσης θα µπορούσε να οφείλεται 

στην ποσότητα κατανάλωσης µερίδων που όµως δε γνωρίζαµε, στην αντικατάσταση µε  άλλα 

τρόφιµα και στην προτίµηση ή αποστροφή κάποιας οµάδας τροφίµου.  

Αναφορικά µε την εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης της οµάδας µακαρόνια-ρύζι-πατάτες 

και της οµάδας κρέας-κοτόπουλο µε τη γλυκόζη νηστείας, δεν καταλήξαµε στα αναµενόµενα 

αποτελέσµατα ίσως λόγω των µεθοδολογικών περιορισµών, όπως υπο ή υπεραναφορά στη 

συχνότητα κατανάλωσης (παρόλο που το ερωτηµατολόγιο συµπληρώθηκε από το διαιτολόγο του 

νοσοκοµείου), της εφαρµογής ενός ερωτηµατολογίου συχνότητας κατανάλωσης τροφίµων που 

δεν προορίζεται ειδικά για το διαχωρισµό επεξεργασµένων και ολικής αλέσεως ειδών διατροφής, 

και την ταξινόµηση του κόκκινου κρέατος και πουλερικών σε διαφορετική κατηγορία. 
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Καµία οµάδα τροφίµων δε συσχετίστηκε µε το ΔΜΣ στην οµάδα µε ΣΔ2, ενώ µόνο η 

εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης φρούτων και δηµητριακών πρωινού συσχετίστηκε 

αρνητικά µε το ΔΜΣ στην οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 και η εβδοµαδιαία 

συχνότητα κατανάλωσης αυγού, οσπρίων και δηµητριακών πρωινού, αρνητικά στην οµάδα χωρίς 

ΣΔ2. Μόνο η εβδοµαδιαία συχνότητα κατανάλωσης των οµάδων µακαρόνια-ρύζι-πατάτες και 

δηµητριακών πρωινού, συσχετίστηκε αρνητικά µε τη γλυκόζη νηστείας και στις 3 οµάδες. Η 

σχεδόν καθηµερινή συχνότητα κατανάλωσης φρούτων ≥5,8 φορές και λαχανικών ≥6,1 φορές, 

συσχετίστηκε αρνητικά µε το λιπιδαιµικό προφίλ των ατόµων µε ΣΔ2. Η εβδοµαδιαία συχνότητα 

κατανάλωσης οσπρίων, κρέας-κοτόπουλου και αυγού, συσχετίστηκε αρνητικά µε δείκτες 

γλυκαιµικού ελέγχου και λιπιδαιµικού προφίλ σε άτοµα µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2.  

Τα τρόφιµα αυτά θα πρέπει να λαµβάνονται υπόψη όταν αξιολογείται η επίδραση των 

διαιτητικών ινών στο γλυκαιµικό έλεγχο, και της διαιτητικής χοληστερόλης και των κορεσµένων 

λιπαρών στο λιπιδαιµικό προφίλ ατόµων µε και χωρίς ΣΔ2. 

Ένα από τα δυνατά σηµεία της µελέτης ήταν η δυνατότητα να µελετηθούν τα διαιτητικά 

ιστορικά (ως προς τη συχνότητα κατανάλωσης όλων των οµάδων τροφίµων και τη σχέση τους µε 

τη HbA1c, τη γλυκόζη νηστείας, τα λιπίδια αίµατος και το σωµατικό βάρος) µεγάλου δείγµατος 

ατόµων µε ΣΔ2 (n=164) και ατόµων µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 (n=89) που στην 

πλειοψηφία τους ήταν υπέρβαροι και παχύσαρκοι. Επιπλέον έγινε σύγκριση µεταξύ των δύο 

προαναφερόµενων οµάδων κάτι το οποίο από όσο µπορούµε να γνωρίζουµε δεν έχει ξαναγίνει. 

Η συγκεκριµένη µελέτη είναι συγχρονική και δε µπορεί να αποδώσει αιτιατές σχέσεις αλλά µόνο 

να αναφέρει υποθέσεις για µελλοντικές µελέτες. 

Περαιτέρω µελέτες απαιτούνται για τον εντοπισµό των διατροφικών συνηθειών ατόµων µε ΣΔ2 

και ατόµων µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 στην Ελλάδα και για το πως αυτές επιδρούν στο 

γλυκαιµικό έλεγχο και το λιπιδαιµικό προφίλ. Ως απώτερος στόχος θα ήταν η ανάπτυξη 

περιφερειακών και εθνικών προγραµµάτων πρόληψης και ελέγχου. 
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Ηµεροµηνία 1ης ενηµέρωσης  
ΥΠΕΥΘΥΝΟΣ ΙΑΤΡΟΣ  
Ονοµατεπώνυµο  
Ηεροµηνία γέννησης Ηλικία 
Διεύθυνση  
Τηλέφωνα επικοινωνίας Επάγγελµα 
Αιτία επίσκεψης  
Ύψος Παρόν ΣΒ Σύνηθες ΣΒ ΔΜΣ 
Πρόσφατες αλλαγές ΣΒ  
Εβδοµάδα κύησης ΣΒ  προ κύησης Αύξηση ΣΒ 
ΙΑΤΡΙΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 
Γυναικολογικές διαταραχές Θυρεοειδής 
Αναιµία Υπέρταση 
Καρδιαγγειακές Παθήσεις Υπερλιπιδαιµία 
Διαταραχές στοµάχου/εντέρου Δυσκοιλιότητα 
Σακχαρώδης Διαβήτης Διαβητική Νεφροπάθεια 
Χειρουργικές επεµβάσεις  
Προηγούµενο ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη  
Θετική ΟGTT  
Συµτωµατολογία ΣΔ  Γλυκοζουρία Πολυουρία Πολυδιψία Θολή όραση 
Φαρµακευτική αγωγή  
Αντιδιαβητικά δισκία     
Ινσουλίνη     
Προτεινόµενη δοσολγία από τον ιατρό 
__________:       ΠΡΩΙ_____ IU  ΜΕΣΗΜΕΡΙ____IU  ΑΠΙΟΓΕΥΜΑ___IU   ΒΡΑΔΥ_____IU 

__________:       ΠΡΩΙ_____ IU  ΜΕΣΗΜΕΡΙ____IU  ΑΠΙΟΓΕΥΜΑ___IU   ΒΡΑΔΥ_____IU 
Αρχική προτεινόµενη δοσολγία βάση αναλογίας ινσουλίνης προς υδατάνθρακες: 
__________:       ΠΡΩΙ_____ IU  ΜΕΣΗΜΕΡΙ____IU  ΑΠΙΟΓΕΥΜΑ___IU   ΒΡΑΔΥ_____IU 

__________:       ΠΡΩΙ_____ IU  ΜΕΣΗΜΕΡΙ____IU  ΑΠΙΟΓΕΥΜΑ___IU   ΒΡΑΔΥ_____IU 
Ηµεροµηνία_________ 
Λοιπά φάρµακα: 
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ΔΙΑTΡΟΦΙΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 
Καπνίζετε; (Πόσα τσιγάρα τη µέρα;__) ΝΑΙ� ΟΧΙ� 
Φυσική Δραστηριότητα; ΝΑΙ� ΟΧΙ� 
Eίδος:  Ποσότητα: Συχνότητα: 
Πόσες ώρες κάθε µέρα; __ 
Άγχος; ΝΑΙ� ΟΧΙ� 
Προτιµήσεις σε τρόφιµα: 
Aποστροφές: 
Δυσανεξίες-Αλλλεργίες: 
Πρόσφατες αλλαγές στη δίαιτα: 
Έχετε όρεξη για φαγητό; ΝΑΙ� ΟΧΙ� 
Έχετε πρόβληµα µάσησης; ΝΑΙ� ΟΧΙ� 
 Πρόσληψη αλκοόλ; ΝΑΙ� ΟΧΙ� 
Είδος: Ποσότητα: Συχνότητα: 
Πρόσληψη καφέ; ΝΑΙ� ΟΧΙ� 
Είδος: Ποσότητα: Συχνότητα: 
Πρόσληψη ανθρακούχων αναψυκτικών; ΝΑΙ� ΟΧΙ� 
Είδος: Ποσότητα: Συχνότητα: 
 ΝΑΙ� ΟΧΙ� 
Είδος: Ποσότητα: Συχνότητα: 
Πρόσληψη αλατιού; ΝΑΙ� ΟΧΙ� 
Πρόσληψη συµπηρωµάτων; ΝΑΙ� ΟΧΙ� 
Είδος: Διάρκεια: Συχνότητα: 
Προηγούµενα διαιτολογικά σχήµατα; ΝΑΙ� ΟΧΙ� 
Πότε; Για πόσο χρονικό διάστηµα; Αποτελέσµα; 
Ποιο είναι το κύριο γεύµα στην ηµέρα σας; 
ΠΡΩΪΝΟ ΔΕΚΑΤΙΑΝΟ ΜΕΣΗΜΕΡΙΑΝΟ ΑΠΟΓΕΥΜΑ ΒΡΑΔΙΝΟ ΠΡΟ ΥΠΝΟΥ 
      
Πόσο λάδι χρησιµοποιέιτε στο µαγείρεµα; Λίγο     �      Μέτριο� Πολύ� 
Πόσα ποτήρια νερό πίνετε ηµερησίως;  
Προτιµάτε τα φαγητά σας µαγειρεµένα: 
Τηγανητά� Λαδερά� Κατσαρόλας� Ψητά� Βραστά� Στον ατµό� 
 
Πίνακας 2. Λίστα Φαρµάκων για τη θεραπεία του ΣΔ2: από το στόµα και ινσουλίνη 

ΙΝΣΟΥΛΙΝΗ ΦΑΡΜΑΚΑ ΑΠΟ ΤΟ ΣΤΟΜΑ 
LANTUS HUMALOG APIDRA GLUCOPHAGE AVANDIA DAONIL ACTOS 
ATRAPID NOVO HUMULIN GLUCOBAY SOLOSA NOVONORM AVADAMED 
NOVARAPID   NORMELL JANUVIA DIAMICRON  
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ΠΙΝΑΚΑΣ 3. Πίνακες πολλαπλών συγκρίσεων ανά ζεύγη οµάδων όσον αφορά την ΗbA1c, γλυκόζη νηστείας και λιπίδια αίµατος 
 
Σύγκριση ζευγών οµάδας χωρίς ΣΔ2 και οµάδας 
υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 

Σύγκριση ζευγών οµάδας υψηλού κινδύνου 
εµφάνισης ΣΔ2 & οµάδας µε ΣΔ2  

Σύγκριση ζευγών οµάδας υψηλού κινδύνου 
εµφάνισης ΣΔ2 και οµάδας µε ΣΔ2 

 Οµάδα χωρίς 
ΣΔ2 

ΟΜΑΔΑ ΑΥΞ. 
ΚΙΝΔΥΝΟΥ 
ΕΜΦΑΝ.ΣΔ2 

P Value Οµάδα χωρίς 
ΣΔ2 

Με διαβήτη P Value ΟΜΑΔΑ ΑΥΞ. 
ΚΙΝΔΥΝΟΥ 
ΕΜΦΑΝ.ΣΔ2 

Με διαβήτη P Value 

HbA1c 5,10±0,50 5,80± 0,40 < 0,001 5,10± 0,50 6,84± 1,48 < 0,001 5,76± 0,37 6,84±1,49 < 0,001 
FPG 87,10±14,22 98,76± 13,20 < 0,001 87,10± 14,22 143,429± 58,9 < 0,001 98,76±13,19 143,43±58,93 < 0,001 
CHOL 193,01±38,3 204,58± 43,60 0,121 193,01± 38,3 202,55± 37,65 < 0,001 204,5±43,60 202,55±37,6 1,000 
LDL 112,73±39,25 133,22± 51,40 < 0,001 112,73±39,25 125,54± 37,81 < 0,001 133,2±51,40 125,54±37,81 1,000 
HDL 52,47±13,72 50,59± 13,67 0,820 52,47± 13,72 47,22± 12,28 < 0,001 50,58±13,66 47,30±12,28 0,178 
TG 111,30±64,53 126,90± 55,42 < 0,001 111,30±64,53 151,15± 85,67 < 0,001 126,9±55,41 151,15±85,68 0,315 
Τα δεδοµένα του πίνακα παρουσιάζονται ως µέσες τιµές ± τυπική απόκλιση.  
Τιµές P < 0,05 θεωρήθηκαν ως στατιστικά σηµαντικές. 

 
ΠΙΝΑΚΑΣ 4. Πίνακες πολλαπλών συγκρίσεων ανά ζεύγη κατηγορίας ΔΜΣ, αφορά το λιπιδαιµικό προφίλ και τους δείκτες γλυκαιµικού ελέγχου για 
την οµάδα χωρίς ΣΔ2  
 

OMAΔΑ ΧΩΡΙΣ ΣΔ2 
Σύγκριση ζευγών ατόµων µε φυσιολογικό βάρος και 
υπέρβαρων  

Σύγκριση ζευγών ατόµων µε φυσιολογικό 
βάρος και παχύσαρκων 

Σύγκριση ζευγών υπέρβαρων ατόµων και 
παχύσαρκων 

 ΦΥΣ.ΒΑΡΟΣ ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ P Value ΦΥΣ.ΒΑΡΟΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ P Value ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ P Value 
HbA1c 5,04±0,72 5,01±0,43 1,000 5,04±0,72 5,16±0,47 0,802 5,00±0,43 5,16±0,47 0,333 
FPG 85,50±23,16 87,02±9,80 1,000 85,50±23,16 87,88±9,71 < 0,001 87,01±9,80 87,88±9,71 1,000 
CHOL 186,46±35,2 184,70±32,43 1,000 186,46±35,26 201,67±41,61 < 0,001 184,69±32,42 201,67±41,6 <0,001 
LDL 95,97±40,0 108,80±31,59 0,269 95,96±40,08 123,98±39,75 < 0,001 108,80±31,58 123,98±39,7 0,062 
HDL 59,48±15,6 50,10±10,2 < 0,001 59,47±15,57 49,58±13,32 < 0,001 50,96±10,24 49,58±13,32 1,000 
TG 92,49±47,6 95,04±53,3 1,000 92,48±47,61 130,85±72,67 < 0,001 95,04±53,35 130,85±72,6 < 0,001 
Τα δεδοµένα του πίνακα παρουσιάζονται ως µέσες τιµές ± τυπική απόκλιση.  
Τιµές P < 0,05 θεωρήθηκαν ως στατιστικά σηµαντικές. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 5 Πίνακες πολλαπλών συγκρίσεων ανά ζεύγη κατηγορίας ΔΜΣ, αφορά το λιπιδαιµικό προφίλ και τους δείκτες γλυκαιµικού ελέγχου για 
την οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2  
 

ΟΜΑΔΑ ΥΨΗΛΟΥ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ ΣΔ2 
Σύγκριση ζευγών ατόµων µε φυσιολογικό  βάρος και 
υπέρβαρων  

Σύγκριση ζευγών ατόµων µε φυσιολογικό  
βάρος και παχύσαρκων 

Σύγκριση ζευγών υπέρβαρων ατόµων και 
παχύσαρκων 

 ΦΥΣ. ΒΑΡΟΣ ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ P Value ΦΥΣ. ΒΑΡΟΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ P Value ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ P Value 
HbA1C 5,82±0,44 5,84±0,35 1,000 5,82±0,44 5,72±0,37 1,000 5,84±0,35 5,72±0,37 0,606 
FPG 93,60±13,14 97,51±12,96 1,000 93,60±13,14 99,78±13,37 0,959 97,55±12,96 99,78±13,37 1,000 
CHOL 171,60±24,96 191,96±34,96 0,222 171,60±24,97 213,53±46,05 0,026 191,96±34,96 213,53±46,05 0,063 
LDL 89,00±35,07 122,72±39,65 0,512 89,00±35,07 142,35±55,04 < 0,001 122,72±39,65 142,35±55,04 0,311 
HDL 56,60±7,50 50,47±13,68 1,000 56,60±7,50 50,08±14,12 0,940 50,47±13,68 50,08±14,12 1,000 
TG 88,20±16,17 110,18±46,43 0,271 88,20±16,17 137,71±58,31 0,032 110,18±46,43 137,78±58,31 0,059 
Τα δεδοµένα του πίνακα παρουσιάζονται ως µέσες τιµές ± τυπική απόκλιση.  
Τιµές P < 0,05 θεωρήθηκαν ως στατιστικά σηµαντικές. 
 
ΠΙΝΑΚΑΣ 6. Πίνακες πολλαπλών συγκρίσεων ανά ζεύγη κατηγορίας ΔΜΣ, αφορά το λιπιδαιµικό προφίλ και τους δείκτες γλυκαιµικού ελέγχου για 
την οµάδα µε ΣΔ2  
 

ΟΜΑΔΑ ΜΕ ΣΔ2 
Σύγκριση ζευγών ατόµων µε φυσιολογικό βάρος και 
υπέρβαρων  

Σύγκριση ζευγών ατόµων µε φυσιολογικό  
βάρος και παχύσαρκων 

Σύγκριση ζευγών υπέρβαρων ατόµων και 
παχύσαρκων 

 ΦΥΣ. ΒΑΡΟΣ ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ P Value ΦΥΣ. ΒΑΡΟΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ P Value ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ P Value 
HbA1c 7,06±1,54 6,70±1,58 1,000 7,06±1,54 6,85±1,44 1,000 6,70±1,58 6,87±1,44 1,000 
FPG 132,09±51,60 139,31±66,21 1,000 132,05±51,60 146,67±57,58 1,000 139,31±66,21 146,62±57,58 1,000 
CHOL 186,98± 26,62 206,55±32,62 0,234 186,92±26,62 203,65±40,25 0,271 206,55±32,62 203,65±40,25 1,000 
LDL 121,63±47,41 124,95±32,71 1,000 121,63±47,41 126,39±37,91 1,000 124,95±32,71 126,39±37,91 1,000 
HDL 46,25±13,46 50,73±13,79 0,620 46,25±13,46 46,23±11,43 1,000 50,74±13,79 46,23±11,43 0,181 
TG 134,05±103,87 134,19±86,64 1,000 134,05±103,87 159,57±81,77 0,762 134,19±86,64 159,57±81,7 < 0,001 
Τα δεδοµένα του πίνακα παρουσιάζονται ως µέσες τιµές ± τυπική απόκλιση.  
Τιµές P < 0,05 θεωρήθηκαν ως στατιστικά σηµαντικές. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 7.$Πίνακες$$πολλαπλών$συγκρίσεων$$μεταξύ$των$τριών$υπό$μελέτη$ομάδων$$ανά$ζεύγη$όσον$αφορά$τις$εβδομαδιαίες$συχνότητες$
κατανάλωσης$ομάδων$τροφίμων$$
$
Σύγκριση ζευγών οµάδας χωρίς ΣΔ2 και οµάδας υψηλού 
κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 

Σύγκριση$ζευγών$ομάδας$χωρίς$ΣΔ2$
και$οµάδας υψηλού κινδύνου 
εµφάνισης ΣΔ2 

Σύγκριση ζευγών οµάδας υψηλού κινδύνου 
εµφάνισης ΣΔ2 και οµάδας µε ΣΔ2 

ΟΜΑΔΑ 
ΟΜΑΔΑ 
ΕΛΕΓΧΟΥ 

ΟΜΑΔΑ 
ΑΥΞΗΜΕΝΟΥ
ΚΙΝΔΥΝΟΥ 
ΕΜΦΑΝ. ΣΔ2 

P value 
ΟΜΑΔΑ 
ΕΛΕΓΧΟΥ 

ΜΕ 
ΔΙΑΒΗΤΗ 

P value 

ΟΜΑΔΑ 
ΑΥΞΗΜΕΝΟΥ
ΚΙΝΔΥΝΟΥ 
ΕΜΦΑΝ. ΣΔ2 

ΜΕ ΔΙΑΒΗΤΗ P value 

ΓΑΛΑΚΤ 4,56±2,84 5,08±2,80 0,416 4,56±2,84 5,27±2,55 1,000 5,08±2,80 5,27±2,55 1,000 
ΚΡ -ΚΟΤ 4,35±1,90 4,28±1,91 1,000 4,35±1,90 3,75±1,58 < 0,001 4,28±1,91 3,75±1,58 0,097 
ΨΑΡΙ 1,23±1,29 1,58±1,31 < 0,001 1,23±1,29 1,36±1,31 1,000 1,58±1,31 1,36±1,31 0,395 
ΑΥΓΟ 1,02±1,54 0,86±1,47 1,000 1,02±1,54 1,10±1,80 1,000 0,86±1,47 1,10±1,80 1,000 
ΤΥΡΙ 5,50±2,12 5,69±,08 1,000 5,50±2,12 5,69±1,97 1,000 5,69±0,08 5,69±1,97 1,000 
ΦΡΟΥΤΑ 5,12± 0,48 5,25±2,60 1,000 5,12± 0,48 5,79±2,05 < 0,001 5,25±2,60 5,79±2,05 0,193 
ΛΑΧΑΝ 5,58±2,04 5,52±2,13 0,763 5,58±2,04 6,10±1,60 0,029 5,52±2,13 6,10±1,60 0,044 
ΟΣΠΡΙΑ 1,43±1,35 1,00± 0 ,87 1,000 1,43±1,35 1,21±1,13 0,249 1,00± 0 ,87 1,21±1,13 0,803 
ΨΩΜΙ 6,14±1,94 6,057±1,8386 1,000 6,14±1,94 6,37±1,63 0,534 6,05±1,83 6,37±1,63 0,400 
ΜΑΚ.-
ΡΥΖΙ-
ΠΑΤΑΤ 

4,19±1,83 4,21±2,01 1,000 4,19±1,81 3,46±2,03 < 0,001 4,21±2,01 3,46±2,03 < 0,001 

ΔΗΜ. 
ΠΡΩΪΝΟΥ 

2,71±2,82 2,35±2,90 1,000 2,71±2,82 1,42±2,52 < 0,001 2,35±2,90 1,46±2,52 < 0,001 

ΓΛΥΚΑ 3,92±2,75 4,06±2,85 1,000 3,92±2,75 2,78±2,77 < 0,001 4,06±2,85 2,78±2,77 < 0,001 
ΠΑΓΩΤΑ 2,01±2,61 1,65±2,38 1,000 2,01±2,61 1,46±2,27 0,087 1,65±2,38 1,46±2,27 1,000 
ΕΛΑΙΟΛΑΔ 7,00 7,0000 - 7,0000 7,0000 - 7,0000 7,0000 - 
Τα δεδοµένα του πίνακα παρουσιάζονται ως µέσες τιµές ± τυπική απόκλιση.  
Τιµές P < 0,05 θεωρήθηκαν ως στατιστικά σηµαντικές. 



111$
$

 

 
 
 
ΠΙΝΑΚΑΣ 8.$Πίνακες πολλαπλών συγκρίσεων ανά ζεύγη κατηγορίας ΔΜΣ, όσον αφορά εβδομαδιαίες$συχνότητες$$κατανάλωσης$
συγκεκριμένων$ομάδων$τροφίμων$για$την$χωρίς$ΣΔ2$$

 

ΟΜΑΔΑ ΧΩΡΙΣ ΣΔ2 
Σύγκριση ζευγών ατόµων µε φυσιολογικό  βάρος και 
υπέρβαρων 

Σύγκριση ζευγών  ατόµων µε 
φυσιολογικό βάρος  και παχύσαρκων 

Σύγκριση ζευγών υπέρβαρων ατόµων και 
παχύσαρκων 

 ΦΥΣΙ. 
ΒΑΡΟΣ 

ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ P value ΦΥΣ. 
ΒΑΡΟΣ 

ΠΑΧΥΣΑΡΚ
ΟΙ 

P value ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ P value 

ΓΑΛΑΚΤ 5,04±2.58 4,90±2.77 0,169 5,04±2.58 4,09±2.98 0,169 4,90±2.77 4,09±2.98 0,262 
ΚΡ -ΚΟΤ 4,95±2.01 4,28±1.63 0,256 4,95±2.01 4,05±1.93 1,000 4,28±1.63 4,05±1.93 1,000 
ΨΑΡΙ 1,28±1.25 1,20±1.37 1,000 1,28±1.25 1,22±1.28 1,000 1,20±1.37 1,22±1.28 1,000 
ΑΥΓΟ 1,53±1.84 1,26±1.65 0,815 1,53±1.84 0,60±1.15 < 0,001 1,26±1.65 0,60±1.15 < 0,001 
ΤΥΡΙ 5,69±2.04 5,41±2.03 1,000 5,69±2.04 5,45±2.23 1,000 5,41±2.03 5,45±2.23 1,000 
ΦΡΟΥΤΑ 5,57±2.37 5,09±2.37 0,823 5,57±2.37 4,84±2.60 0,255 5,09±2.37 4,84±2.60 0,255 
ΛΑΧΑΝ 5,85±1.84 5,73±2.14 1,000 5,85±1.84 5,34±2.09 0,527 5,73±2.14 5,34±2.09 0,913 
ΟΣΠΡΙΑ 1,85±1.38 1,28±1.21 < 0,001 1,85±1.38 1,28±1.38 < 0,001 1,28±1.21 1,28±1.38 1,000 
ΨΩΜΙ 5,98±2.26 6,22±1.92 1,000 5,98±2.26 6,19±1.77 1,000 6,22±1.92 6,19±1.77 1,000 
ΜΑΚ.-
ΡΥΖΙ-
ΠΑΤΑΤ 

4,67±2.13 4,07±1.96 0,374 4,67±2.13 4,00±1.51 0,191 4,07±1.96 4,00±1.51 1,000 

ΔΗΜ. 
ΠΡΩΪΝΟΥ 

3,61±2.87 3,13±2.77 1,000 3,61±2.87 1,95±2.64 < 0,001 3,13±2.77 1,95±2.64 < 0,001 

ΓΛΥΚΑ 4,02±2.86 3,88±2.93 1,000 4,02±2.86 3,88±2.61 1,000 3,88±2.93 3,88±2.61 1,000 
ΠΑΓΩΤΑ 1,89±2.55 1,35±2.31 0,863 1,89±2.55 2,47±2.75 0,662 1,35±2.31 2,47±2.75 < 0,001 
ΕΛΑΙΟΛΑΔ 7,00 7,00 - 7,00 7,00 - 7,00 7,00 - 
ΑΛΚΟΟΛ 1,95±2.53 1,52±2.30 1,000 1,95±2.53 1,90±2.66 1,000 1,52±2.30 1,90±2.66 1,000 
Τα δεδοµένα του πίνακα παρουσιάζονται ως µέσες τιµές ± τυπική απόκλιση.  
Τιµές P < 0,05 θεωρήθηκαν ως στατιστικά σηµαντικές. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 9. Πίνακες πολλαπλών συγκρίσεων ανά ζεύγη κατηγορίας ΔΜΣ, όσον αφορά εβδοµαδιαίες συχνότητες κατανάλωσης οµάδων τροφίµων 
για την οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 
 

ΟΜΑΔΑ ΥΨΗΛΟΥ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ ΣΔ2 
Σύγκριση ζευγών ατόµων µε φυσιολογικό  βάρος και 
υπέρβαρων 

Σύγκριση ζευγών  ατόµων µε φυσιολογικό 
βάρος και παχύσαρκων 

Σύγκριση ζευγών υπέρβαρων ατόµων και 
παχύσαρκων 

 ΦΥΣΙ. 
ΒΑΡΟΣ 

ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ P value ΦΥΣΙ. 
ΒΑΡΟΣ 

ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ P value ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ P value 

ΓΑΛΑΚΤ 5,00±3.08 5,50±2,81 1,000 5,00±3.08 4,89±2,81 1,000 5,50±2,81 4,89±2,81 0,706 
ΚΡ -ΚΟΤ 4,00±1.87 4,65±2,01 1,000 4,00±1.87 4,14±1,87 1,000 4,65±2,01 4,14±1,87 0,572 
ΨΑΡΙ 1,40±1,51 1,38±1,47 1,000 1,40±1,51 1,69±1,23 1,000 1,38±1,47 1,69±1,23 0,720 
ΑΥΓΟ 0,80±1,30 0,65±0.93 1,000 0,80±1,30 0,96±1,68 1,000 0,65±0.93 0,96±1,68 1,000 
ΤΥΡΙ 4,80±3,19 5,80±1,98 0,919 4,80±3,19 5,71±2,04 0,831 5,80±1,98 5,71±2,04 1,000 
ΦΡΟΥΤΑ 6,20±1,78 5,80±2,17 1,000 6,20±1,78 4,91±2,80 0,876 5,80±2,17 4,91±2,80 0,634 
ΛΑΧΑΝ 6,20±1,30 5,65±2,05 1,000 6,20±1,30 5,41±2,24 1,000 5,65±2,05 5,41±2,24 1,000 
ΟΣΠΡΙΑ 1,00±0.70 0,92± 1,000 1,00±0.70 1,03± 1,000 0,92± 1,03± 1,000 
ΨΩΜΙ 6,20±1,78 5,92±1,89 1,000 6,20±1,78 6,17±1,84 1,000 5,92±1,89 6,17±1,84 1,000 
ΜΑΚ.-
ΡΥΖΙ-
ΠΑΤΑΤ 

3,20±1,78 4,61±1,85 0,390 3,20±1,78 4,12±2,08 0,800 4,61±1,85 4,12±2,08 1,000 

ΔΗΜ. 
ΠΡΩΪΝΟΥ 

3,80±3,27 2,96±3,06 1,000 3,80±3,27 1,94±2,75 0,495 2,96±3,06 1,94±2,75 0,306 

ΓΛΥΚΑ 3,80±3,03 4,46±2,77 1,000 3,80±3,03 3,91±2,91 1,000 4,46±2,77 3,91±2,91 0,997 
ΠΑΓΩΤΑ 1,80±3,03 1,29±1,75 1,000 1,80±3,03 1,82±2,58 1,000 1,29±1,75 1,82±2,58 0,953 
ΕΛΑΙΟΛΑΔ 7,00 7,00 - 7,00 7,00 - 7,00 7,00 - 
ΑΛΚΟΟΛ 3,60±3,28 2,07±2,62 0,883 3,60±3,28 1,73±2,53 0,367 2,07±2,62 1,73±2,53 1,000 
Τα δεδοµένα του πίνακα παρουσιάζονται ως µέσες τιµές ± τυπική απόκλιση.  
Τιµές P < 0,05 θεωρήθηκαν ως στατιστικά σηµαντικές. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 10. Πίνακες πολλαπλών συγκρίσεων ανά ζεύγη κατηγορίας ΔΜΣ, όσον αφορά εβδοµαδιαίες συχνότητες κατανάλωσης οµάδων 
τροφίµων για την οµάδα διαβητικών  
 

ΟΜΑΔΑ ΜΕ ΣΔ2 
Σύγκριση ζευγών ατόµων µε φυσιολογικό  βάρος και 
υπέρβαρων 

Σύγκριση ζευγών  ατόµων µε φυσιολογικό 
βάρος  και παχύσαρκων 

Σύγκριση ζευγών υπέρβαρων ατόµων και 
παχύσαρκων 

 ΦΥΣΙ. 
ΒΑΡΟΣ 

ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ P value ΦΥΣΙ. 
ΒΑΡΟΣ 

ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ P value ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ P value 

ΓΑΛΑKΤ 5,61±2,50 5,38±2,58 1,000 5,61±2,50 5,18±2,57 1,000 5,38±2,58 5,18±2,57 1,000 
ΚΡ -ΚΟΤ 3,94±1,51 3,79±1,53 1,000 3,94±1,51 3,71±1,62 1,000 3,79±1,53 3,71±1,62 1,000 
ΨΑΡΙ 1,27±1,60 1,32±1,22 1,000 1,27±1,60 1,39±1,30 1,000 1,32±1,22 1,39±1,30 1,000 
ΑΥΓΟ 1,61±2,00 0,70±1,03 0,227 1,61±2,00 1,14±1,94 0,816 0,70±1,03 1,14±1,94 0,672 
ΤΥΡΙ 6,22±1,59 5,50±2,01 0,646 6,22±1,59 5,66±2,02 0,718 5,50±2,01 5,66±2,02 1,000 
ΦΡΟΥΤΑ 6,27±1,56 6,11±1,83 1,000 6,27±1,56 5,60±2,18 0,598 6,11±1,83 5,60±2,18 0,471 
ΛΑΧΑΝ 5,61±1,85 6,11±1,45 0,935 5,61±1,85 6,19±1,60 0,509 6,11±1,45 6,19±1,60 1,000 
ΟΣΠΡΙΑ 1,22±1,00 1,08±1,26 1,000 1,22±1,00 1,26±1,12 1,000 1,08±1,26 1,26±1,12 1,000 
ΨΩΜΙ 5,94±2,12 6,17±1,76 1,000 5,94±2,12 6,51±1,48 0,458 6,17±1,76 6,51±1,48 0,952 
ΜΑΚ.-
ΡΥΖΙ-ΠΑΤ 

3,77±2,10 3,55±2,04 1,000 3,77±2,10 3,38±2,03 1,000 3,55±2,04 3,38±2,03 1,000 

ΔΗΜ. 
ΠΡΩΪΝΟΥ 

3,11±3,17 0,85±1,90 < 0,001 3,11±3,17 1,37±2,48 < 0,001 0,85±1,90 1,37±2,48 0,938 

ΓΛΥΚΑ 3,44±2,85 2,05±2,70 0,230 3,44±2,85 2,91±2,76 1,000 2,05±2,70 2,91±2,76 0,299 
ΠΑΓΩΤΑ 1,55±2,00 1,14±1,77 1,000 1,55±2,00 1,55±2,46 1,000 1,14±1,77 1,55±2,46 1,000 
ΕΛΑΙΟΛΑΔ 7,00 7,00 - 7,00 7,00 - 7,00 7,00 - 
ΑΛΚΟΟΛ 0,61±0.97 1,67±2,29 0,424 0,61±0.97 1,64±2,40 0,201 1,67±2,29 1,64±2,40 1,000 
Τα δεδοµένα του πίνακα παρουσιάζονται ως µέσες τιµές ± τυπική απόκλιση.  
Τιµές P < 0,05 θεωρήθηκαν ως στατιστικά σηµαντικές. 
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Πίνακας 11: Μέση Μηνιαία συχνότητα κατανάλωσης συγκεκριµένων οµάδων τροφίµων, ατόµων  
που ανήκουν στην οµάδα χωρίς ΣΔ2, στην οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2. & στην 
οµάδα µε ΣΔ2. 
 

ΟΜΑΔΑ Χωρίς ΣΔ Με υψηλό κινδυνο 

ΣΔ2 

Με ΣΔ2 P value 

ΓΑΛΑΚΤΟΚ 18,40±11.19a 20,52±10.9ab 21,23±9.98b <  0,001 

ΚΡ -ΚΟΤ 17,42±7.59a 17,18±7.56ab 15,10±6.22b <  0,001 

ΨΑΡΙ 5,56±4.77a 6,90±4.88b 5,93±4.82b <  0,001 

ΑΥΓΟ 4,88±5.79 4,19±5.51 5,01±6.78 0,634 

ΤΥΡΙ 22,10±8.43 22,85±8.07 22,82±7.77 0,634 

ΦΡΟΥΤΑ 20,59±9.62a 21,19±10.08ab 23,26±8b <  0,001 

ΛΑΧΑΝ 22,51±7.99 22,18±8.41 24,53±6.31 <  0,001 

ΟΣΠΡΙΑ 6,24±5.07a 4,52±3.02b 5,23±4.19ab 0,073 

ΨΩΜΙ 24,70±7.46 24,27±7.20 25,58±6.42 0,143 

ΜAK-ΡΥΖΙ-

ΠΑΤΑΤΕΣ 
16,95±7.14a 16,89±8.01a 14,13±7.83b <  0,001 

ΔΗΜ. 

ΠΡΩΪΝΟΥ 
11,03±11.12a 9,70±11.39a 5,92±1b <  0,001 

ΓΛΥΚΑ 15,97±10.64a 16,48±11.14a 11,79±1,06b <  0,001 

ΠΑΓΩΤΑ 8,55±10.13a 7,17±9.17a 6,88±8.68b 0,252 

ΕΛΑΙΟΛΑΔΟ 28,00 28,00 28,00 - 

ΑΛΚΟΟΛ 7,61±9.92 8,02±10.27 6,40±8.94 0,451 
Τα δεδοµένα του πίνακα παρουσιάζονται ως µέσες τιµές ± τυπική απόκλιση.  
Τιµές P < 0,05 θεωρήθηκαν ως στατιστικά σηµαντικές. 
Tα διαφορετικά γράµµατα ανά οµάδα υποδηλώνουν στατιστικά σηµαντική διαφορά, P<0,001 µετά από πολλαπλές 
συγκρίσεις ανά ζεύγη οµάδων µε Kruskal-Wallis (pairwise). 
* Αναλυτικά τα p-values των ζευγών και οι Μ.Ο ± τυπική απόκλιση φαίνονται στο ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ (πίνακ. 14). 
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Πίνακας 12: Μέση Μηνιαία συχνότητα κατανάλωσης οµάδων τροφίµων από άτοµα µε διαφορετική κατάταξη Δ.Μ.Σ. (που ανήκουν στις τρεις υπό µελέτη 
οµάδες ). 
 

 Χωρίς ΣΔ Με υψηλό κινδυνο ΣΔ2 Με ΣΔ2 

 ΦΥΣ. 

ΒΑΡΟΣ1 

ΥΠΕΡ

ΒΑΡΟΙ
2 

ΠΑΧΥ

ΣΑΡΚ

ΟΙ3 

P 

value 

ΦΥΣ. 
ΒΑΡΟΣ1 

ΥΠΕΡ

ΒΑΡΟΙ
2 

ΠΑΧΥ

ΣΑΡΚ

ΟΙ3 

P value ΦΥΣ. 

ΒΑΡΟΣ
1 

ΥΠΕΡ

ΒΑΡΟΙ
2  

ΠΑΧ

ΥΣΑΡ

ΚΟΙ3 

P 

value 

ΓΑΛΑΚΤΟΚ

ΟΜΙΚΑ 

20,24± 

10,21 

19,79±

10,65 

16,54±

11,73 

0,103 20,40± 

11,52 

22,15±

10,96 

19,78±

10,95 

0,389 22,55± 

9,74 

21,64±

10,08 

20,87±

10,05 

0,844 

ΚΡ -ΚΟΤ 19,83± 

8,03 

17,13±

6,53 

16,25±

7,70 

0,067 15,20± 

8,67 

18,73±

7,86 

16,64±

7,35 

0,309 15,78± 

6,05 

15,32±

5,94 

14,9± 

6,38 

0,692 

ΨΑΡΙ 5,81± 

4,69 

5,39± 

5,10 

5,53± 

4,66 

0,632 6,40± 

5,17 

6,15± 

5,33 

7,30± 

4,69 

0,209 5,61± 

6,05 

5,67± 

4,53 

6,07± 

4,72 

0,851 

ΑΥΓΟ 6,71± 

7,01a 

5,79± 

6,11a 

3,38± 

4,30b 

< 

0,001 

4,00± 

4,69 

3,38± 

3,34 

4,65± 

6,35 

0,950 6,27± 

7,43 

3,35± 

3,83 

5,42± 

7,35 

0,428 

ΤΥΡΙ 22,85± 

8,09 

21,88±

8,01 

21,81±

8,93 

0,690 19,60± 

12,03 

23,23±

7,92 

22,96±

7,87 

0,782 24,88± 

6,36 

22,05±

7,91 

22,71±

7,95 

0,382 

ΦΡΟΥΤΑ 22,46± 

9,09 

20,56±

9,24 

19,56±

10,07 

0,227 24,80± 

7,15 

23,30±

8,48 

19,89±

10,83 

0,419 25,11± 

6,25 

24,55±

7,06 

22,51±

8,50 

0,254 

ΛΑΧΑΝΙΚΑ 23,55± 

7,23 

23,39±

8,12 

21,40±

8,26 

0,198 24,80± 

5,21 

22,61±

8,23 

21,75±

8,78 

0,841 22,66± 

7,12 

24,47±

5,80 

24,87±

6,32 

0,320 
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ΟΣΠΡΙΑ 8,04± 

5,12a 

5,56± 

4,52b 

5,64± 

5,17b 

< 

0,001 

4,40± 

2,19 

4,30± 

3,18 

4,64± 

,05 

0,594 5,11± 

3,77 

4,82± 

4,69 

5,39± 

4,11 

0,575 

ΨΩΜΙ 24,13± 

8,56 

25,01±

7,34 

24,81±

6,93 

0,879 24,80± 

7,15 

23,79±

7,33 

24,46±

7,26 

0,647 23,77± 

8,50 

24,75±

6,85 

26,06±

5,84 

0,272 

MAK-ΡΥΖΙ-

ΠΑΤΑΤΕΣ 

19,01± 

8,03 

16,41±

7,74 

16,11±

5,99 

0,198 12,80± 

7,15 

18,46±

7,42 

16,53±

8,29 

0,237 15,11± 

8,40 

14,55±

7,67 

13,77±

7,84 

0,626 

ΔΗΜ. 

ΠΡΩΪΝΟΥ 

14,65± 

11,25a 

12,64±

10,98a 

8,04± 

10,43b 

< 

0,001 

15,20± 

13,08 

12,00±

12,11 

8,14± 

10,77 

0,244 12,44± 

12,71ab 

3,41± 

7,63a 

5,67± 

9,84b 

< 

0,001 

ΓΛΥΚΑ 16,24± 

11,19 

15,92±

11,29 

15,85±

10,02 

0,997 15,20± 

12,13 

17,92±

10,97 

15,92±

11,28 

0,690 14,27± 

10,80 

8,91± 

10,29 

12,13±

10,67 

0,093 

ΠΑΓΩΤΑ 8,00± 

9,96 

6,07± 

8,90 

10,36±

10,66 

0,056 8,00± 

11,57 

5,57± 

66,94 

7,83± 

99,85 

0,992 6,72± 

7,65 

4,91± 

6,82 

6,66± 

9,38 

0,777 

ΕΛΑΙΟΛ 28,00 28,00 28,00 - 28,00 28,00 28,00 - 28,00 28,00 28,00  

ΑΛΚΟΟΛ 8,30± 

9,93 

6,66± 

8,91 

7,79± 

10,55 

0,624 14,40± 

13,14 

8,73± 

10,16 

7,14± 

10,40 

0,077 2,77± 

3,75 

7,14± 

8,87 

6,78± 

9,49 

0,251 

Τα δεδοµένα του πίνακα παρουσιάζονται ως µέσες τιµές ± τυπική απόκλιση.  
Τιµές P < 0,05 θεωρήθηκαν ως στατιστικά σηµαντικές. 
1 Φυσιολογικό βάρος (ΔΜΣ≥18,5-24,9), 2 Υπέρβαροι (ΔΜΣ≥25-29,9), 3 Παχύσαρκοι (ΔΜΣ>30) 
Tα διαφορετικά γράµµατα ανά οµάδα υποδηλώνουν στατιστικά σηµαντική διαφορά, P<0,001 µετά από πολλαπλές συγκρίσεις ανά ζεύγη οµάδων µε Kruskal-Wallis (pairwise). 
* Αναλυτικά τα p-values των ζευγών και οι Μ.Ο ± τυπική απόκλιση, φαίνονται στο (ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ πίνακας 15,16,17) 
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Πίνακας 13: Μέση Μηνιαία συχνότητα κατανάλωσης συγκεκριµένων οµάδων τροφίµων ατόµων που ανήκουν σε διαφορετική οµάδα, µε φυσιολογικό 

βάρος, υπέρβαροι και παχύσαρκοι. 

 

 ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟ ΒΑΡΟΣ1 ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ2 ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ3 

 Χωρίς 

ΣΔ 

Με υψηλό 

κινδυνο 

ΣΔ2 

Με ΣΔ2 P value Χωρίς 

ΣΔ 

Με υψηλό 

κινδυνο 

ΣΔ2 

Με ΣΔ2 P value Χωρίς 

ΣΔ 

Με 

υψηλό 

κινδυνο 

ΣΔ2 

Με ΣΔ2 P value 

ΓΑΛΑΚΤΟ

ΚΟΜΙΚΑ 

20,24± 

10,21 

20,40± 

11,52 

22,55± 

9,74 

0,771 19,79± 

10,65 

22,15± 

10,96 

21,64± 

10,08 

0,334 16,54± 

11,73 

19,78± 

10,95 

20,87± 

10,05 

<0,001 

ΚΡ -ΚΟΤ 19,83± 

8,03 

15,20± 

8,67 

15,78± 

6,05 

0,154 17,13± 

6,53 

18,73± 

7,86 

15,32± 

5,94 

0,143 16,25± 

7,70 

16,64± 

7,35 

14,9±  

6,38 

0,305 

ΨΑΡΙ 5,81±  

4,69 

6,40± 5,17 5,61± 

6,05 

0,749 5,39± 

5,10 

6,15±  

5,33 

5,67± 

4,53 

0,757 5,53± 

4,66 

7,30± 

4,69 

6,07± 

4,72 

<0,001 

ΑΥΓΟ 6,71± 

7,01 

4,00± 4,69 6,27± 

7,43 

0,672 5,79± 

6,11 

3,38±  

3,34 

3,35± 

3,83 

0,108 3,38± 

4,30 

4,65± 

6,35 

5,42± 

7,35 

0,206 

ΤΥΡΙ 22,85± 

8,09 

19,60± 

12,03 

24,88± 

6,36 

0,485 21,88± 

8,01 

23,23± 

7,92 

22,05± 

7,91 

0,584 21,81± 

8,93 

22,96± 

7,87 

22,71± 

7,95 

0,814 

ΦΡΟΥΤΑ 22,46± 

9,09 

24,80± 

7,15 

25,11± 

6,25 

0,613 20,56± 

9,24 

23,30± 

8,48 

24,55± 

7,06 

0,074 19,56± 

10,07 

19,89± 

10,83 

22,51± 

8,50 

0,131 
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ΛΑΧΑΝIKA 23,55± 

7,23 

24,80± 

5,21 

22,66± 

7,12 

0,848 23,39± 

8,12 

22,61± 

8,23 

24,47± 

5,80 

0,841 21,40± 

8,26 

21,75± 

8,78 

24,87± 

6,32 

<0,001 

ΟΣΠΡΙΑ 8,04± 

5,12 

4,40± 2,19 5,11± 

3,77 

<0,001 5,56± 

4,52 

4,30± 3,18 4,82± 

4,69 

0,215 5,64± 

5,17 

4,64± 

3,05 

5,39± 

4,11 

0,855 

ΨΩΜΙ 24,13± 

8,56 

24,80± 

7,15 

23,77± 

8,50 

0,985 25,01± 

7,34 

23,79± 

7,33 

24,75± 

6,85 

0,319 24,81± 

6,93 

24,46± 

7,26 

26,06 

±5,84 

0,134 

ΜΑΚ-ΡΥΖ-

ΠΑ 

19,01± 

8,03 

12,80± 

7,15 

15,11± 

8,40 

0,117 16,41± 

7,74 

18,46± 

7,42 

14,55± 

7,67 

0,170 16,11± 

5,99 

16,53± 

8,29 

13,77± 

7,84 

<  0,001 

ΔΗΜ. 

ΠΡΩΪΝ 

14,65± 

11,25 

15,20± 

13,08 

12,44± 

12,71 

0,660 12,64± 

10,98 

12,00± 

12,11 

3,41± 

7,63 

<0,001 8,04± 

10,43 

8,14± 

10,77 

5,67± 

9,84 

<0,001 

ΓΛΥΚΑ 16,24± 

11,19 

15,20± 

12,13 

14,27± 

10,80 

0,894 15,92± 

11,29 

17,92± 

10,97 

8,91± 

10,29 

<0,001 15,85± 

10,02 

15,92± 

11,28 

12,13± 

10,67 

<0,001 

ΠΑΓΩΤΑ 8,00± 

9,96 

8,00± 

11,57 

6,72± 

7,65 

0,988 6,07± 

8,90 

5,57± 

66,94 

4,91± 

6,82 

0,700 10,36± 

10,66 

7,83± 

99,85 

6,66± 

9,38 

<0,001 

ΕΛΑΙΟΛΑΔ 28,00 28,00 28,00 - 28,00 28,00 28,00 - 28,00 28,00 28,00  

ΑΛΚΟΟΛ 8,30± 

9,93 

14,40± 

13,14 

2,77± 

3,75 

<0,001 6,66± 

8,91 

8,73± 

10,16 

7,14± 

8,87 

0,340 7,79± 

10,55 

7,14± 

10,40 

6,78± 

9,49 

0,911 

Τα δεδοµένα του πίνακα παρουσιάζονται ως µέσες τιµές ± τυπική απόκλιση.  
Τιµές P < 0,05 θεωρήθηκαν ως στατιστικά σηµαντικές. 
1 Φυσιολογικό βάρος (ΔΜΣ≥18,5-24,9), 2 Υπέρβαροι (ΔΜΣ≥25-29,9), 3 Παχύσαρκοι (ΔΜΣ>30) 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 14. Πινάκες  πολλαπλών συγκρίσεων  µεταξύ των τριών οµάδων ανά ζεύγη όσον αφορά τις  µηνιαίες καταναλώσεις οµάδων τροφίµων  
 
Σύγκριση ζευγών οµάδας χωρίς ΣΔ και οµάδας υψηλού 
κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 

Σύγκριση ζευγών οµάδας µε και 
χωρίς ΣΔ2  

Σύγκριση ζευγών οµάδας υψηλού κινδύνου 
εµφάνισης ΣΔ2 και οµάδας ΣΔ2 

ΟΜΑΔΑ ΧΩΡΙΣ 
ΣΔ2 

ΜΕ ΑΥΞΗΜΕΝΟ 
ΚΙΝΔΎΝΟ 
ΕΜΦΆΝ. ΣΔ2 

P value ΧΩΡΙΣ ΣΔ2 ΜΕ ΣΔ2 P value ΜΕ ΑΥΞΗΜΕΝΟ 
ΚΙΝΔΎΝΟ 
ΕΜΦΆΝ. ΣΔ2 

ΜΕ ΣΔ2 P value 

ΓΑΛΑKTOK 18,40±11.1 20,52±10.9 0,357 18,40±11.1 21,23±9.9 < 0,001 20,52±10.9 21,23±9.98 1,000 
ΚΡ -ΚΟΤ 17,42±7.59 17,18±7.56 1,000 17,42±7.59 15,10±6.2 < 0,001 17,18±7.56 15,10±6.22 0,104 
ΨΑΡΙ 5,56±4.77 6,90±4.88 < 0,001 5,56±4.77 5,93±4.82 1,000 6,90±4.88 5,93±4.82 1,000 
ΑΥΓΟ 4,88±5.79 4,19±5.51 1,000 4,88±5.79 5,01±6.78 1,000 4,19±5.51 5,01±6.78 1,000 
ΤΥΡΙ 22,10±8.43 22,85±8.07 1,000 22,10±8.43 22,82±7.7 1,000 22,85±8.07 22,82±7.77 1,000 
ΦΡΟΥΤΑ 20,59±9.62 21,19±10.08 1,000 20,59±9.62 23,26±8 < 0,001 21,19±10.08 23,26±8 0,194 
ΛΑΧΑΝ 22,51±7.99 22,18±8.41 1,000 22,51±7.99 24,53±6.3 0,060 22,18±8.41 24,53±6.31 0,065 
ΟΣΠΡΙΑ 6,24±5.07 4,52±3.02 < 0,001 6,24±5.07 5,23±4.19 1,000 4,52±3.02 5,23±4.19 0,803 
ΨΩΜΙ 24,70±7.46 24,27±7.20 1,000 24,70±7.46 25,58±6.4 0,610 24,27±7.20 25,58±6.42 0,385 
ΜΑΚ.-ΡΥΖΙ-
ΠΑΤΑΤ 

16,95±7.14 16,89±8.01 1,000 16,95±7.14 14,13±7.8 < 0,001 16,89±8.01 14,13±7.83 < 0,001 

ΔΗΜ. 
ΠΡΩΪΝΟΥ 

11,03±11.1 9,70±11.39 1,000 11,03±11.1 5,92±1 < 0,001 9,70±11.39 5,92±1 < 0,001 

ΓΛΥΚΑ 15,97±10.6 16,48±11.14 1,000 15,97±10.6 11,79±1.0 < 0,001 16,48±11.1 11,79±1,06 < 0,001 
ΠΑΓΩΤΑ 8,55±10.13 7,17±9.17 1,000 8,55±10.13 6,88±8.68 0,062 7,17±9.17 6,88±8.68 1,000 
ΕΛΑΙΟΛΑΔ 28,00 28,00 - 28,00 28,00 - 28,00 28,00 - 
ΑΛΚΟΟΛ 7,61±9.92 8,02±10.27 1,000 7,61±9.92 6,40±8.94 0,835 8,02±10.27 6,40±8.94 0,603 
Τα δεδοµένα του πίνακα παρουσιάζονται ως µέσες τιµές ± τυπική απόκλιση.  
Τιµές P < 0,05 θεωρήθηκαν ως στατιστικά σηµαντικές. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 15. Πίνακες πολλαπλών συγκρίσεων ανά ζεύγη κατηγορίας ΔΜΣ, όσον αφορά µηνιαίες συχνότητες κατανάλωσης οµάδων τροφίµων για 
την οµάδα χωρίς ΣΔ2  

 
ΟΜΑΔΑ ΧΩΡΙΣ ΣΔ2 

Σύγκριση ζευγών ατόµων µε φυσιολογικό  βάρος 
και υπέρβαρων 

Σύγκριση ζευγών ατόµων µε φυσιολογικό  
βάρος και υπέρβαρων 

Σύγκριση ζευγών ατόµων µε φυσιολογικό  
βάρος και υπέρβαρων 

 ΦΥΣΙ. 
ΒΑΡΟΣ 

ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ P value ΦΥΣΙ. 
ΒΑΡΟΣ 

ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ P value ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ P value 

ΓΑΛΑKT 20,24±10,21 19,79±10,65 1,000 20,24±10,21 16,54±11,73 0,176 19,79±10,65 16,54±11,73 0,251 
ΚΡ -ΚΟΤ 19,83±8,03 17,13±6,53 0,253 19,83±8,03 16,25±7,70 1,000 17,13±6,53 16,25±7,70 1,000 
ΨΑΡΙ 5,81±4,69 5,39±5,10 1,000 5,81±4,69 5,53±4,66 1,000 5,39±5,10 5,53±4,66 1,000 
ΑΥΓΟ 6,71±7,01 5,79±6,11 0,936 6,71±7,01 3,38±4,30 < 0,001 5,79±6,11 3,38±4,30 <0,001 
ΤΥΡΙ 22,85±8,09 21,88±8,01 1,000 22,85±8,09 21,81±8,93 1,000 21,88±8,01 21,81±8,93 1,000 
ΦΡΟΥΤΑ 22,46±9,09 20,56±9,24 0,786 22,46±9,09 19,56±10,07 0,235 20,56±9,24 19,56±10,07 0,235 
ΛΑΧΑΝ 23,55±7,23 23,39±8,12 1,000 23,55±7,23 21,40±8,26 0,444 23,39±8,12 21,40±8,26 0,535 
ΟΣΠΡΙΑ 8,04±5,12 5,56±4,52 < 0,001 8,04±5,12 5,64±5,17 < 0,001 5,56±4,52 5,64±5,17 1,000 
ΨΩΜΙ 24,13±8,56 25,01±7,34 1,000 24,13±8,56 24,81±6,93 1,000 25,01±7,34 24,81±6,93 1,000 
ΜΑΚ.-
ΡΥΖΙ-ΠΑ 

19,01±8,03 16,41±7,74 0,230 19,01±8,03 16,11±5,99 0,103 16,41±7,74 16,11±5,99 1,000 

ΔΗΜ. 
ΠΡΩΪΝΟ 

14,65±11,25 12,64±10,98 1,000 14,65±11,25 8,04±10,43 < 0,001 12,64±10,98 8,04±10,43 < 0,001 

ΓΛΥΚΑ 16,24±11,19 15,92±11,29 1,000 16,24±11,19 15,85±10,02 1,000 15,92±11,29 15,85±10,02 1,000 
ΠΑΓΩΤΑ 8,00±9,96 6,07±8,90 0,995 8,00±9,96 10,36±10,66 0,593 6,07±8,90 10,36±10,66 < 0,001 
ΕΛΑΙΟΛ 28,00 28,00 - 28,00 28,00 - 28,00 28,00 - 
ΑΛΚΟΟ 8,30±9,93 6,66±8,91 1,000 8,30±9,93 7,79±10,55 1,000 6,66±8,91 7,79±10,55 1,000 
Τα δεδοµένα του πίνακα παρουσιάζονται ως µέσες τιµές ± τυπική απόκλιση.  
Τιµές P < 0,05 θεωρήθηκαν ως στατιστικά σηµαντικές. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 16. Πίνακες πολλαπλών συγκρίσεων ανά ζεύγη κατηγορίας ΔΜΣ, όσον αφορά µηνιαίες συχνότητες κατανάλωσης συγκεκριµένων 
οµάδων τροφίµων για την οµάδα µε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης ΣΔ2 

 
ΟΜΑΔΑ ΥΨΗΛΟΥ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ ΣΔ2 

Σύγκριση ζευγών ατόµων µε φυσιολογικό  βάρος και 
υπέρβαρων 

Σύγκριση ζευγών  ατόµων µε 
φυσιολογικό βάρος  και παχύσαρκων 

Σύγκριση ζευγών υπέρβαρων ατόµων και 
παχύσαρκων 
 

 ΦΥΣΙ. 
ΒΑΡΟΣ 

ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ P 
value 

ΦΥΣΙ. 
ΒΑΡΟΣ 

ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ P 
value 

ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ P value 

ΓΑΛΑ 20,40±11,5 22,15±10,96 1,00 20,40±11,5 19,78±10,95 1,00 22,15±10,96 19,78±10,95 0,80 
ΚΡ -ΚΟΤ 15,20±8,67 18,73±7,86 0,90 15,20±8,67 16,64±7,35 1,00 18,73±7,86 16,64±7,35 0,53 
ΨΑΡΙ 6,40±5,17 6,15±5,33 1,00 6,40±5,17 7,30±4,69 1,00 6,15±5,33 7,30±4,69 0,75 
ΑΥΓΟ 4,00±4,69 3,38±3,34 1,000 4,00±4,69 4,65±6,35 1,000 3,38±3,34 4,65±6,35 0,952 
ΤΥΡΙ 19,60±12,03 23,23±7,92 1,000 19,60±12,03 22,96±7,87 0,911 23,23±7,92 22,96±7,87 1,000 
ΦΡΟΥΤΑ 24,80±7,15 23,30±8,48 1,000 24,80±7,15 19,89±10,83 0,897 23,30±8,48 19,89±10,83 0,655 
ΛΑΧΑΝ 24,80±5,21 22,61±8,23 1,000 24,80±5,21 21,75±8,78 1,000 22,61±8,23 21,75±8,78 1,000 
ΟΣΠΡΙΑ 4,40±2,19 4,30±3,18 1,000 4,40±2,19 4,64±3,05 1,000 4,30±3,18 4,64±3,05 1,000 
ΨΩΜΙ 24,80±7,15 23,79±7,33 1,000 24,80±7,15 24,46±7,26 1,000 23,79±7,33 24,46±7,26 1,000 
ΜΑΚ.-ΡΥΖΙ-
ΠΑΤΑΤ 

12,80±7,15 18,46±7,42 0,383 12,80±7,15 16,53±8,29 0,778 18,46±7,42 16,53±8,29 1,000 

ΔΗΜ. ΠΡΩΪΝΟΥ 15,20±13,08 12,00±12,11 1,000 15,20±13,08 8,14±10,77 0,539 12,00±12,11 8,14±10,77 0,337 
ΓΛΥΚΑ 15,20±12,13 17,92±10,97 1,000 15,20 15,92±11,28 1,000 17,92±10,97 15,92±11,28 1,000 
ΠΑΓΩΤΑ 8,00±11,57 5,57±66,94 1,000 8,00 7,83±99,85 1,000 5,57±66,94 7,83±99,85 0,841 
ΕΛΑΙΟΛΑ 28,00 28,00 - 28,00 28,00 - 28,00 28,00 - 
ΑΛΚΟΟΛ 14,40±13,1 8,73±10,16 0,95 14,40 7,14±10,40 0,37 8,73±10,16 7,14±10,40 1,00 

Τα δεδοµένα του πίνακα παρουσιάζονται ως µέσες τιµές ± τυπική απόκλιση.  
Τιµές P < 0,05 θεωρήθηκαν ως στατιστικά σηµαντικές. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 17. Πίνακες πολλαπλών συγκρίσεων ανά ζεύγη διαφορετικής κατηγορίας ΔΜΣ, όσον αφορά µηνιαίες συχνότητες κατανάλωσης 
οµάδων τροφίµων για την οµάδα µε ΣΔ2  

 
ΟΜΑΔΑ ΜΕ ΣΔ2 

Σύγκριση ζευγών ατόµων µε φυσιολογικό  βάρος και 
υπέρβαρων 

Σύγκριση ζευγών  ατόµων µε 
φυσιολογικό βάρος  και παχύσαρκων 

Σύγκριση ζευγών υπέρβαρων ατόµων και 
παχύσαρκων 

 
ΦΥΣΙ. 
ΒΑΡΟΣ 

ΥΠΕΡΒΑΡ
ΟΙ 

P value 
ΦΥΣΙ. 
ΒΑΡΟΣ 

ΠΑΧΥΣΑΡΚ
ΟΙ 

P value ΥΠΕΡΒΑΡΟΙ ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΙ P value 

ΓΑΛΑ 22,55±9,7 21,64±10,08 1,000 22,55±9,74 20,87±10,05 1,00 21,64±10,08 20,87±10,05 1,00 
ΚΡ -ΚΟΤ 15,78±6,0 15,32±5,94 1,000 15,78±6,05 14,9±6,38 1,00 15,32±5,94 14,9±6,38 1,00 
ΨΑΡΙ 5,61±6,05 5,67±4,53 1,000 5,61±6,05 6,07±4,72 1,00 5,67±4,53 6,07±4,72 1,00 
ΑΥΓΟ 6,27±7,43 3,35±3,83 0,386 6,27±7,43 5,42±7,35 1,00 3,35±3,83 5,42±7,35 0,38 
ΤΥΡΙ 24,88±6,3 22,05±7,91 0,64 24,88±6,36 22,71±7,95 0,73 22,05±7,91 22,71±7,95 1,00 
ΦΡΟΥΤΑ 25,11±6,2 24,55±7,06 1,000 25,11±6,25 22,51±8,50 0,61 24,55±7,06 22,51±8,50 0,45 
ΛΑΧΑΝ 22,66±7,1 24,47±5,80 1,00 22,66±7,12 24,87±6,32 0,55 24,47±5,80 24,87±6,32 1,00 
ΟΣΠΡΙΑ 5,11±3,77 4,82±4,69 1,000 5,11±3,77 5,39±4,11 1,00 4,82±4,69 5,39±4,11 1,00 
ΨΩΜΙ 23,77±8,50 24,75±6,85 1,00 23,77±8,50 26,06±5,84 0,43 24,75±6,85 26,06±5,84 0,97 
ΜΑΚ.-ΡΥΖΙ-ΠΑΤΑΤ 15,11±8,40 14,55±7,67 1,000 15,11±8,40 13,77±7,84 1,000 14,55±7,67 13,77±7,84 1,000 
ΔΗΜ. ΠΡΩΪΝΟΥ 12,44±12, 3,41±7,63 <0,001 12,44±12,7 5,67±9,84 1,000 3,41±7,63 5,67±9,84 0,808 
ΓΛΥΚΑ 14,27±10, 8,91±10,29 0,216 14,27±10,8 12,13±10,67 1,00 8,91±10,29 12,13±10,67 0,30 
ΠΑΓΩΤΑ 6,72±7,65 4,91±6,82 1,000 6,72±7,65 6,66±9,38 1,00 4,91±6,82 6,66±9,38 0,95 
ΕΛΑΙΟΛΑΔ 28,00 28,00 - 28,00 28,00 - 28,00 28,00 - 
ΑΛΚΟΟΛ 2,77±3,75 7,14±8,87 0,355 2,77±3,75 6,78±9,49 0,21 7,14±8,87 6,78±9,49 1,00 

Τα δεδοµένα του πίνακα παρουσιάζονται ως µέσες τιµές ± τυπική απόκλιση.  
Τιµές P < 0,05 θεωρήθηκαν ως στατιστικά σηµαντικές. 
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Πίνακας 18: Συσχετίσεις µηνιαίας συχνότητας κατανάλωσης οµάδων τροφίµων µε ανθρωποµετρικές µετρήσεις στην οµάδα χωρίς ΣΔ, 
στην οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 και την οµάδα µε ΣΔ2. 

 ΧΩΡΙΣ ΣΔ2 ΜΕ ΥΨΗΛΟ ΚΙΝΔΙΝΟ ΕΜΦΑ ΣΔ2 ΜΕ ΣΔ2 

 ΒΑΡΟΣ ΔΜΣ Π.Μ. WHR ΒΑΡΟΣ ΔΜΣ Π.Μ. WHR ΒΑΡΟΣ ΔΜΣ Π.Μ WHR 

ΓΑΛΑΚΤ -,096 -,120 -,145 -,141 -,112 -,090 -,194 -,210 -,139 -,045 -,077 -,161 

ΚΡEΑΣ – 

ΚΟΤΟΠ 

-,063 -,144* -,093 ,007 ,057 -,131 -,013 ,193 ,023 -,025 ,040 ,025 

ΨΑΡΙ -,065 -,060 -,027 ,079 ,024 ,042 -,042 -,088 ,051 ,116 ,074 ,015 

ΑΥΓΟ -,209** -,219** -,158* -,072 ,045 -,062 -,063 -,084 ,064 ,084 ,050 ,088 

ΤΥΡΙ -,024 ,020 -,010 ,000 -,071 -,047 -,067 -,164 ,048 ,017 ,002 -,007 

ΦΡΟΥ -,093 -,112 -,128 -,072 -,249* -,246* -,213 -,205 -,097 -,086 -,106 -,106 

ΛΑΧΑ -,114 -,122 -,164* -,158* -,234* -,131 -,261* -,283* ,123 ,126 ,177* ,049 

ΟΣΠΡΙ -,181* -,210** -,172* -,127 -,133 -,050 -,084 ,030 ,030 ,073 -,028 -,076 

ΨΩΜΙ -,007 ,009 ,027 ,083 ,066 ,069 ,173 ,124 ,098 ,146 ,082 ,067 

MAK.-

ΡΥΖ-ΠΑ 

-,074 -,102 -,074 -,032 ,136 ,024 ,117 ,302** -,067 -,071 -,034 ,084 

ΔΗΜ.ΠΡ -,237** -,239** -,279** -,235** -,253* -,227* -,343** -,376** -,065 ,024 -,029 -,129 

ΓΛΥΚ -,061 -,042 -,055 -,019 -,058 -,053 -,070 -,121 ,048 ,047 ,058 -,014 

ΠΑΓΩ ,154* ,129 ,139 ,065 ,076 ,066 ,025 -,071 -,006 -,041 -,058 ,125 

ΕΛΑΙΟ - - - - - - - - - - - - 

ΑΛΚΟΟ ,028 -,057 ,008 ,051 -,104 -,319** -,214 ,037 ,073 -,059 ,089 ,165* 
** P<0.01, * P<0.05. 
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Πίνακας 19. Συντελεστές συσχέτισης µηνιαίας συχνότητας κατανάλωσης οµάδων τροφίµων και HbA1c, γλυκόζη νηστείας, λιπίδια 
αίµατος στην οµάδα χωρίς ΣΔ2, στην οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης ΣΔ2 και την οµάδα µε ΣΔ2 

 
ΧΩΡΙΣ  

ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ 2 

ΜΕ ΥΨΗΛΟ  

ΚΙΝΔΥΝΟ ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ ΣΔ2 

ΜΕ  

ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ 2 

 HbA1C FPG CHOL LDL HDL TG HbA1C FPG CHOL LDL HDL TG HbA1C FPG CHOL LDL HDL TG 

ΓΑΛΑΚΤΟΚ ,045 -,052 ,039 ,037 ,026 -,069 -,074 -,055 -,118 -,205 ,155 -,070 -,009 ,001 ,051 ,026 ,102 -,101 

ΚΡEAΣ-

ΚΟΤΟΠΟΥΛΟ 
,149 -,232** -,107 -,150* -,075 ,069 ,012 -,280* -,236* -,193 -,046 -,099 ,008 -,122 -,076 -,067 -,016 -,072 

ΨΑΡΙ ,042 -,066 ,048 -,035 -,046 ,128 -,170 -,088 ,065 ,051 ,036 ,016 ,012 ,008 ,030 ,031 -,159* ,017 

ΑΥΓΟ ,015 -,058 -,090 -,153* ,049 -,059 -,304** -,284* -,251* -,093 ,005 -,134 -,034 -,070 -,054 -,011 -,003 -,137 

ΤΥΡΙ -,007 ,046 ,030 ,033 ,053 ,012 -,205 -,006 -,008 -,123 ,125 ,009 -,045 ,015 ,008 -,050 ,046 -,024 

ΦΡΟΥΤΑ -,059 -,113 -,014 -,060 -,011 ,020 -,214 -,153 ,116 ,022 ,121 ,120 ,016 ,016 ,056 ,098 ,156 -,202* 

ΛΑΧΑΝIKA ,024 -,172* -,127 -,145 -,097 ,010 -,132 -,085 ,078 ,008 ,065 -,078 -,078 ,085 -,116 -,159* -,012 -,003 

ΟΣΠΡΙΑ ,050 -,067 -,182* -,286** ,006 -,087 -,058 -,231* ,016 -,044 ,003 -,032 -,012 ,011 -,045 ,034 -,088 -,022 

ΨΩΜΙ ,026 ,027 ,108 ,149* -,055 ,024 -,067 -,025 -,066 -,089 -,050 ,128 ,053 ,093 ,130 ,087 -,159* ,210** 

MA.-ΡΥΖ-ΠΑ ,016 -,234** -,002 -,134 -,007 ,046 -,119 -,320** -,045 ,089 -,141 ,009 -,135 -,287** ,026 ,005 -,023 -,041 

ΔΗΜΗΤΡ. ΠΡ. ,039 -,233** -,108 -,225** ,081 -,017 -,035 -,232* -,131 -,048 ,042 ,033 -,065 -,133 -,015 ,020 ,028 -,062 

ΓΛΥΚΑ -,034 -,077 ,104 ,038 ,138 ,002 ,159 -,102 ,003 ,049 ,047 -,096 -,054 -,150 ,035 -,022 ,149 ,006 

ΠΑΓΩΤΑ -,005 ,027 ,166* ,153* ,057 ,047 ,006 ,057 -,119 -,050 -,033 -,088 ,095 ,099 -,003 -,032 -,054 -,018 

ΕΛΑΙΟΛΑΔO - - - - - - - - - - - - - - - -- - - 

ΑΛΚΟΟΛ ,037 ,052 ,080 ,066 ,015 -,015 -,222 -,190 -,218 ,006 -,255* -,272* -,086 -,057 ,043 -,036 -,003 -,118 
 
** P<0.01, * P<0.05. 


