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Περίλθψθ 

 
Ειςαγωγι 

Σο ςφνδρομο πολυκυςτικϊν ωοκθκϊν (ΠΩ- Polycystic ovary syndrome-PCOS) είναι μία 

από τισ πιο ςυχνά εμφανιηόμενεσ ενδοκρινικζσ διαταραχζσ ςε γυναίκεσ αναπαραγωγικισ 

θλικίασ. Η αιτία του ςυνδρόμου των πολυκυςτικϊν ωοκθκϊν εμφανίηεται ωσ γονιδιακι 

προδιάκεςθ, που χειροτερεφει με τθν πάροδο των ετϊν διότι υπειςζρχονται οι 

περιβαλλοντολογικοί παράγοντεσ όπωσ θ αφξθςθ του βάρουσ και θ παχυςαρκία. Οι γυναίκεσ 

με ΠΩ παρουςιάηουν υπερανδρογοναιμία, παχυςαρκία, διαταραγμζνο μεταβολιςμό τθσ 

γλυκόηθσ και υπερινςουλιναιμία, με αποτζλεςμα ςοβαρζσ επιπτϊςεισ ςτθν υγεία, όπωσ ο 

ςακχαρϊδθσ διαβιτθσ, και τα καρδιαγγειακά νοςιματα. Η διαταραχι ςτθν ρφκμιςθ τθσ 

γλυκόηθσ εμπλζκεται ςτθν πακογζνεια του ςυνδρόμου, επομζνωσ θ ρφκμιςθ του 

μεταβολιςμοφ των υδατανκράκων αποτελεί βαςικό κεραπευτικό ςτόχο. Η άςκθςθ και θ δίαιτα 

φαίνεται να παίηουν ςθμαντικό ρόλο. Η ςυχνότθτα των γευμάτων ζχει ςυςχετιςτεί με τα 

επίπεδα γλυκόηθσ και ινςουλίνθσ κακϊσ επίςθσ και προθγοφμενα δεδομζνα από τθν ομάδα 

μασ ζδειξαν ότι τα ζξι γεφματα ζναντι των τριϊν βελτιϊνουν τθν ευαιςκθςία ςτθν ινςουλίνθ ςε 

γυναίκεσ με ΠΩ. Με δεδομζνθ τθν δράςθ των ινκρετινϊν ςτα επίπεδα ινςουλίνθσ παραμζνει 

προσ διερεφνθςθ θ ςυςχζτιςθ των επιπζδων τουσ με τθν ςυχνότθτα των γευμάτων.  

 

 κοπόσ 

 Με δεδομζνθ τθν ζλλειψθ βιβλιογραφίασ αναφορικά με τθ επίδραςθ τθσ ςυχνότθτασ 

γευμάτων ςτισ ςυγκεντρϊςεισ ινκρετινϊν ςε γυναίκεσ με ΠΩ, ςκοπόσ τθσ παροφςασ εργαςίασ 

είναι να διερευνιςει για πρϊτθ φορά αν υπάρχει ςυςχζτιςθ ανάμεςα ςτθ ςυχνότθτα 

γευμάτων και τισ ςυγκεντρϊςεισ ινκρετινϊν ςε γυναίκεσ με ΠΩ, χωρίσ ταυτόχρονθ απϊλεια 

βάρουσ. 

 

Μεκοδολογία  

Για τθν εκπόνθςθ αυτισ τθσ μεταπτυχιακισ διατριβισ χρθςιμοποιικθκε δείγμα 17 

γυναικϊν με  ΠΩ που ςυμμετείχαν ςε μία διαςταυροφμενθ κλινικι δοκιμι και 

παρακολουκικθκαν ςτο Εξωτερικό Ιατρείο τθσ Β’ Προπαιδευτικισ Πακολογικισ Κλινικισ του 

Πανεπιςτθμιακοφ Γενικοφ Νοςοκομείου ‘‘Αττικόν’’. Κατά τθν ειςαγωγι τουσ ςτθ μελζτθ 

υποβλικθκαν ςε δίωρθ δοκιμαςία από του ςτόματοσ ανοχισ γλυκόηθσ. Παράλλθλα ζγινε λιψθ 

ατομικοφ ιςτορικοφ και ανκρωπομετρικϊν παραμζτρων και αξιολόγθςθ διαιτθτικϊν 
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ςυνθκειϊν και ςωματικισ δραςτθριότθτασ. τθ ςυνζχεια, τυχαιοποιικθκαν για ζνα διάςτθμα 

διάρκειασ τριϊν μθνϊν ςε μία από τισ δφο ιςοκερμιδικζσ δίαιτεσ τθσ παρζμβαςθσ, με ςτόχο τθ 

διατιρθςθ ςωματικοφ βάρουσ. Οι δφο δίαιτεσ (%Τδατανκράκων: Πρωτεϊνϊν: Λίπουσ =  

40:25:35) διζφεραν μόνο ςτον αρικμό των γευμάτων. Η πρϊτθ δίαιτα παρείχε τρία γεφματα 

τθν θμζρα, ενϊ θ δεφτερθ ζξι μικρότερα γεφματα τθν θμζρα. Εν ςυνεχεία, ςτο τζλοσ του 

πρϊτου τριμινου, επαναλιφκθκε θ δοκιμαςία ανοχισ ςτθ γλυκόηθ και ακολοφκθςε θ 

χοριγθςθ τθσ δεφτερθσ δίαιτασ.  Μετά από τρεισ μινεσ ακολουκοφςε θ τελευταία δοκιμαςία 

ανοχισ ςτθ γλυκόηθ και το τζλοσ τθσ κλινικισ δοκιμισ (ςυνολικι διάρκεια 6 μινεσ). 

 

Αποτελζςματα 

Ο βακμόσ προςκόλλθςθσ των ςυμμετεχόντων ςτισ δφο δίαιτεσ του ερευνθτικοφ 

πρωτοκόλλου κρίκθκε ικανοποιθτικόσ, κακϊσ παρατθρικθκαν πολφ μικρζσ αποκλίςεισ από τθ 

διαιτθτικι εντολι που δόκθκε ςτισ ςυμμετζχουςεσ ςτθν αρχι τθσ κάκε παρζμβαςθσ 

αντίςτοιχα. Επιπλζον, ο δείκτθσ μάηασ ςϊματοσ και το επίπεδο ςωματικισ δραςτθριότθτασ 

των ςυμμετεχόντων δεν μεταβλικθκαν κατά τθ διάρκεια τθσ μελζτθσ. Δεν βρζκθκε καμία 

ςτατιςτικι διαφορά ανάμεςα ςτισ δφο παρεμβάςεισ ςτισ ςυγκεντρϊςεισ των ιντεκρινϊν GIP & 

GLP-1, ςτισ ςυγκεντρϊςεισ γλυκόηθσ και ινςουλίνθσ κατά τθ διάρκεια τθσ δοκιμαςίασ ανοχισ 

ςτθ γλυκόηθ αλλά οφτε και ςτο αίςκθμα τθσ πείνασ. Ωςτόςο εντόσ των ομάδων παρατθρικθκε 

μία αφξθςθ ςτισ ςυγκεντρϊςεισ νθςτείασ του GLP-1 ςτο τζλοσ τθσ παρζμβαςθσ με τα τρία 

γεφματα (p<0.05) 

 

υηιτθςθ- ςυμπεράςματα 

φμφωνα με τα αποτελζςματα τθσ παροφςασ μελζτθσ, δε βρζκθκαν ςτατιςτικά 

ςθμαντικζσ διαφορζσ ανάμεςα ςτισ δφο ομάδεσ τριϊν και ζξι θμερθςίων γευμάτων και ςτισ 

ςυγκεντρϊςεισ GIP & GLP-1, γλυκόηθσ ι ινςουλίνθσ. Ωςτόςο επειδι το οι αςκενείσ που 

αξιολογικθκαν ιταν μόλισ 17, χρειάηεται να γίνουν και άλλεσ τυχαιοποιθμζνεσ μελζτεσ με 

μεγαλφτερο αρικμό γυναικϊν με ΠΩ ϊςτε να αναδειχκεί θ όποια ςχζςθ τθσ ςυχνότθτασ των 

γευμάτων με τισ ςυγκεντρϊςεισ GIP & GLP-1.   
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Abstract 

 

Introduction  

The polycystic ovary syndrome (PCOS) is one of the most cost common endocrine 

disorders among women of reproductive age. The cause of the syndrome of polycystic appears 

as genetic predisposition, but deteriorates with aging because of environmental factors such as 

obesity and weight gain. Women with PCOS have hyperandrogenism, obesity, impaired glucose 

metabolism and hyperinsulinemia, leading to serious health effects, such as diabetes and 

cardiovascular disease. The disturbances in glucose regulation are involved in the pathogenesis 

of this syndrome, thus the regulation of carbohydrate metabolism is basic therapeutical target. 

The exercise and diet appears to play an important role. Meal frequency has been associated 

with glucose and insulin levels and previous findings of our team showed that the 6-meal 

pattern was associated with post- OGTT insulin sensitivity. Given that incretins affect insulin 

levels, it remains unknown whether meal frequency could affect incretin levels in women with 

PCOS. 

 

Aim 

Given the fact that there is a bibliographical gap concerning the effect of meal 

frequency on blood GIP & GLP-1concentrations in women with PCOS, the aim of the present 

study was to investigate any potential associations between meal frequency and blood GIP & 

GLP-1 concentrations in women with PCOS, without concurrent weight loss. 

 

Methods 

A sample of seventeen women with PCOS took part in a crossover clinical trial and were 

followed up in outpatient pathology clinics of Attikon General Hospital of Athens. At the 

beginning of the intervention, all participants underwent a 2-hour glucose tolerance test 

(OGTT). Subsequently, a completed personal history was recorded, anthropometric indices 

were measured and dietary and physical activity habits were assessed. Afterwards, they were 

randomized in one of the two isocaloric diets of the intervention for three months, in order to 

maintain their body weight. The two diets (% Carbohydrates: Proteins: Fats = 40:25:35) differed 

only in the number of meals. The first diet contained 3 meals per day, while the second diet 

contained 6 smaller meals per day. At the end of the first trimester, blood sample was taken 

and the OGTT was repeated before the second diet was given to the participants. After three 
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months the last blood sample was taken and OGTT was performed and the clinical trial ended 

(the study’s total duration was six months). 

 

Results  

The participants’ adherence to the two interventions was considered as satisfactory, 

because few deviations from dietary instructions given at the beginning of the intervention 

were recorded. In addition, the body mass index and the physical activity level of the 

participants remained unchanged during the clinical trial. No significant differences were found 

between the two interventions, as far as the GIP & GLP-1 the glucose and insulin 

concentrations during OGTT and not even at the feeling of hunger. However within the three 

meal group there was an increase of the GLP-1 levels at the end of the intervention (p<0,05). 

 

Conclusions 

 According to the results of the present study, no association was found between meal 

frequency and the concentrations of GIP & GLP-1, glucose and insulin. Because of the small 

sample size of this study more randomize trials are needed to prove any relationship between 

meal frequency and GIP or GLP-1 blood levels. 

 

 

 

 
 

Λζξεισ-κλειδιά 
 

polycystic ovary syndrome (PCOS), incretins, GLP, GIP-1, meal frequency 
 
ςφνδρομο πολυκυςτικϊν ωοκθκϊν (ΠΩ), ινκρετίνεσ, ςυχνότθτα γευμάτων  
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Α. Ειςαγωγι 

 

1. Κεφάλαιο 1. φνδρομο πολυκυςτικϊν ωοκθκϊν 

 

Σο ςφνδρομο πολυκυςτικϊν ωοκθκϊν (ΠΩ) για πρϊτθ φορά αναφζρκθκε ςτθν 

ςφγχρονθ ιατρικι βιβλιογραφία από τουσ Stein και Leventhal το 1935, που περιζγραψαν επτά 

γυναίκεσ οι οποίεσ υπζφεραν από αμθνόρροια, υπερτρίχωςθ και υπερπλαςία ωοκθκϊν με 

πολλαπλζσ κφςτεισ (1). τισ μζρεσ μασ αναγνωρίηεται πλζον ωσ μια ςυχνι αλλά ετερογενισ 

κλθρονομοφμενθ διαταραχι που επθρεάηει τισ γυναίκεσ ςε όλθ τθ διάρκεια τθσ ηωισ τουσ. Σο 

ΠΩ χαρακτθρίηεται από υπερανδρογονιςμό, διαταραχζσ ςτθν ωορρθξία και πολυκυςτικζσ 

ωοκικεσ. Παρά το ότι δεν απαιτείται για τθν διάγνωςθ θ παρουςία αντίςταςθσ ςτθν 

ινςουλίνθ, θ υπερινςουλιναιμία είναι ςυχνι και κζτει τισ πάςχουςεσ ςε αυξθμζνο κίνδυνο 

ανάπτυξθσ διαβιτθ και καρδιοαγγειακϊν νοςθμάτων. Ζτςι το ΠΩ τελικά επθρεάηει τθν 

ενδοκρινικι, τθν μεταβολικι αλλά και τθν καρδιαγγειακι υγεία. 

 

1.1. Κλινικά χαρακτθριςτικά και διαγνωςτικά κριτιρια 

 

Η κλινικι εικόνα του ΠΩ παρουςιάηει μεγάλθ ετερογζνεια. Οι γυναίκεσ με ΠΩ ςυχνά 

ηθτοφν κεραπεία για διαταραχζσ ςτθν ζμμθνο ρφςθ, ςυμπτωματολογία από 

υπερανδρογονιςμό και υπογονιμότθτα. Οι διαταραχζσ τθσ εμμινου ρφςεωσ που 

παρουςιάηουν περιλαμβάνουν ολιγομθνόρροια, αμθνόρροια και παρατεταμζνθ αρρφκμιςτθ 

ζμμθνο ρφςθ (2). Παραταφτα το 30% των γυναικϊν με ΠΩ ζχουν κανονικι ζμμθνο ρφςθ (3). 

Περίπου το 85% με το 90% των γυναικϊν με ολιγομθνόρροια ζχουν ΠΩ, ενϊ το 30% με 40% 

των γυναικϊν με αμθνόρροια ζχουν ΠΩ (4).Περιςςότερεσ από το 80% των γυναικϊν που 

παρουςιάηουν ςυμπτϊματα υπερανδρογονιςμοφ ζχουν ΠΩ (5). Η υπερτρίχωςθ είναι ςυχνι 

κλινικι εκδιλωςθ του υπερανδρογονιςμοφ και παρουςιάηεται ζωσ και ςτο 70% των γυναικϊν 

με ΠΩ (6).  

Η υπερτρίχωςθ αξιολογείται με τθν χριςθ του τροποποιθμζνου Ferriman- Gallway 

ςυςτιματοσ διαβάκμιςθσ (7). Αυτό το εργαλείο χρθςιμοποιείται για να αξιολογιςει τθν 

υπερτρίχωςθ ςε επτά περιοχζσ: άνω χείλοσ, λαιμόσ/ πρόςωπο, ςτικοσ, κοιλιά, χζρια και 

πόδια. Η τριχοφυΐα αξιολογείται ςε μια κλίμακα από το 0 ζωσ το 4, με το 0 να ςθμαίνει 

κακόλου τριχοφυΐα και το 4 πολφ ζντονθ. Η διάγνωςθ τθσ υπερτρίχωςθσ τίκεται με ςυνολικό 
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ςκορ από οκτϊ και πάνω (8). Πάνω από το 90% των γυναικϊν με υπερτρίχωςθ και 

φυςιολογικι ζμμθνο ρφςθ διαγιγνϊςκονται με υπζρθχο ότι ζχουν πολυκυςτικζσ ωοκικεσ (9). 

Βζβαια, το ΠΩ εμφανίηεται και ςτο 50% των γυναικϊν με λιγότερο ζντονθ ανεπικφμθτθ 

τριχοφυΐα (10). Η ακμι επίςθσ μπορεί να αποτελζςει ζνδειξθ υπερανδρογονιςμοφ, αλλά είναι 

λιγότερο ςυχνι και λιγότερο ειδικι από τθν υπερτρίχωςθ. Περίπου το 15%- 30% των ενιλικων 

γυναικϊν με το ΠΩ παρουςιάηουν ακμι (5,11). Η διαφορά ςτθν ςυχνότθτα εμφάνιςθσ 

υπερτρίχωςθσ και ακμισ αποδίδεται ςτθν διαφορετικι ζκφραςθ 5α-ρεντουκτάςθσ ςτουσ 

ςμθγματογόνουσ αδζνεσ και ςτα τριχοκυλάκια, με αποτζλεςμα περιςςότερθ 

διυδροτεςτοςτερόνθ ςτα τριχοκυλάκια (12). Από τισ γυναίκεσ που παρουςιάηουν ζντονθ ακμι, 

πάνω από το 40% διαγιγνϊςκονται με το ΠΩ (13). Μερικοί ειδικοί ςυςτινουν οι γυναίκεσ που 

εμφανίηονται με ακμι να ερωτϊνται για διαταραχζσ του κφκλου τουσ και να αξιολογοφνται για 

άλλα ςυμπτϊματα υπερανδρογονιςμοφ (12).  

Σο 40% των γυναικϊν με ΠΩ παρουςιάηουν ςτειρότθτα (14). Μάλιςτα το ΠΩ είναι θ 

ςυχνότερθ αιτία ςτειρότθτασ, γεγονόσ που οφείλεται ςτθν ανωορρθξία. Περίπου το 90% με 

95% των γυναικϊν με ανωορρθξία που καταφεφγουν ςε κλινικζσ γονιμότθτασ ζχουν ΠΩ. Ενϊ 

οι γυναίκεσ αυτζσ ζχουν φυςιολογικό αρικμό άωρων ωαρίων, λόγω διαταραχϊν, θ ανάπτυξθ 

των ωοκυλακίων αναςτζλλεται. Επειδι λοιπόν δεν αναπτφςςεται κυρίαρχο ωοκυλάκιο, δεν 

υφίςταται ωορρθξία (14,15). Επιπλζον, αυτόματεσ αποβολζσ ςυμβαίνουν ςυχνότερα ςε 

γυναίκεσ με ΠΩ ςε ποςοςτά που κυμαίνονται από 42% ζωσ 73% (16,17). 

Διαγνωςτικά κριτιρια του ΠΩ ζχουν προτακεί από τρεισ επιςτθμονικζσ ομάδεσ: 

 The National Institutes of Health/National Institute of Child Health and Human Disease 

(NIH/NICHD) (18) 

 The European Society for Human Reproduction and Embryology/American Society for 

Reproductive Medicine (ESHRE/ASRM) (19) και 

 The Androgen Excess and PCOS Society (20) 

 

Σα κριτιρια αυτά περιγράφονται ςτον πίνακα 1. 
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Πίνακασ 1. Διαγνωςτικά κριτιρια του ςυνδρόμου πολυκυςτικϊν ωοκθκϊν 

 

NIH/NICHD κριτιρια 1994 
(18) 

ESHRE/ASRM     
(Rotterdam) 2004  (19) 

Androgen Excess Society 
2006 (20) 

Αποκλειςμόσ άλλθσ 
διαταραχισ υπερζκκριςθσ 

ανδρογόνων 

Αποκλειςμόσ άλλθσ 
διαταραχισ υπερζκκριςθσ 

ανδρογόνων 

Αποκλειςμόσ άλλθσ 
διαταραχισ υπερζκκριςθσ 

ανδρογόνων 

Περιλαμβάνει όλα τα 
παρακάτω: 

Περιλαμβάνει δφο από τα 
παρακάτω: 

Περιλαμβάνει όλα τα 
παρακάτω: 

Κλινικό και/ι βιοχθμικό 
υπερανδρογονιςμό 

Κλινικό και/ι βιοχθμικό 
υπερανδρογονιςμό 

Κλινικό και/ι βιοχθμικό 
υπερανδρογονιςμό 

Διαταραχζσ εμμινου 
ρφςεωσ 

Ολιγομθνόρροια ι 
αμθνόρροια 

Δυςλειτουργία ωοκθκϊν 
και/ι πολυκυςτικζσ 

ωοκικεσ 

  Πολυκυςτικζσ ωοκικεσ   

 

 

Μολονότι υπάρχουν αρκετά κοινά ςθμεία και ςτισ τρεισ ομάδεσ, παρατθροφνται όμωσ 

και ςθμαντικζσ διαφορζσ. Εξ αιτίασ του ότι το 20% με 30% των κατά τα άλλα φυςιολογικϊν 

γυναικϊν παρουςιάηουν πολλαπλζσ κφςτεισ ςτισ ωοκικεσ τουσ (20), θ παρουςία πολλαπλϊν 

κφςτεων ςτισ ωοκικεσ από μόνθ τθσ δεν αποτελεί επαρκζσ κριτιριο για καμιά από τισ ομάδεσ. 

φμφωνα με τθν NIH/NICHD και τθν Androgen Excess Society, απαιτείται οι γυναίκεσ να 

παρουςιάηουν ενδείξεισ ι ςυμπτϊματα υπερανδρογονιςμοφ, όπωσ υπερτρίχωςθ ι 

υπερανδρογοναιμία, θ οποία ςυνίςταται ςε αυξθμζνθ ελεφκερθ τεςτοςτερόνθ, μειωμζνθ 

ςφαιρίνθ δεςμεφουςα τισ ορμόνεσ του φφλου (sexhormone-bindingglobulin- SHBG), αυξθμζνο 

δείκτθ ελεφκερθσ τεςτοςτερόνθσ ι αυξθμζνθ κειικι διυδροεπιανδροςτερόνθ (18,20). Όμωσ τα 

κριτιρια τθσ τρίτθσ ομάδασ ESHRE/ASRM (Rotterdam) κζτουν τθ διάγνωςθ του ΠΩ χωρίσ 

υπερανδρογοναιμία. Γυναίκεσ με δυςλειτουργίεσ ωορρθξίασ και πολυκυςτικζσ ωοκικεσ 

κεωροφνται ωσ πάςχουςεσ από ΠΩ ςφμφωνα με τα κριτιρια του  Rotterdam.  

Μια άλλθ ςθμαντικι διαφορά ςτα κριτιρια είναι θ αξιολόγθςθ τθσ ολιγομθνόρροιασ 

και τθσ αμθνόρροιασ. φμφωνα με τα κριτιρια Rotterdam, δεν είναι απαραίτθτθ θ φπαρξθ 

διαταραχϊν ςτον κφκλο ι ςτθν ωορρθξία, μια και παρουςιάηουν ΠΩ γυναίκεσ με ρυκμιςμζνθ 
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ζμμθνο ρφςθ αλλά με πολυκυςτικζσ ωοκικεσ και υπερανδρογοναιμία (19). Τποκλινικι 

δυςλειτουργία ωορρθξίασ είναι πικανό να ςυμβαίνει ςε γυναίκεσ με ρυκμιςμζνο ζμμθνο 

κφκλο (20). Ωςτόςο, αυτζσ ακριβϊσ οι περιπτϊςεισ αποκλείονται από το ΠΩ ςφμφωνα με τθν 

ομάδα  NIH/NICHD.  

Η διάγνωςθ του ΠΩ ςφμφωνα με τα κριτιρια Rotterdam και Androgen Excess Society 

εξαρτϊνται από τθν χριςθ αξιόπιςτων μεκόδων περιγραφισ τθσ μορφολογίασ των 

πολυκυςτικϊν ωοκθκϊν. Σα κριτιρια τθσ μορφολογίασ που προτάκθκαν από τθν ομάδα του 

Rotterdam περιλαμβάνουν τθν παρουςία τουλάχιςτον δϊδεκα ωοκυλακίων, διαςτάςεωσ από 

2 ζωσ 9 χιλιοςτά και/ι αυξθμζνο όγκο μίασ τουλάχιςτον ωοκικθσ ςτα 10 κυβικά εκατοςτά 

(19).  

Ωςτόςο, ζκτοτε βελτιϊκθκαν οι τεχνικζσ υπερθχογραφίασ των ωοκθκϊν ωσ προσ τθν 

ευκρίνεια και ωσ προσ τθ δυνατότθτα απεικόνιςθσ των μικρότερων ωοκυλακίων (21). Η εξζλιξθ 

αυτι είχε ωσ ςυνζπεια τθν ανάγκθ επαναπροςδιοριςμοφ των κριτθρίων τθσ μορφολογίασ των 

πολυκυςτικϊν ωοκθκϊν (21-23). Ζτςι με τθν χριςθ τριςδιάςτατου ενδοκολπικοφ υπζρθχου 

μετρικθκε ο μζςοσ αρικμόσ ωοκυλακίων ανά ωοκικθ (mean follicle number per ovary- FNPO) 

και ο μζγιςτοσ αρικμόσ ωοκυλακίων ςε δζκα αςκενείσ με διαγνωςμζνο ΠΩ και ςε είκοςι 

εννιά υγιείσ (23). φμφωνα με τα αποτελζςματα, ζνασ μζςοσ όροσ ωοκυλακίων ανά ωοκικθ 

(FNPO) ≥20,1 επιβεβαιϊνει τθν φπαρξθ ΠΩ με ειδικότθτα 100% και ευαιςκθςία 70%. Ζνασ 

μζγιςτοσ αρικμόσ δζκα ωοκυλακίων ςε μία μόνο απεικόνιςθ του υπζρθχου επιβεβαιϊνει το 

ΠΩ με ειδικότθτα 100% και ευαιςκθςία 90%. 

Αν ο όγκοσ τθσ ωοκικθσ μετροφμενοσ με τριςδιάςτατο ενδοκολπικό υπζρθχο είναι ≥ 

13,0 cm³ επιβεβαιϊνεται το ΠΩ με ειδικότθτα 100% και ευαιςκθςία 50%. Χρθςιμοποιϊντασ 

τριςδιάςτατο ενδοκολπικό υπζρθχο οι Dewailly και ςυνεργάτεσ μζτρθςαν τον ςυνολικό αρικμό 

των ωοκυλακίων διαμζτρου μικρότερθσ από 10mm, κακϊσ επίςθσ και τον όγκο τθσ ωοκικθσ 

(22). Σο κατϊφλι των 19 ωοκυλακίων ζχει ευαιςκθςία διάγνωςθσ πολυκυςτικϊν ωοκθκϊν 81% 

και ειδικότθτα 92%. Όγκοσ ωοκικθσ 7cm³ προβλζπει πολυκυςτικζσ ωοκικεσ με ευαιςκθςία 

87% και ειδικότθτα 89%. Οι Lujan και ςυνεργάτεσ μζτρθςαν το μζςο αρικμό ωοκυλακίων ανά 

ωοκικθ (FNPO), τον αρικμό των ωοκυλακίων ςε μία τομι και τον όγκο τθσ ωοκικθσ ςε 

ψθφιακζσ απεικονίςεισ (21). Από τθν ανάλυςι τουσ προκφπτει κατϊφλι FNPO 26 ωοκυλακίων 

για ευαιςκθςία 85% και ειδικότθτα 94% για τθ διάγνωςθ του ΠΩ. Σο κατϊφλι για τον αρικμό 

των ωοκυλακίων ςε μια μόνο τομι ιταν 9 για ευαιςκθςία 69% και ειδικότθτα 90%. Σζλοσ το 

κατϊφλι όγκου ωοκικθσ 10cm³ δίνει ευαιςκθςία 81% και ειδικότθτα 84%.  
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φμφωνα με τισ κατευκυντιριεσ οδθγίεσ τθσ Endocrine Society ςυςτινεται να 

χρθςιμοποιοφνται τα κριτιρια του Rotterdam για τθν διάγνωςθ του ςυνδρόμου (23). 

 

1.2.  Επιδθμιολογία και παράγοντεσ κινδφνου  

 

Ο επιπολαςμόσ του ΠΩ, όπωσ αυτό ορίηεται με τα NIH/NICHD κριτιρια δείχνει να 

παρουςιάηουν το ςφνδρομο 4% με 8% των γυναικϊν ςε αναπαραγωγικι θλικία (25-29). 

Ωςτόςο, πρόςφατα πολλζσ επιςτθμονικζσ ομάδεσ απζδειξαν ότι ο επιπολαςμόσ του ΠΩ 

εξαρτάται από τα διαγνωςτικά κριτιρια όπωσ αποτυπϊνεται ςτον Πίνακα 2 (30-33). Οι 

μελζτεσ αυτζσ δείχνουν ότι ο επιπολαςμόσ του ΠΩ με τα κριτιρια του Rotterdam είναι δφο με 

τρεισ φορζσ μεγαλφτεροσ από αυτόν με τα  NIH/NICHD κριτιρια.  

 

 

 

Πίνακασ 2. Επιπολαςμόσ του ςυνδρόμου πολυκυςτικϊν ωοκθκϊν και διαγνωςτικά κριτιρια. 

March και ςυν. (29) 

 

υγγραφζασ Πλθκυςμόσ 
NIH/NICHD 

κριτιρια 
ESHRE/ASRM  ( 

Rotterdam) 
Androgen Excess 

Society  

March και ςυν 
(29) 728 Αυςτραλζσ 8,70% 17,80% 12% 

Mehrabian και 
ςυν. (30) 820 Ινδζσ 7% 15,20% 7,92% 

Tehrani και 
ςυν. (31) 929 Ιρανζσ 7,10% 14,60% 11,70% 

Yildiz και ςυν. 
(32) 392 Σουρκάλεσ 6,10% 19,90% 15,30% 

 

 

Σο κετικό οικογενειακό ιςτορικό αποτελεί παράγοντα κινδφνου για το ΠΩ. 

τθριηόμενοι ςτθ ςυχνότθτα που εμφανίηεται το ςφνδρομο ςε οικογζνειεσ, το ΠΩ κεωρείται 

κλθρονομικι διαταραχι (34,35). Η υψθλι ςυχνότθτα εμφάνιςθσ του ςυνδρόμου ι των 

χαρακτθριςτικϊν του μεταξφ ςυγγενϊν πρϊτου βακμοφ υποδεικνφει γενετικζσ επιρροζσ 

(36,37). Επιπλζον, μεγαλφτερθ ςυμφωνία ζχει αναφερκεί ςε μονοηυγωτικοφσ διδφμουσ παρά 

ςε διηυγωτικοφσ (38). Όμωσ το μοτίβο τθσ κλθρονομικότθτασ παραμζνει αςαφζσ.  Σα κζματα 
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που δυςκολεφουν τθν πρόοδο ςε αυτόν τον τομζα είναι θ μεγάλθ ετερογζνεια του 

φαινοτφπου του ΠΩ, θ δυςκολία να κακοριςκεί ο φαινότυποσ ςτουσ άνδρεσ, ςε 

μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ και προεφθβικά κορίτςια και δυςκολίεσ ςτθ ςυλλογι μεγάλου 

αρικμοφ δείγματοσ, ϊςτε να ζχει ςτατιςτικι ιςχφ (39). Μια μελζτθ ςυςχζτιςθσ του ςυνδρόμου 

με το γονιδίωμα ςε Κινζηεσ ανζδειξε περιοχζσ προδιάκεςθσ ςτα γονίδια 2p16.3, 2p21, και 

9q33,3 (40). Μερικά από τα αποτελζςματα επιβεβαιϊνονται και ςε ευρωπαϊκό πλθκυςμό, 

δείχνοντασ τα χρωμοςϊματα 2p21 THADA και το 9p33.3 DENNDIA ωσ χρωμοςϊματα 

προδιάκεςθσ. Σο γεγονόσ ότι κοινά χρωμοςϊματα προδιάκεςθσ παρουςιάηονται και ςτισ δυο 

διαφορετικζσ φυλζσ δείχνει ότι το ΠΩ είναι αρχαία διαταραχι που ζχει τισ ρίηεσ του πριν τθ 

μετανάςτευςθ του ανκρϊπου από τθν Αφρικι (41).  

Αυξθμζνοσ επιπολαςμόσ του ΠΩ ςυςχετίηεται με ςυγκεκριμζνεσ ςυνκικεσ. Αφξθςθ του 

ςωματικοφ βάρουσ ςυχνά προθγείται τθσ ανάπτυξθσ των κλινικϊν χαρακτθριςτικϊν του ΠΩ 

(42) και θ υιοκζτθςθ υγιεινοφ τρόπου ηωισ ζχει δείξει ότι μειϊνει το βάροσ, το κοιλιακό λίποσ, 

μειϊνει τθν τεςτοςτερόνθ, βελτιϊνει τθν ευαιςκθςία ςτθν ινςουλίνθ και τθν υπερτρίχωςθ ςτισ 

γυναίκεσ με ΠΩ (43). Παχφςαρκεσ γυναίκεσ που απευκφνονται ςε ειδικοφσ για απϊλεια 

βάρουσ, ζχουν ΠΩ ςε ποςοςτό 28,3% (44). 

Παρόλα αυτά υπάρχει εργαςία των Yildiz B. και ςυν. (45) όπου ςε μθ επιλεγμζνο 

πλθκυςμό δεν φαίνεται ςτατιςτικά ςθμαντικι αφξθςθ του επιπολαςμοφ με τον ΔΜ. Πιο 

ςυγκεκριμζνα ο επιπολαςμόσ του ΠΩ κυμαίνεται  ςε λιποβαρείσ, νορμοβαρείσ, υπζρβαρεσ, 

ιπια παχφςαρκεσ, μζτρια παχφςαρκεσ και νοςογόνα παχφςαρκεσ γυναίκεσ ςε 8,2%, 9,8%, 

9,9%, 5,2%, 12,4% και 11,5% αντίςτοιχα, επομζνωσ θ παχυςαρκία μπορεί να αυξάνει τον 

κίνδυνο εμφάνιςθσ ΠΩ αλλά θ επίδραςθ είναι μικρι. 

Αυξθμζνθ ςυχνότθτα αναπαραγωγικϊν διαταραχϊν, ςυμπεριλαμβανομζνου του ΠΩ, 

ζχει αναφερκεί επίςθσ ςε γυναίκεσ με επιλθψία (46). Με τα ΝΙΗ κριτιρια για τθν διάγνωςθ ο 

Bilo και ςυνεργάτεσ (47) διζγνωςε ΠΩ ςε 13 από τισ 50 γυναίκεσ (26%) με επιλθψία. Μάλιςτα 

ςτισ 16 αςκενείσ που αρχικά δεν είχε χορθγθκεί αντιεπιλθπτικι κεραπεία, πζντε (31%) 

διαγνϊςκθκαν με ΠΩ, αποδεικνφοντασ πωσ θ επιλθψία ανεξάρτθτα από τα αντιεπιλθπτικά 

φάρμακα αυξάνει τον κίνδυνο του ΠΩ. Σο βαλπροικό οξφ, ζνα ευρζωσ χριςεωσ 

αντιεπιλθπτικό φάρμακο, ζχει ςυςχετιςτεί με ςυμπτωματολογία ΠΩ. τα ςυμπτϊματα αυτά 

περιλαμβάνονται διαταραχζσ του κφκλου, μορφολογία πολυκυςτικϊν ωοκθκϊν και υψθλά 

επίπεδα τεςτοςτερόνθσ (48,49). Αντικατάςταςθ του βαλπροικοφ οξζοσ με λαμοτριγίνθ ςτισ 

πάςχουςεσ από επιλθψία ζχει ωσ αποτζλεςμα τθν μείωςθ του ςωματικοφ βάρουσ, αφξθςθ τθσ 
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ευαιςκθςίασ ςτθν ινςουλίνθ και ςτθν μείωςθ των επιπζδων τεςτοςτερόνθσ (50). Επομζνωσ, θ 

επίδραςθ τθσ φαρμακευτικισ αγωγισ για τθν επιλθψία πρζπει να λαμβάνεται υπόψθ όταν 

βλζπουμε ςτθν βιβλιογραφία μελζτεσ ςυςχζτιςθσ του ΠΩ με τθν επιλθψία. 

Διαβιτθσ τφπου Ι, ΙΙ ι κφθςθσ ζχει ςυςχετιςτεί με αυξθμζνα ποςοςτά εμφάνιςθσ του 

ΠΩ. Οι Escobar- Morre και ςυνεργάτεσ ζλεγξαν 85 γυναίκεσ με διαβιτθ τφπου Ι για ΠΩ, 

ςφμφωνα με τα NIH/NICHD κριτιρια και διζγνωςαν ΠΩ ςε 16 γυναίκεσ, ποςοςτό 18,8% (51). 

ε άλλθ μελζτθ των Codner και ςυνεργατϊν αξιολογικθκαν 42 γυναίκεσ με διαβιτθ τφπου Ι 

και 38 με ίδιο δείκτθ μάηασ ςϊματοσ ωσ προσ τθν εμφάνιςθ του ΠΩ ςφμφωνα με τα 

NIH/NICHD κριτιρια (52). Η ςυχνότθτα εμφάνιςθσ του ςυνδρόμου ιταν 40,5% ςτθν ομάδα του 

διαβιτθ και μόλισ 2,6% ςτθν ομάδα ελζγχου. Αυτι θ διαφορά αναδεικνφει ζνα ςχετικό κίνδυνο 

15,4 φορζσ υψθλότερο για τισ γυναίκεσ που ζχουν διαβιτθ. τισ αςκενείσ με διαβιτθ τφπου ΙΙ 

πολυκυςτικζσ ωοκικεσ εμφανίηουν το 82% των γυναικϊν (53). Σο δε ΠΩ ζχει επιπολαςμό ςε 

αυτι τθν ομάδα αςκενϊν ςφμφωνα με τα NIH/NICHD κριτιρια 26,7% (54). Σζλοσ, διάγνωςθ 

ΠΩ επιβεβαιϊκθκε ςε  15 από τισ 94 γυναίκεσ ( 16%)  με διαβιτθ κφθςθσ (55). 

το άρκρο αναςκόπθςθσ των Robert L. Rosenfield και ςυν. αναγνωρίηονται παράγοντεσ 

κινδφνου ςτθν παιδικι θλικία που ςυςχετίηονται με εμφάνιςθ του ΠΩ ςτθν ενθλικίωςθ (56). 

τουσ περιγεννθτικοφσ παράγοντεσ περιλαμβάνονται το υψθλό βάροσ γζννθςθσ για τα 

κορίτςια που γεννικθκαν από υπζρβαρεσ μθτζρεσ, ιδιοπακισ αρρενοποίθςθ και χαμθλό 

βάροσ γζννθςθσ. Παράγοντεσ κινδφνου που εμφανίηονται αργότερα ςτθν παιδικι θλικία είναι 

θ πρϊιμθ ζναρξθ τθσ εφθβείασ, θ μελανίηουςα ακάνκωςθ, θ παχυςαρκία και μεταβολικό 

ςφνδρομο. Πολφ πικανι είναι θ διάγνωςθ του ΠΩ ςε ζφθβεσ με αρρφκμιςτο καταμινιο κφκλο 

και τουσ παραπάνω παράγοντεσ κινδφνου (57). 

 

1.3.  Πακοφυςιολογία του ΠΩ 

 

Η πρωτοπακισ διαταραχι είναι προσ το παρόν άγνωςτθ. Σο πρϊτο ςθμείο - κλειδί είναι  

θ αυξθμζνθ παραγωγι ινςουλίνθσ. Αυτό φαίνεται να ςυμβαίνει λόγω ςυγκεκριμζνθσ 

ανϊμαλθσ φωςφορυλίωςθσ του υποδοχζα ινςουλίνθσ και ειδικότερα αυξθμζνθ 

φωςφορυλίωςθ ςερίνθσ και μειωμζνθ φωςφορυλίωςθ τυροςίνθσ οδθγϊντασ ςτθν αντίςταςθ 

ςτθν ινςουλίνθ που παρατθρείται ςτο ΠΩ (58). Ωςτόςο, θ επίδραςθ τθσ ινςουλίνθσ ςτθν 

ςτεροειδογζνεςθ ςτα κφτταρα τθσ κικθσ των ωοκθκϊν δεν επθρεάηεται δυςμενϊσ. Η 

υπερινςουλιναιμία δθμιουργεί μια υπερανδρογονικι κατάςταςθ δρϊντασ ωσ ςυν-
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γοναδοτροπίνθ μαηί με τθν ωχρινοτρόπο ορμόνθ (LH), αυξάνοντασ τθν παραγωγι ανδρογόνων 

από τα κφτταρα τθσ κικθσ ενϊ παράλλθλα μειϊνει τθν παραγωγι ςφαιρίνθσ δεςμευόμενθσ ςε 

ορμόνεσ φφλου ςτο ιπαρ, με αποτζλεςμα υψθλότερεσ ςυγκεντρϊςεισ ελεφκερων ανδρογόνων 

(59). Εκτόσ από τισ δράςεισ τθσ που ςχετίηονται με αφξθςθ του ςωματικοφ βάρουσ και ζχουν 

άμεςθ ςχζςθ με τον μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ, θ ινςουλίνθ ζχει επίδραςθ και ςτισ ίδιεσ τισ 

ωοκικεσ. Όταν θ ινςουλίνθ αυξάνεται, οι ωοκικεσ παράγουν περιςςότερα ανδρογόνα, τα 

οποία βγαίνουν ςτθν κυκλοφορία του αίματοσ και προκαλοφν τα ςυμπτϊματα που 

περιγράφθκαν. Επιπλζον, θ ινςουλίνθ μειϊνει τθν παραγωγι τθσ SHGB από το ιπαρ, τθσ 

πρωτεΐνθσ που ρόλοσ τθσ είναι να μεταφζρει τα ανδρογόνα που παράγονται, ϊςτε αυτά να 

μεταβολιςτοφν και να καταςτοφν ανενεργά. Αυτό οδθγεί ςε περίςςεια ανδρογόνων ςτθν 

κυκλοφορία του αίματοσ. 

Σο δεφτερο ςθμείο - κλειδί ςτθν πακογζνεια του ςυνδρόμου είναι θ διαταραχι ςτθν 

ζκκριςθ τθσ ωχρινοτρόπου ορμόνθσ (LH) από τθν υπόφυςθ (60). Ο ρόλοσ τθσ LH είναι να 

προετοιμάηει το ωάριο, ϊςτε αυτό να εξελιχκεί ςε ϊριμο ωοκυλάκιο. τθ φάςθ τθσ εκκριτικισ 

αιχμισ τθσ LH, δθλαδι ςτο υψθλότερο επίπεδό τθσ, γίνεται θ ωοκυλακιορθξία. το ςφνδρομο 

πολυκυςτικϊν ωοκθκϊν όμωσ αυτι θ αλλθλουχία δε ςυμβαίνει με τον φυςιολογικό τρόπο. Η 

LH εκκρίνεται από τθν υπόφυςθ ςε μεγαλφτερο βακμό απ’ ότι πρζπει και επιδρά ςτισ ωοκικεσ 

με αποτζλεςμα αυτζσ να εκκρίνουν περιςςότερα ανδρογόνα. Επίςθσ, τα ωοκυλάκια αυξάνουν 

ςε μζγεκοσ, γίνονται κυςτικά, όμωσ αδυνατοφν να ραγοφν κάτω από τθν επίδραςθ των 

αυξθμζνων επιπζδων τθσ LH. Επομζνωσ θ υπερινςουλιναιμία παίηει κακοριςτικό ρόλο ςτθν 

πακοφυςιολογία του ςυνδρόμου και αποτελεί κφριο κεραπευτικό ςτόχο. 

 

 

1.4.  υςχζτιςθ του ΠΩ με άλλεσ ςυνοςθρότθτεσ 

 

Παρά το ότι θ εμφάνιςθ αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ δεν είναι προαπαιτοφμενθ για τθν 

διάγνωςθ του ΠΩ, εντοφτοισ είναι εξαιρετικά ςυχνι. Ο επιπολαςμόσ κυμαίνεται από 50% ζωσ 

70% (57-60) και μάλιςτα ωσ ανεξάρτθτοσ παράγοντασ από τθν παχυςαρκία (61). Επιπλζον θ 

παχυςαρκία επιδεινϊνει ακόμα περιςςότερο τθν αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ (61). Σο 

μεταβολικό ςφνδρομο επίςθσ εμφανίηεται ςυχνότερα ςε γυναίκεσ με ΠΩ. Μετα-ανάλυςθ 

μελετϊν με αντίςτοιχο δείκτθ μάηασ ςϊματοσ (ΔΜ) ζδειξε ότι το μεταβολικό ςφνδρομο 

εμφανίηεται ςυχνότερα ςτισ γυναίκεσ με ΠΩ (λόγοσ πικανοτιτων *OR] 2,20, 95% CI 1,36- 

3,56). Μάλιςτα ςε νορμοβαρείσ γυναίκεσ ιταν ακόμα μεγαλφτεροσ ο κίνδυνοσ εμφάνιςθσ 
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μεταβολικοφ ςυνδρόμου (λόγοσ πικανοτιτων *OR] 3,00, 95% CI 1,24- 6,78) (62). Ανεξάρτθτα 

από τθν παχυςαρκία, το ΠΩ ςυςχετίηεται με υψθλότερο επιπολαςμό διαταραγμζνθσ ανοχισ 

τθσ γλυκόηθσ και ςακχαρϊδουσ διαβιτθ τφπου 2 (Δτ2). Αν και οι περιςςότερεσ γυναίκεσ με 

ΠΩ διατθροφν επαρκι λειτουργία β-κυττάρων για διατιρθςθ καλισ ανοχισ ςτθ γλυκόηθ, ζνα 

ςθμαντικό ποςοςτό, ειδικά εκείνεσ με ςυγγενείσ πρϊτου βακμοφ με Δτ2, επιδεικνφουν 

ανϊμαλθ αντίδραςθ των β-κυττάρων μεταγευματικά ι μετά από φόρτιςθ γλυκόηθσ (63-67). 

τισ γυναίκεσ με ΠΩ και φυςιολογικι ανοχι γλυκόηθσ, ζνα 16% κα παρουςιάςει 

διαταραχι ςτθν ανοχι ςτθ γλυκόηθ κάκε χρόνο, ενϊ αυτζσ με διαταραγμζνθ γλυκόηθ κα 

παρουςιάςουν Δτ2 ςε ποςοςτό 2% ετθςίωσ (68). Περίπου το 30% με 40% των γυναικϊν με 

ΠΩ ζχουν διαταραγμζνθ ανοχι ςτθ γλυκόηθ και 7,5%- 10% ζχουν Δτ2 (69,70). Σα ποςοςτά 

αυτά είναι ςθμαντικά υψθλότερα από το 7,8% με διαταραγμζνθ ανοχι ςτθ γλυκόηθ και το 

2,5% με διαβιτθ που παρατθρικθκε ςε γυναίκεσ τθσ ίδιασ θλικίασ ςφμφωνα με τθν Second 

National Health and Nutrition Survey (71). ε πρόςφατθ μετα-ανάλυςθ, θ ανάλυςθ υποομάδων 

με ίδιο ΔΜ δείχνει ςχετικό κίνδυνο για διαταραγμζνθ ανοχι ςτθ γλυκόηθ 2,54 (95% CI 1,54 - 

4,47) για τισ γυναίκεσ με ΠΩ (62). Ενϊ κατά τθν αξιολόγθςθ μόνο των νορμοβαρϊν γυναικϊν, 

ο ςχετικόσ κίνδυνοσ για διαταραγμζνθ ανοχι ςτθ γλυκόηθ ιταν 3,22 (95% CI 1.26 ζωσ 8.24). 

τθν ίδια μετα-ανάλυςθ ο ςχετικόσ κίνδυνοσ εμφάνιςθσ Δτ2 ιταν 4  (OR 4.0, 95% CI 1,97 ζωσ 

8,1). 

ε ΠΩ ζχει αποδειχκεί αυξθμζνοσ κίνδυνοσ δυςλιπιδαιμίασ. Ανωμαλίεσ λιπιδίων 

περιλαμβάνουν μειωμζνεσ ςυγκεντρϊςεισ χολθςτερόλθσ των υψθλισ πυκνότθτασ 

λιποπρωτεϊνϊν (High density lipoprotein cholesterol - HDL-C), αυξθμζνα τριγλυκερίδια και 

αυξθμζνεσ ςυγκεντρϊςεισ χολθςτερόλθσ των χαμθλισ πυκνότθτασ λιποπρωτεϊνϊν ( Low 

density lipoprotein cholesterol - LDL-C). Μια πρόςφατθ μετα-ανάλυςθ από τουσ Wild και ςυν. 

αξιολόγθςε τισ διαφορζσ ςτισ λιποπρωτεΐνεσ ςε γυναίκεσ θλικίασ 18-45 ετϊν με ςφνδρομο 

πολυκυςτικϊν ωοκθκϊν ςε ςφγκριςθ με υγιείσ-μάρτυρεσ από τθν ίδια περιοχι (72). Σα 

τριγλυκερίδια ιταν 26.39 mg / dL υψθλότερα, θ HDL -C ιταν 6,41 mg / dL χαμθλότερθ ςτισ 

γυναίκεσ με ΠΩ και θ LDL-C ιταν 12,60 mg / dL υψθλότερθ ςτισ γυναίκεσ με ΠΩ. Η διαφορά 

τθσ LDL-C ιταν μεγαλφτερθ όταν χρθςιμοποιικθκαν τα NIH/NICHD κριτιρια (14.95 mg / dL) ςε 

ςχζςθ με τα κριτιρια ESHRE / ASRM (8,35 mg / dL)για τθν διάγνωςθ του ΠΩ. Επιπλζον, 

μελζτεσ ζχουν δείξει υψθλζσ ςυγκεντρϊςεισ  ακθρογόνων μικρϊν, πυκνϊν ςωματιδίων LDL ςε 

γυναίκεσ με ΠΩ (73-75). Η παχυςαρκία και θ αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ προκαλοφν υψθλι 

ςυγκζντρωςθ τριγλυκεριδίων ςτο ιπαρ, θ οποία, με τθ ςειρά τθσ οδθγεί ςε αυξθμζνθ θπατικι 
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ζκκριςθ πολφ χαμθλισ πυκνότθτασ λιποπρωτεϊνϊν (VLDL). Η αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ επίςθσ 

ςυνδζεται με μειωμζνθ κάκαρςθ των ςωματιδίων VLDL και χυλομικρϊν με τθ μείωςθ τθσ 

δραςτικότθτασ τθσ λιποπρωτεϊνικισ λιπάςθσ, αυξάνοντασ τα επίπεδα τθσ απολιποπρωτεΐνθσ C-

III, και αλλοιϊνοντασ τθν διαμεςολαβοφμενθ κάκαρςθ των πλοφςιων ςε τριγλυκερίδια 

λιποπρωτεϊνϊν από τθν απολιποπρωτεΐνθ Ε. Επιπρόςκετα, το περιεχόμενο των θπατικϊν 

τριγλυκεριδίων κακορίηει το μζγεκοσ των ςωματιδίων VLDL που παράγεται από το ιπαρ. Όταν 

θ θπατικι περιεκτικότθτα των τριγλυκεριδίων είναι υψθλι, μεγαλφτερα ςωματίδια VLDL κα 

παραχκοφν. Ο μεταβολιςμόσ αυτϊν των μεγάλων ςωματιδίων ζχει ωσ αποτζλεςμα το 

ςχθματιςμό μικρϊν, πυκνϊν ςωματιδίων LDL που δφςκολα εκκακαρίηονται και είναι 

περιςςότερο ακθρογόνα (76). 

Μεγάλοσ αρικμόσ μελετϊν καταλιγουν ςτο ςυμπζραςμα ότι οι γυναίκεσ με ΠΩ ζχουν 

αυξθμζνο επιπολαςμό υπζρταςθσ. Πικανοί μθχανιςμοί τθσ υπζρταςθσ ςε ΠΩ περιλαμβάνουν 

τθν ενδοκθλιακι δυςλειτουργία, όπωσ αποδεικνφεται από τα αυξθμζνα επίπεδα ενδοκθλίνθσ-

1 (77) και αυξθμζνεσ ςυγκεντρϊςεισ αλδοςτερόνθσ που ςχετίηονται με αντίςταςθ ςτθν 

ινςουλίνθ (78).  Ωςτόςο, θ παχυςαρκία, μια κοινι ςυνοςθρότθτα με το ΠΩ και ζνασ γνωςτόσ 

παράγοντασ κινδφνου για υπζρταςθ (79). Επομζνωσ ζχουν ιδιαίτερο ενδιαφζρον οι μελζτεσ 

που δείχνουν διαφορζσ ςτθν υπζρταςθ μετά από προςαρμογι ωσ προσ τον ΔΜ. Οι Lo et al 

ανζφεραν ότι οι γυναίκεσ με ΠΩ είχαν περιςςότερεσ πικανότθτεσ να ζχουν υπζρταςθ ι 

υψθλι αρτθριακι πίεςθ μετά τθν προςαρμογι ανά κατθγορία ΔΜ,  θλικία, διαβιτθ και 

δυςλιπιδαιμία (80). Επίςθσ Σςζχεσ γυναίκεσ με ΠΩ είχαν επίςθσ περιςςότερεσ πικανότθτεσ να 

ζχουν υπζρταςθ 22% ςε ςφγκριςθ με αντίςτοιχεσ χωρίσ ΠΩ 2,1% και θ μζςθ ςυςτολικι και θ 

μζςθ διαςτολικι αρτθριακι πίεςθ παρζμεινε ςθμαντικά υψθλότερθ ςτθν ομάδα με ΠΩ μετά 

τθν προςαρμογι ωσ προσ τον ΔΜ (81). Σζλοσ ςε μια μελζτθ ςτθν Ολλανδία ςε γυναίκεσ 

θλικίασ 45-54 ετϊν, ο επιπολαςμόσ τθσ υπζρταςθσ ιταν 28,1% ςτθν ομάδα με ΠΩ και 11.1% 

ςτθν ομάδα ελζγχου (82). 

Παρά τθ ςυνάκροιςθ των διαφόρων παραγόντων καρδιαγγειακοφ κινδφνου ςε 

γυναίκεσ με ΠΩ είναι ςπάνιεσ οι μελζτεσ ςυςχζτιςθσ του ΠΩ με καρδιαγγειακζσ εκβάςεισ. 

Μια αναδρομικι μελζτθ από τουσ Wild και ςυν.(83) δεν κατάφερε να αποδείξει τθν φπαρξθ 

ςθμαντικισ αφξθςθσ ςτθν επίπτωςθ ςτεφανιαίασ νόςου και καρδιαγγειακισ κνθςιμότθτασ ςε 

γυναίκεσ με ΠΩ. Ωςτόςο αγγειακά εγκεφαλικά ιταν πιο ςυχνά ςτισ γυναίκεσ με ςφνδρομο 

πολυκυςτικϊν ωοκθκϊν μετά από προςαρμογι ωσ προσ τον ΔΜ (OR 3.4, 95% CI 1.2 - 9.6). 

Όςο αναφορά τον κίνδυνο κανάτου από καρδιαγγειακά οι Shaw και ςυν. αναφζρουν  3,3 
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φορζσ μεγαλφτερο κίνδυνο για καρδιαγγειακό κάνατο ι ζμφραγμα του μυοκαρδίου ςε 104 

μετεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ με ιςτορικό ακανόνιςτθσ εμμινου ρφςθσ και 

υπερανδρογοναιμία (84). 

Με μεγαλφτερθ ςυχνότθτα εμφανίηεται υποκλινικι ακθροςκλιρωςθ ςε ΠΩ, όταν 

αυτι αξιολογείται με μθ επεμβατικζσ μεκόδουσ όπωσ θ μζτρθςθ του αςβεςτίου των 

ςτεφανιαίων αρτθριϊν (ΑΑ) και του πάχουσ ζςω-μζςου χιτϊνα τθσ καρωτίδασ (ΠΕΜΧΚ). Η 

μζτρθςθ του αςβεςτίου των ςτεφανιαίων αρτθριϊν είναι προγνωςτικι του εμφράγματοσ του 

μυοκαρδίου και του αιφνίδιου καρδιακοφ κανάτου (85). Η αφξθςθ ςτισ βακμολογίεσ ΑΑ που 

παρατθρείται ςτο ΠΩ είναι ανεξάρτθτθ τθσ θλικίασ και ΔΜ (86-89). Η μζτρθςθ του πάχουσ 

ζςω-μζςου χιτϊνα τθσ καρωτίδασ ςυνδζεται κετικά με εγκεφαλικά επειςόδια και ζμφραγμα 

του μυοκαρδίου και είναι ζνασ αξιόπιςτοσ δείκτθσ ακθροςκλιρωςθσ (90). Νζεσ γυναίκεσ με 

ΠΩ ζχουν μεγαλφτερο ΠΕΜΧΚ ςε ςχζςθ με γυναίκεσ αντίςτοιχθσ θλικίασ και ΔΜ (78,91-94). 

Ειδικοί ςυςτινουν μζτρθςθ του ΠΕΜΧΚ ςε γυναίκεσ με ςφνδρομο πολυκυςτικϊν ωοκθκϊν 

ςτθν θλικία των 30 ετϊν και κάκε 3-5 χρόνια μετά, και του ΑΑ μζςω αξονικισ τομογραφίασ 

από τθν θλικία των 45 (95). 

Γυναίκεσ με ςφνδρομο πολυκυςτικϊν ωοκθκϊν διατρζχουν επίςθσ αυξθμζνο κίνδυνο 

διαταραχϊν τθσ ψυχικισ υγείασ όπωσ θ κατάκλιψθ (96, 97), θ διπολικι διαταραχι (98- 100), 

το άγχοσ (101) και οι διατροφικζσ διαταραχζσ όπωσ βουλιμικά επειςόδια (96).  

1.5.  Περίγραμμα των ςτρατθγικϊν διαχείριςθσ του ςυνδρόμου πολυκυςτικϊν 

ωοκθκϊν 

Η επιλογι τθσ κεραπείασ για τισ γυναίκεσ με ςφνδρομο πολυκυςτικϊν ωοκθκϊν 

εξαρτάται από τα ςυμπτϊματα τα οποία παρουςιάηει θ αςκενισ. Σα ςυμπτϊματα ςυνικωσ 

χωρίηονται ςε τρεισ κατθγορίεσ: ςυμπτϊματα που ςχετίηονται με τα ανδρογόνα, διαταραχζσ 

που ςχετίηονται με τθν ζμμθνο ρφςθ και ςυμπτϊματα που ςχετίηονται με υπογονιμότθτα(102). 

Οι ςτρατθγικζσ διαχείριςθσ αυτϊν των χαρακτθριςτικϊν ςυμπτωμάτων του ςυνδρόμου 

χωρίηονται ςε δφο βαςικζσ ςτρατθγικζσ που αλλθλοςυμπλθρϊνονται: α) Απϊλεια βάρουσ με 

υιοκζτθςθ υποκερμιδικισ δίαιτασ με ι χωρίσ άςκθςθ και αλλαγι του τρόπου ηωισ, και β) 

φαρμακευτικι αγωγι. 

1.5.1. Απϊλεια βάρουσ με υιοκζτθςθ υποκερμιδικισ δίαιτασ με ι χωρίσ άςκθςθ και 

αλλαγι του τρόπου ηωισ 
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Πολλζσ μελζτεσ ζχουν αποδείξει πλζον πωσ θ ςυμπτωματολογία του ΠΩ βελτιϊνεται 

με τθν απϊλεια βάρουσ ανεξάρτθτα από τθν παρζμβαςθ ςτθν κακθμερινι ηωι. Κατ’ αρχάσ με 

τον περιοριςμό ςτισ προςλαμβανόμενεσ θμεριςιεσ κερμίδεσ (103- 115). Μάλιςτα ςτθ μελζτθ 

των Holte J. και ςυν. (110) ακόμα και μετά από προςαρμογι ωσ προσ τον ΔΜ θ απϊλεια 

βάρουσ βελτίωςε τθν ςυμπτωματολογία του ΠΩ. Συχαιοποιθμζνεσ δοκιμζσ με διαφορετικζσ 

διατροφικζσ παρεμβάςεισ και με αλλαγζσ ςτον τρόπο ηωισ (116- 120), επίςθσ ζδειξαν 

βελτίωςθ τθσ ςυμπτωματολογίασ. Σζλοσ άλλεσ μελζτεσ χωρίσ κερμιδικό περιοριςμό αλλά με 

προςαρμογι ςε προγράμματα εκγφμναςθσ και τρόπου ηωισ ( 121- 128) είχαν επίςθσ κετικι 

επίδραςθ ςτα ςυμπτϊματα του ςυνδρόμου.  

Επομζνωσ θ δίαιτα και θ παρζμβαςθ ςτον τρόπο ηωισ αποτελεί κακοριςτικό 

κεραπευτικό παράγοντα ςτθν αντιμετϊπιςθ του ΠΩ και μάλιςτα ζχει περάςει και ςτισ 

κατευκυντιριεσ οδθγίεσ τθσ ενδοκρινολογικισ εταιρείασ όπωσ αναφζρουν οι Richard S. και 

ςυν. (129). τισ γυναίκεσ με ΠΩ θ απϊλεια ενδοκοιλιακοφ λίπουσ και όχι υποδόριου ζχει 

ςυςχετιςτεί με αποκατάςταςθ τθσ ωορρθξίασ (130). Όςο αναφορά το ποςοςτό απϊλειασ 

βάρουσ που απαιτείται πολλζσ μικρζσ μθ τυχαιοποιθμζνεσ μελζτεσ ζδειξαν όφελοσ με απϊλεια 

βάρουσ από 5 ζωσ 15% με κερμιδικό μόνο περιοριςμό (103- 115). Τπάρχουν επίςθσ 

τυχαιοποιθμζνεσ μελζτεσ που διερευνοφν τθν απϊλεια βάρουσ με παράλλθλθ αλλαγι ςτον 

τρόπο ηωισ με ι χωρίσ άςκθςθ. Η μεγαλφτερθ από αυτζσ αναφζρεται ςε 94 γυναίκεσ 

υπζρβαρεσ ι παχφςαρκεσ μζςθσ θλικίασ 29,3 ετϊν και μζςου ΔΜ 36,2 kg/m2 που 

τυχαιοποιικθκαν ςε τρείσ ομάδεσ: 1) 20 εβδομάδεσ μόνο υποκερμιδικι δίαιτα ( n= 31), 2) 

δίαιτα και αερόβια άςκθςθ (n= 31) και 3) δίαιτα, αερόβια άςκθςθ και άςκθςθ με αντιςτάςεισ ( 

n= 33). Οι τρεισ ομάδεσ παρουςίαςαν αντίςτοιχα μείωςθ ςωματικοφ βάρουσ 8,9%, 10,6%,και 

8,7%  (P<0.001) ( 131). Ωςτόςο θ λιπϊδθσ μάηα μειϊκθκε περιςςότερο ςτισ δφο ομάδεσ που 

είχαν και άςκθςθ (P≥0.03). Όλεσ οι ομάδεσ είχαν βελτίωςθ ςτα επίπεδα τεςτοςτερόνθσ, ςτθν 

υπζρταςθ, ςτθν ςυνολικι χολθςτερόλθ,ςτα επίπεδα LDL-c και τριγλυκεριδίων, ςτθν ινςουλίνθ 

και ςτθν γλυκόηθ νθςτείασ. Δεν υπιρξαν διαφορζσ ςτθν βελτίωςθ αυτϊν των παραμζτρων 

μεταξφ των ομάδων (131). Ιδιαίτερο ενδιαφζρον ζχει θ διαφορετικι ανταπόκριςθ ςτθν 

απϊλεια βάρουσ των υπζρβαρων και παχφςαρκων γυναικϊν με ΠΩ. ε προοπτικι 

παρεμβατικι μελζτθ 65 γυναίκεσ με ΠΩ μζςθσ θλικίασ 22,5-23,7 χρονϊν και μζςω ΔΜ 33,3- 

36,2 kg/m2 για ζξι μινεσ ακολοφκθςαν δίαιτα 1200 με 1400 κερμίδων θμερθςίωσ και ςτθ 

ςυνζχεια ακολοφκθςαν λιγότερο περιοριςτικι δίαιτα με ταυτόχρονθ όμωσ ζναρξθ φυςικισ 

δραςτθριότθτασ ( 132). Οι γυναίκεσ παρακολουκικθκαν για 20,4 ± 12,5 μινεσ και τα 

αποτελζςματα μποροφν να κατθγοριοποιθκοφν ςε τρεισ κατθγορίεσ: 1) Η ομάδα γυναικϊν με 
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ανκεκτικό ΠΩ ςτθν οποία ανικει το 15,4% και οι οποίεσ δεν παρουςίαςαν ςθμαντικζσ 

βελτιϊςεισ ςτθν υπερτρίχωςθ, ςτα επίπεδα ανδρογόνων ι ςτθν ομαλοποίθςθ του κφκλου 

τουσ, 2) θ ομάδα των γυναικϊν με μερικι ανταπόκριςθ, το 47,7% του ςυνόλου, που αν και δεν 

είχαν βελτίωςθ ςτθν υπερτρίχωςθ είχαν ομαλοποίθςθ του κφκλου τουσ και 3) θ ομάδα με τθσ 

πλιρουσ ανταπόκριςθσ, το υπόλοιπο 36,9%, που παρουςίαςαν απόλυτθ εξάλειψθ του 

ςυνδρόμου (132). Σο ποςοςτό απϊλειασ βάρουσ δεν διζφερε ςθμαντικά μεταξφ των ομάδων 

(12,7 kg, 15,3 kg, και 14,1 kg, αντίςτοιχα), υποδεικνφοντασ διαφορετικζσ ανταποκρίςεισ των 

υπζρβαρων και παχφςαρκων γυναικϊν με ΠΩ ανεξάρτθτα από το ποςοςτό απϊλειασ βάρουσ. 

Επιπλζον κατευκυντιριεσ οδθγίεσ τθσ Androgen Excess and Polycystic Ovary Syndrome Society 

για τθν αντιμετϊπιςθ τθσ παχυςαρκίασ ςε γυναίκεσ με ΠΩ, δθμοςιεφτθκαν το 2009 και δεν 

ζχουν ανακεωρθκεί ωσ ςιμερα. φμφωνα με αυτζσ, οι αλλαγζσ του τρόπου ηωισ πρζπει να 

χρθςιμοποιοφνται ωσ κφρια κεραπεία ςε υπζρβαρεσ και παχφςαρκεσ γυναίκεσ με PCOS για τθν 

αντιμετϊπιςθ των μεταβολικϊν διαταραχϊν (133). τον πίνακα 3 ςυνοψίηονται αυτζσ οι 

κατευκυντιριεσ οδθγίεσ:  

 

Πίνακασ 3. Κατευκυντιριεσ οδθγίεσ για αλλαγζσ του τρόπου ηωισ ςε γυναίκεσ με ΠΩ 
(133) 

Οι αλλαγζσ του τρόπου ηωισ πρζπει να αποτελοφν το πρϊτο βιμα τθσ αντιμετϊπιςθσ, 
ςυνδυάηοντασ ςυμπεριφορικζσ αλλαγζσ (μείωςθ ψυχοκοινωνικϊν ςτρεςογόνων 
παραγόντων), αλλαγζσ ςτθ διατροφι και αφξθςθ τθσ ςωματικισ δραςτθριότθτασ.  

Οι υποκερμιδικζσ δίαιτεσ (κερμιδικό ζλλειμμα 500-1000 kcal /θμζρα) είναι 
αποτελεςματικζσ για απϊλεια βάρουσ και μποροφν να μειϊςουν το ςωματικό βάροσ 7-
10% ςε 6-12 μινεσ.  

Η διατροφι που πρζπει να ακολουκοφν οι γυναίκεσ με PCOS πρζπει να είναι επαρκισ ςε 
κρεπτικά ςυςτατικά και πρζπει να είναι χαμθλι ςε ολικό και κορεςμζνο λίποσ (<30% και 
<10% τθσ ςυνολικισ ενζργειασ αντίςτοιχα) και να χαρακτθρίηεται από υψθλι κατανάλωςθ 
αμυλοφχων τροφίμων ολικισ άλεςθσ, φροφτων και λαχανικϊν.  

Εναλλακτικζσ διαιτθτικζσ προςεγγίςεισ (αυξθμζνθ πρόςλθψθ πρωτεΐνθσ, επιλογι τροφϊν 
με χαμθλό γλυκαιμικό δείκτθ, μειωμζνθ πρόςλθψθ υδατανκράκων) μπορεί να είναι 
επιτυχείσ για τθ μείωςθ και τθ διατιρθςθ του ςωματικοφ βάρουσ. Παρόλα αυτά, 
απαιτείται περαιτζρω διερεφνθςθ.  

Η ςωςτι δομι και θ υποςτιριξθ ενόσ προγράμματοσ διαχείριςθσ του ςωματικοφ βάρουσ 
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είναι απαραίτθτεσ και ίςωσ και πιο ςθμαντικζσ από τθ ςφςταςθ τθσ δίαιτασ από μόνθ τθσ. 
Η εξατομίκευςθ του προγράμματοσ, θ εντατικι παρακολοφκθςθ και θ υποςτιριξθ από το 
κοινωνικό περιβάλλον φαίνεται να βελτιϊνουν τθ ςυμμόρφωςθ. 

 Ζνα δομθμζνο πρόγραμμα ςωματικισ δραςτθριότθτασ >30 λεπτά/θμζρα πρζπει να 
αποτελεί αναπόςπαςτο κομμάτι τθσ προςπάκειασ απϊλειασ ςωματικοφ βάρουσ. 

 

1.5.2. Φαρμακευτικι κεραπεία  

1.5.2.1.  υμπτωμάτων που ςχετίηονται με ανδρογόνα 

Σα πιο κοινά ςυμπτϊματα των ανδρογόνων που ςυνδζονται με το ςφνδρομο 

πολυκυςτικϊν ωοκθκϊν είναι θ ακμι, θ υπερτρίχωςθ και θ αλωπεκία. Σα ςυμπτϊματα 

ποικίλουν από αςκενι ςε αςκενι. Μερικοί αςκενείσ παρουςιάηουν μόνο ζνα ι δφο 

ςυμπτϊματα, ενϊ μικρόσ αρικμόσ αςκενϊν παραπονοφνται και για τα τρία. υνικωσ, θ λιψθ 

από το ςτόμα αντιςυλλθπτικϊν (ΑΣΑ) είναι θ πρϊτθσ γραμμισ φαρμακευτικι κεραπεία τθσ 

υπερτρίχωςθσ ςε προεμμθνοπαυςιακζσ γυναίκεσ (102). Οι γυναίκεσ χρθςιμοποιοφν ςυχνά 

αποτρίχωςθ με λζιηερ και άλλεσ επιλογζσ μθχανικισ αποτρίχωςθσ γιατί οι φαρμακευτικζσ 

κεραπείεσ δεν ζχουν τα επικυμθτά αποτελζςματα (134). Χρειάηονται τουλάχιςτον 6 μινεσ 

κεραπείασ για να υπάρξουν αποτελζςματα, λόγω του κφκλου ανάπτυξθσ τθσ τρίχασ (6). 

Αντιανδρογόνα μποροφν να προςτεκοφν εάν δεν παρουςιαςτεί βελτίωςθ μετά από 6 μινεσ 

κεραπείασ.  

ΑΣΑ και αντιανδρογόνα είναι και τα δφο αποτελεςματικά ςτθ κεραπεία τθσ ακμισ 

(108). ε ςοβαρι ακμι, θ ιςοτρετινοΐνθ μπορεί να προςφζρει οφζλθ ςε κάποιεσ αςκενείσ (6).  

Τπάρχουν περιοριςμζνα δεδομζνα για τθ κεραπεία τθσ αλωπεκίασ, παραταφτα 

χρθςιμοποιοφνται ΑΣΑ και αναςτολείσ ανδρογόνων (102). 

Ο ςυνδυαςμόσ αντιανδρογόνων με από το ςτόμα αντιςυλλθπτικά χάπια ΑΣΑ είναι μια 

καλι επιλογι κεραπείασ για τισ αςκενείσ που δεν επικυμοφν να μείνουν ζγκυεσ, και ςυχνά 

κεωροφνται πρϊτθσ γραμμισ κεραπεία για τθν υπερτρίχωςθ και τθν ακμι. Ο ςυνδυαςμόσ 

αυτόσ προκαλεί αρνθτικι ανάδραςθ για τθν παραγωγι τθσ LH, προκαλϊντασ ζτςι μειωμζνθ 

ςφνκεςθ των ανδρογόνων από τισ ωοκικεσ.  
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Άλλοι μθχανιςμοί με τουσ οποίουσ ο ςυνδυαςμόσ αντιανδρογόνων και ΑΣΑ προκαλεί 

μείωςθ ανδρογόνων είναι: 1) μείωςθ των κυκλοφοροφντων επιπζδων των ελεφκερων 

ανδρογόνων με τθν αφξθςθ τθσ παραγωγισ SHBG ςτο ιπαρ, 2) μείωςθ τθσ ζκκριςθσ 

ανδρογόνων από τα επινεφρίδια και 3) αναςτολι περιφερικισ μετατροπισ τθσ τεςτοςτερόνθσ 

ςε διυδροτεςτοςτερόνθ και δζςμευςθσ τθσ διυδροτεςτοςτερόνθσ ςε ανδρογονικοφσ 

υποδοχείσ. Σα προγεςταγόνα ζχουν ποικίλουσ βακμοφσ ανδρογόνου δράςθσ. Σα νεότερα ΑΣΑ 

τυπικά περιζχουν λιγότερεσ προγεςτίνεσ όπωσ νορεκινδρόνθ, δεςογκεςτρζλθ και 

νορελγκεςτρομίνθ (102). 

Η δροςπιρενόνθ είναι μια νεότερθ προγεςτίνθ που λειτουργεί ςαν ανταγωνιςτισ 

υποδοχζων ανδρογόνων και είναι ανάλογο τθσ ςπιρονολακτόνθσ. Με προςοχι κα πρζπει να 

χρθςιμοποιείται ςε αςκενείσ με αυξθμζνο κίνδυνο υπερκαλιαιμίασ, και το κάλιο κα πρζπει να 

ελζγχεται ςε αςκενείσ που επίςθσ λαμβάνουν ςπιρονολακτόνθ (102,134). Η διενογζςτθ είναι 

μια άλλθ νεότερθ προγεςτερόνθ που ζχει αντιανδρογόνο δράςθ (102). Δεν υπάρχει καμία 

οριςτικι απόδειξθ ότι υπάρχουν διαφορζσ ςτθν αποτελεςματικότθτα μεταξφ χαμθλϊν δόςεων 

ςυνδυαςμοφ αντιανδρογόνων και ΑΣΑ. Αν και υπάρχουν κίνδυνοι, τα οφζλθ φαίνεται να 

υπερτεροφν των κινδφνων ςτθν πλειονότθτα των αςκενϊν με ΠΩ (6). 

Η ςπιρονολακτόνθ, ζνασ ανταγωνιςτισ τθσ αλδοςτερόνθσ, είναι ζνα αντιανδρογόνο 

που δρα κυρίωσ ςυνδεόμενθ ανταγωνιςτικά ςτουσ ανδρογονικοφσ υποδοχείσ. Αναςτζλλει 

επίςθσ τθ ςτεροειδογζνεςθ ςτισ ωοκικεσ και ςτα επινεφρίδια, αναςτζλλει άμεςα τθν 

δραςτικότθτα τθσ 5-α-αναγωγάςθσ, και ανταγωνίηεται τουσ υποδοχείσ ανδρογόνων ςτα 

τριχοκυλάκια (102,134). υνταγογραφοφνται ςυνικωσ δόςεισ των 25-200 mg ςε μία ζωσ δφο 

διαιρεμζνεσ θμεριςιεσ δόςεισ (135). Επειδι, όταν χρθςιμοποιείται ωσ μονοκεραπεία μπορεί 

να προκαλζςει διαταραχζσ του εμμθνορρυςιακοφ κφκλου και ζχει τον κίνδυνο, ςε περίπτωςθ 

εγκυμοςφνθσ, κθλεοποίθςθσ του αρςενικοφ εμβρφου, χρθςιμοποιείται ςυνικωσ ςε 

ςυνδυαςμό με ΑΑΧ για τθ κεραπεία των ςυμπτωμάτων που ςχετίηονται με το ΠΩ (102,134). 

Επειδι θ ςπιρονολακτόνθ μπορεί να προκαλζςει υπερκαλιαιμία, κα πρζπει να χρθςιμοποιείται 

με προςοχι ςε αςκενείσ με επθρεαςμζνθ νεφρικι λειτουργία (134). 

Η φιναςτερίδθ είναι ζνα αντιανδρογόνο που αναςτζλλει ανταγωνιςτικά τθν 5-α-

αναγωγάςθ ςτθν περιφζρεια και ςτο ιπαρ με αποτζλεςμα τθν αναςτολι τθσ μετατροπισ τθσ 

τεςτοςτερόνθσ ςε διυδροτεςτοςτερόνθ και μείωςθ των επιπζδων τθσ διυδροτεςτοςτερόνθσ 

ςτον ορό (134,135). Λόγω του κινδφνου τθσ κθλεοποίθςθσ αρςενικοφ εμβρφου ςε περίπτωςθ 

εγκυμοςφνθσ οι αςκενείσ που λαμβάνουν φιναςτερίδθ πρζπει να χρθςιμοποιοφν επαρκι 
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αντιςφλλθψθ, με ΑΣΑ αλλά και ωσ μια επιλογι που κα μποροφςε ενδεχομζνωσ να προςφζρει 

ςυνεργικι δράςθ (102,134). 

Η μετφορμίνθ και οι κειαηολιδινεδιόνεσ μειϊνουν τα επίπεδα ινςουλίνθσ βελτιϊνοντασ 

τθν ευαιςκθςία ςτθν ινςουλίνθ, γεγονόσ που με τθ ςειρά του μπορεί να μειϊςει τα επίπεδα 

των κυκλοφοροφντων ανδρογόνων (102). Επιπλζον, οι παράγοντεσ αυτοί ζχουν ρόλο ςτθ 

κεραπεία του ςυνδρόμου, λόγω του γεγονότοσ ότι οι γυναίκεσ με ΠΩ είναι ςε αυξθμζνο 

κίνδυνο αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ, και με τθ ςειρά του ςτθν ανάπτυξθ μεταβολικϊν 

διαταραχϊν και καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων (134). Η μετφορμίνθ προτιμάται αυτι τθ ςτιγμι 

γιατί φαίνεται να ζχει τθν αςφαλζςτερθ ςχζςθ κινδφνου-οφζλουσ, γιατί μπορεί να προκαλζςει 

απϊλεια βάρουσ, ενϊ οι κειαηολιδινεδιόνεσ μπορεί να αυξιςουν το βάροσ, ωσ αποτζλεςμα 

τθσ κατακράτθςθσ υγρϊν (134). 

Η εφλορνικίνθ είναι μια τοπικι κρζμα που ζχει εγκρικεί από τον Αμερικανικό 

Οργανιςμό Σροφίμων και Φαρμάκων για τθν αφαίρεςθ των ανεπικφμθτων τριχϊν προςϊπου 

ςε γυναίκεσ (102,134). Η εφλορνικίνθ αναςτζλλει το ζνηυμο αποκαρβοξυλάςθ τθσ ορνικίνθσ 

ςτο δζρμα, θ οποία αναςτζλλει τθν κυτταρικι διαίρεςθ και ςυνκετικζσ λειτουργίεσ, 

μειϊνοντασ ζτςι το ποςοςτό ανάπτυξθσ των τριχϊν. Θα πρζπει να χρθςιμοποιείται δφο φορζσ 

θμερθςίωσ με απόςταςθ τουλάχιςτον οκτϊ ωρϊν ςτα ςθμεία του προςϊπου που ζχουν το 

πρόβλθμα (102, 135). 

1.5.2.2.  Θεραπεία των διαταραχϊν που ςχετίηονται με τθν εμμθνόρροια 

Μαηί με τισ αναφορζσ των αςκενϊν για διαταραχζσ του εμμθνορρυςιακοφ κφκλου, θ 

ςυχνά χρόνια ανωορρθξία που ςχετίηεται με το ςφνδρομο πολυκυςτικϊν ωοκθκϊν μπορεί να 

αυξιςει τον κίνδυνο ενόσ αςκενοφσ για υπερπλαςία του ενδομθτρίου και καρκίνο. 

Χρθςιμοποιϊντασ είτε κυκλικι προγεςτερόνθ ι μια χαμθλι δόςθ ςυνδυαςμοφ ορμονικϊν 

αντιςυλλθπτικϊν (ΟΑ) που περιζχουν οιςτρογόνα και προγεςτερόνθ μποροφν να βοθκιςουν 

ςτθν αναςτολι τθσ υπερπλαςίασ του ενδομθτρίου (102). Η χαμθλι δόςθ ΟΑ είναι θ κφρια 

ςυνιςτϊμενθ κεραπευτικι επιλογι για τισ διαταραχζσ τθσ εμμινου ρφςεωσ ςτο ΠΩ (134). 

Η απϊλεια βάρουσ μπορεί να βελτιϊςει τα επίπεδα κυκλοφοροφντων ανδρογόνων, 

προςφζροντασ και άλλα μεταβολικά οφζλθ ςτισ αςκενείσ με ΠΩ (108). Σα οφζλθ τθσ 

απϊλειασ βάρουσ μπορεί να γίνουν εμφανι με τθν απϊλεια 5% του αρχικοφ ςωματικοφ 

βάρουσ (134). Μία επιπλζον κεραπεία που κερδίηει δθμοτικότθτα είναι ο βελονιςμόσ. Σα 
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κφρια οφζλθ που ζχουν προτακεί με το βελονιςμό είναι μειωμζνθ υπερανδρογοναιμία και 

βελτιωμζνθ ρφκμιςθ τθσ ζμμθνθσ ρφςθσ (102,136). 

 

1.5.2.3.  Θεραπεία τθσ υπογονιμότθτασ 

 

Η απϊλεια βάρουσ ςυςτινεται ωσ κεραπεία πρϊτθσ γραμμισ για τθ διαχείριςθ τθσ 

υπογονιμότθτασ ςε υπζρβαρεσ και παχφςαρκεσ γυναίκεσ με ΠΩ. Η ανωορρθξία (137) και θ 

διακοπι τθσ εγκυμοςφνθσ (138) ςυνδζονται με τθν παχυςαρκία. Επιπλζον, θ παχυςαρκία 

ςχετίηεται με μειωμζνθ ανταπόκριςθ ςτισ κεραπείεσ γονιμότθτασ, ςυμπεριλαμβανομζνων 

κιτρικι κλομιφαίνθ, γοναδοτροπίνεσ (139,140), (141,142) και λαπαροςκοπικι διακερμία 

ωοκθκϊν (143). Μελζτεσ παρατιρθςθσ δείχνουν ότι θ απϊλεια βάρουσ κατά 5% -10% μπορεί 

να αυξιςει τθν ωορρθξία και τισ εγκυμοςφνεσ (144). Η βαριατρικι χειρουργικι ζχει αποδειχκεί 

ότι βελτιϊνει τθν κανονικότθτα του κφκλου, αυξάνει τθν ωορρθξία, και τθν αυκόρμθτθ 

ςφλλθψθ (145-147). 

Η κιτρικι κλομιφαίνθ είναι το φάρμακο πρϊτθσ επιλογισ για τθν πρόκλθςθ ωορρθξίασ 

ςε γυναίκεσ με ΠΩ (148). Η κιτρικι κλομιφαίνθ είναι ζνασ μερικϊσ εκλεκτικόσ ρυκμιςτισ 

υποδοχζα οιςτρογόνου. Η αντιοιςτρογονικι δραςτικότθτά τθσ ςτον υποκάλαμο προκαλεί μια 

αλλαγι ςτθ ςυχνότθτα απελευκζρωςθσ γοναδοτροπίνθσ ορμόνθσ (GnRH) που οδθγεί ςε 

αυξθμζνθ απελευκζρωςθ ορμόνθσ διζγερςθσ κυλακίου (FSH) από τθν υπόφυςθ. Σο ποςοςτό 

ωορρθξίασ με κλομιφαίνθ κυμαίνεται από 70% -85% ανά κφκλο, ενϊ το ποςοςτό επιτυχοφσ 

γζννθςθσ κυμαίνεται από 50% -60% για κεραπεία μζχρι και ζξι κφκλουσ (149). Η δόςθ ζναρξθσ 

τθσ κιτρικισ κλομιφαίνθσ είναι 50 mg ανά θμζρα για 5 θμζρεσ αρχισ γενομζνθσ από τθν θμζρα 

2-5 μετά το τζλοσ περιόδου αυκόρμθτθσ ι προκαλοφμενθσ από προγεςτερόνθ. Εάν δεν 

προκφψει ωορρθξία, θ δόςθ αυξάνεται κατά 50 mg ανά κφκλο με μζγιςτθ δόςθ 150 mg / 

θμζρα. Ο μζγιςτοσ αρικμόσ των κφκλων περιορίηεται ςε ζξι(148). Εάν θ ωορρθξία δεν μπορεί 

να προκλθκεί ςε δόςεισ των 150 mg / θμζρα, ο αςκενισ κεωρείται ότι είναι ανκεκτικόσ ςτθν 

κλομιφαίνθ. Η μθ επίτευξθ εγκυμοςφνθσ μετά από ζξι κφκλουσ ωορρθξίασ κατατάςςεται ωσ 

αποτυχία ςτθν κλομιφαίνθ (150). 

Η μετφορμίνθ είναι ζνα διγουανίδιο που χρθςιμοποιείται ευρφτατα ωσ 

αντιυπεργλυκαιμικόσ παράγοντασ. Ζχει εκτεταμζνα αξιολογθκεί ςτθν υπογονιμότθτα που 

ςυνδζεται με το ΠΩ. τα ςυμπεράςματα του ESHRE/ASRM το 2008 αναφζρεται ότι: α) θ 

μετφορμίνθ είναι λιγότερο αποτελεςματικι από τθν κλομιφαίνθ ςτθν πρόκλθςθ ωορρθξίασ και 
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β) δεν υπιρχε κανζνα πλεονζκτθμα ςτθν προςκικθ μετφορμίνθσ (148). ε  μετα-ανάλυςθ 

τυχαιοποιθμζνων ελεγχόμενων με εικονικό φάρμακο δοκιμϊν, θ μετφορμίνθ βελτίωςε το 

ποςοςτό εγκυμοςφνθσ, όχι όμωσ και το ποςοςτό γεννιςεων (151). 

Ωςτόςο, ςε μια πρόςφατθ πολυκεντρικι, τυχαιοποιθμζνθ, διπλι-τυφλι, ελεγχόμενθ με 

εικονικό φάρμακο μελζτθ, θ μετφορμίνθ αφξθςε τα ποςοςτά γεννιςεων ςυγκριτικά με το 

εικονικό φάρμακο (41,9% ζναντι 28,8%, Ρ = 0,014) με το πλζον ευεργετικό αποτζλεςμα να 

φαίνεται ςτισ παχφςαρκεσ γυναίκεσ (152). Σα αποτελζςματα αυτά ςυμφωνοφν με μια άλλθ 

μελζτθ θ οποία αξιολόγθςε τθν χοριγθςθ μετφορμίνθσ για 3 μινεσ πριν από τθν in vitro 

γονιμοποίθςθ ενδοκυτταροπλαςματικι ζγχυςθ ςπζρματοσ (IVF / ICSI) (153). Αν και ο ρόλοσ τθσ 

μετφορμίνθσ για τθν πρόκλθςθ ωορρθξίασ ςτο ΠΩ ιταν περιοριςμζνοσ, αυτά τα 

αποτελζςματα δείχνουν ότι θ μετφορμίνθ μπορεί να διαδραματίςει ςθμαντικό ρόλο ςτθ 

βελτίωςθ των ποςοςτϊν επιτυχϊν γεννιςεων όταν χορθγείται 3 μινεσ πριν και ταυτόχρονα με 

τισ ςυνικεισ κεραπείεσ υπογονιμότθτασ. 

Οι αναςτολείσ αρωματάςθσ εμποδίηουν τθν μετατροπι τθσ τεςτοςτερόνθσ και τθσ 

ανδροςτενεδιόνθσ ςε οιςτρόνθ και οιςτραδιόλθ, αντίςτοιχα. Αυτι θ μείωςθ ςε οιςτρογονικι 

δράςθ επιτρζπει τθν αφξθςθ τθσ FSH(154). Η λετροηόλθ, ο πιο ςυχνά χρθςιμοποιοφμενοσ 

αναςτολζασ αρωματάςθσ για επαγωγι ωορρθξίασ, χορθγείται ςε δόςεισ μεταξφ 2.5 - 7.5 mg 

ανά θμζρα επί 5 θμζρεσ αρχίηοντασ τθν θμζρα 3 του ζμμθνου κφκλου(155). Σο πλεονζκτθμα 

τθσ λετροηόλθ είναι θ ζλλειψθ αντι-οιςτρογονικισ δράςθσ ςτο ενδομιτριο (156). 

Μια πρόςφατθ ςυςτθματικι αναςκόπθςθ και μετα-ανάλυςθ των τυχαιοποιθμζνων 

μελετϊν που ςυνζκριναν λετροηόλθ με κλομιφαίνθ ζδειξε ότι θ λετροηόλθ  ςυςχετίςτθκε με 

υψθλότερο ποςοςτό ωορρθξίασ ανά άτομο. Ωςτόςο, θ λετροηόλθ δεν αυξάνει τθν ωορρθξία ςε 

κάκε κφκλο, τθν εγκυμοςφνθ, ι το ποςοςτό γεννιςεων (157). 

Από τθν αναςκόπθςθ αυτι, μια μελζτθ που ςυνζκρινε κιτρικι κλομιφαίνθ με λετροηόλθ 

ςε 103 πρωτοκεραπευόμενεσ υπογόνιμεσ γυναίκεσ με ΠΩ ζδειξε ότι θ λετροηόλθ ςχετίςτθκε 

με παρόμοια ποςοςτά ωορρθξίασ (73,08% ςτθν ομάδα τθσ λετροηόλθσ ζναντι 60,78% ςτθν 

ομάδα κλομιφαίνθ, Ρ = 0,39), αλλά ςθμαντικά υψθλότερο ποςοςτό εγκυμοςφνθσ (21,56% ςτθν 

ομάδα λετροηόλθ ζναντι 7,84% ςτθν ομάδα κλομιφαίνθ, P = 0.015) (158). 

τθν πιο πρόςφατθ μελζτθ τυχαιοποιικθκαν 750 υπογόνιμεσ γυναίκεσ με ΠΩ και τα 

αποτελζςματα αυτισ τθσ μελζτθσ ζδειξαν ότι οι γυναίκεσ που ζλαβαν λετροηόλθ είχαν 

περιςςότερεσ γεννιςεισ από εκείνεσ που ζλαβαν κλομιφαίνθ (103 από 374 *27,5%+ ζναντι 72 

από 376 *19,1%+, P = 0,007 Αναλογία ποςοςτοφ για επιτυχι γζννθςθ, 1,44 με 95% διάςτθμα 
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εμπιςτοςφνθσ, (1.10 ζωσ 1,87) χωρίσ ςθμαντικζσ διαφορζσ ςτο ποςοςτό ςυγγενϊν ανωμαλιϊν, 

αν και υπιρχαν τζςςερισ ςθμαντικζσ ςυγγενείσ ανωμαλίεσ ςτθν ομάδα τθσ λετροηόλθσ ζναντι 

μίασ ςτθν ομάδα τθσ κλομιφαίνθσ (Ρ = 0,65). Σο ποςοςτό ωορρθξίασ ιταν υψθλότερο με 

λετροηόλθ παρά με κλομιφαίνθ (834 από 1352 κφκλουσ κεραπείασ *61,7%+ ζναντι 688 από 

1425 κφκλουσ κεραπείασ *48,3%+, P<0.001 ( 159). 

Η πρόκλθςθ ωοκυλακιορρθξίασ με γοναδοτροπίνεσ και θ λαπαροςκοπικι διάτρθςθ των 

ωοκθκϊν (ΛΔΩ) κεωροφνται ότι είναι  δεφτερθσ γραμμισ κεραπείεσ για τθν πρόκλθςθ 

ωορρθξίασ από τθν ESHRE / ASRM (148). Η προςζγγιςθ με γοναδοτροπίνθ είναι λιγότερο 

επεμβατικι και είναι θ προτιμϊμενθ κεραπεία ςε γυναίκεσ που δεν επικυμοφν τθ χειρουργικι 

επζμβαςθ. Η ΛΔΩ προτιμάται όταν θ αςκενισ ζχει και άλλεσ ενδείξεισ για τθ χειρουργικι 

επζμβαςθ ι όταν θ αςκενισ δεν είναι ςε κζςθ να ςυμμορφωκεί με τισ ςυχνζσ επιςκζψεισ 

παρακολοφκθςθσ που απαιτοφνται με τθ κεραπεία με γοναδοτροπίνθ (160). 

Ο ςτόχοσ τθσ χοριγθςθσ τθσ FSH για πρόκλθςθ ωορρθξίασ είναι θ ανάπτυξθ ενόσ 

ωοκθλακίου. Ο κίνδυνοσ που ςχετίηεται με τθν πρόκλθςθ ωοκυλακιορρθξίασ είναι το 

ςφνδρομο υπερδιζγερςθσ των ωοκθκϊν (ΤΩ). Επειδι οι γυναίκεσ με ςφνδρομο πολυκυςτικϊν 

ωοκθκϊν είναι πολφ ευαίςκθτεσ ςτθ δράςθ τθσ FSH, ςυςτινεται πρωτόκολλο ςταδιακισ 

αφξθςθσ ξεκινϊντασ από χαμθλι δόςθ(148,161). Η δόςθ ζναρξθσ τθσ FSH από 37,5 ζωσ 50 IU 

θμερθςίωσ αυξάνεται ςε βιματα των 25 ζωσ 37,5 IU ςε 7-14 θμζρεσ μζχρι τθν ανάπτυξθ των 

ωοκυλακίων.  

Οι ςυγκεντρϊςεισ τθσ οιςτραδιόλθσ ςτον ορό κακϊσ και επαναλαμβανόμενοι υπζρθχοι 

χρθςιμοποιοφνται για τθν τιτλοποίθςθ των δόςεων τθσ FSH και για να κακορίςει πότε πρζπει 

να χορθγείται ανκρϊπινθ χοριακι γοναδοτροπίνθ για να προκαλζςει ωορρθξία (162). Διακοπι 

ςυνιςτάται εάν υπάρχουν περιςςότερα από δφο ωοκυλάκια μεγαλφτερα από 16 mm ι ζνα 

ωοκυλάκιο μεγαλφτερο των 16 mm και δφο άλλα ωοκυλάκια  μεγαλφτερα από 14 mm (148).  

Μια πρόςφατθ μελζτθ ςυνζκρινε τθν αποτελεςματικότθτα τθσ κλομιφαίνθσ ζναντι 

πρωτοκόλλου FSH για μζχρι τρεισ κφκλουσ ωσ κεραπεία πρϊτθσ γραμμισ για τθ κεραπεία τθσ 

ςτειρότθτασ ςε γυναίκεσ με ΠΩ. Ανά πρωτόκολλο ανάλυςθ ζδειξε ότι το πρωτόκολλο χαμθλισ 

δόςθσ FSH παριγαγε ζνα υψθλότερο ποςοςτό εγκυμοςφνθσ ςτον πρϊτο κφκλο (30% ζναντι 

14,6%, p = 0,003), ζνα υψθλότερο ποςοςτό εγκυμοςφνθσ (52,1% ζναντι 41,2%, p = 0,021 ), και 

ζνα υψθλότερο ποςοςτό γζννθςθσ (47,4% ζναντι 36,9%, Ρ = 0,031) 0,138.  Ωςτόςο, θ κεραπεία 

κλομιφαίνθ είναι πιο βολικι και λιγότερο δαπανθρι από τθ κεραπεία με γοναδοτροπίνθ. 
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Η ΛΔΩ περιλαμβάνει τθ χριςθ λζιηερ ι θλεκτροκαυτθρίαςθσ ϊςτε να ανοίξουν 

τζςςερισ ωσ δζκα οπζσ ςτθν επιφάνεια και το ςτρϊμα τθσ ωοκικθσ. Ενδείκνυται για τθ 

κεραπεία τθσ υπογονιμότθτασ ςε ΠΩ ανκεκτικζσ ςτθν κλομιφαίνθ (148). Μία μόνθ αγωγι ζχει 

ωσ αποτζλεςμα τθ δθμιουργία τθσ ωορρθξίασ εμμινου ρφςεωσ ςτο 92% των γυναικϊν και ςε 

εγκυμοςφνθ ςε 58%(164). Προγνωςτικοί παράγοντεσ κακισ απάντθςθ ΛΔΩ περιλαμβάνουν 

μάηα δείκτθ ςϊματοσ ≥35 kg / m2, οι ςυγκεντρϊςεισ τεςτοςτερόνθσ ςτον ορό ≥4,5 nmol / L, 

δείκτθ ελεφκερων ανδρογόνων ≥ 15, και διάρκεια ςτειρότθτασ μεγαλφτερθ των 0,3 χρόνων. 

υγκεντρϊςεισ οροφ LH ≥ 10 IU / L κατά τθν ζναρξθ ςυςχετίςτθκε με ςθμαντικά μεγαλφτερθ 

πικανότθτα εγκυμοςφνθσ (165). 

τθν ςφγκριςθ τθσ ΛΔΩ με κλομιφαίνθ ωσ κεραπεία πρϊτθσ γραμμισ, δεν 

παρατθρικθκε διαφορά ςτθν ωορρθξία ι τθν εγκυμοςφνθ μεταξφ των δφο κεραπειϊν (166). 

Μια μελάτθ αναςκόπθςθ αναφζρει ότι θ ΛΔΩ ςε ςφγκριςθ με τθ γοναδοτροπίνθ παρουςιάηει 

τα ίδια ποςοςτά ςτισ κυιςεισ αλλά και ςτισ γεννιςεισ χωρίσ να κζτει τθν αςκενι ςε κίνδυνο 

του ΤΩ ι πολφδυμθσ εγκυμοςφνθσ (167). Μια πρόςφατθ ςυςτθματικι αναςκόπθςθ και μετα-

ανάλυςθ ςε ςφγκριςθ ΛΔΩ με ι χωρίσ φαρμακολογικι πρόκλθςθ ωοκυλακιορρθξίασ ςε 

αςκενείσ με ΠΩ ανκεκτικζσ ςτθν κλομιφαίνθ, δεν παρουςίαςε καμία διαφορά ςτον ρυκμό τθσ 

ωορρθξίασ ι ςτο ποςοςτό γεννιςεων μεταξφ των ομάδων. Ωςτόςο, δεν υπιρξαν περιπτϊςεισ 

ΤΩ ςτθν ομάδα ΛΔΩ και πολφδυμθ κφθςθ εμφανίςτθκε λιγότερο ςυχνά (OR 0,21, 95% CI 0,08 

ζωσ 0,58, P = 0,002) 0,143 

Η εξωςωματικι γονιμοποίθςθ (ΕΓ) ςυςτινεται ωσ κεραπεία τρίτθσ γραμμισ για τθν 

αντιμετϊπιςθ τθσ υπογονιμότθτασ ςφμφωνα με το Consensus Workshop Group του ESHRE / 

ASRM το 2008 ςτθ Θεςςαλονίκθ (148). Οι γυναίκεσ με ςφνδρομο πολυκυςτικϊν ωοκθκϊν 

ζχουν παρόμοια ποςοςτά εγκυμοςφνθσ, αποβολϊν και γεννιςεων με ςυμβατικι ΕΓ ςε 

ςφγκριςθ με γυναίκεσ που δεν ζχουν ΠΩ (169). Σζλοσ ςε μια τυχαιοποιθμζνθ, διπλι-τυφλι, 

ελεγχόμενθ με εικονικό φάρμακο μελζτθ, μετφορμίνθ 500 mg τρεισ φορζσ θμερθςίωσ μείωςε 

ςθμαντικά τον κίνδυνο του ΤΩ (RR 0,28, 95% CI 0,11 -0.67) ςε γυναίκεσ με ςφνδρομο 

πολυκυςτικϊν ωοκθκϊν που υποβάλλονται ςε εξωςωματικι γονιμοποίθςθ και που ιταν ςε 

υψθλό κίνδυνο για ΤΩ (170). 
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1.5.3. υμπεράςματα 

 

Η ςωςτι διάγνωςθ και αντιμετϊπιςθ του ΠΩ είναι πολφ ςθμαντικά γιατί το ςφνδρομο 

ςυνδζεται με καρδιαγγειακοφσ και μεταβολικοφσ κινδφνουσ (134). Είναι επίςθσ βζβαιο ότι θ 

πακοφυςιολογία του ςυνδρόμου δεν ζχει διευκρινιςτεί (102) όμωσ θ μείωςθ του βάρουσ 

ιδιαίτερα για τισ υπζρβαρεσ και τισ παχφςαρκεσ γυναίκεσ κεωρείται πρϊτθσ γραμμισ κεραπεία 

με ςθμαντικά οφζλθ ςε όλεσ τισ παραμζτρουσ του ςυνδρόμου και κυρίωσ ςτθν 

ινςουλινοαντίςταςθ. Αρκετζσ όμωσ μελζτεσ ζχουν δείξει αυξθμζνθ επίπτωςθ 

ινςουλινοαντίςταςθσ, διαταραγμζνου μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ και ςακχαρϊδουσ διαβιτθ 

τφπου ΙΙ ςε γυναίκεσ με ΠΩ και φυςιολογικό ςωματικό βάροσ (171-174). Για τισ γυναίκεσ 

αυτζσ δεν είναι γνωςτό ποιοσ είναι ο ιδανικόσ διαιτθτικόσ χειριςμόσ που ζχει τα καλφτερα 

αποτελζςματα και που προφανϊσ δεν κα πρζπει να ςτοχεφει ςτθν μείωςθ του ςωματικοφ 

βάρουσ. Βζβαια όςο αποςαφθνίηεται θ πακοφυςιολογία του ςυνδρόμου τόςο και κα 

βελτιϊνονται και οι κεραπείεσ. το πλαίςιο τθσ διερεφνθςθσ τθσ πακοφυςιολογίασ τθσ 

αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ που παρουςιάηεται ςυχνά ςτο ςφνδρομο και που είναι κοινόσ 

παρανομαςτισ ςε πολλζσ ςυνοςθρότθτεσ, ιδιαίτερο ενδιαφζρον παρουςιάηει ο ρόλοσ 

ορμονϊν όπωσ οι ινκρετίνεσ που παίηουν ςθμαντικό ρόλο ςτθν ςθματοδότθςθ τθσ ζκκριςθσ 

ινςουλίνθσ. 
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Κεφάλαιο 2: Ινκρετίνεσ 

Είναι γνωςτό ότι θ ινςουλίνθ εκκρίνεται από τα β-κφτταρα του παγκρζατοσ ταχζωσ ωσ 

απάντθςθ ςτθν πρόςλθψθ τροφισ, ςε ςυγκεντρϊςεισ οι οποίεσ ςχετίηονται με τθν 

περιεκτικότθτα τθσ τροφισ ςε ςάκχαρα, αμινοξζα και λιπαρά οξζα (175). Ωςτόςο, υπάρχουν 

κλινικζσ μελζτεσ που δείχνουν ότι θ χοριγθςθ του ίδιου γλυκαιμικοφ φορτίου από δφο 

διαφορετικζσ οδοφσ, από το ςτόμα και ενδοφλεβίωσ, προκαλεί διαφορετικι απάντθςθ ςτθν 

ζκκριςθ ινςουλίνθσ από το πάγκρεασ. υγκεκριμζνα, θ από του ςτόματοσ χοριγθςθ του ίδιου 

γλυκαιμικοφ φορτίου προκαλεί μεγαλφτερθ ζκκριςθ ινςουλίνθσ ςε ςφγκριςθ με τθν 

ενδοφλζβια χοριγθςθ (176). Σο παραπάνω οδιγθςε ςτθν υπόκεςθ ότι θ ζκκριςθ ινςουλίνθσ 

από τα β-κφτταρα του παγκρζατοσ δεν εξαρτάται μόνο από τα επίπεδα γλυκόηθσ πλάςματοσ 

αλλά και από πεπτίδια που εκκρίνονται από το ζντερο, ειςάγοντασ τουσ όρουσ 

«εντεροϊνςουλινικόσ άξονασ» ( Εικόνα 1), «ινκρετίνεσ» και «φαινόμενο ινκρετινϊν» (175). Ο 

όροσ «φαινόμενο ινκρετινϊν» αναφζρεται ςτθν ενίςχυςθ τθσ εξαρτϊμενθσ από τα επίπεδα 

γλυκόηθσ πλάςματοσ ζκκριςθσ ινςουλίνθσ, θ οποία προκαλείται από πεπτίδια που εκκρίνονται 

ςτο ζντερο και ονομάηονται ινκρετίνεσ. Η πρϊτθ παρατιρθςθ τθσ επίδραςθσ του «φαινομζνου 

των ινκρετινϊν» ζγινε το 1902, ενϊ το 1932 δόκθκε ο πρϊτοσ οριςμόσ των ινκρετινϊν. Η 

απόδειξθ του «φαινομζνου των ινκρετινϊν» ζγινε το 1964 από δφο ανεξάρτθτεσ ερευνθτικζσ 

ομάδεσ (176, 177). τον άνκρωπο ζχουν απομονωκεί δφο πεπτίδια που κεωροφνται υπεφκυνα 

για το 80% του «φαινομζνου των ινκρετινϊν», το εξαρτϊμενο από τθ γλυκόηθ πολυπεπτίδιο 

απελευκζρωςθσ ινςουλίνθσ (glucose-dependent insulinotropic polypeptide, GIP) και το 

προςομοιάηον με τθ γλυκαγόνθ πεπτίδιο-1 (glucagon-like peptide 1, GLP-1) (178,179). Και τα 

δφο πεπτίδια εκκρίνονται από το ζντερο ωσ απάντθςθ ςτθν πρόςλθψθ τροφισ και επάγουν 

τθν εξαρτϊμενθ από τα επίπεδα γλυκόηθσ πλάςματοσ ζκκριςθ ινςουλίνθσ από τα β-κφτταρα 

του παγκρζατοσ (178). 
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Εικόνα 1. Εντεροϊνςουλινικόσ άξονασ 

Ελλθνικά διαβθτολογικά χρονικά 22,1 : 25- 38 2009 Ζ. Mouslex  

 

 

Ο εντεροϊνςουλινικόσ άξονασ, με τον όρο αυτό περιγράφεται το ςφνολο των 

ερεκιςμάτων - μεταβολικά, νευρογενι και ορμονικά - που ξεκινοφν από το λεπτό ζντερο και 

δρουν διεγείροντασ τα νθςίδια του Langerhans. Ο όροσ ινκρετίνθ περιγράφει μόνο τουσ 

ενδοκρινικοφσ μεταβιβαςτζσ που δρουν ινςουλινοτρόπα. 

 

2.1. φνκεςθ, απελευκζρωςθ και αποδόμθςθ των ινκρετινϊν 

τον άνκρωπο, το πεπτίδιο GIP αποτελείται από 42 αμινοξζα και κωδικοποιείται από 

γονίδια που βρίςκονται ςτο χρωμόςωμα 17. Εκκρίνεται από τα κφτταρα Κ, που εντοπίηονται 

ςτα ανϊτερα τμιματα του πεπτικοφ ςωλινα (δωδεκαδάκτυλο και εγγφσ νιςτιδα), ωσ 

απάντθςθ ςτθν από του ςτόματοσ πρόςλθψθ υδατανκράκων και λιπιδίων (178). Σο GLP-1 

ανακαλφφκθκε το 1985, αποτελείται από 30 αμινοξζα και είναι προϊόν τθσ μετατροπισ τθσ 

προγλυκαγόνθσ (μιασ ορμόνθσ αποτελοφμενθσ από 160 αμινοξζα) ςε γλυκαγόνθ. Η 

προγλυκαγόνθ υφίςταται διαφορετικι ενηυμικι επεξεργαςία ςε κάκε ιςτό, αποδίδοντασ 

γλυκαγόνθ ςτο πάγκρεασ, ενϊ ςτο κεντρικό νευρικό ςφςτθμα τα κφρια προϊόντα είναι το GLP-

1, το GLP-2 και θ οξυντομοντουλίνθ (παλαιότερα γνωςτι ωσ εντερογλυκαγόνθ) (180). 



 

33 

Πειράματα ςε τρωκτικά ζδειξαν ότι θ περιφερικι χοριγθςθ του GLP-1 οδθγεί ςε ενεργοποίθςθ 

νευρϊνων του ςτελζχουσ, δείχνοντασ ότι θ ανορεξιογόνοσ δράςθ του GLP-1 εξαςκείται μζςω 

του ςτελζχουσ (180).  

Αντίκετα, θ δράςθ τθσ οξυντομοντουλίνθσ διαμεςολαβείται από τθν ενεργοποίθςθ 

νευρϊνων του τοξοειδοφσ πυρινα (180). Σα γονίδια που κωδικοποιοφν το GLP-1 εντοπίηονται 

ςτο χρωμόςωμα 2 (178).  Σο GLP-1 παράγεται από τα L κφτταρα του παχζοσ εντζρου (ειλεόσ 

και κόλον), ωσ απάντθςθ ςτθν είςοδο τθσ τροφισ ςτον πεπτικό ςωλινα, κακϊσ και από τα α-

κφτταρα του παγκρζατοσ (178). Εκτόσ από το παχφ ζντερο, L κφτταρα βρίςκονται και ςε 

ανϊτερα τμιματα του πεπτικοφ ςωλινα, όπωσ είναι το λεπτό ζντερο, και οι ςυγκεντρϊςεισ 

τουσ αυξάνονται προοδευτικά ςτα περιφερικότερα τμιματα. Επίςθσ, ζχει βρεκεί ότι το GLP-1 

παράγεται και ςε κφτταρα περιοχϊν του εγκεφάλου (υποκάλαμοσ και υπόφυςθ) (178). Σο GLP-

1 εκκρίνεται από τα L κφτταρα ςε δφο μορφζσ, το GLP-1 (7–37) και το GLP-1 (7–36), που 

μοιράηονται τισ ίδιεσ δράςεισ, δρουν ςτον ίδιο υποδοχζα και ζχουν τον ίδιο χρόνο θμίςειασ 

ηωισ (περίπου 5 min). Ζχει βρεκεί ότι θ ςφςταςθ και θ μορφι τθσ προςλαμβανόμενθσ τροφισ 

επθρεάηει τθν ζκκριςθ των GLP-1 και GIP (178,181). υγκεκριμζνα, τροφζσ πλοφςιεσ ςε 

υδατάνκρακεσ και λιπίδια προκαλοφν μεγαλφτερθ αφξθςθ των ςυγκεντρϊςεων του GLP-1 (6–8 

φορζσ), ενϊ, αντίκετα, τροφζσ πλοφςιεσ ςε πρωτεΐνεσ δεν προκαλοφν ζκκριςθ του GLP-1. 

Επίςθσ, τροφζσ με υδαρι ςφςταςθ προκαλοφν μεγαλφτερθ αφξθςθ του GLP-1 ςε ςφγκριςθ με 

γεφματα ςτερεάσ ςφςταςθσ και ίδιου γλυκαιμικοφ φορτίου (178,181). Μελζτεσ ζδειξαν ότι ςε 

φυςιολογικζσ ςυνκικεσ θ χοριγθςθ μικρϊν, γριγορα απορροφοφμενων γευμάτων επάγει τθν 

παραγωγι και τθν ζκκριςθ του GIP ενϊ, αντίκετα, τροφζσ που περιζχουνςφνκετα ςυςτατικά, 

χορθγοφμενεσ ςε μεγάλεσ ποςότθτεσ,επάγουν τθν ζκκριςθ του GLP-1 (178,181).  

Παρά το γεγονόσ ότι τα L κφτταρα που παράγουν το GLP-1 βρίςκονται κυρίωσ ςτα 

κατϊτερα τμιματα του παχζοσεντζρου, ζχει διαπιςτωκεί ότι τα επίπεδά του αυξάνονταιλίγα 

μόλισ λεπτά μετά από τθν είςοδο τθσ τροφισ ςτονπεπτικό ςωλινα (178). Πιο ςυγκεκριμζνα, θ 

ζκκριςθ του GLP-1από τα L κφτταρα παρουςιάηει δφο φάςεισ. Η πρϊτθ φάςθαρχίηει αμζςωσ 

μετά από τθν πρόςλθψθ τθσ τροφισ καιδιαρκεί 30–60 min, ενϊ θ δεφτερθ χαρακτθρίηεται 

απόπαρατεταμζνθ ζκκριςθ του GLP-1 και είναι διάρκειασ 60–120 min (178).  

Από τα παραπάνω φαίνεται ότι θ πρϊτθ φάςθ ζκκριςθσ του GLP-1 είναι το αποτζλεςμα 

τθσ επίδραςθσ νευροενδοκρινικϊν παραγόντων που εκκρίνονται με τθν είςοδο τθσ τροφισ ςτο 

πεπτικό ςφςτθμα, ενϊ θ δεφτερθ είναι το αποτζλεςμα τθσ αλλθλεπίδραςθσ τθσ τροφισ μετα L 

κφτταρα του παχζοσ εντζρου (178). ε κατάςταςθ νθςτείασ, τα επίπεδα πλάςματοσ των GIP και 



 

34 

GLP-1 είναι χαμθλά. Ωςτόςο, οι ςυγκεντρϊςεισ τουσ αυξάνονται ταχζωσ μετά από τθν 

πρόςλθψθ γεφματοσ (178).  

Ζχει βρεκεί ότι ςε άτομα με φυςιολογικό ςωματικό βάροσ ςτθ φάςθ νθςτείασ οι 

ςυγκεντρϊςεισ του GLP-1 είναι 5–10pm/L και αυξάνονται ςτα 25 pm/L μετά από τθ λιψθ 

γεφματοσ. Η μεταγευματικι αυτι αφξθςθ του GLP-1 αποτελεί τον κυριότερο ρυκμιςτι τθσ 

ζκκριςθσ ινςουλίνθσ από τα β-κφτταρα του παγκρζατοσ (178). Και τα δφο πεπτίδια, με τθν 

είςοδό τουσ ςτθν κυκλοφορία, διαςπϊνται πολφ γριγορα από το ζνηυμο διπεπτιδυλπεπτιδάςθ 

4 (dipeptidyl peptidase 4, DPP-4), με αποτζλεςμα ο χρόνοσ θμίςειασ ηωισ τουσ να είναι 

ιδιαίτερα μικρόσ (5–7 min για το GIP και 1–2 min για το GLP-1) (181). Σο ζνηυμο DPP-4 

ανακαλφφκθκε το 1995, εντοπίηεται ςτθν ψθκτροειδι παρυφι του εντερικοφ βλεννογόνου, 

ςτο νεφρικό επικιλιο, ςτο ενδοκιλιο των τριχοειδϊν, κακϊσ και ςε διαλυτι μορφι ςτθν 

κυκλοφορία. Μετά τθν ταχεία διάςπαςι τουσ από το ζνηυμο DPP-4, οι μεταβολίτεσ των GIP και 

GLP-1 αποβάλλονται μζςω των νεφρϊν (181). Η δράςθ των GIP και GLP-1 εκδθλϊνεται μζςω 

τθσ ςφνδεςισ τουσ με ειδικοφσ υποδοχείσ. Οι υποδοχείσ του GIP εκφράηονται ςτα κφτταρα του 

παγκρζατοσ, του εντζρου, του λιπϊδουσ ιςτοφ, τθσ καρδιάσ, κακϊσ και ςε περιοχζσ του 

εγκεφάλου (178). Οι υποδοχείσ του GLP-1 εκφράηονται ςτα κφτταρα του γαςτρεντερικοφ 

ςυςτιματοσ, του παγκρζατοσ (α- και β-κφτταρα), των πνευμόνων, τθσ καρδιάσ και περιοχϊν 

του εγκεφάλου (182). Η ςφνδεςθ του GLP-1 με τον υποδοχζα του (GLP-1-R) προκαλεί αφξθςθ 

του ενδοκυττάριου cAMP, ενεργοποίθςθ τθσ πρωτεϊνικισ κινάςθσ Α, θ οποία με τθ ςειρά τθσ 

προκαλεί τθ φωςφορυλίωςθ πρωτεϊνϊν, που ζχει ωσ τελικό αποτζλεςμα τθν αφξθςθ του 

ενδοκυττάριου Ca+2, τθν εκπόλωςθ τθσ κυτταρικισ μεμβράνθσ και τθν απελευκζρωςθ 

ινςουλίνθσ από τα β-κφτταρα του παγκρζατοσ (183). 

2.3. Δράςεισ του GIP 

Μελζτεσ τόςο ςε ανκρϊπουσ όςο και ςε πειραματόηωα ζδειξαν ότι το GIP προκαλεί τθν 

ζκκριςθ ινςουλίνθσ από τα β-κφτταρα του παγκρζατοσ μόνον όταν τα επίπεδα γλυκόηθσ 

πλάςματοσ είναι υψθλά(184). Ζχει βρεκεί ότι πειραματόηωα με ζλλειψθ του υποδοχζα του GIP 

παρουςιάηουν διαταραγμζνθ ανοχι ςτθ γλυκόηθ και υψθλζσ τιμζσ γλυκόηθσ νθςτείασ(185). 

Εκτόσ από τθν ζκκριςθ ινςουλίνθσ, το GIP ρυκμίηει το μεταβολιςμό των λιπιδίων, προάγει τθ 

μετατροπι των ελεφκερων λιπαρϊν οξζων ςε τριγλυκερίδια, ενεργοποιεί τθ λιποπρωτεϊνικι 

λιπάςθ και επάγει τον πολλαπλαςιαςμό των β-κυττάρων του παγκρζατοσ (186). ε αντίκεςθ με 

το GLP-1, το GIP δεν ζχει κάποια επίδραςθ ςτθν ζκκριςθ γλυκαγόνθσ από τα α-κφτταρα του 

παγκρζατοσ, δεν επθρεάηει το ρυκμό τθσ γαςτρικισ κζνωςθσ και, το κυριότερο, δεν προκαλεί 
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αφξθςθ τθσ μεταγευματικισ ζκκριςθσ ινςουλίνθσ ςε άτομα με ςακχαρϊδθ διαβιτθ τφπου 2 

(187). 

2.4. Δράςεισ του GLP-1 

Σο GLP-1, όπωσ ιδθ αναφζρκθκε, είναι μια ινκρετίνθ με δράςεισ ςε πολλζσ περιοχζσ 

του ςϊματοσ. Οι κυριότερεσ από αυτζσ είναι οι εξισ: 

Σο GLP-1 επάγει τθν εξαρτϊμενθ από τθ γλυκόηθ ζκκριςθ ινςουλίνθσ από τα β-κφτταρα 

του παγκρζατοσ. Μελζτθ ςε knockout τρωκτικά με ζλλειψθ του GLP-1 ζδειξε ότι αυτά 

παρουςιάηουν υψθλζσ τιμζσ γλυκόηθσ νθςτείασ και μείωςθ τθσ ικανότθτασ ζκκριςθσ 

ινςουλίνθσ μετά από τθ λιψθ τροφισ (188). Είναι ιδιαίτερα ςθμαντικό ότι θ εξαρτϊμενθ από 

το GLP-1 ζκκριςθ ινςουλίνθσ καταργείται ςε επίπεδα γλυκόηθσ πλάςματοσ <80 mg/dL, 

φαινόμενο που παρζχει προςταςία ζναντι τθσ εμφάνιςθσ υπογλυκαιμιϊν (178).  

Ζχει βρεκεί ότι το GLP-1 επάγει τθν ζκφραςθ γονιδίων που κωδικοποιοφν τθν ινςουλίνθ 

και, επιπλζον, επάγει τθν ζκκριςθ ςωματοςτατίνθσ ανεξάρτθτα από τα επίπεδα γλυκόηθσ 

πλάςματοσ (178). Σο GLP-1 καταςτζλλει τθν ζκκριςθ γλυκαγόνθσ από τα α-κφτταρα του 

παγκρζατοσ κατά τρόπο που εξαρτάται από τα επίπεδα γλυκόηθσ πλάςματοσ και ςυνεπϊσ δεν 

επθρεάηει τον προςτατευτικό ρόλο τθσ γλυκαγόνθσ ςτθν υπογλυκαιμία (189). Σο GLP-1 

προκαλεί μείωςθ τθσ κινθτικότθτασ του ςτομάχου (189). Η χοριγθςθ του GLP-1 ςε υγιι άτομα 

προκάλεςε μια δοςοεξαρτϊμενθ μείωςθ του ρυκμοφ τθσ γαςτρικισ κζνωςθσ και τθσ 

απορρόφθςθσ των ςυςτατικϊν τθσ τροφισ, με αποτζλεςμα τθ μείωςθ των μεταγευματικϊν 

επιπζδων γλυκόηθσ πλάςματοσ και ςυνεπϊσ και των αναγκϊν ςε ινςουλίνθ (190). Η δράςθ 

αυτι του GLP-1 είναι ιδιαίτερα ςθμαντικι ςε πακολογικζσ καταςτάςεισ, όπωσ είναι ο ΔΣ2, 

όπου θ μείωςθ του ρυκμοφ γαςτρικισ κζνωςθσ ενδζχεται να ζχει ευνοϊκά αποτελζςματα ςτα 

μεταγευματικά επίπεδα γλυκόηθσ πλάςματοσ (190). Σο GLP-1 μειϊνει τθν πρόςλθψθ κερμίδων 

και προκαλεί γριγορο κορεςμό. ε υγιι άτομα, θ ενδοφλζβια χοριγθςθ GLP-1 προκάλεςε τθν 

αφξθςθ του αιςκιματοσ κορεςμοφ και τθ μείωςθ τθσ πρόςλθψθσ τροφισ (191). ε αςκενείσ με 

ΔΣ2, θ χοριγθςθ για 6 εβδομάδεσ του GLP-1 προκάλεςε μείωςθ τθσ πρόςλθψθσ τροφισ με 

ςυνακόλουκθ μείωςθ του ςωματικοφ βάρουσ (192). Μια άλλθ ςθμαντικι ιδιότθτα του GLP-1 

είναι θ αφξθςθ τθσ μάηασ των β-κυττάρων του παγκρζατοσ. Μια μελζτθ ζδειξε ότι κεραπεία 

διάρκειασ 10 θμερϊν ςε τρωκτικά που είχαν υποςτεί υφολικι παγκρεατεκτομι (κατά 90%) με 

το ανάλογο του GLP-1, exendin-4, προκάλεςε αφξθςθ τθσ μάηασ των β-κυττάρων κατά 40% 

(193). Ζχει βρεκεί ότι το GLP-1 ελζγχει τθ μεταγραφι ςυγκεκριμζνων γονιδίων που ευκφνονται 

για τον πολλαπλαςιαςμό και τθ διαφοροποίθςθ των β-κυττάρων του παγκρζατοσ και 
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καταςτζλλουν τθν απόπτωςι τουσ, κακϊσ και γονιδίων που ρυκμίηουν τθ μεταγραφι του 

υποδοχζα GLUT-1 (193). Οι ιδιότθτεσ αυτζσ του GLP-1 το κακιςτοφν ιδιαίτερα χριςιμο ςτθ 

διατιρθςθ τθσ μάηασ των β-κυττάρων ςε αςκενείσ με ΔΣ2. Σζλοσ, αποτελζςματα μελετϊν 

ζδειξαν αυξθμζνθ μεταγευματικι απόκριςθ του GLP-1 μετά από επεμβάςεισ γαςτρικισ 

παράκαμψθσ (τφπου Roux-en-Y), θ οποία ςυνοδευόταν από ενίςχυςθ του αιςκιματοσ 

κορεςμοφ, δείχνοντασ τθ ςυμμετοχι των χαμθλϊν επιπζδων GLP-1 ςτθν πακογζνεια τθσ 

παχυςαρκίασ (194). 

χθματικά οι δράςεισ των ινκρετινϊν απεικονίηονται ςτθν παρακάτω εικόνα 2.: 

Εικόνα 2, ςχθματικι απεικόνιςθ των δράςεων των ινκρετινϊν

 

Ελλθνικά διαβθτολογικά χρονικά 22,1 : 25- 38 2009 Ζ. Mouslex  

 

2.5.  υγκεντρϊςεισ GIP και GLP-1 ςε γυναίκεσ με ΠΩ 

Μόνο λίγεσ μελζτεσ ζχουν διερευνιςει το μοτίβο ζκκριςθσ GLP-1 ςε γυναίκεσ με 

ΠΩ. τθν πρϊτθ μελζτθ, οι Gama και ςυν. (195) μζτρθςαν τα επίπεδα ςτο πλάςμα του GIP και 

του GLP-1, μετά από τθν χοριγθςθ από το ςτόμα 75 g γλυκόηθσ ( OGTT) ςε επτά νορμοβαρείσ 

γυναίκεσ με ΠΩ και οκτϊ υγιείσ γυναίκεσ. Οι καμπφλεσ τόςο του GIP όςο και του GLP-1 ιταν 
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παρόμοιεσ τόςο ςτθ φάςθ τθσ νθςτείασ όςο και μετά τθν χοριγθςθ τθσ γλυκόηθσ και ςτισ δφο 

ομάδεσ. τθ ςυνζχεια, μελετϊντασ 21 νορμοβαρείσ γυναίκεσ με ΠΩ και 13 υγιείσ μάρτυρεσ, οι 

Vrbikova και ςυν. (196) διαπίςτωςαν ότι τα επίπεδα GLP-1 ιταν παρόμοια μεταξφ των δφο 

ομάδων ςτθν πρϊιμθ φάςθ τθσ OGTT, ενϊ οι αςκενείσ με ΠΩ είχαν ςθμαντικά χαμθλότερα 

επίπεδα κατά τθ διάρκεια τθσ τελευταίασ φάςθσ τθσ OGTT.  

τθ μελζτθ των Pontikis και ςυν. (197) αξιολογικθκαν 10 παχφςαρκεσ και 10 

νορμοβαρείσ γυναίκεσ με ΠΩ μαηί με 10 νορμοβαρείσ υγιείσ ωσ ομάδα ελζγχου. Φάνθκε ότι οι 

παχφςαρκεσ γυναίκεσ με ΠΩ είχαν χαμθλότερεσ τιμζσ GLP-1 κατά τθ διάρκεια τθσ OGTT ςε 

ςφγκριςθ με τισ νορμοβαρείσ με ΠΩ αλλά και με τθν ομάδα ελζγχου.  

Οι  Svendsen και ςυν. (198) ανίχνευςαν τα επίπεδα GLP-1 ςε 40 γυναίκεσ με ΠΩ (19 

νορμοβαρείσ και 21παχφςαρκεσ) ςε ςφγκριςθ με 26 υγιείσ ( 9 νορμοβαρείσ και 17 

παχφςαρκεσ). Οι ςυγκεντρϊςεισ των ιντεκρινϊν δεν διζφεραν ςθμαντικά ςτισ δφο ομάδεσ, 

όμωσ θ ανάλυςθ των υποομάδων ζδειξε χαμθλότερθ GIP επιφάνεια κάτω από τθν καμπφλθ ( 

Area Under the Curve) για τισ παχφςαρκεσ με ΠΩ ςε ςφγκριςθ με τισ υγιείσ παχφςαρκεσ αλλά 

και τισ νορμοβαρείσ με ΠΩ (Ρ<0,05). 

Σζλοσ, ςτθν πιο πρόςφατθ μελζτθ των Kadriye Aydin και ςυν. (199) αξιολογικθκαν 11 

υγιείσ και 14 με ΠΩ, πριν και μετά από τρεισ μινεσ λιψθσ ορμονοκεραπείασ, προκειμζνου να 

αξιολογθκεί θ επίδραςθ τθσ κεραπείασ ςτισ ςυγκεντρϊςεισ GLP-1. Σα αποτελζςματα ζδειξαν 

χαμθλότερα επίπεδα GLP-1 ςτθν αρχι τθσ μελζτθσ, κακϊσ και καμιά διαφοροποίθςθ μετά τθν 

τρίμθνθ λιψθ ορμονοκεραπείασ ανάμεςα ςτισ δφο ομάδεσ. 
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3. Κεφάλαιο 3. υχνότθτα γευμάτων, μεταβολιςμόσ γλυκόηθσ και ινκρετίνεσ 

 

υνικωσ ωσ ξεχωριςτό γεφμα ορίηεται θ κατανάλωςθ κανονικοφ γεφματοσ ι απλά ενόσ 

ςνακ που απζχει όμωσ από ζνα άλλο τουλάχιςτον κατά δεκαπζντε λεπτά (200). Ωςτόςο 

επίςθμοσ οριςμόσ δεν υπάρχει και ςτθ βιβλιογραφία ορίηεται κάκε φορά από τουσ ερευνθτζσ. 

Σα δθμοςιευμζνα ςτοιχεία ςιμερα που ςυνδζουν τθ ςυχνότθτα των γευμάτων με τθν 

ςυνολικι θμεριςια πρόςλθψθ κερμίδων είναι αντικρουόμενα. ε πειραματόηωα ζχει βρεκεί 

ότι θ αυξθμζνθ ςυχνότθτα των γευμάτων ςυνδζεται και με αυξθμζνθ κερμιδικι πρόςλθψθ 

(201) γεγονόσ που ςυνάδει με παρατθριςεισ ςε ανκρϊπουσ (202).  

Οι Speechly και ςυν. (203) αναφζρουν ότι θ αυξθμζνθ ςυχνότθτα γευμάτων οδιγθςε ςε 

καλφτερο ζλεγχο τθσ πείνασ και τελικά ςε μικρότερθ θμεριςια κερμιδικι πρόςλθψθ. Οι Leidy 

και ςυν. ςε αναςκόπθςθ του 2011 προτείνουν ότι θ αφξθςθ τθσ ςυχνότθτασ ζχει ελάχιςτθ 

επίπτωςθ ςτθν μείωςθ τθσ όρεξθσ αλλά θ μείωςθ τθσ ςυχνότθτασ αυξάνει τθν όρεξθ και τθν 

κερμιδικι πρόςλθψθ (204).  

Παρά τα αντικρουόμενα αποτελζςματα φαίνεται να υπάρχει ςχετικι ςυμφωνία πωσ με 

τον ζναν ι τον άλλο τρόπο θ αφξθςθ τθσ ςυχνότθτασ των γευμάτων βοθκάει ςτον ζλεγχο του 

βάρουσ και τελικά μειϊνεται ο κίνδυνοσ παχυςαρκίασ με τον αρικμό των γευμάτων (205-207). 

Μάλιςτα θ πρϊτθ χρονικά αναφορά ςτο όφελοσ τθσ ςυχνότθτασ γευμάτων αναφζρκθκε από 

τουσ Fabry και ςυν. τθν δεκαετία του 1960 (208). Ωςτόςο, οι Duval και ςυν. πρότειναν ότι αν 

υπολογίςουμε τθν αφξθςθ τθσ δραςτθριότθτασ που παρουςιάηει θ ομάδα τθσ αυξθμζνθσ 

ςυχνότθτασ γευμάτων θ ςυςχζτιςθ με τθν παχυςαρκία παφει να ζχει ςτατιςτικι 

ςθμαντικότθτα (209). Η πιο πρόςφατθ μετα-ανάλυςθ που δθμοςιεφτθκε το 2016 των Yue- 

Qiaoetal δείχνει μια μείωςθ του κινδφνου παχυςαρκίασ 17% με τθν αφξθςθ τθσ ςυχνότθτασ 

των θμεριςιων γευμάτων (210). 

Πολλζσ κεωρίεσ ζχουν προτακεί για να εξθγιςουν το παραπάνω. Παραδείγματοσ χάριν 

ζχει αναφερκεί ότι θ αφξθςθ τθσ ςυχνότθτασ βελτιϊνει τθν ποιότθτα τθσ τροφισ, μειϊνει τθν 

ενεργειακι πυκνότθτα τθσ τροφισ (200) και ζτςι μειϊνει τον ΔΜ (211-213). Η υψθλι 

ςυχνότθτα γευμάτων ςυνδζεται με υψθλι πρόςλθψθ υδατανκράκων αλλά χαμθλι πρόςλθψθ 

κερμίδων από πρωτεΐνεσ και λιπίδια, λόγω μεγάλθσ κατανάλωςθσ υγιεινϊν ςνακ όπωσ τα 

φροφτα (214,215,216). Επίςθσ, θ μεγάλθ ςυχνότθτα γευμάτων αυξάνει και τθν κερμογόνο 

δράςθ τθσ τροφισ θ οποία με τθ ςειρά τθσ αυξάνει τθν κατανάλωςθ ενζργειασ. υνδζεται 
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επίςθσ με αυξθμζνθ κατανάλωςθ κερμίδων το πρωί, γεγονόσ το οποίο είναι πολφ πικανό να 

αυξάνει επίςθσ τθν ενεργειακι δαπάνθ.  

Επιδθμιολογικζσ μελζτεσ δείχνουν πωσ θ αυξθμζνθ ςυχνότθτα γευμάτων ςυνδζεται με 

χαμθλότερα επίπεδα γλυκόηθσ και ινςουλίνθσ κακϊσ και με μειωμζνο κίνδυνο ανάπτυξθσ 

διαβιτθ τφπου δφο και ςτεφανιαίασ νόςου ( 217, 218). Παρεμβατικζσ μελζτεσ ωρϊν ι λίγων 

θμερϊν φαίνεται να ςυμφωνοφν με τα παραπάνω όπωσ φαίνεται από τον πίνακα 4. Ωςτόςο ςε 

μεγαλφτερα διαςτιματα παρακολοφκθςθσ τα αποτελζςματα είναι διφοροφμενα. Σρεισ 

μελζτεσ απϊλειασ βάρουσ (219, 220, 221) δεν κατάφεραν να βρουν κάποια ςυςχζτιςθ 

ανάμεςα ςτισ ςυγκεντρϊςεισ γλυκόηθσ και ινςουλίνθσ με τθ ςυχνότθτα γευμάτων. Πρόκειται 

για τυχαιοποιθμζνεσ κλινικζσ δοκιμζσ, διάρκειασ από 2 μινεσ μζχρι 1 ζτοσ, οι οποίεσ 

μελζτθςαν τθν επίδραςθ τριϊν ι τεςςάρων γευμάτων ςτο μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ και τθσ 

ινςουλίνθσ, εν ςυγκρίςει με αυτιν των ζξι γευμάτων. Όμωσ οι Jenkins και ςυν. βρικαν ότι ςε 

υψθλι ςυχνότθτα γευμάτων τα μζςα επίπεδα ινςουλίνθσ μειϊνονται περίπου 28% (222). 

Επίςθσ ςε αςκενείσ με μθ ινςουλινοεξαρτϊμενο διαβιτθ τφπου δφο θ αφξθςθ τθσ ςυχνότθτασ 

γευμάτων ςυςχετίςτθκε με βελτίωςθ του γλυκαιμικοφ προφίλ ( 223, 224).  

Πίνακασ 4. Μελζτεσ ςυςχζτιςθσ ςυχνότθτασ γευμάτων με γλυκαιμικό προφίλ 

Πλθκυςμόσ 
μελζτθσ 

Διάρκεια 
υχνότθτα 
γευμάτων 

Όρεξθ Ινςουλίνθ Γλυκόηθ 

Ενεργει
ακόσ 

μεταβο
λιςμόσ 

Αναφορά 

Νορμοβαρείσ άνδρεσ & 
γυναίκεσ (6) 4 θμ. 1 vs. 4 − ↓ ↓ ↑ 

J. LeBlanc 
(225) 

Νορμοβαρείσ άνδρεσ ( 
20) 4 ϊρ. 1 vs. 4 ↓ ↓   ↓ 

X. Allirot 
(226) 

Παχφςαρκοι άνδρεσ 
(20) 4 ϊρ. 1 vs. 4 ↓ ↓   ↓ 

X. Allirot 
(227) 

Παχφςαρκεσ γυναίκεσ 
(8) 12 ϊρ. 3 vs. 6 − ↓   − 

T.D. Heden 
(228) 

Τπζρβαροι και 
παχφςαρκοι άνδρεσ 
(13) 11 ϊρ. 3 vs. 6 ↓ ↓ ↓ − 

H.J. Leidy 
(229) 

 

υνεπϊσ απαιτείται περαιτζρω διερεφνθςθ, διεξάγοντασ καλά ςχεδιαςμζνεσ 

τυχαιοποιθμζνεσ κλινικζσ δοκιμζσ με μεγαλφτερθ διάρκεια και δείγμα, ςε άτομα με 

διαταραγμζνο μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ και τθσ ινςουλίνθσ για να αποδειχκεί θ ςυςχζτιςθ 

τθσ ςυχνότθτασ γευμάτων με το γλυκαιμικό προφίλ. 
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Όςο αναφορά τθ ςυςχζτιςθ του μεταβολιςμοφ τθσ γλυκόηθσ και τθσ ινςουλίνθσ με τθν 

ςυχνότθτα των γευμάτων ςε γυναίκεσ με ΠΩ υπάρχει μόνο μια δθμοςίευςθ από τουσ 

Papakonstantinou και ςυν. (230). Πρόκειται για διαςταυροφμενθ τυχαιοποιθμζνθ μελζτθ με 40 

γυναίκεσ με ΠΩ μζςθσ θλικίασ 27 ετϊν και μζςου ΔΜ 27kg/m2. Οι μιςζσ ιταν παχφςαρκεσ ι 

υπζρβαρεσ. Σο 49% ανζφερε οικογενειακό ιςτορικό διαβιτθ ενϊ το αντίςτοιχο ποςοςτό επί 

των υπζρβαρων ι παχφςαρκων ιταν 65%. φμφωνα με το τεςτ ανοχισ γλυκόηθσ που ζγινε με 

τθν ειςαγωγι ςτο πρωτόκολλο καμία γυναίκα δεν είχε διαβιτθ, δφο είχαν αυξθμζνα επίπεδα 

γλυκόηθσ νθςτείασ και δφο διαταραγμζνθ ανοχι ςτθ γλυκόηθ. Όλεσ ακολοφκθςαν δίαιτα 

διατιρθςθσ του ςωματικοφ βάρουσ (40% υδατάνκρακεσ, 25% πρωτεΐνεσ και 35% λιπαρά) 

κατανεμθμζνθ ςε τρία ι ςε ζξι θμεριςια γεφματα. τισ δϊδεκα εβδομάδεσ ζγινε αμοιβαία 

αλλαγι ςτθ ςυχνότθτα των γευμάτων. Βιοχθμικζσ αναλφςεισ και τεςτ ανοχισ γλυκόηθσ 

πραγματοποιικθκαν κατά τθν ζνταξθ ςτθ μελζτθ και κατά τθν ολοκλιρωςθ κάκε τρίμθνθσ 

παρζμβαςθσ. Σα αποτελζςματα ζδειξαν ςτατιςτικά ςθμαντικά χαμθλότερα επίπεδα ινςουλίνθσ 

νθςτείασ (p= 0,03) και καλφτερθ ευαιςκθςία ςτθν ινςουλίνθ (Matsuda index p= 0,02),ςτθν 

ομάδα των ζξι γευμάτων, διαφορζσ που παρζμειναν ςτατιςτικά ςθμαντικζσ ακόμα και μετά 

από τθν προςαρμογι ωσ προσ το οικογενειακό ιςτορικό διαβιτθ (p= 0,01) ι τον ΔΜ (p= 

0,001). Σα ςθμαντικά οφζλθ που προζκυψαν ςτθν ρφκμιςθ των επιπζδων γλυκόηθσ 

οφείλονται, ςφμφωνα με τουσ ερευνθτζσ, ςτθν διαςπορά των κρεπτικϊν ςυςτατικϊν μζςα 

ςτθν θμζρα που οδιγθςε ςε χαμθλότερθ ζκκριςθ ινςουλίνθσ μείωςε τθν αίςκθςθ τθσ πείνασ 

και περιόριςε τθν αναςταλτικι δράςθ των ελεφκερων λιπαρϊν οξζων ςτθν πρόςλθψθ τθσ 

γλυκόηθσ, οδθγϊντασ ζτςι ςε μείωςθ τθσ ςυγκζντρωςισ τθσ και ςυνεπϊσ ςε λιγότερθ ζκκριςθ 

ινςουλίνθσ. Ωςτόςο δεν ζγινε μζτρθςθ των επιπζδων των ιντεκρινϊν.  
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Β. κοπόσ τθσ μελζτθσ 

 

Με βάςθ λοιπόν τα αποτελζςματα τθσ δθμοςίευςθσ αυτισ των Papakonstantinou και 

ςυν. και λαμβάνοντασ υπ’ όψιν ότι  ςε φυςιολογικζσ ςυνκικεσ θ χοριγθςθ μικρϊν, γριγορα 

απορροφοφμενων γευμάτων επάγει τθν παραγωγι και τθν ζκκριςθ ινκρετινϊν (178), που 

προκαλοφν μείωςθ τθσ κινθτικότθτασ του ςτομάχου (189),  δοςοεξαρτϊμενθ μείωςθ του 

ρυκμοφ τθσ γαςτρικισ κζνωςθσ και τθσ απορρόφθςθσ των ςυςτατικϊν τθσ τροφισ, με 

αποτζλεςμα τθ μείωςθ των μεταγευματικϊν επιπζδων γλυκόηθσ πλάςματοσ και ςυνεπϊσ και 

των αναγκϊν ςε ινςουλίνθ (190) παρουςιάηει ιδιαίτερο ενδιαφζρον θ μζτρθςθ των επιπζδων 

ιντεκρινϊν ςε αυτζσ τισ γυναίκεσ. υνεπϊσ ςκοπόσ τθσ παροφςασ εργαςίασ ιταν θ διερεφνθςθ 

πικανϊν επιδράςεων τθσ ςυχνότθτασ γευμάτων ςτα επίπεδα των ινκρετινϊν κακϊσ και ςτισ 

ςυγκεντρϊςεισ ινςουλίνθσ και γλυκόηθσ ςε δείγμα γυναικϊν με ΠΩ και υπό ςυνκικεσ 

διατιρθςθσ του ςωματικοφ βάρουσ. Η διερεφνθςθ αυτι πραγματοποιικθκε ςε τυχαίο υπό-

δείγμα τθσ μελζτθσ των Papakonstantinou και ςυν.  
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Γ. Μεκοδολογία 

 

1. Πλθκυςμόσ τθσ μελζτθσ 

 

Η μελζτθ αυτι αποτελεί μζροσ ενόσ ερευνθτικοφ πρωτοκόλλου που ςτόχευε ςτθ 

διερεφνθςθ τθσ ςυςχζτιςθσ ανάμεςα ςτθ ςυχνότθτα γευμάτων και τισ ςυγκεντρϊςεισ γλυκόηθσ 

και ινςουλίνθσ γυναικϊν με ΠΩ, χωρίσ να υπάρχει ταυτόχρονθ απϊλεια βάρουσ. 

Αξιολογικθκαν 17 γυναίκεσ με ΠΩ από τισ 40 ςυνολικά που είχαν ενταχκεί ςτθ δθμοςιευμζνθ 

εργαςία των Papakonstantinou και ςυν. (230).  Η ζγκριςθ για τθ διεξαγωγι τθσ μελζτθσ 

λιφκθκε από τθν Επιτροπι ζρευνασ του Επιςτθμονικοφ υμβουλίου του Πανεπιςτθμιακοφ 

Γενικοφ Νοςοκομείου «Αττικόν» και είναι διαςταυροφμενθ τυχαιοποιθμζνθ. 

Σα κριτιρια ειςαγωγισ ςτθ μελζτθ ιταν τα ακόλουκα: 

1.  Ηλικία: 17-45 ετϊν (προεμμθνοπαυςιακζσ). 

2. Διάγνωςθ του ςυνδρόμου, ςφμφωνα με τα διαγνωςτικά κριτιρια του 

Rotterdam, εφόςον οι γυναίκεσ  πλθροφν 2 από τα 3 παρακάτω κριτιρια:  

υπερανδρογονιςμόσ,  χρόνια ανωορρθξία,  πολυκυςτικζσ ωοκικεσ. 

3. Απουςία Δ, καρδιαγγειακϊν και θπατικϊν νόςων. 

4. Απουςία άλλων αιτιϊν υπερβολικισ ζκκριςθσ ανδρογόνων. 

Επιπλζον, καμία από τισ ςυμμετζχουςεσ δεν λαμβάνει από του ςτόματοσ 

αντιςυλλθπτικά χάπια και αντιδιαβθτικά διςκία. 

2.  χεδιαςμόσ τθσ μελζτθσ και τυχαιοποίθςθ  

 

Η κλινικι δοκιμι αφορά γυναίκεσ που πλθροφςαν τα κριτιρια ειςαγωγισ και 

διενεργοφςαν τθν πρϊτθ τουσ επίςκεψθ ςτα Εξωτερικά Ιατρεία τθσ Β’ Προπαιδευτικισ 

Πακολογικισ Κλινικισ του Πανεπιςτθμιακοφ Γενικοφ Νοςοκομείου «Αττικόν». Αφοφ 

προθγουμζνωσ ενθμερϊκθκαν για τον ςχεδιαςμό τθσ μελζτθσ, δζχκθκαν να ςυμμετζχουν ςε 

αυτιν και υπζγραψαν ζνα ζντυπο ςυγκατάκεςθσ . 

 

 



 

43 

 

 

Πίνακασ 4. χεδιαςμόσ τθσ μελζτθσ 
 

Πρϊτθ επίςκεψθ Ενθμζρωςθ Ζγγραφθ ςυγκατάκεςθ 

Αρχι 1θσ 
παρζμβαςθσ 

Δοκιμαςία ανοχισ ςτθ γλυκόηθ από του ςτόματοσ με 75 g γλυκόηθσ. 

Χοριγθςθ ιςοκερμιδικισ δίαιτασ (CHO 40%, PRO 25%, FAT 35%) με 3 ι 6 γεφματα 
αντίςτοιχα. 

Καταγράφθκαν: 

Ατομικό και οικογενειακό ιςτορικό. 

Ανκρωπομετρικζσ παράμετροι (φψοσ, βάροσ, περιφζρειεσ μζςθσ και ιςχίων). 

Ερωτθματολόγιο ςυχνότθτασ κατανάλωςθσ τροφίμων. 

Ερωτθματολόγιο ςωματικισ δραςτθριότθτασ (HPAQ). 

Ερωτθματολόγια (Δθμογραφικό, γνϊςεων ςχετικζσ με τον Δ) 

1θ-3θ ςυνεδρία 
(1θ, 3θ, 7θ, 9θ 

εβδομάδα) 

Ανκρωπομετρικζσ παράμετροι (βάροσ, περιφζρειεσ μζςθσ και ιςχίων) 

Ανακλιςεισ 24ωρου 

Εκπαίδευςθ ςτα ιςοδφναμα τροφίμων. 

Κλίμακα πείνασ, κορεςμοφ, επικυμίασ για φαγθτό. 

12θ εβδομάδα 
Αρχι 2θσ 

παρζμβαςθσ 

Σζλοσ 1θσ παρζμβαςθσ. 

Δοκιμαςία ανοχισ ςτθ γλυκόηθ από του ςτόματοσ με 75 g γλυκόηθσ. 

Χοριγθςθ ιςοκερμιδικισ δίαιτασ (CHO 40%, PRO 20%, FAT 35%) με 6 ι 3 γεφματα 
αντίςτοιχα. 

Ανκρωπομετρικζσ παράμετροι (βάροσ, περιφζρειεσ μζςθσ και ιςχίων). 

Ερωτθματολόγιο ςωματικισ δραςτθριότθτασ (HPAQ). 

1θ-3θ ςυνεδρία 
(1θ, 3θ, 7θ, 9θ 

εβδομάδα) 

Ανκρωπομετρικζσ παράμετροι (βάροσ, περιφζρειεσ μζςθσ και ιςχίων) 

Ανακλιςεισ 24ωρου. 

Κλίμακα πείνασ, κορεςμοφ, επικυμίασ για φαγθτό. 

12θ εβδομάδα 

Σζλοσ 2θσ παρζμβαςθσ. 

Δοκιμαςία ανοχισ ςτθ γλυκόηθ από του ςτόματοσ με 75 g γλυκόηθσ. 

Ανκρωπομετρικζσ παράμετροι (βάροσ, περιφζρειεσ μζςθσ και ιςχίων). 

Ερωτθματολόγιο ςωματικισ δραςτθριότθτασ (HPAQ). 
 

Η κλινικι δοκιμι είχε ςυνολικι διάρκεια 6 μινεσ. Πριν τθν ζναρξθ τθσ παρζμβαςθσ, 

μετά το αϋ τρίμθνο και κατά το τζλοσ τθσ παρζμβαςθσ, ςτθ Μονάδα Ζρευνασ τθσ Β’ 

Προπαιδευτικισ Πακολογικισ Κλινικισ του νοςοκομείου υποβλικθκαν ςε δοκιμαςία ανοχισ 

γλυκόηθσ μετά από 12ωρθ νθςτεία και λιφκθκε ορόσ ο οποίοσ και καταψφχκθκε για τουσ 

ςκοποφσ τθσ μελζτθσ. 
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Μετά τθν πρϊτθ δοκιμαςία, οι ςυμμετζχουςεσ τυχαιοποιικθκαν ςε δφο δίαιτεσ για 

χρονικό διάςτθμα τριϊν μθνϊν. Σα ποςοςτά υδατανκράκων, πρωτεϊνϊν και λίπουσ ιταν 40%, 

25% και 35% αντίςτοιχα και ςτισ δφο δίαιτεσ, με μόνθ διαφορά τον αρικμό των γευμάτων, ςτα 

οποία ζγινε κατανομι των κερμίδων και των κρεπτικϊν ςυςτατικϊν. 

Οι δφο δίαιτεσ είχαν τθν ακόλουκθ δομι: 

 θ πρϊτθ δίαιτα περιείχε 3 γεφματα τθν θμζρα, με τθν ακόλουκθ κερμιδικι 

κατανομι: πρωινό 20%, μεςθμεριανό 50%, βραδινό 30% 

 θ δεφτερθ δίαιτα περιείχε 6 γεφματα τθν θμζρα με κερμιδικι κατανομι: πρωινό 

20%, δεκατιανό 10%, μεςθμεριανό 30%, απογευματινό 10%, βραδινό 20%, γεφμα πριν τον 

φπνο 10%. 

Επίςθσ, οι δφο δίαιτεσ ιταν ιςοκερμιδικζσ. Επειδι ςτόχοσ ιταν θ διατιρθςθ του 

ςωματικοφ βάρουσ ηθτικθκε ςτισ ςυμμετζχουςεσ να μθν τροποποιιςουν ςθμαντικά τθ 

ςωματικι τουσ δραςτθριότθτα κατά το διάςτθμα τθσ δοκιμισ. 

Μετά το τζλοσ του πρϊτου τριμινου και αφοφ επανζλαβαν τθ δοκιμαςία ανοχισ ςτθ 

γλυκόηθ και διενεργικθκε λιψθ οροφ, τουσ δόκθκε δεφτερθ δίαιτα με τα ίδια χαρακτθριςτικά, 

με μόνθ διαφορά, εκείνεσ που ακολοφκθςαν κατά το α’ τρίμθνο τθ δίαιτα των 3 γευμάτων, ςτθ 

βϋ φάςθ ακολοφκθςαν τθ δίαιτα των 6 γευμάτων, ενϊ εκείνεσ που ακολοφκθςαν κατά τθν 

αϋφάςθ τθ δίαιτα των 6 γευμάτων, ςτθ φάςθ αυτι ακολοφκθςαν τθ δίαιτα των 3.  

Μετά από τρεισ μινεσ και αφοφ ακολοφκθςε θ τελευταία δοκιμαςία ανοχισ ςτθ 

γλυκόηθ και θ τελευταία λιψθ οροφ, ολοκλθρϊκθκε θ κλινικι δοκιμι (Ο ςχεδιαςμόσ τθσ 

μελζτθσ παρουςιάηεται αναλυτικά ςτον Πίνακα 1). 

3. Δοκιμαςία ανοχισ ςτθ γλυκόηθ και αιματολογικζσ εξετάςεισ 

 

Οι αιμολθψίεσ ςτισ ςυμμετζχουςεσ ςτθ μελζτθ διενεργικθκαν ςτθ Μονάδα Ζρευνασ 

τθσ Β’ Προπαιδευτικισ Πακολογικισ Κλινικισ του νοςοκομείου «Αττικόν» μζςω φλεβικοφ 

κακετιρα.  

τθν αρχι γινόταν λιψθ του πρϊτου δείγματοσ αίματοσ (χρόνοσ 0) για να 

προςδιοριςτοφν τα επίπεδα γλυκόηθσ και ινςουλίνθσ νθςτείασ και διαφόρων βιοχθμικϊν 

παραμζτρων (ολικι χολθςτερόλθ, LDL χολθςτερόλθ, HDL χολθςτερόλθ, θπατικά ζνηυμα, 

γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ-HbA1c).  
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τθ ςυνζχεια ακολουκοφςε θ λιψθ 75 γραμμαρίων γλυκόηθσ διαλυμζνα ςε ζνα ποτιρι 

νερό. Κατά τθ διάρκεια τθσ δοκιμαςίασ λιφκθκαν άλλα 4 δείγματα αίματοσ ςτισ χρονικζσ 

ςτιγμζσ 30, 60, 90 και 120 λεπτά μετά τθ λιψθ του διαλφματοσ γλυκόηθσ.  

το τζλοσ τθσ δοκιμαςίασ, ζγινε απομόνωςθ και διατιρθςθ οροφ και πλάςματοσ ςε 

βακιά κατάψυξθ (-80οC) για προςδιοριςμό των ςυγκεντρϊςεων των βιοχθμικϊν παραμζτρων.  

Πραγματοποιικθκαν ςυνολικά 3 αιμολθψίεσ και δοκιμαςίεσ ανοχισ ςτθ γλυκόηθ ςτθν 

αρχι (1θ εβδομάδα) και ςτο τζλοσ κάκε παρζμβαςθσ (12θ και 24θ εβδομάδα). 

 

4. Ατομικό και οικογενειακό ιςτορικό / Γενικζσ πλθροφορίεσ 

 

Μετά τθν ζνταξθ ςτθ μελζτθ λιφκθκε από τισ ςυμμετζχουςεσ λεπτομερζσ ατομικό 

ιςτορικό με ζμφαςθ ςτθν θλικία διάγνωςθσ του ςυνδρόμου, ςτο ιςτορικό ςακχαρϊδουσ 

διαβιτθ τφπου 2 και ςτο γυναικολογικό ιςτορικό (θλικία εμμθναρχισ, διάρκεια ζμμθνου 

ρφςθσ, αρικμόσ κυιςεων και βάροσ γζννθςθσ παιδιϊν). Άλλεσ παράμετροι που αξιολογικθκαν 

ιταν θ λιψθ φαρμακευτικισ αγωγισ, οι καπνιςτικζσ ςυνικειεσ και θ κατανάλωςθ αλκοόλ. 

Σζλοσ, πραγματοποιικθκε λεπτομερισ καταγραφι του οικογενειακοφ ιςτορικοφ, με ζμφαςθ 

ςτο ςακχαρϊδθ διαβιτθ, ςτα καρδιαγγειακά νοςιματα και ςτισ ενδοκρινοπάκειεσ. Σζλοσ, 

ςυλλζχκθκαν πλθροφορίεσ ςχετικά με τθν επαγγελματικι δραςτθριότθτα, τα ζτθ ςπουδϊν και 

το ατομικό και οικογενειακό ειςόδθμα τθσ τελευταίασ τριετίασ. 

 

α.Ανκρωπομετριςεισ 

Σο ςωματικό βάροσ των γυναικϊν μετρικθκε: 

α) χωρίσ υποδιματα, 

β) με ελαφρφ ρουχιςμό,  

γ) με χριςθ ηυγοςτακμιςμζνθσ ηυγαριάσ Seca με ακρίβεια ±100 g.  

Σο φψοσ τουσ μετρικθκε: 

α) χωρίσ υποδιματα, 
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β) ςε όρκια ςτάςθ και κρατϊντασ τουσ ϊμουσ ςε χαλαρι κζςθ, με τα χζρια να κρζμονται 

ελεφκερα από τουσ ϊμουσ και το κεφάλι προςανατολιςμζνο ςε οριηόντιο επίπεδο (Frankfort 

horizontal plane).  

Από τισ παραπάνω ανκρωπομετριςεισ υπολογίςτθκε ο ΔΜ διαιρϊντασ το βάροσ (kg) 

με το τετράγωνο του φψουσ τουσ (m2). φμφωνα με τον Παγκόςμιο Οργανιςμό Τγείασ (World 

Health Organization, 2000) οι ςυμμετζχουςεσ τθσ μελζτθσ χαρακτθρίςτθκαν: 

 λιποβαρείσ για ΔΜ< 18,5kg/m2,  

 φυςιολογικοφ βάρουσ για 18,5 kg/m2 ≤ ΔΜ≤ 24,9 kg/m2,  

 υπζρβαρεσ για 25 kg/m2  ≤ ΔΜ ≤ 29,9 kg/m2,  

 παχφςαρκεσ για ΔΜ ≥ 30 kg/m2.  

Παράλλθλα, λιφκθκαν μετριςεισ για τθν περιφζρεια μζςθσ (ςτο φψοσ του ομφαλοφ) 

και ιςχίων (μεγαλφτερθ περιφζρεια ςτο φψοσ των γλουτϊν) με μία μθ-εκτατι ταινία με 

ακρίβεια ±0,1 cm. Οι μετριςεισ του βάρουσ και των περιφερειϊν ζγιναν ςτθν αρχι και ςτο 

τζλοσ τθσ κάκε παρζμβαςθσ, κακϊσ και ςτισ ενδιάμεςεσ ςυνεδρίεσ. 

5.  Αξιολόγθςθ διατροφικϊν ςυνθκειϊν & διαιτθτικισ πρόςλθψθσ 

 

Προκειμζνου να εκτιμθκοφν οι μακροχρόνιεσ διαιτθτικζσ ςυνικειεσ των 

ςυμμετεχουςϊν αναφορικά με τθ ςυχνότθτα κατανάλωςθσ ςυγκεκριμζνων τροφίμων,  

ςυμπλιρωςαν ζνα θμιποςοτικό ερωτθματολόγιο ςυχνότθτασ κατανάλωςθσ τροφίμων (Food 

frequency questionnaire-FFQ), το οποίο ςτθρίηεται ςε ζγκυρο FFQ για ενιλικεσ. τθν αρχι τθσ 

πρϊτθσ παρζμβαςθσ, οι ςυμμετζχουςεσ ςτθ μελζτθ κλικθκαν να απαντιςουν αν 

καταναλϊνουν τρόφιμα από ςυγκεκριμζνεσ ομάδεσ τροφίμων (ομάδεσ δθμθτριακϊν, 

λαχανικϊν, φροφτων, γαλακτοκομικϊν, αμυλοφχων, φροφτων, λαχανικϊν, κρζατοσ, οςπρίων, 

ψαριϊν, γλυκϊν, αλκοόλ), όπωσ και μεμονωμζνα τρόφιμα (ζτοιμα φαγθτά-ςνακ, ξθροφσ 

καρποφσ, αναψυκτικά, ςφνκετα τρόφιμα) και με ποια ςυχνότθτα γίνεται θ κατανάλωςθ αυτι.  

Σο ερωτθματολόγιο ςυνοδευόταν από ζνα ζγχρωμο μεριδολόγιο με εικόνεσ τροφίμων 

ςε δφο (μικρι, μεγάλθ), τρεισ (μικρι, μεςαία, μεγάλθ) και τζςςερισ (πολφ μικρι, μικρι, μεςαία 

και μεγάλθ) προηυγιςμζνεσ μερίδεσ, ζτςι ϊςτε να προςδιορίηει ο ςυμμετζχων τθν ποςότθτα 

του εκάςτοτε τροφίμου που καταναλϊνει, δείχνοντασ τθν αντίςτοιχθ εικόνα. 
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Από τθν επεξεργαςία του ανωτζρω ερωτθματολογίου προζκυψαν πλθροφορίεσ για τθν 

πρόςλθψθ ομάδων τροφίμων και πιο ςυγκεκριμζνα για τισ ομάδεσ: γαλακτοκομικϊν (γάλα, 

γιαοφρτι, τυρί, τυρί από πίτςα, τυρί από πίτα και τυρί από fast food- πλιρθ και άπαχα), 

αμυλοφχων (ψωμί, παξιμάδια, φρυγανιζσ, δθμθτριακά πρωινοφ, ηυμαρικά, ρφηι, καλαμπόκι, 

ψωμί από burger, ψωμί από πίτα, ψωμί από πίτςα και πίτα από ςουβλάκι – επεξεργαςμζνα 

και ολικισ άλεςθσ), φροφτων (ωμά φροφτα και φρζςκοι φυςικοί χυμοί), λαχανικϊν (ςαλάτα 

ωμι, ςαλάτα βραςτι, λαδερά φαγθτά, χόρτα βραςμζνα, κατεψυγμζνα λαχανικά και λαχανικά 

από πίτα), κόκκινου κρζατοσ (άπαχο, κρζασ από ςουβλάκι, κρζασ από burger, παχφ, κρζασ από 

πίτςα, αλλαντικά), γλυκϊν (κρουαςάν, παγωτά, πάςτεσ, κζικ, μπιςκότα, ςοκολάτεσ γάλακτοσ, 

ςοκολάτεσ υγείασ, γλυκά ταψιοφ και γλυκά κουταλιοφ), λίπουσ (ελαιόλαδο, βοφτυρο ι 

μαργαρίνθ, άςπρθ ςάλτςα ι κρζμα γάλακτοσ και μαγιονζηα κανονικι ι μειωμζνων λιπαρϊν) 

και αλκοόλ (κραςί, μπφρα και άλλα ποτά), κακϊσ και για μεμονωμζνα τρόφιμα, όπωσ: ξθροί 

καρποί, πατάτεσ (τθγανιτζσ και βραςτζσ/φοφρνου), όςπρια, πουλερικά και κοτόπουλο από 

ςουβλάκι, αυγά (βραςτά, ομελζτα, τθγανιτά) και ψάρια (τθγανιτά και βραςτά, καλαςςινά). 

 

6. Αξιολόγθςθ του βακμοφ υιοκζτθςθσ τθσ Μεςογειακισ δίαιτασ 

 

Βάςει τθσ κατανάλωςθσ των διαφόρων ομάδων τροφίμων που εκτιμικθκαν μζςω του 

FFQ υπολογίςτθκε για κάκε ςυμμετζχουςα ο βακμόσ υιοκζτθςθσ τθσ μεςογειακισ δίαιτασ με 

χριςθ του δείκτθ MedDietScore (231). Ο δείκτθσ MedDietScore λαμβάνει υπόψθ τθν 

κατανάλωςθ 9 ομάδων τροφίμων και ςυγκεκριμζνα τθν κατανάλωςθ μθ επεξεργαςμζνων 

δθμθτριακϊν (π.χ. ψωμί ολικισ άλεςθσ), φροφτων, λαχανικϊν, οςπρίων, πατάτασ, ψαριοφ, 

κρζατοσ και προϊόντων κρζατοσ, πουλερικϊν και γαλακτοκομικϊν προϊόντων πλιρουσ 

περιεκτικότθτασ ςε λίποσ (τυρί, γιαοφρτι, γάλα), κακϊσ και τθν κατανάλωςθ ελαιολάδου και 

αλκοόλ. Ο δείκτθσ παίρνει τιμζσ από 0 ζωσ 55 και υψθλότερθ βακμολόγθςθ ςυνεπάγεται με 

μεγαλφτερθ προςκόλλθςθ ςτθ Μεςογειακι δίαιτα. 

 

7. Αξιολόγθςθ ςωματικισ δραςτθριότθτασ  

 

Άλλθ μία παράμετροσ που εκτιμικθκε ιταν θ ςωματικι δραςτθριότθτα των 

ςυμμετεχόντων με τθ χριςθ ερωτθματολογίου φυςικισ δραςτθριότθτασ HPAQ (the Harokopio 

Physical Activity Questionnaire), το οποίο ζχει αξιολογθκεί για τθν αξιοπιςτία του από το 
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εργαςτιριο Κλινικισ Διαιτολογίασ και Διατροφισ του Χαροκοπείου Πανεπιςτθμίου (232). Σο 

HPAQ ςυγκεντρϊνει τισ πλθροφορίεσ για τθ ςωματικι δραςτθριότθτα του ατόμου κατά τθ 

διάρκεια των 7 προθγοφμενων θμερϊν, κατόπιν αυτό-αναφοράσ. Καταγράφονται οι ϊρεσ που 

δαπανϊνται ςε δραςτθριότθτεσ ελαφριάσ, μζτριασ και υψθλισ ζνταςθσ, κακϊσ και θ διάρκεια 

φπνου.  

Σο ερωτθματολόγιο βαςίηεται ςτον υπολογιςμό των μεταβολικϊν ιςοδυνάμων (ΜΕΣ) 

όλων των δραςτθριοτιτων τθσ προθγοφμενθσ εβδομάδασ, ςυμπεριλαμβανομζνων των 

δραςτθριοτιτων τθσ δουλειάσ, του ελεφκερου χρόνου και τθσ ανάπαυςθσ ι του φπνου. Με 

αυτό τον τρόπο, μπορεί να εκτιμθκεί το μζςο επίπεδο ςωματικισ δραςτθριότθτασ του ατόμου.  

Οι ςυμμετζχουςεσ ςυμπλιρωςαν τo HPAQ ςτθν αρχι και ςτο τζλοσ τθσ κάκε 

παρζμβαςθσ (ςυνολικά 3 φορζσ). 

 

8.  Ενδιάμεςεσ ςυνεδρίεσ 

 

Κατά τθ διάρκεια των παρεμβάςεων, προγραμματίηονταν ενδιάμεςεσ ςυνεδρίεσ για 

όλεσ τισ ςυμμετζχουςεσ τθσ μελζτθσ. Επιςκζπτονταν τα Εξωτερικά Ιατρεία τθσ Β’ 

Προπαιδευτικισ Πακολογικισ Κλινικισ του νοςοκομείου ςυνολικά 4 φορζσ κατά τθ διάρκεια 

τθσ κάκε παρζμβαςθσ αντίςτοιχα (1θ, 3θ, 7θ και 9θ εβδομάδα).  

ε αυτζσ τισ ςυνεδρίεσ: 

 πραγματοποιοφνταν ανκρωπομετριςεισ (ςωματικό βάροσ και περιφζρειεσ 

μζςθσ/ιςχίων), 

 γινόταν εκτίμθςθ τθσ διαιτθτικισ πρόςλθψθσ με ανάκλθςθ 24ϊρου και  

 ςυμπλθρωνόταν ζνα ερωτθματολόγιο πείνασ, κορεςμοφ και επικυμίασ για 

φαγθτό (παρατίκεται ςτο Παράρτθμα).  

Σο ερωτθματολόγιο περιελάμβανε 3 ερωτιςεισ: 

 Πόςο πειναςμζνθ νιϊκατε; 

 Πόςο χορταςμζνθ νιϊκατε; 

 Πόςο μεγάλθ ιταν θ επικυμία ςασ για φαγθτό; 
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Αφοροφςε το διάςτθμα από τθν προθγοφμενθ ςυνεδρία, μζχρι τθν επόμενθ. Κάτω από 

τθν κάκε ερϊτθςθ υπιρχε μία κλίμακα από το 0 μζχρι το 10. Οι εκελόντριεσ τθσ μελζτθσ 

βακμολογοφςαν τθν κάκε ερϊτθςθ με τον αρικμό που κατά τθ γνϊμθ τουσ τισ αντιπροςϊπευε 

καλφτερα.  

το τζλοσ κάκε παρζμβαςθσ υπολογίςτθκε ο μζςοσ όροσ των απαντιςεων για τθν κάκε 

ερϊτθςθ.  Αν το ςωματικό βάροσ κάποιασ ςυμμετζχουςασ είχε αυξθκεί ι μειωκεί αντίςτοιχα, 

προςαρμοηόταν το ενεργειακό περιεχόμενο τθσ δίαιτασ που τθσ είχε δοκεί ςτθν αρχι 

προκειμζνου να διατθρθκεί το ςωματικό τουσ βάροσ.  

Σθν πρϊτθ εβδομάδα μετά τθν αρχι τθσ πρϊτθσ παρζμβαςθσ πραγματοποιικθκε 

εκπαίδευςθ ςτα ιςοδφναμα τροφίμων, για να είναι ςε κζςθ οι εκελόντριεσ να αντικακιςτοφν 

τα τρόφιμα του διαιτολογίου που τουσ είχε, αρχικά, δοκεί, με τρόφιμα παρόμοιασ ςφςταςθσ 

ςε μακροκρεπτικά ςυςτατικά και ενζργεια. 

9.  Βιοχθμικζσ αναλφςεισ και υπολογιςμοί 

 

Οι αναλφςεισ των βιοχθμικϊν εξετάςεων (λιπίδια, θπατικά ζνηυμα, HbA1c) 

πραγματοποιικθκαν ςτθ Μονάδα Ζρευνασ τθσ Β’ Προπαιδευτικισ Κλινικισ του νοςοκομείου, 

με τθ χριςθ κατάλλθλων βιοχθμικϊν αναλυτϊν ςτθν αρχι και ςτο τζλοσ τθσ κάκε 

παρζμβαςθσ.  

Οι τιμζσ τθσ γλυκόηθσ και τθσ ινςουλίνθσ ςτο πλάςμα για τισ 5 διαφορετικζσ χρονικζσ 

ςτιγμζσ του OGTT προςδιορίςτθκαν με χριςθ κατάλλθλων μεκόδων ςτο Εργαςτιριο 

Βιολογίασ, Βιοχθμείασ και Φυςιολογίασ του Ανκρϊπου και των Μικροοργανιςμϊν του 

Χαροκοπείου Πανεπιςτθμίου ςτθν αρχι και ςτο τζλοσ τθσ κάκε παρζμβαςθσ. 

Πιο ςυγκεκριμζνα οι τιμζσ τθσ γλυκόηθσ προςδιορίςτθκαν με τθ μζκοδο GOD/PAP, με 

χριςθ αντιδραςτθρίων προςδιοριςμοφ ςακχάρου τθσ εταιρίασ BIOSIS (Βιοτεχνολογικζσ 

εφαρμογζσ Ε.Π.Ε., Άγιοσ Δθμιτριοσ, Ακινα Οι τιμζσ τθσ ινςουλίνθσ προςδιορίςτθκαν με τθ 

μζκοδο Elisa, με χριςθ του Human Insulin Elisa kit τθσ εταιρίασ Invitrogen (Invitrogen 

corporation, life technologies, Frederick, USA). Ο ςυντελεςτισ μεταβλθτότθτασ εντόσ του ίδιου 

προςδιοριςμοφ και ο ςυντελεςτισ μεταβλθτότθτασ μεταξφ διαφορετικϊν προςδιοριςμϊν για 

τθν ινςουλίνθ ιταν <6% και <9 % αντίςτοιχα. 

Σζλοσ, με τθ μζκοδο ELISA υπολογίςκθκαν οι ςυγκεντρϊςεισ των GIP και GLP-1 (Merk 

Millipore, Darmstadt, Germany). 
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10.  Αξιολόγθςθ βακμοφ προςκόλλθςθσ ςτθν παρζμβαςθ 

 

Για τθν εκτίμθςθ του βακμοφ προςκόλλθςθσ ςτθν παρζμβαςθ πραγματοποιικθκαν 

ανακλιςεισ 24ϊρου ςτισ 4 ςυνεδρίεσ (1θ, 3θ, 7θ, 9θ εβδομάδα) ςτα Εξωτερικά Ιατρεία τθσ Β’ 

Προπαιδευτικισ Πακολογικισ Κλινικισ του νοςοκομείου αλλά και τθλεφωνικζσ κατά τθ 

διάρκεια των 2 παρεμβάςεων αντίςτοιχα. Οι ανακλιςεισ ζγιναν από το διαιτολόγο και 

ελιφκθςαν ζτςι ϊςτε να περιλαμβάνουν κακθμερινζσ θμζρεσ και θμζρεσ αββατοκφριακου. 

Για τον προςδιοριςμό των ποςοτιτων των τροφίμων που κατανάλωναν οι ςυμμετζχουςεσ ςτθ 

μελζτθ χρθςιμοποιικθκαν οικιακά ςκεφθ (π.χ. φλιτηάνι του τςαγιοφ) και άλλα γνωςτά 

αντικείμενα (π.χ. ςπιρτόκουτο). τθ ςυνζχεια επιλζχκθκαν τυχαία 12 ανακλιςεισ 24ϊρου (6 

κακθμερινζσ και 6 μζρεσ αββατοκφριακου) από τθν κάκε παρζμβαςθ αντίςτοιχα (4 από τθν 

1θ-2θ εβδομάδα, 4 από τθν 5-6θ εβδομάδα και 4 από τθν 11θ-12θ εβδομάδα).  

Οι ανακλιςεισ αναλφκθκαν με το πρόγραμμα Diet Analysis Plus (ESHA Research, 

Version 6.1, 2003). Η βάςθ δεδομζνων του προγράμματοσ τροποποιικθκε, ζτςι ϊςτε να 

περιλαμβάνει τρόφιμα, που κυκλοφοροφν ςτθν ελλθνικι αγορά (για παράδειγμα 

γαλακτοκομικά προϊόντα, δθμθτριακά πρωινοφ και τυποποιθμζνοι χυμοί φροφτων) και 

ςυνταγζσ. Από τισ 12 ανακλιςεισ τθσ κάκε παρζμβαςθσ υπολογίςτθκαν οι μζςοι όροι τθσ 

ενζργειασ, του ςυνολικοφ ποςοςτοφ υδατανκράκων, πρωτεϊνϊν, ολικοφ λίπουσ, κορεςμζνων, 

μονοακόρεςτων και πολυακόρεςτων λιπαρϊν, των φυτικϊν ινϊν και του αρικμοφ 

γευμάτων/θμζρα αντίςτοιχα. 

 

 

11. τατιςτικι ανάλυςθ 

 

Για τθ ςτατιςτικι ανάλυςθ των δεδομζνων χρθςιμοποιικθκε το ςτατιςτικό πρόγραμμα 

Pasw Statistics 22 για τα Windows. Οι ςυνεχείσ μεταβλθτζσ που ακολουκοφν τθν κανονικι 

κατανομι παρουςιάηονται ωσ μζςθ τιμι ± τυπικι απόκλιςθ, ενϊ οι ποιοτικζσ μεταβλθτζσ 

παρουςιάηονται ωσ απόλυτεσ τιμζσ ι ποςοςτά (%). Η κανονικότθτα των ςυνεχϊν μεταβλθτϊν 

αξιολογικθκε γραφικά. 
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Για τθ ςφγκριςθ ανεξάρτθτων μεταβλθτϊν που μετρικθκαν ςε διαφορετικζσ χρονικζσ 

ςτιγμζσ (αρχι και τζλοσ τθσ κάκε παρζμβαςθσ) χρθςιμοποιικθκε θ ανάλυςθ διακφμανςθσ 

επαναλαμβανόμενων μετριςεων (Repeated Measures ANOVA).  

Για τθ ςφγκριςθ ςυνεχϊν μεταβλθτϊν ανάμεςα ςτισ δφο παρεμβάςεισ που μετρικθκαν 

ςε μία χρονικι ςτιγμι (αρχι ι τζλοσ κάκε παρζμβαςθσ) και ακολουκοφςαν τθν κανονικι 

κατανομι χρθςιμοποιικθκε ο ζλεγχοσ t-test του Student. Για τθ ςφγκριςθ των μεταβλθτϊν, 

που ακολουκοφςαν τθν κανονικι κατανομι, ανάμεςα ςτθν ζναρξθ και ςτο τζλοσ τθσ κάκε 

παρζμβαςθσ αντίςτοιχα, χρθςιμοποιικθκε ο ζλεγχοσ paired t-test του Student, ενϊ για τθ 

ςφγκριςθ των ςυνεχϊν μεταβλθτϊν που δεν ακολουκοφςαν τθν κανονικι κατανομι 

χρθςιμοποιικθκε ο ζλεγχοσ Mann-Whitney U-test.  

Για τθ ςφγκριςθ των μεταβλθτϊν, που ακολουκοφςαν τθν κανονικι κατανομι, 

ανάμεςα ςτθν ζναρξθ και ςτο τζλοσ τθσ κάκε παρζμβαςθσ αντίςτοιχα, χρθςιμοποιικθκε ο 

ζλεγχοσ paired t-test του Student, ενϊ για όςεσ δεν πλθροφςαν το κριτιριο τθσ κανονικότθτασ, 

χρθςιμοποιικθκε ο ζλεγχοσ λ του Wilcoxon. Ωσ επίπεδο ςτατιςτικισ ςθμαντικότθτασ ορίςτθκε 

το 5%. 
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 Δ. Αποτελζςματα 

1. Περιγραφικά χαρακτθριςτικά του δείγματοσ 

Σα αποτελζςματα που ακολουκοφν αφοροφν δείγμα 17 γυναικϊν με ΠΩ (10 

φυςιολογικοφ βάρουσ και 7 υπζρβαρεσ/παχφςαρκεσ).  τον Πίνακα 5 παρατίκενται τα 

περιγραφικά χαρακτθριςτικά των ςυμμετεχόντων ςτθ μελζτθ κατά τθν ειςαγωγι τουσ ςε αυτι. 

Πίνακασ 5 : Περιγραφικά χαρακτθριςτικά ςυμμετεχόντων ςτθν αρχι τθσ μελζτθσ 

 

Μεταβλθτζσ Μζςθ τιμι ± τυπικι απόκλιςθ 

Ηλικία (ζτθ) 27,5 ± 7 

ΔΜ (kg/m2) 26,6 ± 6 

Περιφζρεια μζςθσ (cm) 84,8 ± 16 

Επίπεδο ςωματικισ δραςτθριότθτασ (PAL) 1,3 ± 0,2 

Med Diet Score (0-55) 33,18 ± 4 

κορ ερωτθματολογίου γνϊςεων πάνω ςτο 

διαβιτθ (0-12) 

7,4 ± 2 

Οικογενειακό ιςτορικό ςακχαρϊδουσ διαβιτθ 

Ναι (n %) 5 (29,4) 

Ζτθ ςπουδϊν (ζτθ) 14 ± 3 

Ατομικό ειςόδθμα τθν τελευταία τριετία (n%) 

<12000 € 11 (65) 

12000-18000 € 6 (35) 

18000-25000 € 0 

ΔΜ: Δείκτθσ μάηασ ςϊματοσ,  Med Diet Score: Δείκτθσ υιοκζτθςθσ τθσ μεςογειακισ δίαιτασ 

2. Διατροφικά χαρακτθριςτικά των δφο διαιτϊν 

τον πίνακα, που ακολουκεί (Πίνακασ 6) παρουςιάηονται τα διατροφικά 

χαρακτθριςτικά των δφο διαιτϊν που δόκθκαν ςτισ ςυμμετζχουςεσ, όπωσ αυτά προζκυψαν 

από τθν ανάλυςθ των ανακλιςεων 24ϊρου. Παρατθροφμε ότι οι δφο δίαιτεσ διαφζρουν μόνο 

ωσ προσ τον αρικμό γευμάτων ανά θμζρα, ενϊ δεν βρζκθκε καμία ςτατιςτικά ςθμαντικι 

διαφορά ανάμεςα ςτθ ςυνολικι ενζργεια ανά θμζρα, ςτα ποςοςτά μακροκρεπτικϊν 

ςυςτατικϊν και ςτο ςφνολο των διαιτθτικϊν ινϊν. Επιπλζον, ο βακμόσ προςκόλλθςθσ των 
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ςυμμετεχόντων ςτισ 2 δίαιτεσ του ερευνθτικοφ πρωτοκόλλου κρίνεται ικανοποιθτικόσ, κακϊσ 

παρατθροφνται πολφ μικρζσ αποκλίςεισ από τθ διαιτθτικι εντολι που δόκθκε ςτισ 

ςυμμετζχουςεσ ςτθν αρχι τθσ κάκε παρζμβαςθσ αντίςτοιχα. 

 
Πίνακασ 6 : Διατροφικά χαρακτθριςτικά των δφο διαιτϊν. 

 3 γεφματα 

Ν=17 

6 γεφματα 

Ν=17 

 

Μεταβλθτζσ P 

Ενζργεια (kcal) 1771 ± 452 1822,48 ± 397 0,48 

Τδατάνκρακεσ (%) 41,01 ± 4,16 42,39 ± 3,93 0,27 

Πρωτεΐνεσ (%) 23,02 ± 2,84 21,6 ± 2,23 0,09 

Λίπθ (%)* 35,86 ± 4,56 35,96 ± 3,66 0,93 

Κορεςμζνα λίπθ (%)* 12,32 ± 5,36 12,33 ± 2,24 0,92 

Μονοακόρεςτα λίπθ (%)* 15,1 ± 4,76 15,68 ± 1,59 0,97 

Πολυακόρεςτα λίπθ (%)* 3,57 ± 1,09 4,04 ± 1,06 0,29 

Διαιτθτικζσ ίνεσ (g/θμζρα) 15,52 ± 4,48 16,11 ± 5,3 0,633 

Αρικμόσ γευμάτων 3,2 ± 0,75 5,7 ± 0,53 <0,001 

 
P value με paired test εκτόσ από * Wicoxon test  
 

3. φγκριςθ των αποτελεςμάτων των δφο παρεμβάςεων 

τουσ Πίνακεσ 7-9, που ακολουκοφν, ςυγκρίνονται μεταξφ τουσ τα αποτελζςματα των 

δφο παρεμβάςεων όςον αφορά δείκτεσ πείνασ, κορεςμοφ και επικυμίασ για φαγθτό, 

ανκρωπομετρικά χαρακτθριςτικά, δεδομζνα για τθν θμεριςια ενεργειακι δαπάνθ, κακϊσ και 

βιοχθμικζσ παραμζτρουσ. 

Πίνακασ 7: Δείκτεσ πείνασ, κορεςμοφ και επικυμίασ για φαγθτό. 

 3 γεφματα 

Ν=17 

6 γεφματα 

Ν=17 

 

Μεταβλθτζσ P 

Πείνα* 2,74 ± 1,94 2,28 ±1,94 0,35 

Κορεςμόσ* 7,74 ± 1,48 8,21 ± 1,56 0,27 

Επικυμία για 

φαγθτό* 

3,32 ± 1,9 3,5 ± 2,2 0,71 

 



 

54 

*Χρήςη κλίμακασ βαθμολόγηςησ από το 0 έωσ το 10, με το 0 να αντιπροςωπεφει το καθόλου 
και το 10 το πολφ. 
 

Όπωσ προκφπτει από τον παραπάνω πίνακα 7 δεν υπιρξε καμιά διαφορά μεταξφ των δφο 

ομάδων ωσ προσ το αίςκθμα τθσ πείνασ, του κορεςμοφ και τθσ επικυμίασ για φαγθτό. 

Πίνακασ 8 : Ανκρωπομετρικά χαρακτθριςτικά και θμεριςια ενεργειακι δαπάνθ ςτθν ζναρξθ 

και ςτο τζλοσ τθσ κάκε παρζμβαςθσ. 

 3 γεφματα 

Ν=17 

6 γεφματα 

Ν=17 

Pχρόνου P ςυχν. 

Γεφματοσ 

Pχρόνου 

x ςυχν. 

Γεφματοσ 

Μεταβλθτζσ Αρχι Σζλοσ Αρχι Σζλοσ    

ΔΜ (kg/m2) 26,4 ± 5,9 26,3 ± 5,8 26,2 ± 6,5 26,0 ±6,1 0,24 0,19 0,78 

Περιφζρεια 

μζςθσ (cm) 
81,5 ± 12,5 80,2 ± 11,9 83,6 ± 16,0* 80,1 ± 12,9* 0,008 

0,36 0,15 

Ημεριςια 

ενεργειακι 

δαπάνθ 

(kcal/θμζρα) 

2240 ±701 2307 ± 803 2245 ± 763 2211 ± 680 0,76 

 

0,41 

 

0,43 

 

*P<0,05 P value  Wicoxon test  
 

Δεν υπιρξε διαφορά μεταξφ των δφο ομάδων ςε καμιά από τισ παραπάνω 

παραμζτρουσ. Ωςτόςο παρατθρικθκε ςτατιςτικά ςθμαντικι μείωςθ τθσ περιφζρειασ μζςθσ 

εντόσ τθσ ομάδασ των ζξι γευμάτων κατά 3,5cm μεταξφ τθσ ζναρξθσ και του τζλουσ τθσ 

παρζμβαςθσ. Εφόςον δεν είχαμε διαφορά ςτθν κερμιδικι πρόςλθψθ αλλά οφτε ςτον ΔΜ και 

οφτε ςτθν ενεργειακι δαπάνθ θ μείωςθ τθσ περιφζρειασ δεν μπορεί να αποδοκεί ςτθν δίαιτα 

αλλά οφτε ςε ενδεχόμενθ αφξθςθ τθσ φυςικισ δραςτθριότθτασ και ενδεχομζνωσ αποτελεί 

τυχαίο εφρθμα οφειλόμενο ςτον μικρό αρικμό των ςυμμετεχόντων. 

Επίςθσ όπωσ φαίνεται ςτον πίνακα 8 δεν παρατθρικθκε καμιά διαφορά ςτα επίπεδα 

τθσ γλυκόηθσ και ινςουλίνθσ μεταξφ των δφο ομάδων. Ωςτόςο παρατθρικθκε διαφορά εντόσ 

τθσ ομάδασ των τριϊν γευμάτων, πριν και μετά τθν παρζμβαςθ ςτα επίπεδα τθσ γλυκόηθσ ςτα 

90’ μετά τθ λιψθ του διαλφματοσ γλυκόηθσ, που επίςθσ αποτελεί τυχαίο εφρθμα. 
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Πίνακασ 9: HbA1c και δοκιμαςία ανοχισ ςτθ γλυκόηθ ςτθν αρχι και ςτο τζλοσ τθσ 

παρζμβαςθσ. 

 3 γεφματα 

Ν=17 

6 γεφματα 

Ν=17 

   

Μεταβλθτζσ Αρχι Σζλοσ Αρχι Σζλοσ Pχρόνου P ςυχν. 

Γεφματοσ 

Pχρόνου 

x ςυχν. 

Γεφματοσ 

HbA1c (%) 
5,3 ± 0,43 

5,3 ± 

0,47 
5,1 ± 0,58 5,3 ± 0,37 0,18 

0,79 0,28 

Γλυκόηθ (mg/dL) - 

Ζναρξθ 

75,9 ± 

15,8 

76,7 ± 

17,5 
77,1 ± 13,6 71,3 ± 16,2 0,17 

0,46 0,44 

Γλυκόηθ (mg/dL) - 30 

λεπτά 

112,0 ± 

26,11 

120,5 ± 

34,7 
126,6 ± 31,8 113,4 ± 28,9 048 

0,19 0,09 

Γλυκόηθ (mg/dL) - 60 

λεπτά 

101,3 ± 

24 

110,9 ± 

46,3 
113,7 ± 38,1 97,4 ± 28,2 0,60 

0,67 0,21 

Γλυκόηθ (mg/dL) - 90 

λεπτά 

92,9 ± 

31,9 

113,4 ± 

30,8* 
97,9 ± 33,9 90,2 ± 32,0 0,26 

0,12 0,11 

Γλυκόηθ (mg/dL) - 120 

λεπτά 

86,3 ± 

23,4 

95,2 ± 

36,4 
91,3 ± 31,2 83,6 ± 24,9 0,87 

0,60 0,31 

Ινςουλίνθ (μIU/mL)- 

Ζναρξθ 
12,4 ± 9,5 13,4± 6,5 12,1 ± 7,7 13,2 ± 9,6 0,66 

0,78 0,73 

Ινςουλίνθ (μIU/mL)- 

30 λεπτά 

90,3 ± 

45,4 

107,7 ± 

35,4 
98,3 ± 41,8 94,8 ± 42,6 0,43 

0,66 0,29 

Ινςουλίνθ (μIU/mL)- 

60 λεπτά 

81,2 ± 

57,3 

90,5 ± 

62,1 
89,1 ± 37,8 89,3 ± 60,1 0,86 

0,93 0,69 

Ινςουλίνθ (μIU/mL)- 

90 λεπτά 

70,2 ± 

51,2 

95,3 ± 

52,9 
67,7 ± 34,6 69,9 ± 49,7 0,29 

0,88 0,24 

Ινςουλίνθ (μIU/mL)- 

120 λεπτά 

45,2 ± 

45,8 

53,4 ± 

37,5 
55,6 ± 38,1 50,8 ± 46,9 0,72 

0,86 0,84 

 

*P< 0.05 P value με paired test 
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Πίνακασ 10 : υγκεντρϊςεισ των ινκρετινϊν GLP-1 και GIP κατά τθν ζναρξθ και τθν 

ολοκλιρωςθ τθσ κάκε παρζμβαςθσ. 

 3 γεφματα 
Ν=17 

6 γεφματα 
Ν=17 

   

Μεταβλθτζσ Αρχι Σζλοσ Αρχι Σζλοσ Pχρόνου P ςυχν. 
Γεφματοσ 

Pχρόνου 
x ςυχν. 

Γεφματοσ 

GLP-1 (pM)- 
Ζναρξθ 

48,5 ± 
25,0* 

64,5 ± 
30,1* 

46,9 ± 20,2 51,6 ± 29,7 0,69 
0,73 0,68 

GLP-1 (pM) - 30 
λεπτά 

72,3 ± 32,0 63,7 ± 30,2 71,4 ± 40,6 75,4 ± 35,1 >0,99 
>0,99 >0,99 

GLP-1 (pM) - 60 
λεπτά 

64,2 ± 28,3 57 ± 19,1 54,6 ± 37,3 66,8 ± 27,7 >0,99 
>0,99 >0,99 

GLP-1 (pM) - 120 
λεπτά 43,6 ± 19,8 43,5 ± 19,8 39,5 ± 23,6 45,7 ± 17,4 0,71 

0,76 0,64 

GIP (pg/ml)- 
Ζναρξθ 

107,8 ± 
91,6 

119,7 ± 
81,4 

97,7 ± 43,2 
114,6 ± 

90,4 
>0,99 

>0,99 >0,99 

GIP- (pg/ml)- 30 
λεπτά 

351,4 ± 
76,1 

321,7 ± 
90,5 

331,3 ± 
76,7 

354,1 ± 
81,5 

>0,99 
>0,99 0,99 

GIP (pg/ml)- 60 
λεπτά 

335,4 ± 
75,4 

315,8 ± 
113,4 

332,6 ± 
89,9 

334,0 ± 
76,0 

0,48 
0,55 0,66 

GIP (pg/ml)- 120 
λεπτά 

300,9 ± 
93,7 

295,3 ± 
106,5 

285,1 ± 
108,9 

299,5 ± 
102,7 

0,72 
0,65 0,70 

 
*P<0,05 P value με paired test 

 

Μεταξφ των ομάδων δεν παρατθρικθκε καμία διαφορά ςτισ ςυγκεντρϊςεισ τόςο του 

GLP-1 όςο και του GIP. Η μόνθ διαφορά που καταγράφθκε ςτισ εντόσ των ομάδων ςυγκρίςεισ 

ιταν μία αφξθςθ ςτθ ςυγκζντρωςθ νθςτείασ του GLP-1 ςτο τζλοσ τθσ παρζμβαςθσ με τα τρία 

γεφματα, διαφορά που κι αυτι χαρακτθρίηεται ωσ τυχαίο εφρθμα. 

τα γραφιματα, που ακολουκοφν, απεικονίηονται γραφικά τα αποτελζςματα για τθ 

γλυκόηθ  τθν ινςουλίνθ τθν GIP & τθν GLP-1 κατά τθ διάρκεια τθσ δοκιμαςίασ ανοχισ ςτθ 

γλυκόηθ  ςτο τζλοσ τθσ παρζμβαςθσ με τα 3 γεφματα και με τα 6 γεφματα. 

 

 

Γράφθμα 1. Επίπεδα γλυκόηθσ ςτο τζλοσ τθσ εξάμθνθσ παρζμβαςθσ με τρία ι ζξι γεφματα. 
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Γράφθμα 2. Επίπεδα ινςουλίνθσ ςτο τζλοσ τθσ εξάμθνθσ παρζμβαςθσ με τρία ι ζξι γεφματα. 
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Γράφθμα 3. Επίπεδα GLP-1 ςτο τζλοσ τθσ εξάμθνθσ παρζμβαςθσ με τρία ι ζξι γεφματα.

 

Γράφθμα 4. Επίπεδα GIP ςτο τζλοσ τθσ εξάμθνθσ παρζμβαςθσ με τρία ι ζξι γεφματα 
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Ε. υηιτθςθ- υμπεράςματα 
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0,02), ςτθν ομάδα των ζξι γευμάτων, διαφορζσ που παρζμειναν ςτατιςτικά ςθμαντικζσ ακόμα 

και μετά από τθν προςαρμογι ωσ προσ το οικογενειακό ιςτορικό διαβιτθ (p= 0,01) ι τον ΔΜ 

(p= 0,001).  Ο λόγοσ που επιλζχκθκε οι ςυμμετζχουςεσ να διατθριςουν το ςωματικό τουσ 

βάροσ κατά τθ διάρκεια τθσ κλινικισ δοκιμισ ιταν διότι ζχει φανεί ςτθ βιβλιογραφία ότι θ 

απϊλεια βάρουσ επθρεάηει τα επίπεδα των ιντεκρινϊν (233) ςε αςκενείσ με διαβιτθ τφπου 2 

και το μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ  βελτιϊνοντασ τθν ινςουλινοευαιςκθςία ςε γυναίκεσ με ΠΩ 

(234). Σο γεγονόσ αυτό, κα κακιςτοφςε δφςκολθ τθν απομόνωςθ τθσ επίδραςθσ τθσ 

ςυχνότθτασ γευμάτων κακ’ αυτι ςτισ ςυγκεντρϊςεισ των ιντεκρινϊν.  

τα αποτελζςματα δεν παρουςιάςτθκε καμία μεταβολι ςτο ςωματικό βάροσ οφτε και 

ςτο επίπεδο ςωματικισ δραςτθριότθτασ των ςυμμετεχόντων κατά τθ διάρκεια τθσ μελζτθσ και 

θ προςκόλλθςθ ςτθ διαιτθτικι εντολι που τουσ δόκθκε κατά τθν ειςαγωγι τουσ ςτο 

πρωτόκολλο ιταν υψθλι. Ζγινε επίςθσ ζλεγχοσ ανάμεςα ςτισ δφο διαφορετικζσ ομάδεσ 

παρζμβαςθσ των τριϊν και ζξι θμερθςίων γευμάτων ωσ προσ το αίςκθμα τθσ πείνασ, 

κορεςμοφ και επικυμίασ για φαγθτό. φμφωνα με τα αποτελζςματα, δεν παρουςιάςτθκε 

καμιά ςθμαντικι διαφορά ςτισ παραπάνω παραμζτρουσ παρά τισ διαφορζσ που ζδειξε θ 

εργαςία των Papakonstantinou και ςυν. (230) γεγονόσ που προφανϊσ οφείλεται ςτο μικρό 

μζγεκοσ του δείγματοσ. τον βιοχθμικό ζλεγχο τθσ γλυκόηθσ τθσ ινςουλίνθσ νθςτείασ και ςτα 

επίπεδα  των ιντεκρινϊν GIP & GLP-1 δεν παρουςιάςτθκε  καμία ςτατιςτικά ςθμαντικι 

διαφορά ανάμεςα ςτισ δφο ομάδεσ παρζμβαςθσ με τρία και ζξι θμεριςια γεφματα. Σα 

βιβλιογραφικά δεδομζνα (195- 199) δείχνουν πωσ δεν υπάρχουν διαφορζσ ςτα επίπεδα των 

ιντεκρινϊν ςε γυναίκεσ με ΠΩ και υγιείσ γυναίκεσ. Ωςτόςο δεν υπάρχουν  δεδομζνα 

ςυςχζτιςθσ των ινκρετινϊν και τθσ ςυχνότθτασ των θμερθςίων γευμάτων. Για τθ γλυκόηθ και 

τθν ινςουλίνθ υπάρχουν μόνο τα δεδομζνα των Papakonstantinou και ςυν. (230) που δείχνουν 

διαφορζσ υπζρ των ζξι γευμάτων. Και πάλι θ διαφοροποίθςθ ςτα αποτελζςματα πρζπει να 

αποδοκεί ςτο μζγεκοσ του δείγματοσ. 

Σο πλεονζκτθμα τθσ  μελζτθσ αυτισ είναι ότι είναι τυχαιοποιθμζνθ διαςταυροφμενθ 

κλινικι δοκιμι. Σα επίπεδα των ιντεκρινϊν GIP & GLP-1 ςε γυναίκεσ με ΠΩ ζχουν διερευνθκεί 

( 195, 196, 197) και ζχει φανεί πωσ δεν διαφζρουν ςε ςχζςθ με αυτά των υγιϊν γυναικϊν. 

Ωςτόςο ςτθν διεκνι βιβλιογραφία δεν υπάρχει αναφορά για τθν ςυςχζτιςθ τουσ με τθν 

ςυχνότθτα των γευμάτων. Επομζνωσ είναι πρωτότυπθ και με καλό ςχεδιαςμό.  

Οι περιοριςμοί τθσ παροφςασ μελζτθσ προζρχονται καταρχάσ από ςυςτθματικά 

ςφάλματα, όπωσ το ςφάλμα ανάκλθςθσ. Πιο ςυγκεκριμζνα, είναι αναμενόμενο να υπάρχει 
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ςχετικι υπερεκτίμθςθ ι υποεκτίμθςθ κάποιων παραμζτρων, όπωσ για παράδειγμα θ 

διαιτθτικι πρόςλθψθ, οι οποίεσ δεν είναι δυνατό να αποφευχκοφν. Περιοριςμοί προζρχονται 

επίςθσ από το μζγεκοσ του δείγματοσ που αναλφκθκε ςτθν παροφςα εργαςία. Μπορεί να μθν 

ιταν επαρκζσ για να εξαςφαλίςει τθν απαιτοφμενθ ιςχφ και ςυνεπϊσ να αναδείξει τισ 

πραγματικζσ επιδράςεισ των δφο παρεμβάςεων.  

Επίςθσ από τθν εργαςία των Svendsen και ςυν. (198) ανιχνεφτθκε χαμθλότερθ GIP 

επιφάνεια κάτω από τθν καμπφλθ (Area Under the Curve) για τισ παχφςαρκεσ με ΠΩ ςε 

ςφγκριςθ με τισ υγιείσ παχφςαρκεσ αλλά και τισ νορμοβαρείσ με ΠΩ (Ρ<0,05). Ανάλυςθ όμωσ 

τθσ υποομάδασ των παχφςαρκων αςκενϊν δεν ιταν εφικτι μια και ιταν μόλισ τρεισ γυναίκεσ.  

 

 υνοψίηοντασ, τα αποτελζςματα τθσ παροφςασ μελζτθσ, δεν βρζκθκε καμία ςυςχζτιςθ 

ανάμεςα ςτθ ςυχνότθτα γευμάτων και τισ ςυγκεντρϊςεισ των ιντεκρινϊν ι τθσ γλυκόηθσ και 

ινςουλίνθσ.  υνεπϊσ φαίνεται πωσ θ χοριγθςθ τριϊν ζωσ ζξι γευμάτων θμερθςίωσ μποροφν 

να προςφζρονται ωσ επιλογζσ κατά τθν κατάρτιςθ των διαιτολογίων των γυναικϊν με 

ςφνδρομο πολυκυςτικϊν ωοκθκϊν. Ωςτόςο είναι ςαφζσ πωσ απαιτοφνται μεγάλεσ 

τυχαιοποιθμζνεσ μελζτεσ για τθν διερεφνθςθ τθσ ςυχνότθτασ των γευμάτων ςτα επίπεδα των 

ιντεκρινϊν. 
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