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Περίλθψθ ςτα Ελλθνικά 

΢κοπόσ: θ αποτίμθςθ τθσ δεκαετοφσ επίπτωςθσ του διαβιτθ κακϊσ επίςθσ και θ 

διερεφνθςθ τθσ επίδραςθσ διαφόρων παραγόντων ςτθν ανάπτυξι του, εςτιάηοντασ κυρίωσ 

ςτθ διατροφικι ςυνιςτϊςα. Τλικό-Μζκοδοσ: από το Μάιο του 2001 ζωσ το Δεκζμβριο του 

2002, 1514 άνδρεσ και 1528 γυναίκεσ άνω των 18 ετϊν, που κατοικοφςαν ςτθν ευρφτερθ 

περιοχι τθσ Ακινασ και ιταν ελεφκεροι καρδιαγγειακισ νόςου και άλλων χρόνιων νόςων, 

αποτζλεςαν το δείγμα τθσ μελζτθσ. Αρκετά κοινωνικά δθμογραφικά, βιοχθμικά, κλινικά, 

διατροφικά και άλλα χαρακτθριςτικά του τρόπου ηωισ αξιολογικθκαν. Θ αξιολόγθςθ των 

διατροφικϊν ςυνθκειϊν ςτθν αρχικι φάςθ τθσ μελζτθσ ζγινε με ζγκυρο θμι-ποςοτικό 

ερωτθματολόγιο ςυχνότθτασ κατανάλωςθσ τροφίμων. Ο βακμόσ προςκόλλθςθσ ςτθ 

Μεςογειακι διατροφι (ΜΔ) μετρικθκε με το MedDietScore (εφροσ 0-55). Θ διάγνωςθ 

διαβιτθ προςδιορίςτθκε ωσ γλυκόηθ νθςτείασ >125 mg/dL ι /και λιψθ αντιδιαβθτικισ 

αγωγισ. Κατά τα ζτθ 2011-12, πραγματοποιικθκε ο 10-ετισ επανζλεγχοσ. Θ πολλαπλι 

λογιςτικι παλινδρόμθςθ χρθςιμοποιικθκε για τθν εκτίμθςθ των ςχετικϊν λόγων ανάπτυξθσ 

διαβιτθ.  Αποτελζςματα: 191 νζεσ περιπτϊςεισ διαβιτθ καταγράφθκαν, διαμορφϊνοντασ 

τθ δεκαετι επίπτωςθ ςτο 12.9%. Θ μεςαία και υψθλι υιοκζτθςθ τθσ ΜΔ μείωςαν κατά 49% 

(ΣΛ=0.51; 95%ΔΕ: 0.30, 0.88) και 62% (ΣΛ=0.38; 95%ΔΕ: 0.16, 0.88) τον κίνδυνο ανάπτυξθσ 

διαβιτθ, μζςω λογαρικμικισ ςχζςθσ. Τα άτομα με ςπλαγχνικι παχυςαρκία βρζκθκαν να 

ωφελοφνται περιςςότερο, γεγονόσ που αποδόκθκε ςτα αυξθμζνα επίπεδα δεικτϊν 

φλεγμονισ. Συγκεκριμζνα, αυξθμζνεσ τιμζσ IL-6, CRP και ινωδογόνου, μεμονωμζνα ι 

ςυνδυαςτικά, ςυςχετίςτθκαν ιςχυρά με τθν ανάπτυξθ διαβιτθ. Θ εκ των υςτζρων ανάλυςθ 

ανζδειξε ότι  ζνα διατροφικό πρότυπο πλοφςιο ςε φροφτα, λαχανικά, όςπρια και 

δθμθτριακά ολικισ μειϊνει τον κίνδυνο τθσ νόςου κατά 40%. Θ μζτρια κατανάλωςθ καφζ 

(≥250mL/θμζρα ςτακμιςμζνο για 28% περιεκτικότθτα καφεΐνθσ) θμερθςίωσ και θ χαμθλι 

κατανάλωςθ αλκοόλ (<1 ποτιρι/ θμζρα, ζωσ 12γρ αικανόλθσ/θμζρα) μείωςαν κατά 54% και 

53% τον κίνδυνο διαβιτθ, ςε ςχζςθ με τθν πλιρθ αποχι. Αντίςτοιχθ βρζκθκε θ μείωςθ του 

κινδφνου για τθ μζτρια άςκθςθ (331-1484 vs. <150 MET-λεπτά/εβδομάδα). ΢υμπεράςματα: 

τα παραπάνω ευριματα ενιςχφουν τθν ιδθ υπάρχουςα βιβλιογραφία, αναδεικνφοντασ τθ 

ςθμαςία μθ φαρμακολογικϊν προςεγγίςεων ςτθν πρωτογενι πρόλθψθ του διαβιτθ τφπου 

2. Ζνα πρότυπο διατροφισ βαςιςμζνο ςτα φροφτα, τα λαχανικά, τα όςπρια και τα 

δθμθτριακά ολικισ άλεςθσ, όπωσ θ ΜΔ, θ μζτρια κατανάλωςθ καφζ, θ χαμθλι κατανάλωςθ 

αλκοόλ και θ μζτρια φυςικι δραςτθριότθτα αςκοφν ευεργετικι επίδραςθ ενάντια ςτθν 

ανάπτυξθ διαβιτθ.  

 

Λζξεισ-Κλειδιά: διαβιτθσ, Μεςογειακι Διατροφι, αλκοόλ, καφζσ, άςκθςθ, φλεγμονι 
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Abstract ι Περίλθψθ ςτα Αγγλικά 

Aim: to record the 10-year diabetes incidence, along with the investigation of the effect of 

several factors in its development, particularly nutritional parameters. Materials and 

methods: from May 2001 to December 2002, 1514 men and 1528 women (>18 y) without 

any clinical evidence of CVD or any other chronic disease, at baseline, living in greater 

Athens area, in Greece, were enrolled. Several socio-demographic, biochemical, clinical and 

dietary characteristics were evaluated. Dietary habits were assessed through a validated 

semi-quantitative, food frequency questionnaire. The level of adherence to Mediterranean 

diet pattern was assessed using the MedDietScore (range 0-55). Diabetes diagnosis was 

defined as glucose>125mg/dL or the use of antidiabetic medication.  In 2011-2012, the 10-

year follow-up was performed. Multiple logistic regression was used for the estimation of 

the odds ratio of developing diabetes. Results: 191 incident cases of diabetes were 

documented, yielding to an incidence of 12.9%. Moderate and high adherence of 

Mediterranean diet decreased diabetes risk by 49% (OR= 0.51; 95%CI: 0.30, 0.88) and 62% 

(OR=0.38; 95%CI: 0.16, 0.88), through a logarithmic trend. Individuals with visceral obesity 

were found to be most benefited, due to increased levels of inflammatory markers. 

Specifically, higher, single or combined, levels of IL-6, CRP and fibrinogen were positively 

associated with diabetes development. A-posteriori analysis revealed that a pattern high in 

fruits, vegetables, legumes and whole grain cereals decreases diabetes risk by 40%. 

Moderate coffee consumption (≥250mL, adjusted for 28% caffeine containment) and low 

alcohol consumption (<1 glass, <12g ethanol/day) decreased by 54% and 53% diabetes risk, 

compared to abstention. A relative decrease of the risk was observed for moderate physical 

activity level (331-1484 vs. <150 MET min/week). Conclusions: The present work extended 

the current knowledge about the importance of non-pharmacological interventions in the 

primary prevention of diabetes. A dietary pattern high in fruits, vegetables, whole grains and 

legumes, as MD, moderate coffee consumption, low alcohol consumption, and moderate 

physical activity exert a beneficial effect against diabetes onset. 

Keywords: diabetes, Mediterranean diet, alcohol, coffee, physical activity 
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Χατηθγεωργίου1, Χ. Σταμοφλθ, Α. Γκρζκασ, Α. Λάςκαρθσ, Χ. Χρυςοχόου, Λ. Σκοφμασ, Δ. 

Τουςοφλθσ, Χ. Ρίτςαβοσ, Χ. Στεφανάδθσ, και θ ομάδα Αττικι. Θ Μεςογειακι δίαιτα 

προςτατεφει ενάντια ςτον κίνδυνο ανάπτυξθσ διαβιτθ τφπου 2. Ο διαμεςολαβθτικόσ 

ρόλοσ τθσ φλεγμονισ. Αποτελζςματα από τθ μελζτθ ΑΤΤΛΚΘ (2002-2012), 6o Συμπόςιο 

Ομάδων Εργαςίασ τθσ Ελλθνικισ Εταιρείασ Ακθροςκλιρωςθσ, Ακινα 2015 (Α’ Β΢ΑΒΕΛΟ) 

3. Κολοβζρου Ε, Δ. Ραναγιωτάκοσ, Χ. Ρίτςαβοσ, Ε. Γεωργουςοποφλου, Ν. Σκουρλισ, Μ. 

Χατηθγεωργίου1, Χ. Χρυςοχόου, Λ. Σκοφμασ, Χ. Στεφανάδθσ, και θ ομάδα Αττικι. Ο 

διαμεςολαβθτικόσ ρόλοσ τθσ φλεγμονισ ςτθν προςτατευτικι επίδραςθ που αςκεί θ 

Μεςογειακι Δίαιτα ενάντια ςτον κίνδυνο ανάπτυξθσ διαβιτθ τφπου 2: αποτελζςματα 

από τθ μελζτθ ΑΤΤΛΚΘ (2002-2012), 36ο Διεκνζσ Καρδιολογικό Συνζδριο, Κεςςαλονίκθ 

2015 

4. Ζ. Κολοβζρου, Δ. Ραναγιωτάκοσ, Χ. Ρίτςαβοσ, Ε. Γεωργουςοποφλου, Ν. Σκουρλισ, Μ. 

Χατηθγεωργίου1, Χ. Χρυςοχόου, Λ. Σκοφμασ, Χ. Στεφανάδθσ, και θ ομάδα Αττικι. Ο 

λόγοσ τριγλυκεριδίων / HDL αποτελεί τον βζλτιςτο προβλεπτικό δείκτθ, μεταξφ των 

λιπιδίων, του κινδφνου ανάπτυξθσ διαβιτθ τφπου 2: δεκαετισ επανζλεγχοσ τθσ μελζτθσ 

ΑΤΤΛΚΘ (2002 -2012), 36ο Διεκνζσ Καρδιολογικό Συνζδριο, Κεςςαλονίκθ 2015 

(υποψιφια για Βραβείο) 

5. Eυςτακία Κολοβζρου1, Δθμοςκζνθσ Ραναγιωτάκοσ1, Χριςτοσ Ρίτςαβοσ2, Εκάβθ 

Γεωργουςοποφλου1, Χριςτίνα Χρυςοχόου2, Λωάννθσ Σκοφμασ2, Βαςιλικι Μεταξά2, 

Δθμιτριοσ Τουςοφλθσ2, Χριςτόδουλοσ Στεφανάδθσ2 Μεςογειακι δίαιτα και δεκαετισ 

κίνδυνοσ ανάπτυξθσ διαβιτθ τφπου 2. Ρικανι διαμεςολάβθςθ τθσ ςχζςθσ από 

παράγοντεσ φλεγμονισ: αποτελζςματα από τθ μελζτθ ΑΤΤΛΚΘ (2002-2012). 13ο 

Ρανελλινιο Συνζδριο Διαιτολογίασ - Διατροφισ, Ακινα 2015 

6. Ευςτακία Κολοβζρου, Δ. Ραναγιωτάκοσ, Χ. Ρίτςαβοσ, Εκάβθ Γεωργουςοποφλου, 

Χριςτίνα Χρυςοχόου, Λ. Σκοφμασ, Βαςιλικι Μεταξά, Ντερτιμάνθ Μαρία, Χριςτίνα 

Χατηθνικολάου, Ν. Σκουρλισ, Αιμιλία Χριςτου, Αντζλα Ηάνα, Γεωργία-Μαρία Κοφλθ, 

Κατερίνα Καλογεροποφλου, Ευαγγελία Ριταράκθ, Α. Γκρζκασ, Μ. Χατηθγεωργίου, Α. 

Λάςκαρθσ, Ελζνθ Κόκκου, Λ. Ραπαδθμθτρίου, Κωνςταντίνα Μαςοφρα, Χαρά Σταμοφλθ, 

Μ. Κάμπαξθσ, Γ. Γεωργιόπουλο2, Δ. Τοφςουλθσ, Χ. Στεφανάδθσ.  Μεςογειακι δίαιτα και 

δεκαετισ ανάπτυξθ διαβιτθ. Ρικανι διαμεςολάβθςθ τθσ ςχζςθσ απο παράγοντεσ 
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φλεγμονισ και οξειδωτικοφ ςτρεσ: αποτελζςματα από τθ μελζτθ ΑΤΤΛΚΘ (2002-2012). 

14ο Ρανελλινιο Διαβθτολογικό Συνζδριο, Ακινα 2015. (ΓϋΒ΢ΑΒΕΛΟ) 

7. Ευςτακία Κολοβζρου, Δ. Ραναγιωτάκοσ, Χ. Ρίτςαβοσ, Εκάβθ Γεωργουςοποφλου, 

Χριςτίνα Χρυςοχόου, Λ. Σκοφμασ, Βαςιλικι Μεταξά, Ντερτιμάνθ Μαρία, Χριςτίνα 

Χατηθνικολάου, Ν. Σκουρλισ, Αιμιλία Χριςτου, Αντζλα Ηάνα, Γεωργία-Μαρία Κοφλθ, 

Κατερίνα Καλογεροποφλου, Ευαγγελία Ριταράκθ, Α. Γκρζκασ, Μ. Χατηθγεωργίου, Α. 

Λάςκαρθσ, Ελζνθ Κόκκου, Λ. Ραπαδθμθτρίου, Κωνςταντίνα Μαςοφρα, Χαρά Σταμοφλθ, 

Μ. Κάμπαξθσ, Γ. Γεωργιόπουλο2, Δ. Τοφςουλθσ, Χ. Στεφανάδθσ.  Κατανάλωςθ καφε και 

ανάπτυξθ διαβιτθ: αποτελζςματα απο το δεκαετι επανζλεγχο τθσ μελζτθσ ΑΤΤΛΚΘ 

(2002 - 2012). 14ο Ρανελλινιο Διαβθτολογικό Συνζδριο, Ακινα 2015. 

8. Ευςτακία Κολοβζρου, Δ. Ραναγιωτάκοσ, Χ. Ρίτςαβοσ, Εκάβθ Γεωργουςοποφλου, 

Χριςτίνα Χρυςοχόου, Λ. Σκοφμασ, Βαςιλικι Μεταξά, Ντερτιμάνθ Μαρία, Χριςτίνα 

Χατηθνικολάου, Ν. Σκουρλισ, Αιμιλία Χριςτου, Αντζλα Ηάνα, Γεωργία-Μαρία Κοφλθ, 

Κατερίνα Καλογεροποφλου, Ευαγγελία Ριταράκθ, Α. Γκρζκασ, Μ. Χατηθγεωργίου, Α. 

Λάςκαρθσ, Ελζνθ Κόκκου, Λ. Ραπαδθμθτρίου, Κωνςταντίνα Μαςοφρα, Χαρά Σταμοφλθ, 

Μ. Κάμπαξθσ, Γ. Γεωργιόπουλο2, Δ. Τοφςουλθσ, Χ. Στεφανάδθσ. Θ ςχζςθ μεταξφ 

κεντρικισ παχυςαρκίασ και δεικτϊν φλεγμονισ ςτθν ανάπτυξθ διαβιτθ: δεκαετισ 

επανζλεγχοσ τθσ μελζτθσ ΑΤΤΛΚΘ (2002 - 2012). 14ο Ρανελλινιο Διαβθτολογικό 

Συνζδριο, Ακινα 2015. 

9. Ζ. Κολοβζρου, Δ. Ραναγιωτάκοσ, Χ. Ρίτςαβοσ, Ε. Γεωργουςοποφλου, Γ.M. Κοφλθ, Α. 

Γκρζκασ, Χ. Χρυςοχόου, Λ. Σκοφμασ, Χ. Στεφανάδθσ, και θ ομάδα Αττικι. Κατανάλωςθ 

καφζ και Δεκαετισ Επίπτωςθ του Διαβιτθ (2002-2012): Μελζτθ ΑΤΤΛΚΘ. 35ο Διεκνζσ 

Καρδιολογικό Συνζδριο, Ακινα 2014. 

10. Ζ. Κολοβζρου, Δ. Ραναγιωτάκοσ, Χ. Ρίτςαβοσ, Ε. Γεωργουςοποφλου, E. Ριταράκθ, Η. 

Αντζλα, Λ. Ραπαδθμθτρίου Χ. Χρυςοχόου, Λ. Σκοφμασ, Χ. Στεφανάδθσ, και θ ομάδα 

Αττικι. Θ τροποποιθτικι επίδραςθ τθσ φυςικισ δραςτθριότθτασ ςτθ ςχζςθ 

οικογενειακοφ ιςτορικοφ και δεκαετοφσ επίπτωςθσ διαβιτθ: Μελζτθ ΑΤΤΛΚΘ. 6ο 

Ρανελλινιο Συνζδριο Ελλθνικισ Εταιρείασ Ακθροςκλιρωςθσ, Ακινα 2014. 

11. Κολοβζρου E., Τεντολοφρθσ N., Μπακοφλα X., Δαρβίρθ Χ.,  Χροφςοσ Γ. Ριλοτικι 

εφαρμογι προγράμματοσ διαχείριςθσ του ςτρεσ ςε αςκενείσ εξωτερικϊν ιατρείων με 

ςακχαρϊδθ διαβιτθ τφπου 2: τυχαιοποιθμζνθ κλινικι δοκιμι, ΡΜΣ «Ζλεγχοσ 

Διαχείριςθσ του ςτρεσ και Ρροαγωγι τθσ Υγείασ», Λατρικι Σχολι Ρανεπιςτθμίου 



20 

 

Ακθνϊν, 1ο Διεπιςτθμονικό Συνζδριο: Ραχυςαρκία-Διαβιτθσ, Βιοψυχοκοινωνικζσ 

Ρροςεγγίςεισ, 8-10/11/2013, Ξενοδοχείο Royal Olympic, Ακινα. 

 

Αναρτθμζνεσ Ανακοινώςεισ (ενδεικτικά) 

12. Ζ. Κολοβζρου, Δ.Β. Ραναγιωτάκοσ, Ε. Γεωργουςοποφλου, Α. Γκρζκασ, Α. Χριςτου,  Μ. 

Χατηθγεωργίου , Χ. Χρυςοχόου, Δ. Τοφςουλθσ, Χ. Στεφανάδθσ, Χ. Ρίτςαβοσ και θ ομάδα 

Αττικι.  Ο ρόλοσ των διατροφικϊν προτφπων ςτο δεκαετι κίνδυνο ανάπτυξθσ 

ςακχαρϊδθ διαβιτθ τφπου 2: αποτελζςματα απο τθ μελζτθ ΑΤΤΛΚΘ (2002-2012). 7o 

ςυνζδριο Ελλθνικισ Εταιρείασ Ακθροςκλιρωςθσ, Ακινα 2017 

13. Ζ. Κολοβζρου, Δ.Β. Ραναγιωτάκοσ, Ε. Γεωργουςοποφλου, Α. Λάςκαρθσ, Χ. 

Χατηθνικολάου, Μ. Χατηθγεωργίου, Χ. Σταμοφλθ, Α. Γκρζκασ, Χ. Χρυςοχόου, Λ. Σκοφμασ, 

Δ. Τουςοφλθσ, Χ. Ρίτςαβοσ, Χ. Στεφανάδθσ, και θ ομάδα ΑΤΤΛΚΘ. Αξιολόγθςθ τθσ 

ςυςχζτιςθσ τθσ C-αντιδρωςασ πρωτεϊνθσ (CRP) με τθν παχυςαρκία ςτθν ανάπτυξθ 

ςακχαρϊδθ διαβιτθ τφπου 2: δεκαετισ επανζλεγχοσ τθσ μελζτθσ ΑΤΤΛΚΘ (2002-2012). 

7o ςυνζδριο Ελλθνικισ Εταιρείασ Ακθροςκλιρωςθσ, Ακινα 2017 

14. E. Koloverou, D.B. Panagiotakos, Ε. Georgousopoulou, A. Grekas, A. Christou, M. 

Chatzigeorgiou, C. Chrysohoou, D. Tousoulis, C. Stefanadis, C. Pitsavos and the ATTICA 

study group. The role of dietary patters in 10-year (2002-2012) diabetes incidence. 

Europrevent 2017, Malaga, Spain. 

15. E. Koloverou, D.B. Panagiotakos, Ε. Georgousopoulou, A. Laskaris, C. Chatzinikolaou, C. 

Chrysohoou, I. Skoumas, D. Tousoulis, C. Pitsavos, C. Stefanadis, and the ATTICA study 

group. Investigation of the association of CRP with the 10-year (2002-2012) diabetes 

incidence; the mediating role of central obesity. Europrevent 2017, Malaga, Spain. 

16. Koloverou E., Panagiotakos D B., Chrysohoou C., Georgousopoulou E., Tousoulis D., 

Pitsavos C., Stefanadis C. Single and combined effects of inflammatory markers on 

diabetes development; the mediating role of obesity: 10-year follow up of the ATTICA 

study. ESC Congress 2017, Barcelona, Spain. 

17. Koloverou E., Panagiotakos D B., Chrysohoou C., Georgousopoulou E., Tousoulis D., 

Pitsavos C., Stefanadis C. Diabetes risk assessment of cardiovascular free individuals, 

through the calculation and evaluation of a lifestyle index; results of the 10-year follow 

up of the ATTICA study. ESC Congress 2017, Barcelona, Spain. 
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18. Ζ. Κολοβζρου1, Δ.Β. Ραναγιωτάκοσ1, Ε. Γεωργουςοποφλου1, Α. Λάςκαρθσ1, Χ. 

Χατηθνικολάου1, Μ. Χατηθγεωργίου1, Χ. Σταμοφλθ2, Α. Γκρζκασ1, Χ. Χρυςοχόου2, Λ. 

Σκοφμασ2, Δ. Τουςοφλθσ2, Χ. Ρίτςαβοσ2, Χ. Στεφανάδθσ2, και θ ομάδα Αττικι. Ο λόγοσ 

τριγλυκεριδίων/ HDL αποτελεί το βζλτιςτο προβλεπτικό δείκτθ, μεταξφ των λιπιδίων, 

του κινδφνου ανάπτυξθσ διαβιτθ τφπου 2: Δεκαετισ επανζλεγχοσ τθσ μελζτθσ ΑΤΤΛΚΘ 

(2002-2012), 6o Συμπόςιο Ομάδων Εργαςίασ τθσ Ελλθνικισ Εταιρείασ 

Ακθροςκλιρωςθσ, Ακινα 2015 

19. Ζ. Κολοβζρου1, Δ.Β. Ραναγιωτάκοσ1, Ε. Γεωργουςοποφλου1, Α. Γκρζκασ1, Μ. 

Χατηθγεωργίου1, Α. Λάςκαρθσ1, Χ. Χρυςοχόου2, Ν. Σκουρλισ1, Λ. Σκοφμασ2, Δ. 

Τουςοφλθσ2, Χ. Ρίτςαβοσ2, Χ. Στεφανάδθσ2, και θ ομάδα Αττικι. Συςχζτιςθ ινςουλίνθσ 

νθςτείασ – ςπλαγχνικισ παχυςαρκίασ ςτο 10ετι κίνδυνο ανάπτυξθσ διαβιτθ τφπου 2: 

αποτελζςματα από τθ μελζτθ ΑΤΤΛΚΘ (2002 – 2012). 6o Συμπόςιο Ομάδων Εργαςίασ 

τθσ Ελλθνικισ Εταιρείασ Ακθροςκλιρωςθσ, Ακινα 2015 

20. Ζ. Κολοβζρου, Δ. Ραναγιωτάκοσ, Χ. Ρίτςαβοσ, Ε. Γεωργουςοποφλου, Ν. Σκουρλισ, Μ. 

Χατηθγεωργίου1, Χ. Χρυςοχόου, Λ. Σκοφμασ, Χ. Στεφανάδθσ, και θ ομάδα Αττικι. Θ 

μελζτθ τθσ ςχζςθσ ινςουλίνθσ νθςτείασ - ςπλαγχνικισ παχυςαρκίασ ςε ςυνάρτθςθ με 

τθν επίπτωςθ διαβιτθ: αποτελζςματα από το δεκαετι επανζλεγχο τθσ μελζτθσ ΑΤΤΛΚΘ 

(2002-2012)36ο Διεκνζσ Καρδιολογικό Συνζδριο, Κεςςαλονίκθ 2015 

21. Efi Koloverou, Demosthenes Panagiotakos, Christina Chrysohoou, Ekavi 

Georgousopoulou, Vassiliki Metaxa, Ioannis Skoumas, Dimitris Tousoulis, Christodoulos 

Stefanadis, Christos Pitsavos. Adherence to Mediterranean diet reduces ten-year 

diabetes risk. The role of TNF-α and homocystein as potential mediators. Ευρωπαϊκι 

Ζνωςθ για τθ μελζτθ του Διαβιτθ (EASD) Στοκχόλμθ, Σεπτζμβριοσ 2015 

22. Ευςτακία Κολοβζρου, Δ. Ραναγιωτάκοσ, Χ. Ρίτςαβοσ, Εκάβθ Γεωργουςοποφλου, 

Χριςτίνα Χρυςοχόου, Λ. Σκοφμασ, Βαςιλικι Μεταξά, Ντερτιμάνθ Μαρία, Χριςτίνα 

Χατηθνικολάου, Ν. Σκουρλισ, Αιμιλία Χριςτου, Αντζλα Ηάνα, Γεωργία-Μαρία Κοφλθ, 

Κατερίνα Καλογεροποφλου, Ευαγγελία Ριταράκθ, Α. Γκρζκασ, Μ. Χατηθγεωργίου, Α. 

Λάςκαρθσ, Ελζνθ Κόκκου, Λ. Ραπαδθμθτρίου, Κωνςταντίνα Μαςοφρα, Χαρά Σταμοφλθ, 

Μ. Κάμπαξθσ, Γ. Γεωργιόπουλο2, Δ. Τοφςουλθσ, Χ. Στεφανάδθσ. Θ τροποποιθτικι 

επί0δραςθ τθσ φυςικισ δραςτθριότθτασ ςτθ ςχζςθ οικογενειακοφ ιςτορικοφ διαβιτθ 

και ανάπτυξθσ διαβιτθ: δεκαετισ επανζλεγχοσ τθσ μελζτθσ ΑΤΤΛΚΘ (2002-2012). 14ο 

Ρανελλινιο Διαβθτολογικό Συνζδριο, Ακινα 2015 
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23. Ευςτακία Κολοβζρου, Δ. Ραναγιωτάκοσ, Χ. Ρίτςαβοσ, Εκάβθ Γεωργουςοποφλου, 

Χριςτίνα Χρυςοχόου, Λ. Σκοφμασ, Βαςιλικι Μεταξά, Ντερτιμάνθ Μαρία, Χριςτίνα 

Χατηθνικολάου, Ν. Σκουρλισ, Αιμιλία Χριςτου, Αντζλα Ηάνα, Γεωργία-Μαρία Κοφλθ, 

Κατερίνα Καλογεροποφλου, Ευαγγελία Ριταράκθ, Α. Γκρζκασ, Μ. Χατηθγεωργίου, Α. 

Λάςκαρθσ, Ελζνθ Κόκκου, Λ. Ραπαδθμθτρίου, Κωνςταντίνα Μαςοφρα, Χαρά Σταμοφλθ, 

Μ. Κάμπαξθσ, Γ. Γεωργιόπουλο2, Δ. Τοφςουλθσ, Χ. Στεφανάδθσ. Κατανάλωςθ αλκοόλ 

και δεκαετισ επίπτωςθ ςακχαρϊδθ διαβιτθ τφπου 2: αποτελζςματα απο τθ μελζτθ 

ΑΤΤΛΚΘ (2002 - 2012). 14ο Ρανελλινιο Διαβθτολογικό Συνζδριο, Ακινα 2015 

24. Ζ. Κολοβζρου, Δ. Ραναγιωτάκοσ, Χ. Ρίτςαβοσ, Ε. Γεωργουςοποφλου, Ν. Σκουρλισ, Μ. 

Χατηθγεωργίου, Χ. Χρυςοχόου, Λ. Σκοφμασ, Χ. Στεφανάδθσ, και θ ομάδα Αττικι. Θ 

Μεςογειακι Δίαιτα προςτατεφει από τθν ανάπτυξθ του ςακχαρϊδθ διαβιτθ. Θ 

τροποποιθτικι επίδραςθ τθσ θλικίασ: 10ετισ επανζλεγχοσ τθσ μελζτθσ ΑΤΤΛΚΘ. 35ο 

Διεκνζσ Καρδιολογικό Συνζδριο, Ακινα 2014. 

25. Ζ. Κολοβζρου, Δ.Ραναγιωτάκοσ, Χ. Ρίτςαβοσ, Ε. Γεωργουςοποφλου, Χ. Χατηθνικολάου, 

Α. Χριςτου, Χ. Χρυςοχόου, Λ. Σκοφμασ, Χ. Στεφανάδθσ, και θ ομάδα Αττικι. H ςχζςθ 

μεταξφ κεντρικισ παχυςαρκίασ και δεικτϊν φλεγμονισ ςτθν πρόβλεψθ τθσ 10ετουσ 

επίπτωςθσ ςακχαρϊδθ διαβιτθ: αποτελζςματα από τθ μελζτθ ΑΤΤΛΚΘ. 35ο Διεκνζσ 

Καρδιολογικό Συνζδριο, Ακινα 2014. 

26. Ζ. Κολοβζρου, Δ. Ραναγιωτάκοσ, Χ. Ρίτςαβοσ, Ε. Γεωργουςοποφλου, Α. Λάςκαρθσ,  Ε. 

Κόκκου, Β. Μεταξά, Χ. Χρυςοχόου, Λ. Σκοφμασ,  Χ. Στεφανάδθσ, και θ ομάδα Αττικι. H 

ςχζςθ τθσ κατανάλωςθσ αλκοόλ με τον κίνδυνο ανάπτυξθσ διαβιτθ:  δεκαετισ 

επανζλεγχοσ τθσ μελζτθσ ATTIKH. 35ο Διεκνζσ Καρδιολογικό Συνζδριο, Ακινα 2014.. 

27. Ζ. Κολοβζρου, Δ. Ραναγιωτάκοσ, Χ. Ρίτςαβοσ, Ε. Γεωργουςοποφλου, Ε. Ριταράκθ, Η. 

Αντζλα,  Λ. Ραπαδθμθτρίου,  Χ. Χρυςοχόου, Λ. Σκοφμασ,  Χ. Στεφανάδθσ, και θ ομάδα 

Αττικι. H τροποποιθτικι επίδραςθ τθσ φυςικισ δραςτθριότθτασ ςτο ρόλο του 
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1. ΕΙ΢ΑΓΩΓΘ  

 

1.1 Ο ςακχαρώδθσ διαβιτθσ 

Ο ςακχαρϊδθσ διαβιτθσ είναι μία ετερογενισ μεταβολικι νόςοσ, με κεντρικό 

ςθμείο τθ διαταραχι ι/και απϊλεια τθσ λειτουργίασ των β-κυττάρων του παγκρζατοσ, με 

αποτζλεςμα το ςϊμα να αδυνατεί να παράγει αρκετι ινςουλίνθ, ι να τθ χρθςιμοποιιςει 

ςωςτά. Θ ινςουλίνθ είναι θ ορμόνθ-κλειδί, που εκκρίνεται από τα β-παγκρεατικά κφτταρα, 

κατόπιν ςιματοσ παρουςίασ γλυκόηθσ ςτθν κυκλοφορία, με ςκοπό να καταςτιςει δυνατι 

τθν είςοδο τθσ γλυκόηθσ ςτουσ ινςουλινο-ευαίςκθτουσ ιςτοφσ (ςκελετικοφσ μφεσ, λιπϊδθ 

ιςτό) μζςω των GLUT-4 υποδοχζων. 

Διακρίνονται 3 κφριοι τφποι διαβιτθ:  

 ο ςακχαρϊδθσ διαβιτθσ τφπου 1, με αυτοάνοςθ αιτιολογία,  

 ο ςακχαρϊδθσ διαβιτθσ τφπου 2, με ιςχυρό πολυγονιαδιακό υπόβακρο αλλά 

και τθ ςυμβολι περιβαλλοντικϊν επιδράςεων, και  

 ο ςακχαρϊδθσ διαβιτθσ κφθςθσ, που πρωτοεμφανίηεται μετά τθν 24θ 

εβδομάδα τθσ κφθςθσ.  

Λιγότερο ςυχνοί τφποι διαβιτθ είναι ο μονογονιδιακόσ διαβιτθσ (MODY), 

αποτζλεςμα μετάλλαξθσ/μεταλλάξεων ςε ζνα μόνο γονίδιο, κακϊσ και ο δευτεροπακισ 

διαβιτθσ, που εκδθλϊνεται ωσ επιπλοκι άλλθσ νόςου, όπωσ ορμονικζσ διαταραχζσ 

(ςφνδρομο Cushing) ι νοςιματα του παγκρζατοσ. 

Ο ςακχαρϊδθσ διαβιτθσ τφπου 2 (ΣΔτ2) αποτελεί τθν πιο ςυχνι εκδιλωςθ τθσ 

νόςου και χαρακτθρίηεται από α) προοδευτικι μείωςθ τθσ εκκριτικισ ικανότθτασ των β-

κυττάρων του παγκρζατοσ για ινςουλίνθ, πράγμα που μπορεί να οδθγιςει και ςε απόλυτθ 

ζνδεια αυτισ, και β) ποικίλου βακμοφ αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ. Οι δφο αυτοί παράγοντεσ 

οδθγοφν ςε υπεργλυκαιμία και ςε διαταραχζσ του μεταβολιςμοφ των υδατανκράκων, των 

πρωτεϊνϊν και των λιπιδίων (International Diabetes Federation 2015).   

  

Διάγνωςθ του ΣΔτ2 

Σφμφωνα με τθν Αμερικανικι Διαβθτολογικι Εταιρεία (ανακεϊρθςθ 2016), θ 

διάγνωςθ του ΣΔ2 τίκεται με τθν φπαρξθ ςυγκεκριμζνων κριτθρίων (Πίνακασ 1). 
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Πίνακασ 1. Κριτιρια Διάγνωςθσ Διαβιτθ (American Diabetes Association 2017) 

Γλυκόηθ νθςτείασ ≥126 mg/dL (7.0 mmol/L) 

*Νθςτεία ορίηεται θ αποχι από κερμιδικι πρόςλθψθ για τουλάχιςτον 8 ϊρεσ 

ι 

Γλυκόηθ 2 ϊρεσ κατόπιν φόρτιςθσ με 75 g γλυκόηθσ  ≥ 200 mg/dL (11.1 mmol/L) 

ι 

Γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ (Α1C) > 6,5% (48 mmol/mol) 

ι 

Τυχαίο εφρθμα γλυκόηθσ ≥ 200 mg/dL (11.1 mmol/L) ςε άτομα με κλαςικά ςυμπτϊματα 

υπεργλυκαιμίασ ι υπεργλυκαιμικι κρίςθ 

*Σε περίπτωςθ απουςίασ των ςυμπτωμάτων, χρειάηεται επιβεβαίωςθ με επανζλεγχο. 

 

Εκτόσ από τα άτομα με ΣΔτ2 υπάρχει και μια ομάδα ατόμων που δεν πλθροί τα 

κριτιρια τθσ νόςου, ωςτόςο παρουςιάηει κάποιου βακμοφ διαταραχι ςτο μεταβολιςμό τθσ 

γλυκόηθσ. Αυτι θ κατάςταςθ, o λεγόμενοσ προδιαβιτθσ, που προθγείται τθσ εμφάνιςθσ 

διαβιτθ, διακρίνεται ςε διαταραγμζνθ γλυκόηθ νθςτείασ (impaired fasting glucose, IFG) και 

διαταραγμζνθ ανοχι ςτθ γλυκόηθ (impaired glucose tolerance, IGT). Στθν περίπτωςθ τθσ 

διαταραγμζνθσ γλυκόηθσ νθςτείασ, παρατθροφνται αυξθμζνα επίπεδα  γλυκόηθσ ςτθν 

κατάςταςθ νθςτείασ, ενϊ ςτθν περίπτωςθ τθσ διαταραγμζνθσ ανοχισ γλυκόηθσ, 

παρατθρείται αφξθςθ τθσ γλυκόηθσ ςτο μεταγευματικό ςτάδιο. Και οι δφο καταςτάςεισ 

χαρακτθρίηονται από μικρότερου βακμοφ υπεργλυκαιμία ςε ςχζςθ με το ΣΔτ2 και ςυνικωσ 

προθγοφνται τθσ επίςθμθσ διάγνωςθσ με ΣΔτ2. Τα τελευταία χρόνια μάλιςτα ζχει προςτεκεί 

και θ γλυκοηυλιωμζνθ αιμοςφαιρίνθ, ωσ κριτιριο διάγνωςθσ τθσ φπαρξθσ προδιαβιτθ. 

Ωςτόςο, αρκετά ςυχνά θ ομάδα αυτι των αςκενϊν δεν αντιμετωπίηεται με τθν 

αυςτθρότθτα που απαιτείται, με αποτζλεςμα, ςτθν πλειονότθτα των περιπτϊςεων να 

παρατθρείται εξζλιξθ ςε ΣΔ2. Μάλιςτα, ζχει προτακεί πωσ ο ΣΔ2 εμφανίηεται ςε ζνα ζωσ 

τρία τζταρτα των ατόμων με διαταραγμζνθ ανοχι γλυκόηθσ μζςα ςε μια δεκαετία από τθν 

αρχικι τθσ διάγνωςθ (Pan, Li et al. 1997). 
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Πίνακασ 2. Κατθγορίεσ ατόμων ςε υψθλό κίνδυνο για διαβιτθ (Ρροδιαβιτθσ) (American 

Diabetes Association 2017) 

Γλυκόηθ νθςτείασ: 100 - 125 mg/dl (5.6 - 6.9 mmol/L) (IFG) 

ι 

Γλυκόηθ 2 ϊρεσ κατόπιν φόρτιςθσ με 75 g γλυκόηθσ: 140 – 199 mg/dL (7.8 – 11mmol/L) (IGT) 

ι 

Γλυκοηυλιωμζνθ Αιμοςφαιρίνθ: 5.7 – 6.4% (39 – 46 mmol/L)  

* Και για τα 3 τεςτ, ο κίνδυνοσ είναι ςυνεχισ, ξεκινϊντασ ακόμα και πιο κάτω από το κατϊτερο όριο 

του εφρουσ και αυξανόμενοσ δυςανάλογα ςτθ μεγαλφτερθ τιμι του εφρουσ 

 

 

1.1.1 Επιδθμιολογία του ΢ακχαρϊδθ Διαβιτθ 

 

Παγκόςμιοσ Οργανιςμόσ Υγείασ 

Σφμφωνα με ςτοιχεία του ΡΟΥ ο αρικμόσ των ατόμων με διαβιτθ αυξικθκε από 108 

εκ. το 1980 ςε 347 εκ. το 2008 και 422 εκ. το 2014, ιδιαίτερα ςτθν Αμερικι, Αφρικι και 

Δυτικι Ευρϊπθ. Ο παγκόςμιοσ επιπολαςμόσ τθσ νόςου ςτουσ ενιλικεσ αυξικθκε από 4.7% 

το 1980 ςτο 8.5% το 2014. Σφμφωνα με τον ΡΟΥ, ο διαβιτθσ προκάλεςε 1.5 εκ. κανάτουσ το 

2014 και θ υπεργλυκαιμία επιπλζον 2.2 εκ. κανάτουσ (World Health Organization 2016). 

 

Διεκνισ Ομοςπονδία για το Διαβιτθ (IDF)(International Diabetes Federation 2015) 

Σφμφωνα με τθ 5θ ζκδοςθ του Ραγκόςμιου Άτλαντα για το Διαβιτθ που εξζδωςε θ 

IDF, το 2012, περιςςότεροι από 371 εκ. άνκρωπου ζπαςχαν από ςακχαρϊδθ διαβιτθ, με 

πρόβλεψθ να αγγίξουν τα 552 εκ. μζχρι το 2030.  

Το 2013, θ 6θ ζκδοςθ, ανζφερε αφξθςθ των κρουςμάτων παγκοςμίωσ κατά 11 εκ. 

(382 εκ.), με πρόβλεψθ να φτάςουν τα 592 εκ. το 2035, μια αφξθςθ τθσ τάξεωσ του 55%. 

Λδιαίτερα ανθςυχθτικό ιταν το εφρθμα ότι 46% των ατόμων με διαβιτθ παραμζνουν 

αδιάγνωςτοι με αποτζλεςμα τθν ταχφτερθ εξζλιξθ τθσ νόςου και τθν πρόωρθ εμφάνιςθ 

μικρο- και μάκρο- επιπλοκϊν. Σφμφωνα με τα ςτοιχεία του 2013, θ πλειονότθτα των 

ατόμων με διαβιτθ ιταν θλικίασ 40-59 ετϊν και 80% αυτϊν διαβιοφςαν ςε χϊρεσ χαμθλοφ 

ι μεςαίου κοινωνικο-οικονομικοφ επιπζδου. Οι χϊρεσ με τα υψθλότερα ποςοςτά διαβιτθ 
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τφπου 2 βρζκθκαν με μεγάλθ διαφορά θ Κίνα και θ Λνδία, και ακολουκοφςαν οι ΘΡΑ, θ 

Βραηιλία, θ ΢ωςία και το Μεξικό. 

Το 2015, δθμοςιεφτθκε θ τελευταία, 7θ ζκδοςθ τθσ IDF, όπου επιβεβαιϊκθκε ότι ο 

διαβιτθσ αποτελεί ςαρωτικι επιδθμία. Μζςα ςε μόλισ 2 ζτθ, ο αρικμόσ των ατόμων με 

διαβιτθ αυξικθκε κατά 33 εκ. (415 εκ.), δθλαδι 16 περίπου εκ. κάκε ζτοσ, ζνα ρυκμό κατά 

πολφ μεγαλφτερο των προθγοφμενων ετϊν, διαμορφϊνοντασ τον παγκόςμιο επιπολαςμό 

ςτο 9% μεταξφ των ενθλίκων. Λδιαίτερα ανθςυχθτικό ιταν και το ότι για 1θ φορά 

καταγράφθκαν περιςςότερα από 0.5 εκ. άτομα με διαβιτθ τφπου 1. Αντίςτοιχα,  θ 25ετισ 

πρόβλεψθ άγγιξε το δυςκεϊρθτο νοφμερο των 642 εκ. ι 1 ςτουσ 10 ενιλικεσ. Στακερι 

ωςτόςο παρζμεινε θ κατανομι του διαβιτθ τφπου 2 ςτισ διάφορεσ χϊρεσ, θλικιακζσ και 

κοινωνικο-οικονομικζσ ομάδεσ. Ο αδιάγνωςτοσ διαβιτθσ αυξικθκε ελάχιςτα, και 

εκτιμικθκε ςτο 46.5%, με τθν πρωτιά, ςε ποςοςτό, να φζρει θ Αφρικι (66.7%) και ςτθ 

ςυνζχεια χϊρεσ του Δυτικοφ Ειρθνικοφ (52.1%) και Νοτιοανατολικισ Αςίασ (52.1%).   

 

 

Γράφθμα 1. Εκτιμϊμενοσ αρικμόσ ατόμων με διαβιτθ παγκοςμίωσ και ανά περιοχι το 2015 και το 2040 
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Γράφθμα 2. Οι 10 χϊρεσ με τα υψθλότερα ποςοςτά διαβιτθ (IDF, 7θ ζκδοςθ, 2015). 

 

Το 2015, θ νόςοσ κόςτιςε τθ ηωι ςε 5 εκ. άτομα παγκοςμίωσ, ςφμφωνα με τελευταία 

δεδομζνα τθσ Διεκνοφσ Ομοςπονδίασ Διαβιτθ, ενϊ ταυτόχρονα επιβάλλει ζνα ςθμαντικό 

οικονομικό κόςτοσ τόςο ςτισ οικογζνειεσ ατόμων με διαβιτθ, όςο και ςτισ χϊρεσ με υψθλό 

επιπολαςμό τθσ νόςου, καταλαμβάνοντασ 5-20% του ςυνολικοφ κόςτουσ υγειονομικισ 

περίκαλψθσ. Αυτζσ οι δαπάνεσ προκφπτουν κυρίωσ από τθ φροντίδα ι κεραπεία των 

επιπλοκϊν που προκαλεί ο διαβιτθσ, με εξζχουςεσ τθ μικρο- και μακροαγγειοπάκεια 

(αμφιβλθςτροειδοπάκεια, νεφροπάκεια, καρδιαγγειακά προβλιματα) και τθ νευροπάκεια. 

Αν και 1θ ςτα ποςοςτά διαβιτθ είναι θ Κίνα, θ χϊρα με τισ υψθλότερεσ δαπάνεσ είναι οι 

Θ.Ρ.Α, γεγονόσ που ίςωσ να οφείλεται ςτθν ςυγκριτικά ανϊτερθ οικονομικι κατάςταςθ τθσ 

χϊρασ, τθν αυξανόμενθ ευαιςκθςία των αςκενϊν με διαβιτθ ι/και τθν ταχφτερθ εξζλιξθ 

τθσ νόςου, απόρροια του κακοφ τρόπου ηωισ (παχυςαρκία, κάπνιςμα, ςωματικι αδράνεια 

κ.α.) (International Diabetes Federation 2015). Στθν Ελλάδα, ςφμφωνα με πρόςφατα 

δεδομζνα από μελζτθ ιατρικϊν φακζλων δεκαετίασ, το μζςο ςυνολικό ετιςιο κόςτοσ 

διαχείριςθσ του διαβιτθ, υπολογίςτθκε ςε 6366 ευρϊ/αςκενι για τουσ αςκενείσ καλι 
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ρφκμιςθ (HbA1c=7%) και 7111 ευρϊ/αςκενι για εκείνουσ με κακι ρφκμιςθ Hba1c > 7%) 

(Migdalis, Rombopoulos et al. 2015).  

 

Γράφθμα 3. Παγκόςμιο κόςτοσ περίκαλψθσ ατόμων με διαβιτθ (IDF, 7θ ζκδοςθ, 2015) 

 

Γράφθμα 4. Οι 10 χϊρεσ με τισ υψθλότερεσ δαπάνεσ, που ςχετίηονται με το διαβιτθ (IDF, 7θ ζκδοςθ, 2015). 
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Επιδθμιολογία Σακχαρώδθ Διαβιτθ ςτισ Η.Π.Α. (Centers for Disease Control and 

Prevention, CDC) 

 Το δελτίο τφπου του CDC του 2014, αναφζρει ότι ςτισ Θ.Ρ.Α. περιςςότεροι από 29 

εκ. άνκρωποι ζχουν διαβιτθ, 25% των οποίων δεν το γνωρίηει,  ενϊ επιπλζον 86 εκ. ζχουν 

προδιαβιτθ, 90% των οποίων το αγνοεί. Ππωσ φαίνεται και ςτο παρακάτω γράφθμα, 

παρατθρικθκε μια ςθμαντικι αφξθςθ τόςο τθσ επίπτωςθσ όςο και του επιπολαςμοφ του 

διαβιτθ ςτα τζλθ τθσ δεκαετίασ του 1990-2000. Αντίκετα, μετά το 2010 παρατθρείται ςτισ 

Θ.Ρ.Α. μείωςθ του ρυκμοφ νζων περιπτϊςεων με διαβιτθ, χωρίσ ωςτόςο αυτό να 

αντανακλά και μείωςθ του επιπολαςμοφ. Αυτό πικανόν να εξθγείται λόγω 

προαναφερόμενων υψθλότατων δαπανϊν των Θ.Ρ.Α. για τθ διαχείριςθ του διαβιτθ και 

των ςχετιηόμενων με αυτόν επιπλοκϊν, που οδθγοφν ςε καλφτερθ εξζλιξθ τθσ νόςου και 

μειωμζνθ κνθςιμότθτα (Centers for Disease Control and Prevention). 

Συνολικά, ο διαβιτθσ αποτελεί μια ςοβαρι, νόςο φκοράσ, που μπορεί να βαίνει 

χρόνια αδιάγνωςτθ. Θ ςυνεχϊσ ανοδικι τάςθ που παρουςιάηει, ςε ςυνδυαςμό με τισ 

επιπλοκζσ υγείασ και τισ οικονομικζσ του επιπτϊςεισ, το κακιςτοφν πρόβλθμα δθμόςιασ 

υγείασ ανά τθν Υφιλιο. 

 

Γράφθμα 5. Διαχρονικι εξζλιξθ του επιπολαςμοφ και τθσ επίπτωςθσ του διαβιτθ ενθλίκων (20-79 ετϊν)  

ςτισ Θ.Π.Α. (1980-2014) 
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1.1.2 Επιδθμιολογία του ΢ακχαρϊδθ Διαβιτθ ςτθν Ελλάδα 

Ραρά το γεγονόσ ότι θ Ελλάδα εμφανίηει πολφ χαμθλά ποςοςτά διαβιτθ τφπου 1 (Dacou-

Voutetakis, Karavanaki et al. 1995, Bartsocas 1999, Lionis, Bathianaki et al. 2001), δεν ιςχφει 

το ίδιο για το ςακχαρϊδθ διαβιτθ τφπου 2, που αυξάνεται με ταχφ ρυκμό τόςο ςε αςτικζσ 

όςο και ςε αγροτικζσ περιοχζσ.  

 

Δεδομζνα από τθ ΢τερεά Ελλάδα (Διαχρονικι εξζλιξθ από το 1990 ζωσ το 2006) 

Θ 1θ μελζτθ που επιχείρθςε να καταγράψει τον επιπολαςμό του διαβιτθ τφπου 2 

ςτθν Ελλάδα ιταν αυτι του Κατςιλάμπρου και ςυνεργατϊν (Katsilambros, Aliferis et al. 

1993).  Στθν εν λόγω μελζτθ ςτθ περιοχι Αιγάλεω τθσ Αττικισ (80,000 κάτοικοι) βρζκθκε ότι 

ο επιπολαςμόσ του διαβιτθ αυξικθκε από 2.4% το ζτοσ 1974, όπωσ αξιολογικθκε ςε 

ν=21410 άτομα, ςε 3.1%, το ζτοσ 1990 μεταξφ ν=12836 ατόμων. Σε αντίκεςθ με τθν ταχεία 

εξάπλωςθ του διαβιτθ ςιμερα, θ ςυγκεκριμζνθ μελζτθ κατζγραψε μια πολφ μικρι αφξθςθ 

ςτον επιπολαςμό ςε διάςτθμα 15ετίασ, γεγονόσ που αντανακλά τον ςυγκριτικά πιο υγιι 

τρόπο ηωισ, ςε επίπεδο διατροφισ και άςκθςθσ, των ατόμων τισ προθγοφμενεσ 3-4 

δεκαετίεσ ςτθν Ελλάδα. Ωςτόςο, περιοριςμό τθσ μελζτθσ αποτελοφςε θ διαδικαςία 

ςυλλογισ πλθροφοριϊν, μζςω τθλεφϊνου, και θ μθ πραγματοποίθςθ βιοχθμικϊν 

εξετάςεων για τθν ανίχνευςθ τθσ διάγνωςθσ με διαβιτθ. Συνεπϊσ τα ευριματα πρζπει να 

ερμθνευτοφν με προςοχι. 

 Μελζτθ Αττικι  

Ωςτόςο, θ μελζτθ-κορμόσ ςτθ ςυλλογι, ανάλυςθ και αξιολόγθςθ δεδομζνων 

ςχετικϊν με πολλά χρόνια νοςιματα, μεταξφ των οποίων και ο διαβιτθσ, ςτθν περιοχι τθσ 

Αττικισ, είναι θ μελζτθ ΑΤΤΛΚΘ. Θ εν λόγω μελζτθ ξεκίνθςε τθν περίοδο 2001-2002 ςτθν 

ευρφτερθ περιοχι τθσ Αττικισ ςυμπεριλαμβάνοντασ 3042 άτομα (1514 άνδρεσ και 1528 

γυναίκεσ). Ο επιπολαςμόσ του διαβιτθ υπολογίςτθκε αρχικά ςτο 7.6% των ανδρϊν και 5.9% 

των γυναικϊν, ενϊ για 1θ φορά υπιρξαν δεδομζνα για το ποςοςτό των ατόμων που 

αγνοοφν τθν φπαρξθ τθσ νόςου ςτθν Ελλάδα, και ιταν τθσ τάξθσ του 24% μεταξφ ανδρϊν 

και 30% μεταξφ των γυναικϊν (Panagiotakos, Pitsavos et al. 2005). Στον πρϊτο επανζλεγχο 

τθσ μελζτθσ ΑΤΤΛΚΘ, πζντε χρόνια αργότερα, αξιολογικθκε, για 1θ φορά ςτθν Ελλάδα, θ 

επίπτωςθ τθσ νόςου, μεταξφ 1806 ατόμων, οι οποίοι δεν ζπαςχαν από διαβιτθ κατά τθν 

ζναρξθ τθσ μελζτθσ. Θ ςτακμιςμζνθ για τθν θλικία 5-ετισ επίπτωςθ του διαβιτθ βρζκθκε 

5.5% (άνδρεσ, 5.8%; γυναίκεσ, 5.2%), που αντιςτοιχεί ςε 330000 νζα περιςτατικά με 
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διαβιτθ ςτθν 5ετία (ι 66000 κάκε ζτοσ) Ακόμα, παρατθρικθκε γραμμικι τάςθ μεταξφ τθσ 

επίπτωςθσ του διαβιτθ και τθσ θλικίασ (5.6% αφξθςθ τθσ επίπτωςθσ για κάκε 1-ζτοσ 

διαφορά ςτθν θλικία, p<0,001) (Panagiotakos, Pitsavos et al. 2008). Οι ερευνθτζσ 

επιςθμαίνουν ότι θ δραματικι αυτι αφξθςθ τθσ νόςου μπορεί να αποδοκεί είτε ςτθν 

πραγματικι αφξθςθ τθσ επίπτωςθσ, είτε ςτθν καλφτερθ διάγνωςθ τθσ νόςου, είτε ςτον 

ςυνδυαςμό αυτϊν. Φαίνεται όμωσ, ότι μάλλον πρόκειται για μια πραγματικι αφξθςθ του 

επιπολαςμοφ κακϊσ το διάςτθμα των 5 ετϊν δεν είναι αρκετό για να πραγματοποιθκοφν 

ςθμαντικζσ αλλαγζσ ςτθν ιατρικι φροντίδα και καλφτερθ ανίχνευςθ του διαβιτθ (Eliasson, 

Lindahl et al. 2002). Επιπλζον, όπωσ παρατθρείται, ο επιπολαςμόσ του διαβιτθ ςτθν 

Ελλάδα πλθςιάηει τον επιπολαςμό τθσ νόςου ςτισ ΘΡΑ (π.χ. 9.6%) (Geiss, Pan et al. 2006), 

ςτθν Λςπανία (π.χ. 11%) (Valverde, Tormo et al. 2006) και ςτθν Κφπρο (π.χ. 10.3%) (Loizou, 

Pouloukas et al. 2006). 

 

 Μελζτθ Σαλαμίνα (Διαχρονικι εξζλιξθ από το 2002 ζωσ το 2008) 

Σε μια ιδιαίτερα ςυςτθματικι μελζτθ για το ςακχαρϊδθ διαβιτθ, το 2002, ο Γκίκασ 

και ςυν., μελζτθςαν δείγμα 2805 Ελλινων, θλικίασ 20-94 ετϊν, από τθν περιοχι τθσ 

Σαλαμίνασ. Οι ερευνθτζσ ανζφεραν ότι ο επιπολαςμόσ του διαβιτθ τφπου 2 αγγίηει το 8.7% 

ςτθν περιοχι αυτι (Gikas, Sotiropoulos et al. 2004). Λίγα χρόνια αργότερα, οι ίδιοι 

ερευνθτζσ, επανεξζταςαν δείγμα 3478 ενθλίκων ςτθν ίδια περιοχι, όπου κατζγραψαν 

αφξθςθ του επιπολαςμοφ ςτο 10.3%, δθλαδι αφξθςθ 16% ςε διάςτθμα μόλισ τεςςάρων 

χρόνων (Gikas, Sotiropoulos et al. 2008). Το εφρθμα αυτό επιβεβαιϊνει τθν διαχρονικά 

εκκετικι επιδείνωςθ του τρόπου ηωισ των ελλινων, κυρίωσ ςε επίπεδο διατροφισ, 

άςκθςθσ, παράγοντεσ-κλειδιά, όπωσ κα αναλυκεί και ςτθ ςυνζχεια, για τθν ανάπτυξθ 

διαβιτθ. Βζβαια, και ςτθ ςυγκεκριμζνθ μελζτθ, δεν πραγματοποιικθκε βιοχθμικόσ ζλεγχοσ 

για τθ διάγνωςθ διαβιτθ, αλλά οι ερευνθτζσ βαςίςτθκαν ςε αυτό-αναφορά, με αποτζλεςμα 

να χρειάηεται προςοχι ςτθν εξαγωγι ςυμπεραςμάτων. 

 

Δεδομζνα από τθν Πελοπόννθςο  

 Αργολίδα (2006) 

 Θ πρϊτθ απόπειρα καταγραφισ του επιπολαςμοφ του διαβιτθ ςτθν ευρφτερθ 

περιοχι τθσ Αργολίδασ ζγινε από τουσ Μελιδϊνθ και ςυνεργάτεσ. Οι ερευνθτζσ 

πραγματοποίθςαν διαγνωςτικά τεςτ ςε ςυνολικά 880 άτομα από τισ περιοχζσ Άγιοσ 
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Δθμιτριοσ, Μετόχι και Αδάμι, θλικίασ 1-99 ετϊν, για τθν παρουςία ι μθ διαβιτθ. Σε 

περίπτωςθ γλυκόηθσ νθςτείασ >126mg/dL, πραγματοποιοφνταν επαναλθπτικόσ ζλεγχοσ 1 

εβδομάδα αργότερα. Αν ςτον επαναλθπτικό ζλεγχο θ γλυκόηθ νθςτείασ ιταν μεταξφ 110-

126 mg/dL, ακολουκοφςε καμπφλθ ςακχάρου. Στθν εν λόγω μελζτθ, που παρουςιάηει πολφ 

καλό ςχεδιαςμό και μεκοδολογικι επάρκεια για τθ ζγκυρθ διάγνωςθ του διαβιτθ, ο 

επιπολαςμόσ τθσ νόςου βρζκθκε 7.8% (5.3% διαγνωςμζνοσ και 2.5% αδιάγνωςτοσ 

διαβιτθσ). Λδιαίτερο ενδιαφζρον παρουςιάηει το ποςοςτό παχυςαρκίασ, που ανιχνεφτθκε 

ςτο 20.8%, και ακόμα περιςςότερο το ποςοςτό κεντρικισ παχυςαρκίασ, θ οποία 

αξιολογικθκε με το δείκτθ πθλίκο μζςθσ προσ ιςχία (Waist-to-Hip Ratio, WHR), κζτοντασ 

όριο το >0.90 για τουσ άνδρεσ και >0.85 για τισ γυναίκεσ), το οποίο βρζκθκε ςτο 63% των 

ατόμων που ςυμμετείχαν ςτθ μελζτθ (Melidonis, Tournis et al. 2006). 

 

Δεδομζνα από τθ Θεςςαλία (Διαχρονικι εξζλιξθ από το 1995 ζωσ το 2016) 

Το 1995, οι Ραπάηογλου και ςυνεργάτεσ, μελετϊντασ 581 υπερθλίκουσ (≥65 ετϊν), από τθν 

περιοχι Καλαμπάκα του νομοφ Τρικάλων (ςυνολικόσ πλθκυςμόσ 5875 άτομα), διαπίςτωςαν 

διαγνωςμζνο διαβιτθ ςτο 9.7% των ατόμων, ενϊ μετά από βιοχθμικό ζλεγχο (γλυκόηθ 

νθςτείασ ι/και φόρτιςθ 75γρ. γλυκόηθσ) ανίχνευςαν επιπλζον 10.1% και 9.3% των ατόμων 

να ζχουν τθν νόςου, αντίςτοιχα. Ο ςυνολικόσ επιπολαςμόσ διαμορφϊκθκε ςτο 29.1% των 

ατόμων, δθλαδι 1 ςτουσ 3 περίπου ≥ 65 ετϊν. Το ποςοςτό IGT βρζκθκε ςτο 15.1% επίςθσ 

(Papazoglou, Manes et al. 1995). 

Ρρόςφατα, θ Τςιρόνα και ςυνεργάτεσ μελζτθςαν δείγμα 805 ατόμων (420 γυναίκεσ 

και 385 άνδρεσ), θλικίασ 18-80 ετϊν, που διαβιοφςαν ςτθν περιοχι τθσ Κεςςαλίασ. Μετά 

από προςδιοριςμό τθσ γλυκόηθσ νθςτείασ ι/ και διεξαγωγισ καμπφλθσ ςακχάρου, ςτα 

άτομα με γλυκόηθ 100-125mg/dL, ο επιπολαςμόσ του διαβιτθ υπολογίςτθκε ςτο 6.96% του 

πλθκυςμοφ τθσ μελζτθσ, βάςει των αποτελεςμάτων τθσ γλυκόηθσ νθςτείασ, ενϊ 

εκτοξεφτθκε ςτο 11.8%, βάςει και των αποτελεςμάτων τθσ καμπφλθσ, και κατόπιν 

ςτάκμιςθσ για τθν θλικία. Τα ποςοςτά με προδιαβιτθ βρζκθκαν επίςθσ αρκετά υψθλά 

(5.84% θ διαταραγμζνθ γλυκόηθ νθςτείασ, και 2.86% θ διαταραχι ανοχισ ςτθ γλυκόηθ), 

γεγονόσ δυςοίωνο για τα μελλοντικά ποςοςτά διαβιτθ ςτθν περιοχι (Tsirona, Katsaros et 

al. 2016). 

 

Δεδομζνα από τθ Μακεδονία 
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 Θεςςαλονίκθ 

 Αν και δεν υπάρχουν δεδομζνα για τον επιπολαςμό του διαβιτθ ςτθ Κεςςαλονίκθ, 

οι Συμεωνίδθσ και ςυνεργάτεσ, εξετάηοντασ 385 ιατρικοφσ φακζλουσ αςκενϊν με ΣΔτ2 που 

απευκφνκθκαν ςτο διαβθτολογικό τμιμα του νοςοκομείου Άγιοσ Δθμιτριοσ ςτθ 

Κεςςαλονίκθ μεταξφ 1992 και 2000, κατζλθξαν ςτθν εξισ διαπίςτωςθ: οι 183 αςκενείσ για 

τουσ οποίουσ θ διάγνωςθ του διαβιτθ ζγινε μεταξφ των ετϊν 1997 – 2000 ιταν ςθμαντικά 

νεότεροι (~51 ετϊν), ςυγκρινόμενοι με τουσ 202 αςκενείσ για τουσ οποίουσ θ διάγνωςθ του 

διαβιτθ ζγινε μεταξφ των ετϊν 1992 – 1996 (~68 ετϊν), ενϊ ιταν και ςε μεγαλφτερο 

ποςοςτό παχφςαρκοι (Symeonidis, Papanas et al. 2003). Θ εν λόγω μελζτθ παρατιρθςθσ 

επιβεβαιϊνει τα προαναφερκζντα ςυμπεράςματα για τθ ςταδιακι επιδείνωςθ του τρόπου 

ηωισ ςτον ελλθνικό πλθκυςμό, που είναι ςε ςθμαντικό βακμό υπεφκυνοσ για τθν ανάπτυξθ 

και τθν θλικία εμφάνιςθσ ΣΔτ2. 

 

Δεδομζνα από τθν Κριτθ (Διαχρονικι εξζλιξθ από το 1996 ζωσ το 2001) 

Μεταξφ 1988 – 1993, πραγματοποιικθκε απόπειρα καταγραφισ του επιπολαςμοφ 

του διαβιτθ τφπου 2 και ςτθν Κριτθ από τουσ Λιονι και ςυνεργάτεσ (Lionis, Sasarolis et al. 

1996). Οι ερευνθτζσ εξζταςαν 47.151 ιατρικοφσ φακζλουσ αςκενϊν από ιατρικά κζντρα τθσ 

περιοχισ Σπιλι, καταλιγοντασ ότι  ο επιπολαςμόσ του ΣΔτ2 για τον αγροτικό αυτό 

πλθκυςμό ιταν 1,5%, δθλαδι ζνασ επιπολαςμόσ λίγο χαμθλότεροσ από αυτόν που βρζκθκε 

από τουσ Κατςιλάμπρο και ςυνεργάτεσ τθν ίδια περίοδο ςτθν Αττικι. Αυτό το εφρθμα 

υποδθλϊνει πικανϊσ τθν καλφτερθ ηωι τθσ επαρχίασ εκείνθ τθν περίοδο, μακριά από τισ 

αςτικζσ περιβαλλοντικζσ επιρροζσ. Ωςτόςο, ςχεδόν μία δεκαετία αργότερα, το 2001, οι ίδιοι 

ερευνθτζσ  κατόπιν εξζταςθσ 4282 ιατρικϊν φακζλων αςκενϊν, που διαβιοφςαν ςτθν 

περιοχι Αχαρνζσ τθσ Κριτθσ, κατζλθξαν ότι ο επιπολαςμόσ του διαβιτθ αγγίηει το 5.2% 

(Lionis, Bathianaki et al. 2001). 

 

Δεδομζνα για το ςφνολο του ελλθνικοφ πλθκυςμοφ (Διαχρονικι εξζλιξθ από το 1995 ζωσ 

το 2016) 

Μεταξφ 1995-1996, οι Τεντολοφρθσ και ςυνεργάτεσ ςυγκζντρωςαν δείγμα 8547 ατόμων ≥19 

ετϊν  από 7 περιοχζσ τθσ βόρειασ, κεντρικισ και νότιασ Ελλάδασ (αςτικζσ, θμι-αςτικζσ και 

αγροτικζσ) και τυχαίο δείγμα 2100 ατόμων από μία αγροτικι και μία θμι-αςτικι περιοχι 

(ςυνολικά 10647 άτομα, δείγμα αντιπροςωπευτικό του ελλθνικοφ πλθκυςμοφ). Από τα 
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8740 άτομα που δζχτθκαν να ςυμμετάςχουν, 360 άτομα είχαν διαγνωςμζνο ΣΔτ2 (4.11%). 

Φυςικά, όπωσ ςε όλεσ τισ μελζτεσ αυτισ τθσ κλίμακασ, θ διάγνωςθ με διαβιτθ δεν 

επιβεβαιϊκθκε με βιοχθμικό ζλεγχο, με αποτζλεςμα πικανι υποεκτίμθςθ του πραγματικοφ 

επιπολαςμοφ (Tentolouris, Andrianakos et al. 2009). 

Ρριν ζνα χρόνο, το 2016, πραγματοποιικθκε μια πολφ ενδιαφζρουςα, και 

πρωτότυπθ, μελζτθ από τουσ Λιάτθ και ςυνεργάτεσ με ςκοπό τον προςδιοριςμό του 

επιπολαςμοφ του διαβιτθ (τφπου 1 και 2), που αντιμετωπίηεται μζςω φαρμακευτικισ 

αγωγισ, ςτο ςφνολο του ελλθνικοφ πλθκυςμοφ κακϊσ και τθν περιγραφι τθσ εν λόγω 

φαρμακευτικισ αγωγισ. Οι ερευνθτζσ μελζτθςαν τθν θλεκτρονικι βάςθ ςυνταγογράφθςθσ 

φαρμάκων του Εκνικοφ Οργανιςμοφ Ραροχισ Υπθρεςιϊν Υγείασ (ΕΟΡΥΥ) μεταξφ 2014-

2015. 10222779 άτομα ιταν καταγεγραμμζνα ςτον ΕΟΡΥΥ, αρικμόσ που αντιςτοιχεί ςτο 

95% του ελλθνικοφ πλθκυςμοφ. Ο ΣΔτ2 βρζκθκε ςτο 7% του ςυνολικοφ πλθκυςμοφ (0.08% 

ςε παιδιά και εφιβουσ, 8.2% ςε ενιλικεσ και ςτο 30.3% ςε άτομα >75 ετϊν), ενϊ ο τφπου 1 

ςτο 0.24% μόλισ. Θ μετφορμίνθ είναι το πιο ςυχνά ςυνταγογραφοφμενο φάρμακο (77.4%) 

των ατόμων με ΣΔτ2, ακολουκοφμενο από τουσ αναςτολείσ DPP-4 (44.8%) και τισ 

ςουλφονυλουρίεσ (35.4%). Χριςθ ινςουλίνθσ βρζκθκε ςτο 19.4% των ατόμων με ΣΔτ2.  

Φυςικά θ εν λόγω μελζτθ δεν ςυμπεριζλαβε άτομα με διαγνωςμζνο διαβιτθ που δε 

λαμβάνουν φαρμακευτικι αγωγι, είτε διότι προςπακοφν να ελζγξουν το διαβιτθ μζςω 

υγιεινοδιαιτθτικισ παρζμβαςθσ, είτε λόγω άγνοιασ φπαρξθσ τθσ νόςου, ενϊ απζκλειςε και 

τθν κατθγορία των αςκενϊν που αγοράηουν απευκείασ τθν αγωγι τουσ από το φαρμακείο 

(ειδικά ςτθν περίπτωςθ πολφ φτθνϊν φαρμάκων, όπωσ θ μετφορμίνθ), χωρίσ επίςκεψθ 

ςτον ιατρό, ςυνταγογράφθςθ και άρα καταγραφι ςτο ςφςτθμα (Liatis, Dafoulas et al. 2016). 

 

1.2 Παράγοντεσ Κινδφνου ανάπτυξθσ Σακχαρώδθ Διαβιτθ  

Από πλικοσ μελετϊν ζχει προκφψει ότι θ ανάπτυξθ διαβιτθ είναι αποτζλεςμα τθσ 

ςυνδυαςτικισ δράςθσ γενετικϊν και περιβαλλοντικϊν παραγόντων. Στθν ενότθτα αυτι κα 

αναφερκοφν οι βαςικότεροι γενετικοί και περιβαλλοντικοί προςδιοριςτζσ του ΣΔτ2.  

Α. Γενετικοί Παράγοντεσ  

Τα τελευταία χρόνια ολοζνα και περιςςότερθ ζρευνα γίνεται με ςτόχο τθ 

διερεφνθςθ τθσ ςθμαςίασ των γονιδίων ςτθν ανάπτυξθ διαβιτθ, κακϊσ και τον 

προςδιοριςμό των υπεφκυνων γονιδίων. Ιδθ από τα τζλθ τθσ δεκαετίασ του 2000, 
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προοπτικι μελζτθ παρατιρθςθσ ςε μονοηυγωτικοφσ διδφμουσ, ζδειξε ότι θ πικανότθτα και 

τα δφο αδζρφια να ζχουν ταυτόχρονα τθ νόςο είναι 17%, 33%, 57% και 76% ςτο 1ο, 5ο, 10ο 

και 15ο ζτοσ παρακολοφκθςθσ αντίςτοιχα, ενϊ θ πικανότθτα διαταραχισ ςτο μεταβολιςμό 

τθσ γλυκόηθσ (ΣΔτ2 ι IGT) άγγιηε το 96% ςτο 15ο ζτοσ παρακολοφκθςθσ (Medici, Hawa et al. 

1999). Επίςθσ, μελζτεσ οικογενειϊν ζχουν δείξει ότι τα αδζλφια των μελϊν τθσ οικογζνειασ 

με ΣΔτ2 ζχουν τζςςερισ φορζσ περιςςότερεσ πικανότθτεσ να αναπτφξουν διαβιτθ τφπου 2 

ςτθ διάρκεια τθσ ηωισ τουσ από ότι ο γενικόσ πλθκυςμόσ (Hitman and Sudagani 2004).  

Μελζτεσ που ςχεδιάςτθκαν για τθν ανίχνευςθ υπεφκυνων για το διαβιτθ γονιδίων 

 
1. Μελζτεσ ςφνδεςθσ: Σφνδεςθ ονομάηεται θ τάςθ των γονιδίων και άλλων γενετικϊν 

παραγόντων, να κλθρονομοφνται ταυτόχρονα εξαιτίασ τθσ κοντινισ κζςθσ του ενόσ 

με το άλλο πάνω ςτο ίδιο χρωμόςωμα. Οι μελζτεσ ςφνδεςθσ αποδείχτθκαν 

αποτελεςματικζσ μόνο για τθν ανίχνευςθ ςπάνιων γονιδιακϊν πολυμορφιςμϊν με 

μεγάλο μζγεκοσ επίδραςθσ, που ευκφνονται για μονογονιδιακζσ διαταραχζσ (π.χ. 

διαβιτθσ τφπου MODY), αλλά όχι για τθν αναγνϊριςθ γονιδίων που εμπλζκονται ςε 

πολυγονιδιακζσ αςκζνειεσ (Billings and Florez 2010) Οι παραπάνω ζρευνεσ 

αποκάλυψαν δφο μόνο γονίδια: το calpain 10 (CAPN10) και τον μεταγραφικό 

παράγοντα 7-like 2 (TCF7L2). 

2. Μελζτεσ υποψιφιων γονιδίων: Σε αυτό το είδοσ μελετϊν, επιλζγονταν προσ μελζτθ 

ςυγκεκριμζνα γονίδια τα οποία κεωροφνται ότι εμπλζκονται ςτθν πακογζνεια του 

διαβιτθ (π.χ. ςτο μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ, τθν ζκκριςθ ινςουλίνθσ, τουσ 

υποδοχείσ ινςουλίνθσ, τθ ςθματοδότθςθ από τουσ υποδοχείσ και τον μεταβολιςμό 

των λιπιδίων). Ωςτόςο, τα αποτελζςματα δεν ιταν ενκαρρυντικά. Τα λίγα υποψιφια 

γονίδια που βρζκθκε ότι ςχετίηονται με τον διαβιτθ τφπου 2 περιλαμβάνουν τον 

υποδοχζα γ που ενεργοποιεί τον πολλαπλαςιαςμό των περοξειςωμάτων (PPARG) 

και το κανάλι 11 ενδομεταφοράσ καλίου τθσ υπο-οικογζνειασ J (KCNJ11), που 

κωδικοποιοφν αμφότερα ςτόχουσ αντιδιαβθτικϊν φαρμάκων (Billings and Florez 

2010). 

3. Μελζτεσ ευρείασ ςάρωςθσ του γονιδιϊματοσ (Genome-wide association studies, 

GWAS): χάρθ ςτθ Χαρτογράφθςθ του Ανκρϊπινου Γονιδιϊματοσ (Human Genome 

Project) αναπτφχκθκε θ τεχνολογία γονοτφπθςθσ SNPs υψθλισ ανάλυςθσ και με τθ 
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διακεςιμότθτα των δεδομζνων του Διεκνοφσ Ρρογράμματοσ Hapmap (Λnternational 

HapMap Project), ζγινε δυνατι θ ςάρωςθ εκατοντάδων χιλιάδων SNPs που 

βρίςκονταν ςε διαταραχι ιςορροπίασ ςφνδεςθσ (linkage disequilibrium, LD) με 

εκατομμφρια SNPs ςε ολόκλθρο το γονιδίωμα. Το γονίδιο TCF7L2, το οποίο 

αναγνωρίςτθκε από μελζτεσ ςφνδεςθσ, αποτελεί το ςθμαντικότερο και πιο ςυχνά 

επαναλαμβανόμενο γονίδιο που ζχει βρεκεί ςε μελζτεσ ευρείασ ςάρωςθσ 

γονιδιϊματοσ. Ενδιαφζρον παρουςιάηει και το γεγονόσ ότι πολλά από τα γονίδια 

που αυξάνουν τον κίνδυνο παχυςαρκίασ, όπωσ το FTO και το MC4R, αυξάνουν και 

τον κίνδυνο για διαβιτθ, αποδεικνφοντασ τθ ςτενι ςχζςθ τθσ νόςου και με τθν 

παχυςαρκία, όπωσ κα δοφμε και παρακάτω. Tα ςθμαντικότερα γονίδια που 

ςχετίηονται με το διαβιτθ, ανεξάρτθτα τθσ παχυςαρκίασ είναι τα TCF7L2, HHEX, 

SLC30A8, CDKN2A/B και IGF2BP2 (Billings and Florez 2010).  

Τα τελευταία χρόνια, ο αρικμόσ των προτεινόμενων πολυμορφιςμϊν που 

ςχετίηονται με το διαβιτθ τφπου 2 ζχει ανζλκει ςε πάνω από 60, οριςμζνα από τα οποία 

φαίνονται ςτον παρακάτω πίνακα. Ωςτόςο, ςτο ςφνολό τουσ μποροφν να εξθγιςουν μόνο 

το 10% τθσ κλθρονομικότθτασ τθσ νόςου (Billings and Florez 2010). Πςον αφορά ςτο 

μθχανιςμό δράςθσ των εν λόγω γονιδίων, θ πλειοψθφία των γενετικϊν πολυμορφιςμϊν 

που αυξάνουν τον κίνδυνο για διαβιτθ ςχετίηεται με δυςλειτουργία των β-κυττάρων του 

παγκρζατοσ και όχι με αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, που μζχρι ςιμερα κεωρείται θ 

βαςικι διαταραχι τθσ νόςου (Herder and Roden 2011). Αυτό μπορεί να ςθμαίνει είτε ότι 

είναι πιο ςπάνια τα αλλθλόμορφα που αυξάνουν τθν αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ, είτε ότι οι 

περιβαλλοντικοί παράγοντεσ παίηουν μεγαλφτερο ρόλο ςτθν μεταβολι τθσ ευαιςκθςίασ 

τθσ, επομζνωσ επικαλφπτουν τουσ γενετικοφσ παράγοντεσ κινδφνου.  
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Πίνακασ 3. Γονίδια που ζχουν ςυςχετιςτεί με τθν ανάπτυξθ διαβιτθ (Billings, 2010) 

 Ρολυμορφιςμόσ 

Αλλθλόμορφο 

(επιβαρυντικό/ 

φυςιολογικό) 

Χρωμό-

ςωμα 
Ζτοσ 

Συχνότθτα του 

«επικίνδυνου» 

αλλθλόμορφου 

ΣΛ (95% ΔΕ) 

για τθν ανάπτυξθ 

ΣΔτ2 

1. NOTCH2 rs10923931 T/G 1 2008 0.11 1.13 (1.08-1.17) 

2. PROX1 rs340874 C/T 1 2010 0.50 1.07 (1.05-1.09) 

3. IRS1 rs2943641 C/T 2 2009 0.61 1.19 (1.13-1.25) 

4. THADA rs7578597 T/C 2 2008 0.92 1.15 (1.10-1.20) 

5. BCL11A rs243021 A/G 2 2010 0.46 1.08 (1.06-1.10) 

6. GCKR rs780094 C/T 2 2010 0.62 1.06 (1.04-1.08) 

7. IGF2BP2 rs4402960 T/G 3 2007 0.29 1.17 (1.10–1.25) 

8. PPARG rs1801282 C/G 3 2000 0.92 1.14 (1.08-1.20) 

9. ADCY5 rs11708067 A/G 3 2010 0.78 1.12 (1.09-1.15) 

10. ADAMTS9 rs4607103 C/T 3 2008 0.81 1.09 (1.06-1.12) 

11. WFS1 rs1801214 G/A 4 2010 0.27 1.13 (1.07-1.18) 

12. ZBED3 rs4457053 G/A 5 2010 0.26 1.08 (1.06-1.11) 

13. CDKAL1 rs7754840 C/G 6 2007 0.31 1.12 (1.08-1.16) 

14. JAZF1 rs864745 T/C 7 2008 0.52 1.10 (1.07-1.13) 

15. GCK rs4607517 A/G 7 2010 0.20 1.07 (1.05-1.10) 

16. KLF14 rs972283 G/A 7 2010 0.55 1.07 (1.05-1.10) 

17. DGKB/TMEM195 rs2191349 T/G 7 2010 0.47 1.06 (1.04-1.08) 

18. SLC30A8 rs13266634 C/T 8 2007 0.75 1.12 (1.07-1.16 

19. TP53INP1 rs896854 T/C 8 2010 0.48 1.06 (1.04-1.09) 

20. CDKN2A/B rs10811661 T/C 9 2007 0.79 1.20 (1.14-1.25) 

21. TLE4 rs13292136 C/T 9 2010 0.93 1.11 (1.07-1.15) 

22. TCFL7L2 rs7903146 T/C 10 2006 0.25 1.37 (1.28-1.47) 

23. HHEX rs1111875 C/T 10 2007 0.56 1.13 (1.08-1.17) 

24. CDC123/CAMK1D rs12779790 G/A 10 2008 0.23 1.11 (1.07-1.14) 

25. KCNQ1 
rs2237892 

rs231362
c
 

C/T 

G/A 
11 2008 

0.61 

0.52 

1.4 (1.34-1.47) 

1.08 (1.06-1.10) 

26. KCNJ11/ABCC8 
rs5219/ 

rs757110 

T/C 

G/T 
11 2003 

0.50 

0.40 
1.15 (1.09-1.21) 

27. CENTD2 rs1552224 A/C 11 2010 0.88 1.14 (1.11-1.17) 

28. MTNR1B rs10830963 G/C 11 2010 0.30 1.09 (1.06-1.12) 

29. HMGA2 rs1531343 C/G 12 2010 0.10 1.10 (1.07-1.14) 

30. HNF1A rs7957197 T/A 12 2010 0.85 1.07 (1.05-1.10) 

31. TSPAN8/LGR5 rs7961581 C/T 12 2008 0.23 1.09 (1.06-1.12) 

32. PRC1 rs8042680 A/G 15 2010 0.22 1.07 (1.05-1.09) 

33. ZFAND6 rs11634397 G/A 15 2010 0.56 1.06 (1.04-1.08) 

34. FTO rs8050136 A/C 16 2007 0.45 1.15 (1.09-1.22) 
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35. HNF1B rs757210 A/G 17 2007 0.43 1.12 (1.07-1.18) 

36. DUSP9 rs5945326 G/A Χ 2010 0.12 1.27 (1.18-1.37) 

 

Γενικότερα, φαίνεται ότι θ παράμετροσ «περιβάλλον» είναι ιδιαίτερα ςθμαντικι και 

φαίνεται απαραίτθτθ για να πυροδοτιςει και τθν ζκφραςθ των πικανά υπεφκυνων, για τθν 

ανάπτυξθ διαβιτθ, γονιδίων, πράγμα που δικαιολογεί τθν ζξαρςθ τθσ νόςου τα τελευταία 

χρόνια (Herder and Roden 2011). Αυτό επιβεβαιϊκθκε και το 2010 ςε Φινλανδικι 

προοπτικι μελζτθ, 3 ςχεδόν δεκαετιϊν, ςε 4076 μονοηυγωτικοφσ και 9019 διηυγωτικοφσ 

διδφμουσ, ςτθν οποία βρζκθκε ότι μόνο το 20% τθσ διακφμανςθσ του ΔΜΣ και τθσ 

ανάπτυξθσ διαβιτθ μπορεί να αποδοκεί ςε γενετικοφσ παράγοντεσ (Lehtovirta, Pietilainen 

et al. 2010). 

Β. Περιβαλλοντικοί Παράγοντεσ 

Ππωσ προαναφζρκθκε, τόςο μελζτεσ, όςο και θ παρατθροφμενθ ραγδαία αφξθςθ 

του επιπολαςμοφ του διαβιτθ καταδεικνφουν το ςθμαντικό ρόλο του περιβάλλοντοσ ςτθν 

ανάπτυξθ τθσ νόςου. 

Ακολουκοφν οι παράγοντεσ κινδφνου για τθν ανάπτυξθ διαβιτθ όπωσ αναφζρονται 

ςτθν τελευταία ζκκεςθ τθσ Διεκνοφσ Ομοςπονδίασ Διαβιτθ και οι πιο πρόςφατεσ επίςθμεσ 

κατευκυντιριεσ οδθγίεσ για τον ζλεγχο του διαβιτθ ςτα άτομα υψθλοφ κινδφνου τθσ 

Αμερικάνικθσ Διαβθτολογικισ Εταιρείασ  

 

Διεκνισ Ομοςπονδία για το Διαβιτθ (International Diabetes Federation 2015) 

Οι ςθμαντικότεροι παράγοντεσ κινδφνου για ανάπτυξθ ΣΔτ2 είναι οι εξισ: 

 Θλικία 

 Υπερβάλλον βάροσ / Ραχυςαρκία 

 Σωματικι Αδράνεια 

 Φτωχι διατροφι 

 Γενετικό υπόβακρο – εκνικότθτα 

 Οικογενειακό ιςτορικό ΣΔτ2 

 Ατομικό ιςτορικό διαβιτθ κφθςθσ 

 

Αμερικάνικθ Διαβθτολογικι Εταιρεία (American Diabetes Association 2017) 
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Με μεγαλφτερθ λεπτομζρεια παρατίκενται οι παράγοντεσ κινδφνου ανάπτυξθσ 

διαβιτθ για παιδιά και ενιλικεσ ςτθν τελευταία ζκκεςθ τθσ Αμερικανικισ Διαβθτολογικισ 

Εταιρείασ: 

 

 Παιδιά, ζφθβοι (<18 ετών) 

Αυξθμζνο κίνδυνο για ανάπτυξθ διαβιτθ ζχουν τα παιδιά με: 

Αυξθμζνο ςωματικό βάροσ (ΔΜΣ >85ο εκατοςτθμόριο για θλικία και φφλο ι βάροσ/φψοσ > 

85ο εκατοςτθμόριο ι βάροσ >120% του ιδανικοφ για το φψοσ του παιδιοφ) και ζχουν 

τουλάχιςτον 2 από τουσ παρακάτω παράγοντεσ κινδφνου: 

1. Φυλι/ Εκνικότθτα υψθλοφ κινδφνου (Αμερικανοί, Αφροαμερικανοί, Λατίνοι, 

Αςιάτεσ Αμερικανοί Ειρθνικοφ ωκεανοφ) 

2. Οικογενειακό ιςτορικό ΣΔτ2 ςε ςυγγενείσ 1ου θ 2ου βακμοφ  

3. Οικογενειακό ιςτορικό διαβιτθ κφθςθσ (μθτζρασ) 

4. Σθμεία - ςθμάδια αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ (μελανίηουςα ακάνκωςθ, υπζρταςθ, 

δυςλιπιδαιμία, ςφνδρομο πολυκυςτικϊν ωοκθκϊν, μικρό για τθν θλικία κφθςθσ 

νεογνό) 

Ο ζλεγχοσ πρζπει να ξεκινάει ςτθν θλικία των 10 ετϊν ι ςτθν ζναρξθ τθσ εφθβείασ (αν θ 

εφθβεία ξεκινάει ςε νεότερθ θλικία) και πρζπει να επαναλαμβάνεται κάκε τριετία. 

 

 Ενιλικεσ (>18 ετών) 

Αυξθμζνο κίνδυνο για ανάπτυξθ διαβιτθ ζχουν οι ενιλικεσ με: 

1. Θλικία >45 ετϊν: όλα τα άτομα πρζπει να ελζγχονται για διαβιτθ ςε αυτι τθν θλικία, 

ανεξαρτιτωσ άλλων παραγόντων κινδφνου 

2. Αυξθμζνο ςωματικό βάροσ (ΔΜΣ ≥25kg/m2 ι ΔΜΣ ≥23kg/m2, για Αςιάτεσ-Αμερικανοφσ), 

και επιπρόςκετουσ παράγοντεσ κινδφνου: 

 Σωματικι αδράνεια 

 Οικογενειακό ιςτορικό ΣΔτ2 ςε ςυγγενείσ 1ου βακμοφ ςυγγενείσ 

 Φυλι/ Εκνικότθτα υψθλοφ κινδφνου (Αμερικανοί, Αφροαμερικανοί, Λατίνοι, 

Αςιάτεσ Αμερικανοί, Ειρθνικοφ ωκεανοφ) 

 Λςτορικό διαβιτθ κφθςθσ ι γζννθςθ βρζφουσ >4 kg (9lb) 
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 Υπζρταςθ (Συςτολικι Αρτθριακι Ρίεςθ (ΣΑΡ) ≥140mmHg ι/και Διαςτολικι 

Αρτθριακι Ρίεςθ (ΔΑΡ) ≥90 mmHg ι κεραπεία για τθν υπζρταςθ) 

 HDL χολθςτερόλθ <35mg/dL (0.90 mmol/L) και/ι τριγλυκερίδια >250 mg/dL (2.82 

mmol/L) 

 Σφνδρομο πολυκυςτικϊν ωοκθκϊν 

 HbA1c ≥5.7% (39mmol/mol), IGT ι IFG ςε προθγοφμενο ζλεγχο 

 Λςτορικό Καρδιαγγειακϊν πακιςεων 

 Άλλεσ κλινικζσ καταςτάςεισ που ςχετίηονται με αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ 

(μελανίηουςα ακάνκωςθ, νοςογόνοσ παχυςαρκία κ.ά.) 

Εάν τα αποτελζςματα είναι καλά, ο επανζλεγχοσ πρζπει να επαναλαμβάνεται ςε μία 

τριετία, ενϊ πιο ςυχνοί επανζλεγχοι (ετιςιοι) κρίνονται απαραίτθτοι ςτα άτομα με 

προδιαβιτθ. 

 

Παράγοντεσ κινδφνου για ΢Δτ2 ςτον ελλθνικό πλθκυςμό 

 Ακολουκεί αναφορά ςτουσ βαςικότερουσ παράγοντεσ κινδφνου για διαβιτθ, όπωσ 

αναδείχτθκαν από οριςμζνεσ από τισ προαναφερκείςεσ μελζτεσ που ζχουν διεξαχκεί ςτον 

ελλθνικό πλθκυςμό: 

Στθ ςυγχρονικι μελζτθ των Μελιδϊνθ και ςυνεργατϊν, οι βαςικότεροι παράγοντεσ 

που βρζκθκαν να ςχετίηονται ςτατιςτικά ςθμαντικά με τθν φπαρξθ διαβιτθ ιταν θ θλικία, θ 

παχυςαρκία, το οικογενειακό ιςτορικό διαβιτθ, θ υπζρταςθ και τα αυξθμζνα τριγλυκερίδια 

(Melidonis, Tournis et al. 2006).  

Στθ ςυγχρονικι μελζτθ τθσ Τςιρόνα και ςυνεργατϊν ότι ο επιπολαςμόσ του διαβιτθ 

ςχετίςτθκε ςτατιςτικά ςθμαντικά με τθν θλικία, το ανδρικό φφλο, τθν υπζρταςθ και τθ 

διαμονι ςε αγροτικζσ περιοχζσ (ps<0.001) (Tsirona, Katsaros et al. 2016). 

Τζλοσ, ςτθν προοπτικι μελζτθ ΑΤΤΛΚΘ, κατά τον πρϊτο επανζλεγχο τθσ μελζτθσ το 

2006, οι ςθμαντικότεροι προγνωςτικοί παράγοντεσ εμφάνιςθσ διαβιτθ, αναδείχτθκαν θ 

θλικία (ΣΛ=1.04 για κάκε 1 ζτοσ, 95%ΔΕ: 1.02, 1.06), θ περιφζρεια μζςθσ (ΣΛ=1.02 για κάκε 

1 εκατοςτό, 95% ΔΕ: 1.01, 1.003), θ φυςικι δραςτθριότθτα (ΣΛ=0.62, 95%ΔΕ: 0.35,1.02), το 

οικογενειακό ιςτορικό ςακχαρϊδουσ διαβιτθ (ΣΛ=2.65, 95%ΔΕ 1.58, 4.53), τα επίπεδα 

γλυκόηθσ νθςτείασ (ΣΛ=1.05 για κάκε 1 mg/dl, 95%ΔΕ: 1.03, 1.07) και θ παρουςία 

μεταβολικοφ ςυνδρόμου (ΣΛ=2.95, 95%ΔΕ: 1.89, 4.61) (Panagiotakos, Pitsavos et al. 2008) 
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Μεταβολικό Σφνδρομο 

Ζνασ ακόμα ςθμαντικόσ ανεξάρτθτοσ παράγοντασ κινδφνου για ανάπτυξθ διαβιτθ 

που ζχει αναδειχκεί από πλικοσ μελετϊν και ςε διάφορουσ πλθκυςμοφσ (Lorenzo, Okoloise 

et al. 2003, Cameron, Zimmet et al. 2007, Hadaegh, Ghasemi et al. 2008) είναι θ παρουςία 

μεταβολικοφ ςυνδρόμου, που δεν είναι τίποτα άλλο από το άκροιςμα παραγόντων 

κινδφνου μεταβολικισ αιτιολογίασ. Σε προοπτικι μελζτθ των Wilson και ςυνεργατϊν 

βρζκθκε ότι το 50% των ατόμων που ανζπτυξαν διαβιτθ ςε μια 8ετία είχαν μεταβολικό 

ςφνδρομο ςτθν αφετθρία τθσ μελζτθσ (Wilson, D'Agostino et al. 2005), αντίςτοιχα με τθν 

προαναφερκείςα μελζτθ των Ραναγιωτάκου και ςυνεργατϊν όπου ο 5 ετισ κίνδυνοσ 

ανάπτυξθσ διαβιτθ ιταν 3 φορζσ μεγαλφτεροσ, παρουςία του ςυνδρόμου (Panagiotakos, 

Pitsavos et al. 2008). Αξίηει να αναφερκεί ότι το μεταβολικό ςφνδρομο αυξάνει ςθμαντικά 

και τον κίνδυνο καρδιαγγειακισ νοςθρότθτασ και κνθςιμότθτασ (Papakonstantinou, 

Lambadiari et al. 2013). 

Για τθν φπαρξθ μεταβολικοφ ςυνδρόμου ζχουν διατυπωκεί διάφορα κριτιρια, 

ξεκινϊντασ από το 1998 με τον Ραγκόςμιο Οργανιςμό Υγείασ (ΡΟΥ, WHO) και ςυνεχίηοντασ 

μεταξφ άλλων με τθν Αμερικανικι Επιτροπι Ειδικϊν (NCEP ATP III), τθν IDF, τθν Αμερικανικι 

Καρδιολογικι Εταιρεία (AHA) και το Εκνικό Λνςτιτοφτο Καρδιάσ, Ρνευμόνων και Αίματοσ 

(National Heart, Lung and Blood Insitute, NHLBI). Οι διάφορεσ προτάςεισ τεκμθρίωςθσ του 

ςυνδρόμου από τουσ εκάςτοτε οργανιςμοφσ ςυνοψίηονται ςτον παρακάτω πίνακα (Πίνακασ 

4) 
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Πίνακασ 4. Κριτιρια διάγνωςθσ Μεταβολικοφ Συνδρόμου  

 
WHO  

(1998) (Alberti and 
Zimmet 1998) 

NCEP/ATP III (2001) 
(National Cholesterol 
Education Program 
(NCEP) Expert Panel 
on Detection 2002) 

IDF 
(2005) 

(International 
Diabetes 

Federation 2006) 

AHA/NHLBI 
(2005) 

(Grundy, 
Cleeman et al. 
2005) 

Ρϊσ τίκεται θ διάγνωςθ; 

IGT, IFG, ΣΔτ2 ι 
χαμθλι 

ινςουλινοευαιςκθςία 
και 2 επιπλζον 

κριτιρια 

3 τουλάχιςτον 
κριτιρια 

Κοιλιακι 
παχυςαρκία  

και 2 επιπλζον 
κριτιρια 

3 τουλάχιςτον 
κριτιρια 

Προτεινόμενα κριτιρια / ςυνιςτϊςεσ του μεταβολικοφ ςυνδρόμου 

1. Αντίςταςθ ςτθν 
ινςουλίνθ 

IFG ι IGT ι ΣΔτ2 ι 
χαμθλι ευαιςκθςία 

ςτθν ινςουλίνθ
a
 

Καμία Καμία Καμία 

2. Αυξθμζνο βάροσ 
 ΔΜΣ 
 Ρεριφζρεια Μζςθ (WC)  
 Ρθλίκο μζςθσ/ιςχίων 

(WHR) 

Άνδρεσ: WHR >0.90 
Γυναίκεσ: WHR >0.85 

ι/και 
ΔΜΣ >30kg/m

2
 

Άνδρεσ: ≥102cm 
Γυναίκεσ: ≥88cm

b
 

Άνδρεσ: ≥94cm 
Γυναίκεσ: 
≥80cm

**
 

Άνδρεσ: ≥102cm 
Γυναίκεσ: 
≥88cm

*** 

3. Σριγλυκερίδια οροφ 
(TG) 

 ≥ 150mg/dL 
≥150mg/dL ι 

Αγωγι για αυξθμζνα TG 

4. HDL χολθςτερόλθ (HDL-
C) 

 
Άνδρεσ: <40mg/dL 

Γυναίκεσ: <50mg/dL 

Άνδρεσ: <40mg/dL / Γυναίκεσ: 
<50mg/dL ι 

Αγωγι για χαμθλι HDL-C 

5. ΢άκχαρο νθςτείασ IFG ι IGT ι ΣΔτ2 ≥ 110mg/dL
*
 

≥100mg/dL ι 
Αντιδιαβθτικι αγωγι για υψθλό 

ςάκχαρο 

6. Αρτθριακι Πίεςθ 
(ΣΑΡ/ΔΑΡ) 

≥ 140/90 mmHg ≥ 130/85 mmHg 
ΣΑΡ ≥130mmHg  ι ΔΑΡ ≥85mmHg  ι 
Αντι-υπερταςικι αγωγι ςε αςκενι 

με ιςτορικό υπζρταςθσ 
 

a 
Θ ινςουλινοευαιςκθςία αξιολογείται με υπερινςουλιναιμικό ευγλυκαιμικό clamp: θ πρόςλθψθ γλυκόηθσ να είναι κάτω 

από το χαμθλότερο τεταρτθμόριο για τον πλθκυςμό αναφοράσ. 
b 

Οριςμζνοι αςκενείσ μπορεί να αναπτφξουν μεταβολικζσ διαταραχζσ ακόμα και αν θ περιφζρεια μζςθσ είναι οριακά 

αυξθμζνθ (π.χ. 94-102cm). Αυτά τα άτομα ίςωσ ζχουν ιςχυρι γενετικι προδιάκεςθ για αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ
. 

* 
Το όριο τροποποιικθκε το 2004, ≥100mg/dL, ςε ςυμφωνία με τα ανανεωμζνα κριτιρια τθσ Αμερικανικισ Διαβθτολογικισ 

Εταιρείασ για τθ διαταραγμζνθ γλυκόηθ νθςτείασ. 
**  

ι διαφορετικό ανάλογα τθν εκνικότθτα 
*** 

Για Αςιάτεσ κρίνεται ςκόπιμθ θ  χριςθ χαμθλότερου κατωφλιοφ περιφζρειασ μζςθσ (≥90cm για άνδρεσ και ≥80cm για 

γυναίκεσ)  

  

Η ςθμαςία τθσ κατανομισ του λίπουσ 

Αξίηει να ςθμειωκεί ότι ςτισ περιςςότερεσ προτάςεισ διάγνωςθσ του ςυνδρόμου, ο 

ανκρωπομετρικόσ δείκτθσ αξιολόγθςθσ του αυξθμζνου ςωματικοφ βάρουσ που ζχει 

προτακεί είναι δείκτθσ κεντρικισ κατανομισ του λίπουσ, δθλαδι θ περιφζρεια μζςθσ (ΡΜ) 

ι το πθλίκο μζςθσ προσ ιςχία (Waist-to-Hip Ratio, WHR), κάτι που ζχει πακοφυςιολογικι 
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βάςθ, δεδομζνθσ τθσ μεγαλφτερθσ ςυμμετοχισ του ςπλαγχνικά ςυςςωρευμζνου λίπουσ 

ςτθν ανάπτυξθ αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ και λοιπϊν μεταβολικϊν διαταραχϊν. 

Θ ανωτερότθτα τθσ περιφζρειασ μζςθσ ζναντι του δείκτθ μάηασ ςϊματοσ ωσ 

προγνωςτικοφ δείκτθ για τθν ανάπτυξθ διαβιτθ και καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων 

αναδείχκθκε ςε ςυςτθματικι αναςκόπθςθ 27 μελετϊν το 2010. Μάλιςτα, ςτθν εν λόγω 

αναςκόπθςθ ακόμα πιο αποτελεςματικό και από τθν περιφζρεια μζςθσ βρζκθκε το Ρθλίκο 

Μζςθσ προσ φψοσ (Waist-to-Height Ratio, WHtR) με τιμι-κατϊφλι το 0.5, που μεταφζρει το 

εφλθπτο για τθ δθμόςια υγεία μινυμα «Διατθριςτε τθ μζςθ ςασ τουλάχιςτον ςτο μιςό του 

φψουσ ςασ» (Browning, Hsieh et al. 2010). Θ υπεροχι τθσ χριςθσ δείκτθ κεντρικισ ζναντι 

γενικευμζνθσ κατανομισ του λίπουσ ςτον εντοπιςμό ατόμων που διατρζχουν υψθλό 

καρδιομεταβολικό κίνδυνο επιβεβαιϊκθκε και ςε μετανάλυςθ 32 μελετϊν το 2013. Στισ 24 

ςυγχρονικζσ μελζτεσ που ςυμπεριλιφκθςαν, το WHtR βρζκθκε να ςχετίηεται πιο ιςχυρά με 

τθν παρουςία διαβιτθ και μεταβολικοφ ςυνδρόμου ςε ςχζςθ με το ΔΜΣ, ενϊ ςτισ 10 

προοπτικζσ μελζτεσ βρζκθκε να προβλζπει καλφτερα τον κίνδυνο ανάπτυξθσ 

καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων, τθν καρδιαγγειακι κνθςιμότθτα και τθν κνθςιμότθτα από 

κάκε αιτία (Savva, Lamnisos et al. 2013). 

 

1.3 Διατροφι και ανάπτυξθ διαβιτθ 

 Θ διατροφι αποτελεί ζνασ από τουσ ςθμαντικότερουσ παράγοντεσ που επθρεάηουν 

τθ γενικότερθ υγεία του ατόμου.  

 Ρλικοσ ερευνϊν ζχουν αναδείξει το όφελοσ αλλαγϊν ςτον τρόπο ηωισ ςτθν 

πρόλθψθ ι τθν κακυςτζρθςθ ανάπτυξθσ διαβιτθ. Στθ Μελζτθ Ρρόλθψθσ του Διαβιτθ ςτθ 

Φινλανδία (Finnish Diabetes Prevention Study), που ςτρατολόγθςε υπζρβαρα μζςθσ-θλικίασ 

άτομα υψθλοφ κινδφνου για ανάπτυξθ διαβιτθ (με διαταραγμζνθ ανοχι ςτθ γλυκόηθ), 

βρζκθκε ότι θ μείωςθ του ςωματικοφ βάρουσ μζςω διατροφικϊν αλλαγϊν ι/και αφξθςθσ 

τθσ φυςικισ δραςτθριότθτασ, μειϊνει 58% τον κίνδυνο ανάπτυξθσ διαβιτθ. Θ παρζμβαςθ 

περιελάμβανε ςυμβουλευτικι με ςτόχο τθ μείωςθ βάρουσ, τθ ςυνολικι πρόςλθψθ λίπουσ, 

τθν πρόςλθψθ κορεςμζνου λίπουσ και τθν αφξθςθ των ινϊν και τθσ φυςικισ 

δραςτθριότθτασ) (Tuomilehto, Lindstrom et al. 2001). Μάλιςτα, θ μείωςθ του κινδφνου 

βρζκθκε ακόμα μεγαλφτερθ, τθσ τάξθσ του 64%, μεταξφ των ατόμων θλικίασ >61 ετϊν 

(Lindstrom, Peltonen et al. 2008). Το όφελοσ των αλλαγϊν του τρόπου ηωισ για τθν 
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πρόλθψθ εμφάνιςθσ τθσ νόςου αναδείχτθκε και από τθν ερευνθτικι ομάδα πρόλθψθσ του 

διαβιτθ ςτισ ΘΡΑ, μεταξφ παχφςαρκων ατόμων υψθλοφ κινδφνου. Συγκεκριμζνα ςτθν 

ομάδα που ζλαβε οδθγίεσ με ςτόχο 7% μείωςθ του ςωματικοφ βάρουσ και επίτευξθ 150 

λεπτϊν φυςικισ δραςτθριότθτασ θμερθςίωσ, παρατθρικθκε 58% μείωςθ του κινδφνου ςε 

ςχζςθ με τθν ομάδα ελζγχου, μια μείωςθ που ιταν ακόμα μεγαλφτερθ από τθ μείωςθ που 

παρατθρικθκε ςτθν ομάδα που ζλαβε μετφορμίνθ (μείωςθ 31%) (Knowler, Barrett-Connor 

et al. 2002). 

 Στθ δευτερογενι πρόλθψθ του διαβιτθ, θ ιατρικι διατροφικι φροντίδα (Medical 

Nutrition Therapy, MNT) ζχει και πάλι εξζχουςα ςθμαςία (Nyenwe, Jerkins et al. 2011), με 

τθν απϊλεια βάρουσ να αποτελεί πρωταρχικι οδθγία για τθν πλειοψθφία των ατόμων με 

διαβιτθ, που είναι υπζρβαροι ι παχφςαρκοι (Yoon, Kwok et al. 2013). Ωςτόςο, ςε άτομα 

μεγαλφτερθσ θλικίασ με διαβιτθ, φαίνεται ότι θ απϊλεια βάρουσ χρειάηεται προςεκτικοφσ 

διαιτθτικοφσ χειριςμοφσ, ζτςι ϊςτε να αποφευχκεί θ μείωςθ άλιπθσ μάηασ και διατροφικζσ 

ανεπάρκειεσ  (Kyrou and Tsigos 2009) 

 

1.3.1 Σρόφιμα, ομάδεσ τροφίμων και ανάπτυξθ διαβιτθ 

 Πςον αφορά τθν πρωτογενι πρόλθψθ του διαβιτθ, αρκετά τρόφιμα και ςυςτατικά 

τροφίμων ζχουν αναδειχκεί ότι αςκοφν προςτατευτικι θ επιβαρυντικι δράςθ, δθλαδι ότι θ 

κατανάλωςι τουσ ςχετίηεται με μειωμζνο ι αυξθμζνο κίνδυνο για διαβιτθ. Αν και θ 

ςυγκεκριμζνθ διατριβι εςτιάηει ςτθ μελζτθ διατροφικϊν προτφπων, ςτθν ενότθτα που 

ακολουκεί κα γίνει μια βαςικι περιγραφι των επιμζρουσ ομάδων τροφίμων, οι οποίεσ 

αποτελοφν τισ πιο ςυχνά αναδυόμενεσ ςυνιςτϊςεσ των εκάςτοτε προτφπων, και του ρόλου 

τουσ ςτθν ανάπτυξθ ΣΔτ2, όπωσ ζχει προκφψει από τα αποτελζςματα διαφόρων μελετϊν. 

 

Γαλακτοκομικά προϊόντα 

Αποτελζςματα επιδθμιολογικϊν μελετϊν υποςτθρίηουν ότι θ υψθλι κατανάλωςθ 

γαλακτοκομικϊν προϊόντων (γάλα, γιαοφρτι, τυρί), καλζσ πθγζσ αςβεςτίου και μαγνθςίου, 

πικανά να ςχετίηεται αντίςτροφα με τθν ανάπτυξθ διαβιτθ, και τθν εμφάνιςθ παραμζτρων 

του μεταβολικοφ ςυνδρόμου. Μετανάλυςθ 14 προοπτικϊν μελετϊν βρικε αντίςτροφθ 

γραμμικι ςυςχζτιςθ με τθ ςυνολικι κατανάλωςθ γαλακτοκομικϊν προϊόντων (13 μελζτεσ), 

χαμθλϊν ςε λιπαρά προϊόντων (8 μελζτεσ), τυριοφ (7 μελζτεσ) και γιαουρτιοφ (7 μελζτεσ). 
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200γρ/ θμζρα γαλακτοκομικά ι χαμθλά ςε λιπαρά προϊόντα μειϊνουν κατά 6% (95%ΔΕ: 

0.91, 0.97) και 12% (95%ΔΕ: 0.84, 0.93)  αντίςτοιχα τον κίνδυνο για διαβιτθ. 30γρ τυριοφ 

και 50γρ γιαουρτιοφ θμερθςίωσ οδθγοφν ςε 20% και 9% μείωςθ του κινδφνου (95%ΔΕ: 0.69, 

0.93 και 95%ΔΕ: 0.82, 1). Οι ερευνθτζσ ωςτόςο κατζλθξαν ότι χρειάηονται περιςςότερεσ 

μελζτεσ, ιδιαίτερα κλινικζσ δοκιμζσ, πριν εξαχκοφν αςφαλι ςυμπεράςματα (Gao, Ning et al. 

2013). Ζνα χρόνο αργότερα, ςυςτθματικι αναςκόπθςθ 10 μελετϊν παρζμβαςθσ, κατζλθξε 

ότι τα γαλακτοκομικά προϊόντα ζχουν ευεργετικι ι ουδζτερθ επίδραςθ ςτθν 

ινςουλινοευαιςκθςία, όπωσ αξιολογικθκε από το δείκτθ HOMA. Οι εν λόγω μελζτεσ δεν 

περιελάμβαναν απϊλεια βάρουσ, κάτι που κα αποτελοφςε ςυγχυτικό παράγοντα, λόγω τθσ 

βελτίωςθσ τθσ ινςουλινοευαιςκθςίασ που κα επζφερε (Turner, Keogh et al. 2014). 

 

Δθμθτριακά ολικισ άλεςθσ 

 Σε μετανάλυςθ 16 προοπτικϊν μελετϊν θ κατανάλωςθ 3 μερίδων δθμθτριακϊν 

ολικισ άλεςθσ (ψωμί ολικισ άλεςθσ, καςτανό ρφηι, πίτουρο ςταριοφ, δθμθτριακά ολικισ 

άλεςθσ) βρζκθκε ότι μειϊνει τον κίνδυνο για ΣΔτ2 κατά 32% (ΣΚ=0.68, 95%ΔΕ: 0.58, 0.81) 

(Aune, Norat et al. 2013). Αντίςτοιχα ιταν τα αποτελζςματα και ςε ςυςτθματικι 

αναςκόπθςθ 45 προοπτικϊν μελετϊν και 21 τυχαιοποιθμζνων κλινικϊν δοκιμϊν. Τα άτομα 

που κατανάλωναν 48-80γρ δθμθτριακά ολικισ (3-5 μερίδεσ) είχαν 26% χαμθλότερο κίνδυνο 

για ΣΔτ2 (ΣΚ=0.74, 95%ΔΕ: 0.69, 0.80) κακϊσ και χαμθλότερθ πρόςλθψθ βάρουσ (1.27kg vs. 

1.64kg), ςυγκριτικά με τα άτομα που κατανάλωναν ςπάνια ι κακόλου δθμθτριακά ολικισ 

(Ye, Chacko et al. 2013). Τα ευριματα αυτά επιβεβαιϊκθκαν και ςε πολφ πρόςφατθ 

αναςκόπθςθ 21 μεταναλφςεων, εκ των οποίων όλεσ υποςτιριηαν τθν φπαρξθ αρνθτικισ 

ςχζςθσ ανάμεςα ςτθν κατανάλωςθ δθμθτριακϊν ολικισ άλεςθσ και τθν εμφάνιςθ ΣΔτ2 (ΣΚ 

= 0.68-0.80). Οι ερευνθτζσ προτείνουν ότι θ αφξθςθ ςτθν κατανάλωςθ δθμθτριακϊν ολικισ 

άλεςθσ από το γενικό πλθκυςμό, με ςτόχο τα 45γρ τθν θμζρα (=2-3 μερίδεσ) είναι εφικτι 

και με πολλαπλά οφζλθ για τθν υγεία, πζρα από τθ μείωςθ του κινδφνου για ανάπτυξθ ΣΔτ2 

(McRae 2017). Ωςτόςο, όταν αξιολογικθκαν ςυςτθματικά οι διακζςιμεσ αποδείξεισ βάςει 

των οποίων το USDA δθμιοφργθςε ιςχυριςμό υγείασ για τθν προςτατευτικι δράςθ των 

δθμθτριακϊν ολικισ άλεςθσ ςτθν πρόλθψθ του διαβιτθ, οι ςυγγραφείσ κατζλθξαν ότι είναι 

πολφ περιοριςμζνα τα διακζςιμα ευριματα για τθν εν λόγω διατφπωςθ ιςχυριςμοφ υγείασ 

(Yamini and Trumbo 2016).  
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Φροφτα και λαχανικά 

 Θ κατανάλωςθ φροφτων και λαχανικϊν ζχει μελετθκεί εκτεταμζνα ςε ςχζςθ με 

πολλζσ εκβάςεισ υγείασ, ιδιαίτερα τα καρδιαγγειακά νοςιματα, με κετικά αποτελζςματα 

ςτθν πρωτογενι πρόλθψθ καρδιαγγειακϊν, ςφμφωνα με πρόςφατθ ςυςτθματικι 

αναςκόπθςθ τυχαιοποιθμζνων κλινικϊν μελετϊν (Hartley, Igbinedion et al. 2013). Ωςτόςο, 

όςον αφορά ςτθν πρόλθψθ του διαβιτθ, τα αποτελζςματα είναι μερικϊσ διφοροφμενα, 

ακόμα και μεταξφ μεταναλφςεων. Ριο ςυγκεκριμζνα, το 2007 οι Hamer και ςυνεργάτεσ 

βρικαν ότι θ κατανάλωςθ ≥3 μερίδων φροφτων και λαχανικϊν θμερθςίωσ δε ςχετίηεται με 

ςθμαντικι μείωςθ του κινδφνου για διαβιτθ (Hamer and Chida 2007), που ζρχεται εν μζρει 

ςε αντίκεςθ με πιο πρόςφατθ μετανάλυςθ των Cooper και ςυνεργατϊν, οι οποίοι βρικαν 

οριακά ςθμαντικι, και ςχετικά μικρι μείωςθ του κινδφνου, τθσ τάξθσ του 7% (95%ΔΕ: 0.87, 

1) ςυγκρίνοντασ το υψθλότερο με το χαμθλότερο τεταρτθμόριο κατανάλωςθσ φροφτων και 

λαχανικϊν. Ωςτόςο, βρικαν ότι θ κατανάλωςθ ςε ρίηεσ ι πράςινα φυλλϊδθ λαχανικά 

ςχετίηεται ανεξάρτθτα από τθ ςυνολικι κατανάλωςθ φροφτων και λαχανικϊν, με μείωςθ 

του κινδφνου (ΣΛ=0.87, 95%ΔΕ: 0.77, 0.99 και ΣΛ= 0.84, 95%ΔΕ: 0.74, 0.94) (Cooper, Forouhi 

et al. 2012). 

 

Κρζασ και Πουλερικά 

 Ρολλζσ μελζτεσ ζχουν υποςτθρίξει αυξθμζνο κίνδυνο για διαβιτθ από τθν 

κατανάλωςθ κόκκινου κρζατοσ, ιδιαίτερα επεξεργαςμζνου, κάτι που επιβεβαιϊκθκε ςε 

πρόςφατθ μετανάλυςθ (Feskens, Sluik et al. 2013). Ωςτόςο, θ ςχζςθ δεν είναι πλιρωσ 

εξακριβωμζνθ. Μετανάλυςθ 3 μεγάλων προοπτικϊν μελετϊν ςτισ ΘΡΑ, τθσ Μελζτθσ 

Ραρακολοφκθςθσ των Επαγγελματιϊν Υγείασ (Health Professionals Follow-up Study) και των 

Ερευνϊν Υγείασ των Νοςθλευτριϊν (Nurses’ Health Study) I και II, κατζλθξε ότι αφξθςθ του 

κόκκινου κρζατοσ κατά 0.5 μερίδα/ θμζρα ςχετίηεται με 48% αφξθςθ (95%ΔΕ: 1.37, 1.59) 

του κινδφνου για ανάπτυξθ διαβιτθ, που εν μζρει βρζκθκε να αποδίδεται και ςτθν αφξθςθ 

του βάρουσ, που προκαλεί θ αφξθςθ τθσ κατανάλωςθσ κρζατοσ (ΣΛ =1.30, 95%ΔΕ: 1.21, 

1.41, με προςκικθ του ΔΜΣ ςτο μοντζλο) (Pan, Sun et al. 2013). Τζλοσ, ςε άλλεσ μελζτεσ 

ζχει φανεί θ επιλεκτικι επιβαρυντικι δράςθ μόνο του επεξεργαςμζνου, αλλά όχι του 

κόκκινου κρζατοσ ςτθν επίπτωςθ διαβιτθ (Micha, Wallace et al. 2010) ι θ μόνο ςε άνδρεσ 

και όχι ςε γυναίκεσ (Kurotani, Nanri et al. 2013). Σε πολφ πρόςφατθ δθμοςίευςθ θ 

κατανάλωςθ κόκκινου και επεξεργαςμζνου κρζατοσ για 4 μόλισ εβδομάδεσ βρζκθκε ότι 



48 

 

μειϊνει τθν ινςουλινοευαιςκθςία, ςε άτομα με κάποιου βακμοφ αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ 

(Kim, Keogh et al. 2017). 

 

Ψάρια 

 Αρκετζσ μελζτεσ τα τελευταία χρόνια ζχουν αςχολθκεί με τθ μελζτθ τθσ 

κατανάλωςθσ ψαριϊν (ι και καλαςςινϊν) ςτθν επίπτωςθ διαβιτθ τφπου 2. Θ μελζτθ EPIC 

βρικε ότι θ ςυνολικι πρόςλθψθ ψαριϊν (τουλάχιςτον 1 φορά/εβδομάδα vs. <1 

φορά/εβδομάδα) οδθγεί ςε χαμθλότερο κίνδυνο για διαβιτθ (ΣΛ= 0.70, 95%ΔΕ: 0.58, 0.96+, 

ενϊ τα καλαςςινά ςχετίςτθκαν με αυξθμζνο κίνδυνο (ΣΛ= 1.36, 95%ΔΕ: 1.02, 1.81) (Patel, 

Sharp et al. 2009). Αντίκετα, μελζτθ ςε 4472 Γερμανοφσ θλικίασ >55 ετϊν υποςτιριξε 

αυξθμζνθ 15ετι επίπτωςθ διαβιτθ από τθν κατανάλωςθ ψαριϊν (ΣΚ=1.32, 95%ΔΕ: 1.02, 

1.70) (van Woudenbergh, van Ballegooijen et al. 2009). Συςτθματικι αναςκόπθςθ 16 

προοπτικϊν μελετϊν και 527441 ςυμμετεχόντων ανζδειξε ςθμαντικι γεωγραφικι 

ετερογζνεια ςτα αποτελζςματα με μελζτεσ ςτθν Αμερικι να υποςτθρίηουν ςυνολικά 

επιβαρυντικι ςχζςθ (ΣΚ=1.05, 95%ΔΕ: 1.02, 1.09), μελζτεσ ςτθν Ευρϊπθ να μθν καταλιγουν 

ςε ςτατιςτικά ςθμαντικό εφρθμα (ΣΚ=1.03, 95%ΔΕ: 0.96, 1.11) και μελζτεσ ςτθν Αυςτραλία 

να προτείνουν μια πολφ μικρι αρνθτικι ςχζςθ (ΣΚ=0.98, 95%ΔΕ: 0.97, 1.00) (Wallin, Di 

Giuseppe et al. 2012). Ριο πρόςφατθ μελζτθ καταδεικνφει μια περιςςότερο προςτατευτικι 

ςχζςθ (κυρίωσ για τα άπαχα ψάρια) ενάντια ςτθν ανάπτυξθ διαβιτθ, αλλά υπό ςυνκικεσ 

μεγάλθσ πρόςλθψθσ, από 75γρ/ θμζρα (ΣΚ=0.71, 95%ΔΕ: 0.51, 0.98) και 100γρ/ θμζρα 

(ΣΚ=0.67, 95%ΔΕ: 0.46, 0.98). 

 

Αυγά 

 Σχετικά με τθν κατανάλωςθ αυγϊν και τον κίνδυνο για ΣΔτ2, αποτελζςματα 2 

μεγάλων προοπτικϊν μελετϊν (Physicians’ Health Study και Women’s Health Study) ζδειξαν 

ότι θ κατανάλωςθ τουλάχιςτον 7 αυγϊν τθν εβδομάδα (ι 1 αυγοφ θμερθςίωσ) αυξάνει 58% 

και 77% τον κίνδυνο ανάπτυξθσ διαβιτθ ςε άνδρεσ και γυναίκεσ αντίςτοιχα (Djousse, 

Gaziano et al. 2009). Ωςτόςο, θ κατανάλωςθ αυγϊν, ακόμα και 3 τθν θμζρα, δεν ζχει φανεί 

ότι επθρεάηει, άμεςα τουλάχιςτον, τα επίπεδα ςακχάρου ςτο αίμα (Mutungi, Ratliff et al. 

2008). 

 

Ελαιόλαδο 
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 Θ κατανάλωςθ ελαιολάδου δεςπόηει ςτισ χϊρεσ τθσ Μεςογείου, αν και τελευταία 

χρόνια γίνεται ολοζνα και πιο δθμοφιλζσ και ςε άλλεσ χϊρεσ, ακόμα και εκτόσ Ευρϊπθσ. Θ 

μεγάλθ κατανάλωςθ ελαιολάδου ςε χϊρεσ τθσ Μεςογείου (25-40% τθσ ενεργειακισ 

πρόςλθψθσ) (Serra-Majem, de la Cruz et al. 2003) οδθγεί ςε υψθλι αναλογία 

μονοακόρεςτων προσ κορεςμζνα λιπαρά οξζα.  

 Μεγάλο είναι και το όφελοσ του ελαιολάδου ςτθ απϊλεια βάρουσ, κακϊσ θ 

αντικατάςταςθ κορεςμζνων λιπαρϊν οξζων με μονοακόρεςτα λιπαρά οξζα οδιγθςε ςε 

ςθμαντικι μείωςθ του ςυνολικοφ βάρουσ και λίπουσ ςε υπζρβαρα και παχφςαρκα άτομα 

μετά από 4 εβδομάδεσ παρζμβαςθσ (Piers, Walker et al. 2003). Επιπλζον, θ χοριγθςθ 

ελαιολάδου ζναντι κρζμασ αφξθςε τθ μεταγευματικι οξείδωςθ του λίπουσ και τθ 

κερμογζνεςθ λόγω τροφισ ςε γυναίκεσ με κεντρικοφ τφπου παχυςαρκία (Soares, Cummings 

et al. 2004). Το ελαϊκό οξφ, το κφριο ακόρεςτο λιπαρό οξφ ςτο ελαιόλαδο, ζχει ςχετιςτεί με 

βελτίωςθ τθσ ευαιςκθςίασ ςτθν ινςουλίνθ, του γλυκαιμικοφ ελζγχου και του λιπιδαιμικοφ 

προφίλ (Ryan, McInerney et al. 2000, Soriguer, Esteva et al. 2004, Weinbrenner, Fito et al. 

2004, Schroder 2007), ενϊ μελζτθ ςε πειραματόηωα αφξθςθ του παλμιτικοφ οξζοσ τθσ 

διατροφισ μειϊνει τθν οξείδωςθ του λίπουσ και τθν θμεριςια ενεργειακι δαπάνθ, ενϊ το 

ελαϊκό οξφ επιφζρει τα αντίκετα αποτελζςματα (Rodriguez, Portillo et al. 2002). Θ 

υιοκζτθςθ τθσ Μεςογειακισ διατροφισ, τθσ οποίασ το ελαιόλαδο είναι ςιμα κατατεκζν, 

ζχει βρεκεί να μειϊνει τον κίνδυνο εμφάνιςθσ παχυςαρκίασ, ωςτόςο το εφρθμα αυτό ιταν 

ανεξάρτθτο τθ φπαρξθ ι μθ ελαιολάδου ςτθ δίαιτα (Schroder, Marrugat et al. 2004), 

γεγονόσ που υποδθλϊνει τθ ςυνδυαςτικι δράςθ των επιμζρουσ ςυνιςτωςϊν του 

προτφπου. Το ελαιόλαδο αποτελεί ακόμα άριςτθ πθγι πολυφαινολϊν, που αποτελοφν 

ιςχυρά αντιοξειδωτικά με δυνθτικά προςτατευτικι δράςθ ζναντι του διαβιτθ (Fito, 

Cladellas et al. 2005). Τζλοσ, αξιοςθμείωτο είναι ότι θ κατανάλωςθ του ελαιολάδου 

προςδίδει και το όφελοσ τθσ κατανάλωςθσ φυτικϊν ινϊν, μιασ και προωκεί τθν 

κατανάλωςθ μεγάλων ποςοτιτων λαχανικϊν ςε μορφι ςαλάτασ κακϊσ και μεγάλων 

ποςοτιτων οςπρίων (Panagiotakos, Pitsavos et al. 2006) 

 

Αλκοόλ και Καφζσ 

 Το αλκοόλ ζχει προτακεί ότι μπορεί να εμπλζκεται ςτον πακοφυςιολογικό 

μθχανιςμό ανάπτυξθσ διαβιτθ. Μετανάλυςθ 20 προοπτικϊν μελετϊν ανζδειξε μια ςχζςθ 

ςχιματοσ U μεταξφ τθσ κατανάλωςθσ αλκοόλ και τον κινδφνου για διαβιτθ, με τθ μζτρια 
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και υψθλι κατανάλωςθ να αςκεί προςτατευτικι και επιβαρυντικι δράςθ αντίςτοιχα 

(Baliunas, Taylor et al. 2009). Ωςτόςο, διφοροφμενα ευριματα ζχουν δθμοςιευτεί για 

διαφορετικοφσ πλθκυςμοφσ. Για παράδειγμα, θ μζτρια κατανάλωςθ αλκοόλ ζχει βρεκεί 

ωφζλιμθ ςε μελζτεσ ςε Αμερικανοφσ (Kerr and Ye 2010) και Σουθδοφσ (Rasouli, Ahlbom et 

al. 2013), αλλά όχι Λάπωνεσ (Teratani, Morimoto et al. 2012). Επίςθσ, το είδοσ του 

αλκοολοφχου ποτοφ φαίνεται να διαδραματίηει κάποιο ρόλο, με το κραςί να αναδεικνφεται 

ωσ το πιο ωφζλιμο (Beulens, van der Schouw et al. 2012, Rasouli, Ahlbom et al. 2013). Θ 

ςχζςθ αλκοόλ - διαβιτθ ζχει φανεί ότι εξαρτάται και από άλλουσ παράγοντεσ, όπωσ το 

φφλο (Beulens, van der Schouw et al. 2012, Rasouli, Ahlbom et al. 2013), θ χολθςτερόλθ 

(Jang, Jang et al. 2012) και ο δείκτθσ μάηασ ςϊματοσ (Seike, Noda et al. 2008), γεγονόσ που 

αυξάνει τθν αβεβαιότθτα για τθν πραγματικι φφςθ τθσ ςχζςθσ αυτισ. 

 Σχετικά με τθν κατανάλωςθ καφζ, θ κατανάλωςθ τουλάχιςτον 2 φλιτη. καφζ τθν 

θμζρα ζχει ςχετιςτεί με 50% χαμθλότερο κίνδυνο για διαβιτθ ςε μεγάλθ προοπτικι μελζτθ 

(van Dam and Feskens 2002). Μερικά χρόνια αργότερα, μετανάλυςθ ςχεδόν 0.5 εκ. ατόμων 

επιβεβαίωςε τον προςτατευτικό ρόλο του καφζ (με ι χωρίσ καφεΐνθ), οδθγϊντασ ςτο 

ςυμπζραςμα ότι θ αντιδιαβθτικι δράςθ του καφζ ίςωσ να μθν οφείλεται ςτθν καφεΐνθ 

(Huxley, Lee et al. 2009). 

 

1.3.2 Διατροφικά πρότυπα και ανάπτυξθ ΢ακχαρϊδθ Διαβιτθ  

 Τα τελευταία χρόνια θ διατροφικι ζρευνα ςτον τομζα των χρόνιων νοςθμάτων, 

μεταξφ των οποίων και ο δυψθιαβιτθσ, ζχει ςτραφεί από τθ μελζτθ μεμονωμζνων 

τροφίμων ι διατροφικϊν ςυςτατικϊν, ςτθν ολιςτικι προςζγγιςθ τθσ διατροφισ και τθ 

μελζτθ διατροφικϊν προτφπων, τόςο για πρακτικοφσ όςο και για μεκοδολογικοφσ λόγουσ. 

Καταρχάσ, τα τρόφιμα  ζχουν ςυνεργιςτικζσ ι ανταγωνιςτικζσ ιδιότθτεσ, που μπορεί να 

διαφοροποιοφν τθν πραγματικι ςχζςθ τροφίμου - υγείασ (Panagiotakos, Pitsavos et al. 

2009). Επίςθσ, οι άνκρωποι δεν καταναλϊνουν μόνο ζνα τρόφιμο (π.χ. κρζασ, ψάρι, 

φροφτα, αλκοόλ) ι μεμονωμζνα κρεπτικά ςυςτατικά (π.χ. πρωτεΐνθ, ω-3 λιπαρά οξζα), 

αλλά γεφματα που αποτελοφνται από ποικιλία τροφίμων με πολφπλοκουσ ςυνδυαςμοφσ 

κρεπτικϊν ςυςτατικϊν. Τζλοσ, ζνα πρότυπο μπορεί να εφκολα να μεταφραςτεί ςε οδθγίεσ 

διατροφισ ςτθν κακθμερινι διαιτολογικι πράξθ, ςε ςχζςθ με ςυγκεκριμζνα τρόφιμα ι 

ςυςτατικά. 
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 Σχετικά με τθν ανάπτυξθ διαβιτθ, μεγάλθ προοπτικι μελζτθ ςε 42504 άνδρεσ, 

φαινομενικά υγιείσ, με 12 ζτθ παρακολοφκθςθσ, κατζλθξε ότι το "Δυτικό" πρότυπο 

διατροφισ (Western diet), που χαρακτθρίηεται από υψθλι κατανάλωςθ ςε κόκκινο και 

επεξεργαςμζνο κρζασ, αυγά, επεξεργαςμζνουσ υδατάνκρακεσ, γλυκά και επιδόρπια, 

τθγανθτζσ πατάτεσ και πλιρθ γαλακτοκομικά προϊόντα κεωρείται επιβλαβζσ ωσ προσ τθν 

ανάπτυξθ διαβιτθ, αυξάνοντασ τον κίνδυνο 59% (ΣΚ=1.59, 95%ΔΕ: 1.32, 1.93). Αντίκετα, το 

"Συνετό" πρότυπο διατροφισ (prudent pattern), με υψθλι περιεκτικότθτα ςε φροφτα, 

λαχανικά, όςπρια, ψάρια, ολικισ άλεςθσ δθμθτριακά, πουλερικά και χαμθλισ 

λιποπεριεκτικότθτασ γαλακτοκομικά προϊόντα βρζκθκε να ςχετίηεται με 12% χαμθλότερο 

κίνδυνο για διαβιτθ (ΣΚ=0.84, 95%ΔΕ: 0.70, 1.00) (van Dam, Rimm et al. 2002). 

 Μια πρόςφατθ μετανάλυςθ 10 προοπτικϊν μελετϊν, με ιςότιμθ ςυμμετοχι 

διαφόρων φυλϊν (καυκάςια, μαφρθ, κίτρινθ, ιςπανικι), κατζλθξε ότι ζνα "υγιεινό" πρότυπο 

διατροφισ, που χαρακτθρίηεται από φροφτα, λαχανικά και ολικισ άλεςθσ δθμθτριακά, 

μπορεί να μειϊςει τον κίνδυνο ανάπτυξθσ διαβιτθ 14% (ΣΚ=0.86, 95%ΔΕ: 0.82, 0.90), ενϊ 

το "ανκυγιεινό" πρότυπο, υψθλό ςε κόκκινο και επεξεργαςμζνο κρζασ, μπορεί να αυξιςει 

τον κίνδυνο ζωσ 30% (ΣΚ=1.30, 95%ΔΕ: 1.18, 1.43) (Maghsoudi, Ghiasvand et al. 2016). 

 Στθ ςυγκεκριμζνθ διατριβι κα εςτιάςουμε ςε ζνα πολφ γνωςτό και καλά 

μελετθμζνο, όςον αφορά τα καρδιαγγειακά νοςιματα, πρότυπο διατροφισ, τθ Μεςογειακι 

διατροφι, προςπακϊντασ να παρακζςουμε τθ μζχρι τϊρα γνϊςθ όςον αφορά το ρόλο τθσ 

ςτθν πρωτογενι πρόλθψθ του ΣΔτ2. 

 

 Θ Μεςογειακι Διατροφι   

Θ ιδζα τθσ Μεςογειακισ διατροφισ (δίαιτασ) προζρχεται από τθ μελζτθ των Επτά 

Χωρϊν, που οργανϊκθκε από τον Ancel Keys (1904-2004) τθ δεκαετία του ’50. Στθ μελζτθ 

φάνθκε ότι παρά τθν υψθλι κατανάλωςθ λίπουσ ο πλθκυςμόσ τθσ Κριτθσ είχε πολφ 

χαμθλά ποςοςτά ςτεφανιαίασ νόςου και κάποιων τφπων καρκίνου και μεγαλφτερο 

προςδόκιμο επιβίωςθσ. Οι παραδοςιακζσ διατροφικζσ ςυνικειεσ τθσ Κριτθσ, κοινζσ για τθν 

υπόλοιπθ Ελλάδα και τθ Νότια Λταλία ςτισ αρχζσ του ’60 κεωρικθκαν υπεφκυνεσ για τθν 

καλι υγεία που παρατθρικθκε ςε αυτζσ τισ περιοχζσ (Keys, Menotti et al. 1986). 

 Ωςτόςο, ο οριςμόσ τθσ μεςογειακισ διατροφισ ωσ αυτοτελι οντότθτα είναι αρκετά 

δφςκολοσ, κακϊσ ςτθ βιβλιογραφία ζχουν προτακεί ποικίλα διαιτθτικά ςχιματα 
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μεςογειακοφ τφπου, τα οποία προτείνουν ότι δεν υπάρχει «μια ιδανικι Μεςογειακι 

διατροφι», αλλά πιο πολφ ζνα μεςογειακό πρότυπο διατροφισ που μοιράηεται διάφορα 

βαςικά διαιτθτικά ςυςτατικά (Noah and Truswell 2001). Επιπλζον, το να χρθςιμοποιιςουμε 

τον όρο μεςογειακι διατροφι για να περιγράψουμε το διατροφικό πρότυπο των ανκρϊπων 

που ηουν ςτθ μεςογειακι λεκάνθ κα ιταν εντελϊσ λάκοσ, αφοφ υπάρχουν τουλάχιςτον 

δεκαοκτϊ χϊρεσ που βρζχονται από τθ μεςόγειο κάλαςςα, κακεμία με διαφορετικζσ 

διαιτθτικζσ ςυνικειεσ, κρθςκείεσ, ικθ και ζκιμα. Στθν πραγματικότθτα οι Ferro-Luzzi και 

Sette υποςτιριξαν δεκαετίεσ πριν ότι “ο όροσ μεςογειακι διατροφι, αν και πολφ 

ελκυςτικόσ, δεν πρζπει να χρθςιμοποιείται από τθν επιςτθμονικι κοινότθτα μζχρι θ 

ςφςταςθ τθσ διατροφισ αυτισ ςε φαγθτά και κρεπτικά ςυςτατικά να γίνει πιο ξεκάκαρθ και 

θ μεταβολικι βάςθ των ευεργετικϊν για τθν υγεία ιδιοτιτων τθσ να αποςαφθνιςτοφν” 

(Ferro-Luzzi and Sette 1989). Από τθν άλλθ πλευρά, οι Τριχοποφλου και Λάγιου επεςιμαναν 

ότι παρόλο που οι διάφορεσ περιοχζσ ςτθ λεκάνθ τθσ Μεςογείου ζχουν τισ δικζσ τουσ 

διαιτθτικζσ ςυνικειεσ, είναι κεμιτό να τισ κεωριςει κανείσ ωσ παραλλαγζσ ενόσ κοινοφ 

μοντζλου, τθσ μεςογειακισ διατροφισ (Trichopoulou and Lagiou 1997). 

Ρράγματι, οι διάφορεσ διατροφικζσ ςυνικειεσ που εμφανίηονται ςτθν περιοχι τθσ 

Μεςογείου ζχουν πολλά κοινά χαρακτθριςτικά, με κυριότερο το γεγονόσ ότι το ελαιόλαδο 

καταλαμβάνει κεντρικι κζςθ ςε όλεσ. Το ελαιόλαδο είναι ςθμαντικό όχι μόνο επειδι ζχει 

αρκετζσ ευεργετικζσ ιδιότθτεσ, αλλά και γιατί επιτρζπει τθν κατανάλωςθ μεγάλων 

ποςοτιτων λαχανικϊν με τθ μορφι τθσ ςαλάτασ και εξίςου μεγάλεσ ποςότθτεσ από όςπρια 

με τθ μορφι μαγειρεμζνου φαγθτοφ. Ζτςι, κα μποροφςε να οριςτεί -όχι όμωσ με απόλυτθ 

ακρίβεια- ότι θ Μεςογειακι διατροφι είναι το πρότυπο διατροφισ που ςυναντάει κανείσ 

ςτισ ελαιοπαραγωγικζσ περιοχζσ τθσ περιοχισ τθσ Μεςογείου ςτα τζλθ τθσ δεκαετίασ του 

‘50 και αρχζσ τθσ δεκαετίασ του ‘60, όπου οι ςυνζπειεσ του 2ου παγκοςμίου πολζμου είχαν 

ξεπεραςτεί, ενϊ ο πολιτιςμόσ των «fast – food» δεν είχε ακόμθ ειςβάλει. 

Άλλα απαραίτθτα ςυςτατικά τθσ μεςογειακισ διατροφισ είναι τα ςιτθρά, οι ελιζσ, τα 

ςταφφλια και τα ποικίλα προϊόντα τουσ. Θ ολικι πρόςλθψθ λίπουσ μπορεί να είναι υψθλι 

(κοντά ι και πάνω από το 30% τθσ ςυνολικισ προςλαμβανόμενθσ ενζργειασ) ςτθν Ελλάδα, 

ι μζτρια (κοντά ςτο 30% τθσ ςυνολικισ προςλαμβανόμενθσ ενζργειασ) ςτθν Λταλία. Σε κάκε 

περίπτωςθ όμωσ ο λόγοσ μονοακόρεςτων προσ κορεςμζνα λιπαρά οξζα είναι κατά πολφ 

υψθλότεροσ από ότι ςε άλλα μζρθ του κόςμου, ςυμπεριλαμβανομζνθσ τθσ βόρειασ 

Ευρϊπθσ και τθσ βόρειασ Αμερικισ. Θ Λταλικι παραλλαγι τθσ μεςογειακισ διατροφισ 
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χαρακτθρίηεται από υψθλι πρόςλθψθ ηυμαρικϊν, ενϊ ςτθν Λςπανία είναι ιδιαίτερα υψθλι 

θ κατανάλωςθ ψαριοφ.    

  Θ μεςογειακι διατροφι απεικονίηεται γραφικά με τθ μορφι μιασ πυραμίδασ 

(τρίγωνο) (Υπουργείο Υγείασ & Ρρόνοιασ 1999) θ οποία χωρίηεται ςε τρία επίπεδα, βάςει 

τθσ ςυχνότθτασ των τροφίμων που απεικονίηει (ςε μθνιαία, εβδομαδιαία και κακθμερινι 

βάςθ). Θ πυραμίδα ζχει ςτθ βάςθ τθσ τα τρόφιμα που πρζπει να καταναλϊνονται 

κακθμερινά και ςε ςθμαντικζσ ποςότθτεσ, ενϊ αντίκετα ςτθν κορυφι τθσ βρίςκονται οι 

τροφζσ που πρζπει να καταναλϊνονται αραιά και ςε μικρότερεσ ποςότθτεσ. 

 Θ παραδοςιακι μεςογειακι διατροφι και ειδικά θ ελλθνικι εκδοχι τθσ, μπορεί να 

κεωρθκεί ότι ζχει 9 χαρακτθριςτικά: υψθλι κατανάλωςθ ελαιολάδου, οςπρίων, 

δθμθτριακϊν, φροφτων και λαχανικϊν, μζτρια με υψθλι κατανάλωςθ ψαριοφ, μζτρια 

κατανάλωςθ κραςιοφ, γαλακτοκομικϊν, κυρίωσ τυριοφ και γιαουρτιοφ και χαμθλι 

κατανάλωςθ κρζατοσ και παραγϊγων του. Ειδικότερα, αυτό το πρότυπο διατροφισ 

προχποκζτει:  

 κακθμερινι κατανάλωςθ:  

 μθ επεξεργαςμζνων δθμθτριακϊν και προϊόντων τουσ (ψωμί και ηυμαρικά ολικισ 

αλζςεωσ, καφζ ρφηι κ.τ.λ.) (8 μερίδεσ ανά θμζρα), 

 λαχανικϊν (2 – 3 μερίδεσ ανά θμζρα),  

 φροφτων (4 – 6 μερίδεσ ανά θμζρα),  

 ελαιολάδου (ωσ το κυριότερο προςτικζμενο λίποσ) και  

 άπαχα ι χαμθλισ λιποπεριεκτικότθτασ γαλακτοκομικά προϊόντα (1 – 2 μερίδεσ 

ανά θμζρα),  

 εβδομαδιαία κατανάλωςθ  

 πατάτασ (4 – 5 μερίδεσ ανά εβδομάδα),  

 ψαριοφ (4 – 5 μερίδεσ ανά εβδομάδα),  

 ελιάσ, οςπρίων και καρυδιϊν (>4 μερίδεσ ανά εβδομάδα) και  

 ςπανιότερα  

 πουλερικϊν (1 – 3 μερίδεσ ανά εβδομάδα),  

 αυγϊν και γλυκϊν (1 – 3 μερίδεσ ανά εβδομάδα) και  

 μθνιαία κατανάλωςθ  

 κόκκινου κρζατοσ και παραγϊγων αυτοφ (4 – 5 μερίδεσ ανά μινα).   
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Εικόνα 1. H παραδοςιακι Μεςογειακι διατροφι (Τπουργείο Τγείασ, 1999) (εκδοχι 1) 

 

  Επίςθσ, χαρακτθρίηεται από μζτρια κατανάλωςθ κραςιοφ (1–2 ποτιρια κραςιοφ ανά 

θμζρα) και υψθλό λόγο μονοακόρεςτων προσ κορεςμζνα (>2). Θ δίαιτα αυτι είναι χαμθλι 

ςε κορεςμζνα λιπαρά (≤ 7-8% τθσ ςυνολικισ ενζργειασ) με τθν ολικι πρόςλθψθ λίπουσ να 

κυμαίνεται από <30% ζωσ > 40% τθσ ενζργειασ ςτισ διάφορεσ περιοχζσ (Willett, Sacks et al. 

1995).  
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Επιπρόςκετα, ενϊ θ κατανάλωςθ γάλακτοσ είναι μζτρια, θ κατανάλωςθ τυριοφ και 

γιαουρτιοφ είναι ςχετικά υψθλι. Το τυρί φζτα ςυχνά προςτίκεται ςτισ ςαλάτεσ και 

ςυνοδεφει βραςτά λαχανικά και λαδερά φαγθτά. Θ υψθλι περιεκτικότθτα τθσ διατροφισ ςε 

λαχανικά, φροφτα και δθμθτριακά και θ μεγάλθ χριςθ ελαιολάδου εξαςφαλίηει μια επαρκι 

πρόςλθψθ ςε β-καροτζνιο, βιταμίνθ C, τοκοφερόλεσ, α-λινολενικό οξφ και ποικίλα 

ςθμαντικά ανόργανα ςτοιχεία και αρκετζσ πικανϊσ ςθμαντικζσ, ευεργετικζσ ουςίεσ  που 

δεν περιλαμβάνονται ςτα κρεπτικά ςυςτατικά, όπωσ οι πολυφαινόλεσ και οι ανκοκυανίνεσ. 

Το κραςί καταναλϊνεται ςε μζτρια ποςότθτα και ςχεδόν πάντα κατά τθ διάρκεια των 

γευμάτων (Trichopoulou and Lagiou 1997).  

 

 

Εικόνα 2. H παραδοςιακι Μεςογειακι διατροφι (Τπουργείο Τγείασ, 1999) (εκδοχι 2)   
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Πίνακασ 5. Μεταβλθτότθτα του οριςμοφ τθσ Μεςογειακισ διατροφισ μεταξφ μελετϊν 

Ζρευνα 
Τφποσ 

ζρευνασ 
Ρεριγραφι των επιμζρουσ ςυνιςτωςϊν τθσ  μεςογειακισ διατροφισ 

Renaud et al., 1995 

(Renaud, de Lorgeril et 

al. 1995) 

" Κρθτικι μεςογειακι 

διατροφι" 

Τυχαιοποιθμζ

νθ κλινικι 

δοκιμι 

     Ζξι διαιτθτικζσ οδθγίεσ: 

 περιςςότερο ψωμί,  

 περιςςότερα λαχανικά και όςπρια 

 περιςςότερα ψάρια 

 λιγότερο κρζασ (μοςχάρι, αρνί, χοιρινό) και αντικατάςταςθ με πουλερικά 

 φροφτα κάκε μζρα 

 όχι πια βοφτυρο και κρζμα γάλακτοσ. Αντικατάςταςθ με ςυγκεκριμζνεσ 

μαργαρίνεσ  

     Θ ςυνετι κατανάλωςθ αλκοόλ, κυρίωσ κόκκινου κραςιοφ, επιτρεπόταν ι 

ακόμα μια ςυςτθνόταν ςτα γεφματα 

Sondergaard 

et al., 2003 

(Sondergaard, Moller 

et al. 2003) 

" Μεςογειακι δίαιτα" 

Τυχαιοποιθμζ

νθ κλινικι 

δοκιμι 

     Κατανάλωςθ τουλάχιςτον 600g φροφτων και λαχανικϊν θμερθςίων, 

τροποποίθςθ τθσ πρόςλθψθσ λιπαρϊν (μείωςθ των κορεςμζνων λιπαρϊν οξζων 

από το κρζασ και τα γαλακτοκομικά και αφξθςθ τθσ κατανάλωςθσ λιπαρϊν 

ψαριϊν τουλάχιςτον μία φορά τθν εβδομάδα ι και περιςςότερεσ αν είναι 

δυνατόν), κατανάλωςθ πολλϊν δθμθτριακϊν και ψωμιοφ και αντικατάςταςθ 

των εξευγενιςμζνων, ςκλθρϊν, ηωικϊν μαργαρινϊν με φυτικά ζλαια, κατά 

προτίμθςθ λάδι κανόλα  

Trichopoulou et al., 

2004 (Trichopoulou 

2004) 

" Παραδοςιακι 

Μεςογειακι Δίαιτα" 

Αναςκόπθςθ  Υψθλό ποςοςτό μονοακόρεςτων λιπαρϊν οξζων προσ κορεςμζνα (κυρίωσ 

ελαιόλαδο) 

 Μζτρια κατανάλωςθ αικανόλθσ 

 Υψθλι κατανάλωςθ λαχανικϊν 

 Υψθλι κατανάλωςθ ανεπεξζργαςτων δθμθτριακϊν, ςυμπεριλαμβανομζνου 

του ψωμιοφ 

 Υψθλι κατανάλωςθ φροφτων 

 Υψθλι κατανάλωςθ οςπρίων 

 Χαμθλι κατανάλωςθ κρζατοσ και προϊόντων αυτοφ 

 Μζτρια κατανάλωςθ γάλακτοσ και γαλακτοκομικϊν 

Fung et al., 2005 (Fung, 

McCullough et al. 

2005) 

" Εναλλακτικό ςκορ τθσ 

μεςογειακισ 

διατροφισ (aMED)" 

Ρροοπτικι      Το παραδοςιακό ςκορ βαςίςτθκε ςτθν πρόςλθψθ 9 ςυςτατικϊν: λαχανικά, 

όςπρια, φροφτα, ξθροί καρποί, γαλακτοκομικά, δθμθτριακά, κρζασ και 

προϊόντα αυτοφ, ψάρια, αλκοόλ, και ο λόγοσ μονοακόρεςτων προσ κορεςμζνα 

λιπαρά οξζα. Υπιρξε τροποποίθςθ ωσ προσ τθν πρωτότυπθ κλίμακα 

βακμολόγθςθσ, λόγω: αποκλειςμοφ τθσ πατάτασ από τθν ομάδα των 

λαχανικϊν, διαχωριςμοφ φροφτων και ξθρϊν καρπϊν ςε δφο κατθγορίεσ, 

περιοριςμοφ των γαλακτοκομικϊν, ζνταξθσ μόνο των ολικισ άλεςθσ 

δθμθτριακϊν  και μόνο του κόκκινου και επεξεργαςμζνου κρζατοσ από τθν 

ομάδα του κρζατοσ ςτο ςκορ και κακοριςμοφ τθσ κετικά βακμολογοφμενθσ 

θμεριςιασ πρόςλθψθσ αλκοόλ μεταξφ 5 και 15g  

Dalziel et al., 2006 

(Dalziel, Segal et al. 

2006) 

" Μεςογειακι δίαιτα" 

Ανάλυςθ 

κόςτουσ - 

χρθςιμότθτασ 

     Σθμεία κλειδιά τθσ διατροφισ είναι τα εξισ: περιςςότερο ψωμί ολικισ 

άλεςθσ, περιςςότερα φροφτα και πράςινα λαχανικά, περιςςότερο ψάρι, 

λιγότερο κόκκινο κρζασ, όχι βοφτυρο και κρζμα γάλακτοσ και περιοριςμόσ των 

ελαίων ςτο ελαιόλαδο. Τζλοσ, μζτρια κατανάλωςθ αλκοόλ (κραςιοφ) ςυνικωσ 

επιτρζπεται. 

Ambring et al., 2006 

(Ambring, Johansson et 

al. 2006) 

Τυχαιοποιθμζ

νθ κλινικι 

δοκιμι 

     Θ MID απαρτίηεται από τθ διπλάςια ποςότθτα ςε διαιτθτικζσ ίνεσ τθσ 

ςουθδικισ διατροφισ, 3-4 φορζσ περιςςότερα αντιοξειδωτικά, περίπου 3 φορζσ 

το περιεχόμενο αυτισ ςε πολυακόρεςτα λιπαρά οξζα και 2 φορζσ το 
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" Διατροφι 

εμπνευςμζνθ από τθ 

μεςογειακι δίαιτα 

(MID)" 

περιεχόμενό τθσ ςε ω-3, τθ μιςι ποςότθτα κορεςμζνων και χολθςτερόλθσ και 

μια μείωςθ του γλυκαιμικοφ δείκτθ τθσ τάξθσ του 35%. Επιπλζον, εςτζρεσ 

ςτερολϊν ωσ ςυςτατικό τθσ μαργαρίνθσ προςλαμβάνονταν ςε ποςότθτα 2g τθν 

θμζρα. 

Harriss et al., 2007 

(Harriss, English et al. 

2007) 

" Ο Μεςογειακόσ 

παράγοντασ" 

Ρροοπτικι      Ο παράγοντασ τθσ μεςογειακισ διατροφισ χαρακτθρίςτθκε από τθ ςυχνι 

κατανάλωςθ τροφίμων, όπωσ το ςκόρδο, το αγγοφρι, το ελαιόλαδο, οι ςαλάτεσ, 

θ πράςινθ πιπεριά, τα όςπρια, τα τυριά φζτα και ρικότα, οι ελιζσ, τα ψάρια ςτον 

ατμό και το βραςτό κοτόπουλο. Ο ςυγκεκριμζνοσ παράγοντασ ςχετίςτθκε 

αρνθτικά με τθν κατανάλωςθ τςαγιοφ, μαργαρίνθσ, μπιςκότων με ηάχαρθ και 

κζικ 

Salas-Salvado  et al., 

2008 (Salas-Salvado, 

Garcia-Arellano et al. 

2008)  

" Διατροφικό πρότυπο 

τφπου μεςογειακισ 

δίαιτασ"  

Ρροοπτικι 

(PREDIMED) 

 «Ευεργετικά» τρόφιμα: ελαιόλαδο, λαχανικά, όςπρια, φροφτα, ξθροί 

καρποί, ψάρια, καλαςςινά, λευκό αντί για κόκκινο κρζασ, ςπιτικζσ ςάλτςεσ, 

κόκκινο κραςί.   

 «Επιβλαβι» τρόφιμα: κόκκινο κρζασ, πλιρθ γαλακτοκομικά, 

αρτοςκευάςματα και ςνακ εμπορίου, αφεψιματα με τεχνθτά γλυκαντικά 

 
 

Θ «ςφγχρονθ» εκδοχι τθσ Μεςογειακισ Διατροφισ 

 Το 2011 οι Bach-Faig και ςυνεργάτεσ τθσ παρουςίαςαν τθ Μεςογειακι πυραμίδα ωσ 

ζνα νζο τρόπο ηωισ (Bach-Faig, Berry et al. 2011). Χρθςιμοποιικθκε μία νζα γραφικι 

απεικόνιςθ ωσ ζνα απλοποιθμζνο κφριο πλαίςιο, με ςκοπό να προςαρμοςτεί κατάλλθλα 

ςτισ διαφορετικζσ περιοχζσ τθσ Μεςογείου, ανάλογα τισ διατροφικζσ ιδιαιτερότθτεσ και 

κοινωνικο-οικονομικζσ ςυνκικεσ. Θ ανακεϊρθςθ αυτι ςυγκεντρϊνει επικαιροποιθμζνεσ 

ςυςτάςεισ ςχετικά με τισ ςφγχρονεσ διατροφικζσ, κοινωνικο-πολιτιςμικζσ, περιβαλλοντικζσ 

και υγειονομικζσ προκλιςεισ, που οι πλθκυςμοί τθσ Μεςογείου αντιμετωπίηουν. Ρολλζσ 

είναι οι καινοτομίεσ τθσ νζα αυτισ πρόταςθσ ςε ςχζςθ με προθγοφμενεσ γραφικζσ 

αναπαραςτάςεισ. Ρρϊτον, θ ζννοια τθσ ςφνκεςθσ των «κφριων γευμάτων» ειςάγεται για 

τθν ενίςχυςθ τθσ φυτικοφ πυρινα αυτοφ του διατροφικοφ προτφπου. Δεφτερον, θ λιτότθτα 

και θ μετριοπάκεια τονίηονται, λόγω τθσ μεγάλθσ πρόκλθςθσ για τθ δθμόςια υγεία που 

αποτελεί θ παχυςαρκία πια. Τρίτον, ποιοτικά ςτοιχεία για τον πολιτιςμό και τον τρόπο ηωισ 

λαμβάνονται υπόψθ, όπωσ θ ευκυμία, οι γαςτρονομικζσ δραςτθριότθτεσ, θ ςωματικι 

δραςτθριότθτα και θ επαρκισ ανάπαυςθ, μαηί με τισ ςυςτάςεισ περί ςυχνότθτασ των 

εκάςτοτε τροφίμων και τθσ μερίδασ αυτϊν.  Αυτζσ οι καινοτομίεσ γίνονται χωρίσ να 

παραλείπονται βζβαια άλλα ςτοιχεία που ςχετίηονται με τθν παραγωγι, επιλογι, 

επεξεργαςία και κατανάλωςθ των τροφίμων, όπωσ θ εποχικότθτα, θ βιοποικιλότθτα, κακϊσ 

και παραδοςιακά, τοπικά και φιλικά προσ το περιβάλλον προϊόντα. 
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Εικόνα 3. H ςφγχρονθ εκδοχι τθσ μεςογειακισ διατροφισ 

 

1.4. Ο ρόλοσ τθσ μεςογειακισ διατροφισ ςτθν ανάπτυξθ διαβιτθ 

 Αν και θ Μεςογειακι διατροφι ζχει εδραιωκεί πια ωσ ζνα καρδιοπροςτατευτικό 

πρότυπο διατροφισ (Panagiotakos, Pitsavos et al. 2004), ο ρόλοσ τθσ ςτθν πρωτογενι 

πρόλθψθ του διαβιτθ δεν είναι πλιρωσ ξεκάκαροσ. 

 

1.4.1 Αποτελζςματα επιδθμιολογικϊν μελετϊν  

 ΢υγχρονικζσ μελζτεσ (ι μελζτεσ που αξιοποίθςαν και ςυγχρονικά τα δεδομζνα 

τουσ) 

 Από τισ πρϊτεσ μελζτεσ που αξιολόγθςαν τθν προςκόλλθςθ ςτθ Μεςογειακι 

διατροφι ςε ςχζςθ με τθν ανάπτυξθ διαβιτθ, ιταν θ μελζτθ ΑΤΤΛΚΘ, μια μεγάλθ 

επιδθμιολογικι μελζτθ με δείγμα 3042 φαινομενικά υγιϊν ατόμων, 20-89 ετϊν, από τθν 

ευρφτερθ περιοχι τθσ Αττικισ (Pitsavos, Panagiotakos et al. 2003). Μεγαλφτερθ 

ςυμμόρφωςθ με τθ μεςογειακι διατροφι, και ςυγκεκριμζνα αφξθςθ κατά 10 μονάδεσ του 

δείκτθ MedDietScore (εφροσ 0-55) (Panagiotakos, Milias et al. 2006), το οποίο κα αναλυκεί 
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και ςτθ ςυνζχεια, ςχετίςτθκε με 21% μειωμζνθ πικανότθτα φπαρξθσ διαβιτθ ςτθν αρχι τθσ 

μελζτθσ (ΣΛ=0.79, 95%ΔΕ: 0.65, 0.94), αφοφ λιφκθκαν υπόψθ κλαςικοί ςυγχυτικοί 

παράγοντεσ, όπωσ θ θλικία, το φφλο, οι καπνιςτικζσ ςυνικειεσ και θ φυςικι δραςτθριότθτα 

(Panagiotakos, Pitsavos et al. 2005).  

 Θ ευεργετικι δράςθ τθσ μεςογειακισ διατροφισ προτάκθκε και από μία άλλθ 

μελζτθ ςυγχρονικισ φφςθσ, που διεξιχκθ ςτθν Κφπρο. Θ υιοκζτθςθ τθσ μεςογειακισ 

διατροφισ (ανά 10 μονάδεσ αφξθςθ του δείκτθ MedDietScore), ςχετίςτθκε με 6% μειωμζνθ 

πικανότθτα να ζχει κάποιοσ διαβιτθ, μετά από ςτάκμιςθ για τουσ ίδιουσ παράγοντεσ, ςε 

δείγμα 150 θλικιωμζνων ατόμων, 65-100 ετϊν (Panagiotakos, Polystipioti et al. 2007). 

 Μια πολφ ςθμαντικι μελζτθ είναι θ μελζτθ PREDIMED (PREvención con DIeta 

MΕDiterránea, δθλαδι Ρρόλθψθ μζςω τθσ Μεςογειακισ Διατροφισ), μια τυχαιοποιθμζνθ, 

μονά τυφλι, παράλλθλου ςχεδιαςμοφ για τθν πρωτογενι πρόλθψθ τν καρδιαγγειακϊν 

νοςθμάτων, ου διεξιχκθ ςε 8 πόλεισ τθσ Λςπανίασ. Ρρωταρχικόσ ςτόχοσ τθσ μελζτθσ ιταν να 

αξιολογιςει τθν επίδραςθ 2 παραλλαγϊν τθσ μεςογειακισ διατροφισ υψθλϊν ςε ςυνολικό 

και ακόρεςτο λίποσ, - θ μία εμπλουτιςμζνθ με ζξτρα παρκζνο ελαιόλαδο (1λίτρο/ 

εβδομάδα) και θ δεφτερθ με ξθροφσ καρποφσ (30γρ/θμζρα) - ςτθ ςυνολικι καρδιαγγειακι 

κνθςιμότθτα (ζμφραγμα του μυοκαρδίου και εγκεφαλικό επειςόδιο), ςε ςφγκριςθ με μία 

διατροφι χαμθλοφ λίποσ (ςυνικθσ κεραπεία). Στθν εν λόγω μελζτθ ο ΣΔτ2 αποτελοφςε 

δευτερογενζσ τελικό ςθμείο. Οι ςυμμετζχοντεσ ιταν άνδρεσ (55–80 ετϊν) και γυναίκεσ (60–

80 ετϊν), χωρίσ καρδιαγγειακι νόςο ςτθν αρχι τθσ μελζτθσ, αλλά υψθλοφ κινδφνου για 

καρδιαγγειακό νόςθμα (δθλαδι, με ΣΔτ2 ι ≥ 3 βαςικοφσ παράγοντεσ κινδφνου: κάπνιςμα 

ςτο παρόν, υπζρταςθ ι δυςλιπιδαιμία, υπερβαρότθτα ι οικογενειακό ιςτορικό πρϊιμθσ 

ςτεφανιαίασ νόςου). Στθν αρχι τθσ μελζτθσ αξιολογικθκε επίςθσ ο βακμόσ υιοκζτθςθσ τθσ 

μεςογειακισ διατροφισ των ατόμων που ςτρατολογικθκαν (ν=3204) με μία κλίμακα (ςκορ 

0-14).  

 Στθν αρχι τθσ μελζτθσ, θ ςυγχρονικι ανάλυςθ των δεδομζνων ςε ν=3204 άτομα 

υψθλοφ κινδφνου ζδειξε ότι τα άτομα τα οποία ανικαν ςτθν ομάδα υψθλισ ςυμμόρφωςθσ 

με τθ μεςογειακι διατροφι (ςκορ>9) είχαν 15% μικρότερθ πικανότθτα να ζχουν διαβιτθ, 

ςυγκριτικά με τθν ομάδα χαμθλισ ςυμμόρφωςθσ (ςκορ <9) (ΣΚ=0.85, 95%ΔΕ: 0.74, 0.98), 

αφοφ λιφκθκαν υπόψθ το φφλο, θ θλικία, θ φυςικι δραςτθριότθτα, θ οικογενειακι 

κατάςταςθ, το κάπνιςμα, το μορφωτικό επίπεδο και ο ΔΜΣ (Sanchez-Tainta, Estruch et al. 

2008). Σε αντίςτοιχθ δθμοςίευςθ τθσ ίδιασ ομάδασ ςε μεγαλφτερο δείγμα ν=7305 ατόμων, 
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τα άτομα με διαβιτθ ςτθν αρχι τθσ μελζτθσ είχαν 13% αυξθμζνθ πικανότθτα να είναι 

μακριά από τθ μεςογειακι διατροφι (ΣΛ=1.13, 95%ΔΕ: 1.03, 1.24), κατόπιν ςτάκμιςθσ για 

τουσ παραπάνω ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ και επιπλζον υπζρταςθ, οικογενειακό ιςτορικό 

πρϊιμθσ ςτεφανιαίασ νόςου, κατανάλωςθ αλκοόλ και υπερχολθςτερολαιμία (Hu, Toledo et 

al. 2013).  

 Οι Garcia-Arenzana και ςυνεργάτεσ διεξιγαγαν μια ακόμα ςυγχρονικι μελζτθ ςε 

δείγμα 3564 Λςπανϊν γυναικϊν, θλικίασ 45-68 ετϊν, οι οποίεσ ζκαναν προςυμπτωματικό 

ζλεγχο για καρκίνο του μαςτοφ. Το εναλλακτικό ςκορ Μεςογειακισ διατροφισ (alternate 

Mediterranean diet score, aMED), ζνα ερωτθματολόγιο ςυχνότθτασ τροφίμων που 

απαρτίηεται από 14 ερωτιςεισ, με εφροσ ςκορ 0-9, χρθςιμοποιικθκε για να αντλθκοφν οι 

διατροφικζσ πλθροφορίεσ. Οι γυναίκεσ που διλωςαν μικρότερθ από το μζςο όρο 

ςυμμόρφωςθ με τθ μεςογειακι διατροφι (ςκορ <9), ιταν κατά 1.08 φορζσ πιο πικανό να 

ζχουν διαβιτθ, ςυγκριτικά με τθν ομάδα που ςθμείωςε ςκορ >9, κατόπιν ςτάκμιςθσ για τθν 

ενεργειακι πρόςλθψθ και το κζντρο προςυμπτωματικοφ ελζγχου (Garcia-Arenzana, 

Navarrete-Munoz et al. 2012). 

 Τζλοσ, ςε μία πάλι Λςπανικι μελζτθ, οι 5076 ςυμμετζχοντεσ χωρίςτθκαν ςε 3 ομάδεσ 

βάςει των αποτελεςμάτων από καμπφλθ ςακχάρου (OGTT τεςτ): φυςιολογικοί, με 

προδιαβιτθ ι μθ διαγνωςμζνο διαβιτθ και τζλοσ με διαγνωςμζνο διαβιτθ. Ο ςκοπόσ τθσ 

διάκριςθσ ιταν να αποφευχκεί θ ςυγχυτικι επίδραςθ των διαιτθτικϊν αλλαγϊν, που 

ακολουκεί τθσ διάγνωςθσ με διαβιτθ. Ο δείκτθσ MedScore, ζνα ποςοτικό ερωτθματολόγιο 

ςυχνότθτασ κατανάλωςθσ τροφίμων, χρθςιμοποιικθκε  για να βακμολογθκεί θ 

ςυμμόρφωςθ με τθ μεςογειακι διατροφι. Ομοίωσ με τισ προθγοφμενεσ μελζτεσ, τα άτομα 

με προδιαβιτθ και μθ διαγνωςμζνο διαβιτθ ςυμμορφϊνονταν λιγότερο με τισ αρχζσ τθσ 

μεςογειακισ διατροφισ, ςυγκριτικά με τα άτομα χωρίσ διαβιτθ (ΣΛ=0.79, 95%ΔΕ: 0.63, 

0.98). Αντίκετα, καμία ςτατιςτικι διαφορά όςον αφορά τθν προςκόλλθςθ με τθ 

μεςογειακισ διατροφισ δεν παρατθρικθκε μεταξφ των ατόμων με διαγνωςμζνο ΣΔτ2 και 

των φυςιολογικϊν ατόμων (ΣΛ=1.11, 95%ΔΕ: 0.82, 1.48). Αυτό το ενδιαφζρον εφρθμα 

αποδίδεται πικανά ςτθ κεραπευτικι προςζγγιςθ του ΣΔτ2 ςτθν Λςπανία, θ οποία 

ενκαρρφνει τθν υιοκζτθςθ ενόσ μεςογειακοφ τρόπου διατροφισ ι αποτελεί προςωπικι 

επιλογι των ατόμων με ςτόχο τθν καλφτερθ διαχείριςθ τθσ νόςου (Ortega, Franch et al. 

2013). 



61 

 

  Συμπεραςματικά, πρζπει να τονίςουμε ότι για όλεσ τισ μελζτεσ που αξιοποίθςαν 

ςυγχρονικά τα δεδομζνα τουσ, για να εξετάςουν τθν επίδραςθ τθσ μεςογειακισ διατροφισ 

ςτον επιπολαςμό του ΣΔτ2, χρειάηεται ιδιαίτερθ προςοχι ςτθν ερμθνεία των 

αποτελεςμάτων τουσ, κακϊσ πάντα εγκυμονεί το ςφάλμα αντίςτροφθσ αιτιολογίασ (reverse 

causation bias), όπωσ για παράδειγμα το ότι θ νόςοσ οδθγεί ςτθ βελτίωςθ των διατροφικϊν 

ςυνθκειϊν των ατόμων. ωςτόςο, αυτι θ δυςκολία παρακάμπτεται ςε μελζτεσ με προοπτικό 

ςχεδιαςμό λόγω τθσ διαςφάλιςθσ τθσ χρονικισ αλλθλουχίασ μεταξφ ζκκεςθσ (π.χ. 

διατροφικζσ ςυνικειεσ) και ζκβαςθσ (π.χ. ανάπτυξθ διαβιτθ), ελαχιςτοποιϊντασ τθν 

πικανότθτα ςφάλματοσ πλθροφόρθςθσ ςχετικά με τισ διατροφικζσ ςυνικειεσ μετά τθ 

διάγνωςθ τθσ νόςου.  

 

 Προοπτικζσ μελζτεσ 

 Ρράγματι, θ ςχζςθ μεταξφ μεςογειακισ διατροφισ και του κινδφνου ανάπτυξθσ 

διαβιτθ ζχει αξιολογθκεί και ςε πολλζσ προοπτικζσ μελζτεσ, ςυμπεριλαμβάνοντασ 

πλθκυςμοφσ όχι μόνο από τισ χϊρεσ τθσ μεςογείου, αλλά και από το Θνωμζνο βαςίλειο και 

τισ ΘΡΑ, βελτιϊνοντασ ζτςι τθ γενικευςιμότθτα των αποτελεςμάτων. 

 Στα πλαίςια τθσ προαναφερκείςασ μελζτθσ PREDIMED, θ πολυπαραγοντικι ανάλυςθ 

ςε 418 άτομα χωρίσ διαβιτθ, ςε ζνα από τα 8 κζντρα τθσ μελζτθσ (PREDIMED-Reus), ζδειξε 

ότι οι 2 ομάδεσ παρζμβαςθσ είχαν μικρότερο κίνδυνο να αναπτφξουν διαβιτθ, ανεξάρτθτα 

από το είδοσ του ακόρεςτου λίπουσ που χορθγικθκε: ΣΚ=0.49, 95%ΔΕ: 0.25, 0.97, και 

ΣΚ=0.48, 95%ΔΕ: 0.24, 0.96, ςτθν ομάδα με το ελαιόλαδο και τουσ ξθροφσ καρποφσ 

αντίςτοιχα. Λιφκθκαν υπόψθ το φφλο, θ θλικία, θ ενεργειακι πρόςλθψθ, ο δείκτθσ μάηασ 

ςϊματοσ, θ περιφζρεια μζςθσ, θ φυςικισ δραςτθριότθτα, το κάπνιςμα, θ γλυκόηθ νθςτείασ, 

θ χριςθ υπολιπιδαιμικϊν φαρμάκων, το ςκορ Μεςογειακισ Διατροφισ και αλλαγζσ ςτο 

βάροσ κατά τθ διάρκεια τθσ μελζτθσ (Salas-Salvado, Bullo et al. 2011).  

 Θ μελζτθ EPIC (European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition) είναι 

μια πολυκεντρικι προοπτικι μελζτθ, που ςχεδιάςτθκε με ςκοπό να διερευνιςει τθ ςχζςθ 

διατροφισ - καρκίνου, αφινοντασ ανοιχτό το ενδεχόμενο μελζτθσ και άλλων νοςθμάτων, 

όπωσ ο διαβιτθσ. Δφο ερευνθτζσ ζχουν αξιοποιιςει τθ βάςθ τθσ μελζτθσ EPIC για να 

εξετάςουν τθν επίδραςθ τθσ διατροφισ ςτο διαβιτθ. Ο Romaguera και ςυνεργάτεσ 

ανζλυςαν δεδομζνα από 27792 ςυμμετζχοντεσ (11994 άτομα με διαβιτθ και ζνα 

διαςτρωματοποιθμζνο δείγμα υγιϊν). Το ςχετικό ςκορ προςκόλλθςθσ ςτθ μεςογειακι 



62 

 

διατροφι (relative Mediterranean diet score, rMED), που καταςκευάςτθκε από ερευνθτζσ 

τθσ ομάδασ τθσ EPIC (Buckland, Agudo et al. 2010) και αποτελεί μια παραλλαγι του 

παραδοςιακοφ ςκορ (Trichopoulou, Costacou et al. 2003), χρθςιμοποιικθκε για τθν 

ποςοτικοποίθςθ τθσ προςκόλλθςθσ ςτθ μεςογειακι διατροφι. Στο πλιρωσ ςτακμιςμζνο 

μοντζλο, θ υψθλι υιοκζτθςθ τθσ μεςογειακισ διατροφισ βρζκθκε να μειϊνει κατα 12% τον 

κίνδυνο ανάπτυξθσ διαβιτθ  (ΣΚ=0.88, 95%ΔΕ: 0.79, 0.97), ςυγκριτικά με τθ φτωχι 

ςυμμόρφωςθ ςε αυτι, μετά από ςτάκμιςθ για φφλο, ΔΜΣ,  φυςικισ δραςτθριότθτα, 

μορφωτικό επίπεδο, ενεργειακι πρόςλθψθ (Romaguera, Guevara et al. 2011). Επιπλζον, ο 

Rossi και ςυνεργάτεσ μελετϊντασ το ελλθνικό δείγμα τθσ EPIC, δθλαδι 22295 άτομα, 

χρθςιμοποιϊντασ το παραδοςιακό ςκορ μεςογειακισ διατροφισ (MDS) και ςτακμίηοντασ 

για παρόμοιουσ ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ, παρατιρθςε παρόμοια μείωςθ του 12ετι 

κινδφνου ανάπτυξθσ διαβιτθ (ΣΚ=0.88, 95%ΔΕ: 0.78, 0.99) (Rossi, Turati et al. 2013). 

 Θ πικανι αντιδιαβθτικι δράςθ τθσ Μεςογειακισ διατροφισ ζχει μελετθκεί και 

μεταξφ αςκενϊν με πρόςφατο ζμφραγμα του μυοκαρδίου. Ο Mozaffarian και ςυνεργάτεσ 

παρακολοφκθςαν προοπτικά 8291 άτομα από τθν Λταλία, που πζραςαν ζμφραγμα τουσ 

προθγοφμενουσ 3 μινεσ, για 3.5 χρόνια. Άτομα με ςκορ >10 ςτθν ςκορ Μεςογειακισ 

διατροφισ (εφροσ 0-15) παρουςίαηαν 0.65 φορζσ χαμθλότερο κίνδυνο ανάπτυξθσ διαβιτθ, 

ςε ςχζςθ με τα άτομα που ςυγκζντρωναν ςκορ <5 (ΣΚ=0.65, 95%ΔΕ: 0.49, 0.85) 

(Mozaffarian, Marfisi et al. 2007). 

 H ευεργετικι επίδραςθ τθσ μεςογειακισ διατροφισ ζχει καταγραφεί και ςε 

πλθκυςμοφσ εκτόσ Ευρϊπθσ. Ρρϊτα, ο Koning και ςυνεργάτεσ μελζτθςαν για 20 χρόνια 

41615 άνδρεσ από τθ Μελζτθ Ραρακολοφκθςθσ των Επαγγελματιϊν Υγείασ, χωρίσ διαβιτθ, 

καρδιαγγειακι νόςο ι καρκίνο ςτθν αφετθρία. Θ υιοκζτθςθ τθσ μεςογειακισ διατροφισ 

εκτιμικθκε με το δείκτθ aMED και ζγινε κατθγοριοποίθςθ ςε πεμπτθμόρια. Στο 

πολυπαραγοντικό μοντζλο, ςτακμιςμζνο για κάπνιςμα, φυςικι δραςτθριότθτα, 

κατανάλωςθ καφζ, οικογενειακό ιςτορικό διαβιτθ, ΔΜΣ και ενεργειακι πρόςλθψθ, τα 

άτομα που ανικαν ςτο υψθλότερο πεμπτθμόριο ςε ςχζςθ με τα άτομα ςτο χαμθλότερο 

πεμπτθμόριο είχαν 35% χαμθλότερο κίνδυνο να αναπτφξουν διαβιτθ ςτθν εικοςαετία 

(ΣΚ=0.75, 95%ΔΕ: 0.66, 0.86) (de Koning, Chiuve et al. 2011). Αυτό το εφρθμα 

επιβεβαιϊκθκε δφο χρόνια αργότερα από τον Tobias και ςυνεργάτεσ ςε 4413 γυναίκεσ με 

ιςτορικό διαβιτθ κφθςθσ. Θ μείωςθ του κινδφνου και εδϊ άγγιηε το 34% (με οριακι 
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ςτατιςτικι ςθμαντικότθτα βζβαια) για τα άτομα κοντά ςτθ μεςογειακι διατροφι (ΣΚ=0.76, 

95%CI: 0.55, 1.05) (Tobias, Hu et al. 2012). 

 Τζλοσ, θ μεγαλφτερθ διαφορά κινδφνου ανάπτυξθσ διαβιτθ λόγω τθσ μεςογειακισ 

διατροφισ, παρατθρικθκε ςε μια Λςπανικι μελζτθ, με 13380 φοιτθτζσ ι αποφοίτουσ, 

θλικίασ 20-90 ετϊν  χωρίσ διαβιτθ, ςτθν αφετθρίασ τθσ μελζτθσ. Σε αυτι τθ μελζτθ, οι 

ςυμμετζχοντεσ που ςυμμορφϊνοντασ πιο πολφ με τθ μεςογειακι διατροφι (MDS>6) είχαν 

83% χαμθλότερο κίνδυνο να αναπτφξουν τθ νόςο, μζςα ςτα επόμενα 4.4 χρόνια, ςυγκριτικά 

πάντα με τα άτομα που ςθμείωςαν τθ χαμθλότερθ ςυμμόρφωςθ (MDS<3) (ΣΚ=0.17, 95%ΔΕ: 

0.04, 0.72) (Martinez-Gonzalez, de la Fuente-Arrillaga et al. 2008). 

 

Διαφορζσ μεταξφ των μελετών 

 Οι προθγοφμενεσ μελζτεσ είχαν ποικίλεσ μεκοδολογικζσ διαφορζσ, ςτισ οποίεσ 

μπορεί να αποδοκεί και θ ετερογζνεια που υπιρχε ςτα αποτελζςματα.  

 Θ υιοκζτθςθ τθσ μεςογειακισ διατροφισ αξιολογικθκε με διαφορετικό τρόπο ςε 

κάκε μελζτθ. Στισ περιςςότερεσ μελζτεσ χρθςιμοποιικθκε κάποιο ςκορ (a-priori), με 

εξαίρεςθ τθ μελζτθ του Salas Salvado και ςυνεργατϊν (Salas-Salvado, Bullo et al. 2011), 

όπου το ςκορ χρθςιμοποιικθκε μόνο ςτθν αξιολόγθςθ ςτθν αφετθρία τθσ μελζτθσ. Οι 

υπόλοιπεσ μελζτεσ χρθςιμοποίθςαν 5 διαφορετικά ςκορ, τα οποία ιταν το MDS (Martinez-

Gonzalez, de la Fuente-Arrillaga et al. 2008, Rossi, Turati et al. 2013), rMED (Romaguera, 

Guevara et al. 2011), aMED (de Koning, Chiuve et al. 2011, Tobias, Hu et al. 2012), 

MedDietScore (Panagiotakos, Milias et al. 2006)  και ζνα 15-βάκμιο ερωτθματολόγιο 

(Mozaffarian, Marfisi et al. 2007) 

 Τα φροφτα, τα λαχανικά, το ελαιόλαδο και θ πρόςλθψθ ψαριοφ ιταν ςυνιςτϊςεσ 

κάκε ςκορ. Τα δθμθτριακά, οι ξθροί καρποί και τα όςπρια υπιρχαν ςτα περιςςότερα ςκορ, 

με εξαίρεςθ μία μελζτθ (Mozaffarian, Marfisi et al. 2007). Θ ποιότθτα του λίποσ 

αξιολογικθκε με διαφορετικό τρόπο: μζςα από το κρζασ, τα γαλακτοκομικά και το 

ελαιόλαδο ι υπολογίςτθκε ωσ λόγοσ μονοακόρεςτων /κορεςμζνων λιπαρϊν οξζων. Θ 

ςυχνότθτα (μερίδεσ/θμζρα ι εβδομάδα) ι/και θ ποςότθτα (γραμμάρια) χρθςιμοποιικθκε 

για να προςδιοριςτεί θ καταναλιςκόμενθ μερίδα. Επιπλζον, για τισ προοπτικζσ μελζτεσ θ 

διάρκεια του επανελζγχου κυμαινόταν από 3.5 ζωσ 14 χρόνια. Οι ςυγχυτικοί παράγοντεσ 

που λιφκθκαν υπόψθ ςε κάκε μελζτθ δεν ιταν ίδιοι, αλλά οι περιςςότεροι ιταν οι 

κλαςικοί παράγοντεσ, όπωσ το φφλο, θ θλικίασ, ο ΔΜΣ, θ φυςικι δραςτθριότθτα, το 
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κάπνιςμα, το κοινωνικο-οικονομικό επίπεδο. Ζνα άλλο ενδιαφζρον ςχόλιο είναι το ότι 

περιςςότερεσ μελζτεσ ζχουν διεξαχκεί ςε μεςογειακοφσ πλθκυςμοφσ, υποδεικνφοντασ ότι 

οι διατροφικζσ ςυνικειεσ ενόσ πλθκυςμοφ είναι ςε κζςθ να διαμορφϊςου, ι ζςτω να 

επθρεάςουν ςε ζνα βακμό, τισ ερευνθτικζσ υποκζςεισ.  

 

 Μεταναλφςεισ 

 Θ πρϊτθ ςυςτθματικι προςπάκεια να αξιολογθκεί ο ρόλοσ τθσ μεςογειακισ 

διατροφισ ςτθν ανάπτυξθ διαβιτθ ζγινε από τθν Κολοβζρου και ςυνεργάτεσ το 2014. Θ 

ςυνδυαςτικι επίδραςθ των προαναφερκειςϊν μελετϊν, μαηί με ακόμα 3 μελζτεσ, οι οποίεσ 

δεν βρικαν ςτατιςτικά ςθμαντικζσ ςχζςεισ (Brunner, Mosdol et al. 2008, de Leon, Coello et 

al. 2011, Abiemo, Alonso et al. 2013) βρζκθκε προςτατευτικι. Ριο ςυγκεκριμζνα, 

διαπιςτϊκθκε ότι θ μεγαλφτερθ προςκόλλθςθ ςτθ μεςογειακι διατροφι επιφζρει 23% 

μείωςθ του κινδφνου ανάπτυξθσ διαβιτθ (ΣΚ=0.77, 95%CI: 0.66, 0.89), ανεξάρτθτα από τθν 

περιοχι και το επίπεδο ςτάκμιςθσ για ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ. Το όφελοσ βρζκθκε 

μεγαλφτερο για άτομα υψθλοφ κινδφνου, και πιο ςυγκεκριμζνα γυναίκεσ με ιςτορικό 

διαβιτθ κφθςθσ ι άτομα υψθλοφ κινδφνου για καρδιαγγειακό νόςθμα, ςφμφωνα με τθ 

meta-regression που ακολοφκθςε (Koloverou, Esposito et al. 2014). 

Author  RR (95% CI) 
Weight 

(%) 
Events 

Country 

of origin 

Martinez – Gonzalez et al.   0.17 (0.04, 0.72) 0.31 33 Spain 

Salas- Salvado et al.   0.48 (0.27, 0.86) 8.02 54 Spain 

Mozaffarian et al.   0.65 (0.49, 0.85) 12.11 998 Italy 

de Koning et al.   0.75 (0.66, 0.86) 15.30 2795 USA 

Tobias et al.   0.76 (0.55, 1.05) 9.46 491 USA 

Rossi et al.   0.88  (0.78, 0.99) 15.12 2330 Greece 

Romaguera et al.   0.88 (0.79, 0.97) 15.65 11994 Europe 

Brunner et al.   1.04 (0.75, 1.43) 6.82 410 UK 

Abiemo et al.   1.09 (0.80, 1.49) 6.70 412 USA 

Cabrera de Leon et al.  1.10 (0.70, 1.70) 4.00 146 Spain 

Combined  0.77 (0.66, 0.89) 100.00   

      

   

Γράφθμα 6. Δενδρόγραμμα των προοπτικϊν μελετϊν που αξιολόγθςαν τθν επίδραςθ τθσ μεςογειακισ 

διατροφισ ςτθν ανάπτυξθ ΢Δτ2 

1 Relative Risk 
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Πίνακασ 6. Συνοπτικι περιγραφι του ρόλου διατροφικϊν ςυςτατικϊν, ομάδων τροφίμων 

και διατροφικϊν προτφπων ςτθν ανάπτυξθ ςακχαρϊδθ διαβιτθ (Salas-Salvado, Martinez-

Gonzalez et al. 2011) 

 Αυξάνουν τον κίνδυνο Μειϊνουν τον κίνδυνο 

Διατροφικά ςυςτατικά  Κορεςμζνα λιπαρά οξζα * 

 Trans λιπαρά οξζα * 

 Διαιτθτικζσ ίνεσ** 

 Ακόρεςτα λιπαρά οξζα** 

 Αντιοξειδωτικά* 

 Μαγνιςιο* 

Τρόφιμα και ομάδεσ 

τροφίμων 

 Αφεψιματα με ηάχαρθ, χυμοί 

φροφτων** 

 κρζασ και επεξεργαςμζνο 

κρζασ** 

 Υδρογονωμζνα λιπαρά και 

μαργαρίνεσ* 

 Αυγά* 

 Δθμθτριακά ολικισ άλεςθσ** 

 Καφζσ και τςάι** 

 Χαμθλϊν λιπαρϊν γάλα και 

γαλακτοκομικά* 

 Μζτρια κατανάλωςθ αλκοόλ* 

 Φροφτα και λαχανικά 

 Μυρωδικά* 

 Ξθροί καρποί (γυναίκεσ)* 

 Whole grains** 

 Coffee and tea* 

Πρότυπα διατροφισ 
 Υψθλοφ γλυκαιμικοφ δείκτθ 

δίαιτεσ** 

 Δυτικοφ τφπου δίαιτεσ** 

 Χαμθλοφ γλυκαιμικοφ δείκτθ δίαιτεσ* 

 Μεςογειακι διατροφι *** 

 Χαμθλοφ λίποσ "ςυνετό" πρότυπο 

διατροφισ*** 

***Υψθλοφ επιπζδου ενδείξεισ από πλικοσ προοπτικϊν μελετϊν και τυχαιοποιθμζνων κλινικϊν δοκιμϊν 
**Μετρίου επιπζδου ενδείξεισ από πλικοσ προοπτικϊν μελετϊν ι μετανάλυςθ 
*Οριςμζνεσ ενδείξεισ από κάποιεσ προοπτικζσ μελζτεσ ι γνϊμεσ ειδικϊν 

 

1.4.2 Μθχανιςμοί προςταςίασ τθσ Μεςογειακισ Διατροφισ 

 Ρολλοί μθχανιςμοί ζχουν προτακεί για να εξθγιςουν τθν προςτατευτικι δράςθ που 

φαίνεται να αςκεί θ μεςογειακι διατροφι ενάντια ςτθν εμφάνιςθ διαβιτθ, κακϊσ πολλά 

μικρο-και μακροςυςτατικά και τρόφιμα ζχουν ςυςχετιςτεί με τθν εμφάνιςθ τθσ νόςου. 

Ακολουκεί αναφορά ςτουσ προτεινόμενουσ μθχανιςμοφσ: 

 

 Αντιφλεγμονώδθσ δράςθ 

 Θ χρόνια υποκλινικι φλεγμονι ζχει αναγνωριςτεί ωσ κοινό υπόςτρωμα πολλϊν 

χρόνιων μεταβολικϊν πακιςεων, όπωσ ο διαβιτθσ (Donath and Shoelson 2011), γι' αυτό 

και ςτρατθγικζσ καταπολζμθςθσ τθσ φλεγμονϊδουσ διεργαςίασ ζχουν ιδθ προτακεί για τθν 

πρόλθψθ και κεραπεία του. Ρρόςφατθ μετανάλυςθ κατζλθξε ότι υπάρχει ιςχυρι κετικι 
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ςυςχζτιςθ ανάμεςα ςε αυξθμζνεσ τιμζσ C-αντιδρϊςασ πρωτεΐνθσ (CRP) και ιντερλευκίνθσ-6 

(IL-6) και τθν επίπτωςθ του διαβιτθ (Wang, Bao et al. 2013).  

 Είναι ςυνάμα λογικό ότι θ Μεςογειακι διατροφι, ζνα διατροφικό πρότυπο πλοφςιο 

ςε αντιφλεγμονϊδθ ςυςτατικά (π.χ. ω3 λιπαρά οξζα, βιταμίνεσ C, E, D, πολυφαινόλεσ) και 

φτωχό ςε προ-φλεγμονϊδθ ςυςτατικά (κορεςμζνα και trans λιπαρά οξζα) (Kontogianni, 

Zampelas et al. 2006), μπορεί να δρα προςτατευτικά ςτθν ανάπτυξθ διαβιτθ και μζςω 

αυτοφ του μθχανιςμοφ. Ρράγματι, θ Χρυςοχόου και ςυνεργάτεσ, μελετϊντασ ςυγχρονικά 

δείγμα 3042 ατόμων χωρίσ καρδιαγγειακι νόςο, βρικαν ότι θ προςκόλλθςθ ςτθ 

Μεςογειακι διατροφι ςυςχετίηεται αρνθτικά με τθ ςυγκζντρωςθ C-αντιδρϊςασ πρωτεΐνθσ 

(CRP), Λντερλευκίνθσ-6 (IL-6), ομοκυςτεΐνθσ και ινωδογόνου, ενϊ ςε ςτατιςτικά οριακό 

επίπεδο με τθ ςυγκζντρωςθ του παράγοντα νζκρωςθσ όγκων (TNF-α) (Chrysohoou, 

Panagiotakos et al. 2004). Ρροοπτικά, ζχει φανεί ότι ακολουκϊντασ τθ μεςογειακι 

διατροφι για 2 ζτθ επιτυγχάνεται μείωςθ τθσ CRP και τθσ ιντερλευκίνθ-18 (IL-18) (Esposito, 

Marfella et al. 2004). Στα πλαίςια τθσ μελζτθσ PREDIMED, μάλιςτα, παρατθρικθκε πολφ 

ςφντομα όφελοσ από τθν προςκόλλθςθ ςτθ μεςογειακι διατροφι. Ριο ςυγκεκριμζνα, οι 

δφο διαφορετικοφ τφπου μεςογειακζσ διατροφζσ που χορθγικθκαν (με ελαιόλαδο ι ξθροφσ 

καρποφσ), μείωςαν ςε μόλισ 3 μινεσ ςτατιςτικά ςθμαντικά τα επίπεδα τθσ CRP ςε ςχζςθ με 

τθ δίαιτα χαμθλοφ λίπουσ (Estruch, Martinez-Gonzalez et al. 2006). 

 

 Αντιοξειδωτικι δράςθ 

 Ζνασ άλλοσ πικανόσ μθχανιςμόσ εμπλζκει τα αντιοξειδωτικά, ςτα οποία θ 

μεςογειακι διατροφι είναι άφκονθ. Άτομα με διαβιτθ ζχουν υψθλότερα επίπεδα δεικτϊν 

οξειδωτικοφ ςτρεσ, κακϊσ επίςθσ και ζνα ζλλειμμα ςτουσ ενδογενείσ αντιοξειδωτικοφσ 

μθχανιςμοφσ (Rani and Mythili 2014). Ζχει υποςτθριχκεί ότι θ ανάπτυξθ 

ινςουλινοαντίςταςθσ και θ δυςλειτουργία των β-κυττάρων ίςωσ να μεςολαβείται από το 

οξειδωτικό ςτρεσ (Evans, Goldfine et al. 2003). Επίςθσ ενδιαφζρον είναι το γεγονόσ ότι τα β-

κφτταρα του παγκρζατοσ ςε ςχζςθ με άλλουσ ιςτοφσ είναι πιο επιρρεπι ςτο οξειδωτικό 

ςτρεσ, κακϊσ ζχουν λιγότερα αντιοξειδωτικά ζνηυμα, όπωσ θ υπεροξειδικι διςμουτάςθ 

(SOD), θ καταλάςθ και θ υπεροξειδάςθ τθσ γλουτακειόνθσ (GPx) (Grankvist, Marklund et al. 

1981, Lenzen, Drinkgern et al. 1996). Επίςθσ, θ υπεργλυκαιμία επάγει με τθ ςειρά τθσ 

επιπρόςκετα τθ δθμιουργία ελευκζρων ριηϊν, οδθγϊντασ ςε αυξθμζνο οξειδωτικό ςτρεσ 
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ςτα β-κφτταρα (Rehman, Nourooz-Zadeh et al. 1999). Εξαιτίασ τθσ ικανότθτασ των β-

κυττάρων να καταςτρζφουν και να οξειδϊνουν κατευκείαν το DNA, τισ πρωτεΐνεσ και τα 

λιπίδια, κακϊσ επίςθσ να ενεργοποιοφν πολλά κυτταρικά μονοπάτια, που ςυνδζονται με 

τθν ζκκριςθ και δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, θ εξζλιξθ τθσ νόςου κακϊσ και θ διαχείριςι τθσ 

επιδεινϊνονται (Evans, Goldfine et al. 2003). Πλα αυτά ζχουν οδθγιςει ςτθν υπόκεςθ ότι το 

αντιοξειδωτικό προφίλ μιασ διατροφισ ίςωσ είναι το ςθμείο-κλειδί τθσ προςταςίασ που 

προςφζρει. Μια μετανάλυςθ 9 προοπτικϊν μελετϊν ζδειξε 13% μείωςθ του κινδφνου 

ανάπτυξθσ διαβιτθ (ΣΚ=0.87, 95%ΔΕ: 0.79, 0.98) για το υψθλότερο ςε ςχζςθ με το 

χαμθλότερο επίπεδο πρόςλθψθσ αντιοξειδωτικϊν, που αποδόκθκε κυρίωσ ςτθ βιταμίνθ E 

(Hamer and Chida 2007).  

 Ρζρα από τθν πρόςλθψθ αντιοξειδωτικϊν, θ ςυνολικι αντιοξειδωτικι ικανότθτα, 

δθλαδι θ ςυνδυαςτικι δράςθ όλων των αντιοξειδωτικϊν που βρίςκονται ςτο πλάςμα και 

τα ςωματικά υγρά, ζχει μελετθκεί και κεωρείται καλφτεροσ δείκτθσ ςε ςχζςθ με τθν 

πρόςλθψθ αντιοξειδωτικϊν μζςω τθσ διατροφισ. Ριο ςυγκεκριμζνα, ςε τυχαίο δείγμα 1018 

φαινομενικά υγιϊν ατόμων από τθ μελζτθ ΑΤΤΛΚΘ, διερευνικθκε θ ςχζςθ μεταξφ τθσ ολικισ 

αντιοξειδωτικισ ικανότθτα και γλυκαιμικϊν δείκτϊν. Θ ολικι αντιοξειδωτικι ικανότθτα 

αποτιμικθκε με 3 διαφορετικζσ μεκόδουσ i) τθ μζκοδο μζτρθςθσ τθσ αντιοξειδωτικισ 

ιςχφοσ με αναγωγι του τριςκενοφσ ςιδιρου (Ferric Reducing Activity Power, FRAP), ii) τθν 

αντιοξειδωτικι ικανότθτα βαςιςμζνθ ςε ιςοδφναμα Trolox (Trolox Equivalent Antioxidant 

Capacity, TEAC) και iii) το ςυνολικό Δυναμικό Ραγίδευςθσ ΢ιηϊν Υπεροξειδίου (Total Radical 

Trapping Antioxidant Potential, TRAP). Αντίςτροφθ ςυςχζτιςθ παρατθρικθκε μεταξφ τθσ 

τιμισ FRAP και των λογαρίκμου τθσ γλυκόηθσ (r=-0.149, p=0.001), τθσ ινςουλίνθσ (r=-0.221, 

p=0.001) και του δείκτθ HOMA-IR (r=-0.186, p=0.001), ενϊ αντίςτοιχεσ ιταν οι ςυςχετίςεισ 

και τουσ άλλουσ δφο δείκτεσ (Psaltopoulou, Panagiotakos et al. 2011). Θ μεςογειακι 

διατροφι, άφκονθ ςε αντιοξειδωτικά ςυςτατικά, ζχει μελετθκεί ςε ςχζςθ με δείκτεσ 

οξειδωτικοφ ςτρεσ. Σε τυχαιοποιθμζνθ κλινικι δοκιμι 192 υπζρβαρων ανδρϊν θ 

προςκόλλθςθ ςτθ μεςογειακι διατροφι για 2 ςυναπτά ζτθ, ανεξάρτθτα από τθν 

ενεργειακι πρόςλθψθ, ζχει ςυςχετιςτεί με ςθμαντικι βελτίωςθ μεταξφ άλλων των δεικτϊν 

οξειδωτικοφ ςτρεσ (Esposito, Di Palo et al. 2011). Επίςθσ, θ επίδραςθ τθσ μεςογειακισ 

διατροφισ ςτα μεταγευματικά επίπεδα οξειδωτικοφ ςτρεσ και αντιοξειδωτικισ ικανότθτασ 

ςυγκρίκθκε με μία Δυτικοφ τφπου δίαιτα (υψθλι ςε κορεςμζνο λίποσ) και μία χαμθλοφ 

λίπουσ/ υψθλϊν υδατανκράκων δίαιτα, εμπλουτιςμζνθ ςε ω3 λιπαρά οξζα, ςτο πλαίςιο μια 
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κλινικισ δοκιμισ, διαςταυροφμενου ςχεδιαςμοφ, ςε 25 θλικιωμζνουσ άνδρεσ και γυναίκεσ 

(κάκε δίαιτα για 4 εβδομάδεσ). 2 ϊρεσ μετά τθν κατανάλωςθ των τροφίμων τθσ 

μεςογειακισ διατροφισ παρατθρικθκε μεγαλφτερθ αφξθςθ ςτθν αντιδραςτικι υπεραιμία 

μετά από ιςχαιμία (δείκτθσ τθσ κατάςταςθσ του αγγειακοφ ςυςτιματοσ) και μεγαλφτερθ 

μείωςθ του υπεροξειδίου του υδρογόνου (H2O2), τθσ νιτροτυροςίνθσ, τθσ οξειδωμζνθσ 

λιποπρωτεΐνθσ χαμθλισ πυκνότθτασ ςε χολθςτερόλθ (ox-LDL) και τθσ δραςτθριότθτασ τθσ 

καταλάςθσ ςτο πλάςμα (ps<0.05 για όλεσ τισ ςυςχετίςεισ) (Yubero-Serrano, Garcia-Rios et al. 

2011). Τζλοσ, για να αποφευχκεί οποιαδιποτε ςυγχυτικι επίδραςθ γονιδίων ι κοινϊν 

περιβαλλοντικϊν παραγόντων, ςε μία καλά ελεγχόμενθ μελζτθ μονοηυγωτικϊν και 

διηυγωτικϊν διδφμων, αξιολογικθκε θ επίδραςθ τθσ μεςογειακισ διατροφισ ςτο λόγο 

ανθγμζνθσ προσ οξειδωμζνθσ γλουτακειόνθσ (GSH/GSSG), που αποτελεί δείκτθ οξειδωτικοφ 

ςτρεσ. Αφξθςθ κατά 1 μονάδα ςτο ςκορ μεςογειακισ διατροφισ ςυςχετίςτθκε με 7% 

υψθλότερο λόγο GSH/GSSG (p=0.03) κατόπιν ςτάκμιςθσ για ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ. 

Μεταξφ διδφμων, ο βακμόσ μείωςθσ ανερχόταν ςτο 10%, χωρίσ διαφοροποίθςθ μεταξφ 

μονο- και διηυγωτικϊν ηευγαριϊν (Dai, Jones et al. 2008). 

 

 Υδατάνκρακεσ / Διαιτθτικζσ ίνεσ 

 Τόςο θ ποςότθτα όςο και θ ποιότθτα των υδατανκράκων κεωρείται ότι 

διαδραματίηουν κακοριςτικό ρόλο. Οι διαιτθτικζσ ίνεσ, προερχόμενεσ κυρίωσ από τθν 

κατανάλωςθ ςιτθρϊν, κεωρείται ότι ςυνειςφζρουν ςθμαντικά ςτο προςτατευτικό όφελοσ 

τθσ μεςογειακισ διατροφισ (Lau, Faerch et al. 2005, Liese, Schulz et al. 2005).  Οι 

ευεργετικζσ τουσ ιδιότθτεσ πικανόν να προζρχονται από τθν υψθλι περιεκτικότθτα του 

φλοιοφ των ςιτθρϊν ςε μαγνιςιο ι και από τθν κακυςτερθμζνθ γαςτρικι κζνωςθ που 

προκαλοφν, άρα τθν πιο ομαλι πζψθ και απορρόφθςθ των υδατανκράκων. Το γεγονόσ 

αυτό με τθ ςειρά του μετριάηει τισ απαιτιςεισ από τα β-κφτταρα ςε ινςουλίνθ (Chandalia, 

Garg et al. 2000).  

 Ο γλυκαιμικόσ δείκτθσ και το γλυκαιμικό φορτίο των τροφίμων, δείκτεσ τθσ 

ποιότθτασ ι/και ποςότθτασ των υδατανκράκων που περιζχουν, κακορίηουν ταυτόχρονα τθν 

ταχφτθτα με τθν οποία ανεβαίνει το ςάκχαρο αμζςωσ μετά τθν κατανάλωςθ του εκάςτοτε 

τροφίμου, και ταυτόχρονα και τισ απαιτιςεισ ςε ινςουλίνθ, ζχουν επίςθσ αξιολογθκεί ωσ 

μθχανιςμόσ προςταςίασ. Ριο ςυγκεκριμζνα, ζνα γεφμα υψθλοφ γλυκαιμικοφ δείκτθ οδθγεί 

ςε ταχεία αφξθςθ τθσ γλυκόηθσ και ινςουλίνθσ, που ςε μακροχρόνια βάςθ οδθγεί ςε 
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υπερφόρτωςθ των β-κυττάρων και καταςτροφι τουσ, οδθγϊντασ ςε διαταραγμζνθ ανοχι 

ςτθ γλυκόηθ και αντίςταςθ ςτθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ. Αυτόσ ο κεωρθτικόσ μθχανιςμόσ 

επιβεβαιϊκθκε από ςυςτθματικι αναςκόπθςθ το 2008, θ οποία βρικε ότι ο κίνδυνοσ 

ανάπτυξθσ διαβιτθ είναι 27% υψθλότεροσ για τθν ομάδα ςτο υψθλότερο vs. χαμθλότερο 

πεμπτθμόριο γλυκαιμικοφ δείκτθ (ΣΚ=1.27, 95%ΔΕ: 1.12, 1.45) (Barclay, Petocz et al. 2008). 

Αν και θ μεςογειακι διατροφι και θ χαμθλοφ γλυκαιμικοφ δείκτθ δίαιτα χρθςιμοποιοφνται 

ςυνικωσ ςαν διαφορετικά διαιτθτικά ςχιματα, προτείνεται ότι θ μεςογειακι διατροφι 

μπορεί να κεωρθκεί ζνα διατροφικό πρότυπο χαμθλοφ γλυκαιμικοφ δείκτθ και ίςωσ και 

χαμθλοφ γλυκαιμικοφ φορτίου. Αν και οι πατάτεσ, τα φροφτα, τα όςπρια και τα δθμθτριακά, 

όλα υψθλά ςε υδατάνκρακεσ, είναι ςτθ βάςθ τθσ μεςογειακισ διατροφισ, ςυνοδεφονται 

από ζνα υψθλό φορτίο διαιτθτικϊν ινϊν, το οποίο μειϊνει το γλυκαιμικοφ φορτίο του 

γεφματοσ. Επιπλζον, το ελαιόλαδο και τα λαχανικά όχι επθρεάηουν ελάχιςτα το 

γλυκαιμικοφ φορτίο αλλά επιπρόςκετα το μειϊνουν, εξαιτίασ ςτθν περιεκτικότθτά τουσ ςε 

λιπαρά οξζα και διαιτθτικζσ ίνεσ αντίςτοιχα. 

 

 Λίποσ 

 Το διαιτθτικό λίποσ είχε πάντα κλινικό ενδιαφζρον εξαιτίασ τθσ επίδραςθσ του ςτο 

μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ, κακϊσ φαίνεται ότι υπάρχει απευκείασ ςχζςθ ανάμεςα ςτα 

λιπαρά οξζα και τθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ. Σφμφωνα με πρόςφατθ αναςκόπθςθ, το προφίλ 

κορεςμζνου λίπουσ, όπωσ μετρικθκε ςε ςκελετικοφσ μφεσ, και το οποίο αντανακλά 

υψθλότερθ πρόςλθψθ κορεςμζνου ςε ςχζςθ με ακόρεςτο λίποσ, προβλζπει τθν αντίςταςθ 

ςτθν ινςουλίνθ και τθν ανάπτυξθ διαβιτθ τφπου 2. Αντίςτροφα, το προφίλ ω-6 λιπαρϊν 

οξζων ευνοεί τθ δράςθ τθσ ινςουλίνθσ, αν και καμία ςυςχζτιςθ δεν υπάρχει για τα ω-3 

λιπαρά οξζα. Οι μελζτεσ που αξιολογοφν τθν πρόςλθψθ διαιτθτικοφ λίπουσ 

(ερωτθματολόγια, θμερολόγια καταγραφισ κλπ) ςυμφωνοφν με τα αποτελζςματα μελετϊν 

που ζχουν χρθςιμοποιιςει βιοχθμικοφσ δείκτεσ οροφ, δθλαδι ζχουν δείξει αντίςτροφθ 

ςχζςθ ανάμεςα ςτθν πρόςλθψθ ω-6 λιπαρϊν οξζων και τθν ανάπτυξθ διαβιτθ. Μάλιςτα θ 

μεγαλφτερθ μείωςθ κινδφνου προκφπτει όταν γίνεται αντικατάςταςθ του κορεςμζνου 

λίπουσ από ω-6 λιπαρά οξζα (Riserus, Willett et al. 2009). Θ Μελζτθ Υγείασ των 

Νοςθλευτριϊν ζχει και αυτι επιβεβαιϊςει τθ κετικι ςχζςθ ανάμεςα ςτθν πρόςλθψθ trans 

λιπαρϊν οξζων και τον κίνδυνο για διαβιτθ, με ξεκάκαρθ δοςοεξαρτϊμενθ ςχζςθ 

(Salmeron, Hu et al. 2001). Τζλοσ, θ μελζτθ PREDIMED αξιολόγθςε τθ διαφορετικι επίδραςθ 
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μονοακόρεςτων λιπαρϊν οξζων (MUFAs) και πολυακόρεςτων λιπαρϊν οξζων (PUFAs), με τθ 

χριςθ ελαιολάδου (πθγι MUFAs) ι ξθρϊν καρπϊν (πθγι MUFAs και PUFAs), ςτθ ανάπτυξθ 

διαβιτθ, μεταξφ ατόμων υψθλοφ καρδιαγγειακοφ κινδφνου. Οι ερευνθτζσ βρικαν 

παρόμοια ευεργετικι επίδραςθ, που υποδθλϊνει ότι το ακόρεςτο λίποσ είναι 

προςτατευτικό, όταν ςυγκρικεί με το κορεςμζνο ι trans, ανεξάρτθτα από το είδοσ του 

(Salas-Salvado, Bullo et al. 2011). Ο ακριβισ μθχανιςμόσ δεν είναι ακόμα πλιρωσ 

διευκρινιςμζνοσ, αν και φαίνεται ότι υπάρχει ςχζςθ μεταξφ του διαιτθτικοφ λίπουσ και τθσ 

ςφςταςθσ των κυτταρικϊν μεμβρανϊν ςε φωςφολιπίδια, θ οποία με τθ ςειρά τθσ επθρεάηει 

τθ λειτουργία τουσ, δθλαδι, τθ μεμβρανικι διαπερατότθτα, τθ ςυγγζνεια/ δζςμευςθ του 

υποδοχζα τθσ ινςουλίνθσ και τθν ικανότθτα να επιτρζπει τθ διαπερατότθτα ιόντων και τθν 

κυτταρικι ςθματοδότθςθ  (Schroder 2007). Ριο πρόςφατα πειραματικά δεδομζνα δείχνουν 

και προσ άλλεσ κατευκφνςεισ, όπωσ θ ζκφραςθ γονιδίων και θ ρφκμιςθ τθσ ενηυμικισ 

δραςτθριότθτασ από ελεφκερα λιπαρά οξζα. Για παράδειγμα, τα PUFAs (λινελαϊκό οξφ και 

ω-3 λιπαρά οξζα) ζχει φανεί ότι καταςτζλλουν τθν ζκφραςθ γονιδίων που προάγουν τθ 

λιπογζνεςθ και ενεργοποιοφν τον οξειδωτικό μεταβολιςμό. Από τθν άλλθ πλευρά τα 

κορεςμζνα λιπαρά οξζα, ιδιαίτερα το παλμιτικό οξφ, ζχουν δυςμενι επίδραςθ (Clarke 2004, 

Staiger, Staiger et al. 2005). Τζλοσ, πειραματικζσ μελζτεσ αναφζρουν ότι θ ςθματοδότθςθ 

του ανάλογου των Toll υποδοχζα (Toll-Like Receptor, TLR), που αποτελεί διαμεςολαβθτι-

κλειδί μεταξφ τθσ αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ και τθσ χρόνιασ φλεγμονισ, κακορίηεται από 

τον τφπο των λιπαρϊν οξζων (π.χ. ξεκινάει από το κορεςμζνο λαουρικό οξφ) (Kim 2006). 

 

 Αλκοόλ 

 Θ μεςογειακι διατροφι χαρακτθρίηεται ακόμα και από μζτρια κατανάλωςθ αλκοόλ, 

ιδιαίτερα μαηί με τα γεφματα. Ππωσ προαναφζρκθκε, από πρόςφατθ μετανάλυςθ 20 

προοπτικϊν μελετϊν, που ανζδειξε μία ςχζςθ ςχιματοσ U μεταξφ τθσ κατανάλωςθσ αλκοόλ 

και του κινδφνου ανάπτυξθσ διαβιτθ, θ μζτρια κατανάλωςθ αλκοόλ φαίνεται ότι δρα 

προςτατευτικά ενάντια ςτθν ανάπτυξθ διαβιτθ (Baliunas, Taylor et al. 2009). Ο μθχανιςμόσ 

πίςω από αυτό το εφρθμα ζγκειται ςτθ μειωμζνθ βαςικι ζκκριςθ ινςουλίνθσ και 

γλυκαγόνθσ πλάςματοσ (Konrat, Mennen et al. 2002, Bonnet, Disse et al. 2012) και τθ 

βελτιωμζνθ ευαιςκθςία ςτθν ινςουλίνθ (Bonnet, Disse et al. 2012), που μπορεί να αποδοκεί 

ςε αλλαγζσ ςτθ ενδοκρινικι λειτουργία του λιπϊδουσ ιςτοφ, ςε μονοπάτια φλεγμονισ ι ςτο 

μεταβολιςμό τθσ γλυκόηθσ και των λιπαρϊν οξζων. Θ μελζτθ ΑΤΤΛΚΘ ζχει ςυςχετίςει τθ 
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μζτρια πρόςλθψθ αλκοόλ (1-2 μερίδεσ/ θμζρα) με χαμθλότερεσ τιμζσ τριγλυκεριδίων και 

CRP και υψθλότερεσ τιμζσ HDL-χολθςτερόλθσ (Chrysohoou, Panagiotakos et al. 2003). 

Χαμθλότεροσ λόγο τριγλυκεριδίων/HDL ζχει αναφερκεί και από άλλθ μελζτθ (Shimomura 

and Wakabayashi 2013) κακϊσ και αφξθςθ τθσ αντιπονεκτίνθσ, ορμόνθσ με 

αντιφλεγμονϊδθ δράςθ, που προάγει τθν ινςουλινοευαιςκθςία (Beulens, van der Schouw 

et al. 2013). Επίςθσ, ζνα νζοσ δείκτθσ, θ φετουίνθ-Α πλάςματοσ, μια γλυκοπρωτεΐνθ που 

απελευκερϊνεται από το ιπαρ και αναςτζλλει τθ δραςτθριότθτα τθσ τυροςινικισ κινάςθσ 

του υποδοχζα τθσ ινςουλίνθσ επθρεάηοντασ τθ μετάδοςθ του ςιματοσ τθσ ινςουλίνθσ, ζχει 

βρεκεί ότι μειϊνεται από τθ μζτρια κατανάλωςθ αλκοόλ (Ley, Sun et al. 2014). Θ αικανόλθ 

μπορεί να εξαςκενιςει τθ κετικι ςυςχζτιςθ μεταξφ του γλυκαιμικοφ δείκτθ ι του 

γλυκαιμικοφ φορτίου και του διαβιτθ, όταν θ κατανάλωςθ αλκοόλ υπερβαίνει τα 

15γ/θμζρα (Mekary, Rimm et al. 2011). Τζλοσ, θ βελτίωςθ τθσ αρτθριακισ πίεςθσ ζχει 

επίςθσ προτακεί ωσ πικανόσ μθχανιςμόσ πίςω από τθν αντιδιαβθτικι προςταςία τθσ 

διατροφισ. Πςον αφορά τον τφπο του αλκοολοφχου ποτοφ, το κραςί ζχει βρεκεί να παρζχει 

τθ μεγαλφτερθ προςταςία, πικανά λόγω τθσ περιεκτικότθτάσ του ςε αντιφλεγμονϊδεισ και 

αντιοξειδωτικζσ πολυφαινόλεσ, ιδιαίτερα ρεςβερατρόλθ, που ζχει φανεί ότι βελτιϊνει τθν 

ευαιςκθςία ςτθν ινςουλίνθ (Liu, Zhou et al. 2014). 

 

 Μαγνιςιο  

 Ρολλά μακροςυςτατικά και μικροςυςτατικά τθσ μεςογειακισ διατροφισ ζχουν 

μελετθκεί ςε ςχζςθ με τθν ανάπτυξθ διαβιτθ ι αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ. Το μαγνιςιο 

είναι ζνα ιδιαίτερα ςθμαντικό μικροςτοιχείο. Ζχει υποςτθριχκεί ότι μειωμζνθ ενδοκυττάρια 

ενηυμικι δραςτθριότθτα, εξαιτίασ τθσ ζλλειψθσ μαγνθςίου, μπορεί να οδθγιςει ςε 

αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ (Barbagallo, Dominguez et al. 2003). Θ ςυγκζντρωςθ 

εξωκυττάριου μαγνθςίου είναι επίςθσ ςθμαντικι ϊςτε να αποφευχκεί αφξθςθ του 

ενδοκυττάριου αςβεςτίου, το οποίο μπορεί να επιδεινϊςει περαιτζρω τθν αντίςταςθ ςτθν 

ινςουλίνθ (McCarty 2006). Θ κατανάλωςθ τροφίμων πλοφςιων ςε μαγνιςιο, όπωσ τα 

λαχανικά, οι ξθροί καρποί, τα όςπρια, άφκονα ςτθ μεςογειακι διατροφι, μποροφν να 

προλάβουν μια ζλλειψθ μαγνθςίου. Ρράγματι, πρόςφατθ μελζτθ ζδειξε ότι θ μεςογειακι 

διατροφι ςυνειςφζρει ςθμαντικά ςτθν αφξθςθ του μαγνθςίου οροφ ςε ομάδα ατόμων με 

ςτεφανιαία νόςο (Bahreini, Gharipour et al. 2013).  
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 Διαχείριςθ βάρουσ 

 Καταρχάσ, ζχει προτακεί ότι θ μεςογειακι διατροφι μπορεί να  αντιδιαβθτικι 

προςταςία, μζςω τθσ ςυνειςφοράσ τθσ ςτον ζλεγχο του βάρουσ (Schroder, Marrugat et al. 

2004), που είναι ιδιαίτερα ςθμαντικό, λαμβάνοντασ υπόψθ ότι θ ςπλαγχνικι παχυςαρκία 

είναι, όπωσ προαναφζρκθκε, ςθμαντικόσ παράγοντασ κινδφνου για ανάπτυξθ 

ινςουλινοαντίςταςθσ και διαβιτθ (Hu, Manson et al. 2001). Θ κοιλιακι παχυςαρκία οδθγεί 

ςε απελευκζρωςθ μθ εςτεροποιθμζνων λιπαρϊν οξζων, αναςτζλλοντασ τθν εξαρτϊμενθ 

από τθν ινςουλίνθ πρόςλθψθ γλυκόηθσ από τουσ ςκελετικοφσ μφεσ και επάγοντασ τθ 

γλυκονεογζνεςθ ςτο ιπαρ, που επιβαρφνει τον θπατικό μεταβολιςμό. Επιπλζον, θ απϊλεια 

βάρουσ ςχετίηεται με μείωςθ των αντιποκινϊν (Ko, Park et al. 2014), μορίων που 

δυςχεραίνουν τθ μετάδοςθ του ςιματοσ τθσ ινςουλίνθσ (Schroder 2007). Θ προςκόλλθςθ 

ςτθ μεςογειακι διατροφι προάγει τθν απϊλεια βάρουσ, ρυκμίηοντασ τθν πρόςλθψθ 

τροφισ, λόγω μεγαλφτερου κορεςμοφ εξαιτίασ των διαιτθτικϊν ινϊν (Howarth, Saltzman et 

al. 2001) και καλφτερθσ οξείδωςθσ του λίπουσ λόγω υψθλότερου λόγου 

ακόρεςτων/κορεςμζνων λιπαρϊν οξζων, όπωσ περιγράφθκε και παραπάνω (DeLany, 

Windhauser et al. 2000).  
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Εικόνα 4.  Γραφικι απεικόνιςθ του μθχανιςμοφ ελζγχου του ςωματικοφ βάρουσ (Υιοκζτθςθ από το 

(Schroder 2007) 

  

Με εξαίρεςθ τον τελευταίο μθχανιςμό, τθν απϊλεια βάρουσ, θ οποία μπορεί να 

επιτευχκεί με ποικίλα διαιτθτικά ςχιματα, οι υπόλοιποι μθχανιςμοί, που εμπλζκουν το 

αντιφλεγμονϊδεσ και αντιοξειδωτικό προφίλ, τθν υψθλι πρόςλθψθ διαιτθτικϊν ινϊν, το 

μαγνιςιο, το λόγο ακόρεςτων/ κορεςμζνων λιπαρϊν οξζων, τθ ρεςβερατρόλθ κλπ μποροφν 

δφςκολα να ςυνδυαςτοφν ςε κάποιο άλλο από τα γνωςτά διατροφικά πρότυπα. Για 

παράδειγμα, μία δίαιτα χαμθλοφ λίπουσ κα μποροφςε να είναι χαμθλι ςε ψάρια, ξθροφσ 

καρποφσ και ελαιόλαδο, ενϊ μία δίαιτα χαμθλϊν υδατανκράκων κα μποροφςε να είναι 

ιδιαίτερα φτωχι ςε φροφτα, γαλακτοκομικά και όςπρια. Γι' αυτό το  λόγο θ μεςογειακι 

διατροφι κεωρείται ζνα ςπάνια διατροφικό ςχιμα με πλειοτροπικζσ ευεργετικζσ δράςεισ.  
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Εικόνα 5. Μθχανιςμοί που ςυνδζουν τθ μεςογειακι διατροφι με χαμθλότερο κίνδυνο για ανάπτυξθ ΢Δτ2 

(Schroder 2007) 
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2. ΢ΚΟΠΟ΢ 

Στόχοι τθσ παροφςασ διατριβισ ιταν: 

1. θ αποτίμθςθ τθσ 10-ετοφσ επίπτωςθσ ςακχαρϊδθ διαβιτθ τφπου 2 ςε επαρκζσ, 

αντιπροςωπευτικό και τυχαία επιλεγμζνο δείγμα του ενιλικου αςτικοφ ελλθνικοφ 

πλθκυςμοφ  

o και θ μελζτθ τθσ επίδραςθσ διαφόρων κοινωνικο-οικονομικϊν, ςυμπεριφορι-

ςτικϊν, διατροφικϊν, κλινικϊν και βιοχθμικϊν παραμζτρων ςτθν ανάπτυξθ 

αυτοφ 

2. θ μελζτθ τθσ επίδραςθσ τθσ προςκόλλθςθσ ςτθ Μεςογειακι Διατροφι (εκ-των 

προτζρων διατροφικό πρότυπο) ςτθ 10ετι επίπτωςθ ςακχαρϊδθ διαβιτθ τφπου 2. 

3. θ ανάδειξθ εκ-των υςτζρων αποτιμοφμενων διατροφικϊν προτφπων και θ επίδραςι 

τουσ ςτθ 10ετι επίπτωςθ ςακχαρϊδθ διαβιτθ τφπου 2. 
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3. ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

3.1 Σχεδιαςμόσ τθσ μελζτθσ 

Θ μελζτθ «ΑΤΤΛΚΘ» είναι μία προοπτικι μελζτθ παρατιρθςθσ με 10-ετι περίοδο 

παρακολοφκθςθσ (Pitsavos, Panagiotakos et al. 2003). 

3.2 Το δείγμα τθσ μελζτθσ 

 Το δείγμα που χρθςιμοποιικθκε για το ςκοπό τθσ παροφςασ εργαςίασ είναι οι 

ςυμμετζχοντεσ τθσ μελζτθσ ΑΤΤΛΚΘ που ςυμμετείχαν ςτο 10-ετι επανζλεγχο. Θ μελζτθ 

ΑΤΤΛΚΘ είναι θ πρϊτθ επιδθμιολογικι μελζτθ καταγραφισ του επιπολαςμοφ των 

παραγόντων καρδιαγγειακοφ κινδφνου ςτον ελλθνικό πλθκυςμό και πραγματοποιικθκε 

από τθν Α’ Καρδιολογικι Κλινικι τθσ Λατρικισ Σχολισ του Ρανεπιςτθμίου Ακθνϊν. Θ αρχικι 

φάςθ τθσ ςυλλογισ και αξιολόγθςθσ του δείγματοσ ζλαβε χϊρα κατά τα ζτθ 2001-2002 

(Pitsavos, Panagiotakos et al. 2003), ενϊ θ 10-ετισ παρακολοφκθςθ ολοκλθρϊκθκε το 2012  

(Panagiotakos, Georgousopoulou et al. 2014). 

 Θ αρχικι ςυλλογι του δείγματοσ τθσ μελζτθσ ΑΤΤΛΚΘ πραγματοποιικθκε ςτθ 

ευρφτερθ περιοχι του νομοφ Αττικισ (78% αςτικζσ και 22% αγροτικζσ περιοχζσ) τα ζτθ 

2001-2002. Βαςικοί ςτόχοι ιταν θ καταγραφι τθσ κατανομισ των διάφορων κλινικϊν 

παραγόντων καρδιαγγειακοφ κινδφνου ςε δείγμα ενιλικων ανδρϊν και γυναικϊν, να 

εξετάςει τισ ςυςχετίςεισ αυτϊν των παραγόντων με κοινωνικο-οικονομικζσ και ψυχολογικζσ 

παραμζτρουσ, κακϊσ και με χαρακτθριςτικά του τρόπου ηωισ και τζλοσ, να αξιολογιςει τθν 

προγνωςτικι τουσ αξία ςτθν επίπτωςθ τθσ καρδιαγγειακισ νόςου μζςα από περιοδικζσ 

επαναξιολογιςεισ τθσ κατάςταςθσ υγείασ του δείγματοσ ζπειτα από 5 και 10 ζτθ. 

 Θ δειγματολθψία ιταν τυχαία και διαςτρωματοποιθμζνθ ανά πόλθ (με βάςθ τον 

πλθκυςμό των Διμων και Κοινοτιτων τθσ Υπερνομαρχίασ Αττικισ, κακϊσ επίςθσ και των 

νομαρχιϊν Ανατολικισ και Δυτικισ Αττικισ), θλικιακι κατθγορία και φφλο. Με βάςθ τθν 

πλθκυςμιακι ςτρωματοποίθςθ τθσ Εκνικισ Στατιςτικισ Υπθρεςίασ τθσ Ελλάδοσ (Ε.Σ.Υ.Ε.) 

δθμιουργικθκαν «χάρτεσ» ανά περιοχι μελζτθσ, ζτςι ϊςτε να προςδιορίηεται επακριβϊσ ο 

πλθκυςμόσ-ςτόχοσ. Θ ςυνειςφορά των ευρφτερων περιοχϊν τθσ ΑΤΤΛΚΘΣ ςτο τελικό δείγμα 

τθσ μελζτθσ ιταν θ εξισ: 

 Διμοσ Ακθναίων (20%), 

 Διμοσ Ρειραιϊσ (8%), 

 Ευρφτερθ περιφζρεια 

πρωτεφουςασ (41%), 
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 «Υπόλοιπο» ΑΤΤΛΚΘΣ (29%) και  Νιςοι Σαρωνικοφ (2%). 

 Στο δείγμα ςυμπεριλιφκθκαν άτομα αςτικϊν, θμιαςτικϊν και αγροτικϊν περιοχϊν. 

Κακϊσ ςτθν Αττικι διαβιεί περίπου το 40% του πλθκυςμοφ ολόκλθρθσ τθσ χϊρασ, τα 

αποτελζςματα και επαγόμενα ςυμπεράςματα από τθ μελζτθ -και με δεδομζνθ τθν 

αντιπροςϊπευςθ ςτο δείγμα και θμιαςτικϊν και αγροτικϊν περιοχϊν- δφνανται να 

κεωροφνται γενικεφςιμα για όλθ τθν θπειρωτικι Ελλάδα, το δε δείγμα αντιπροςωπευτικό 

αφοφ παρατθρικθκαν ελάςςονεσ μόνο, μθ ςτατιςτικά ςθμαντικζσ διαφορζσ, ωσ προσ τθν 

κατανομι του φφλου και τθσ θλικίασ ανάμεςα ςτο δείγμα και ςτον ελλθνικό πλθκυςμό. 

Μετά τον οριςμό των περιοχϊν, ο ςχεδιαςμόσ απαιτοφςε τθν τυχαία επιλογι εργαςιακϊν 

χϊρων -δθμόςιων και ιδιωτικϊν-, κζντρων ςυγκζντρωςθσ θλικιωμζνων κακϊσ και 

δθμοτικϊν χϊρων. Κατόπιν, διενεργείτο τυχαία επιλογι ατόμων (με τθν μζκοδο τθσ 

δυαδικισ ακολουκίασ τυχαίων αρικμϊν 100011010101…, όπου 1=ζνταξθ ςτθν μελζτθ, 0=μθ 

ζνταξθ ςτθν μελζτθ), από τισ λίςτεσ που είχαν δθμιουργθκεί για κάκε χϊρο. Με τον τρόπο 

αυτό, επιτεφχκθκε ελαχιςτοποίθςθ του ςφάλματοσ επιλογισ. Το πρωτόκολλο προζβλεπε 

ακόμα, τθν επιλογι ενόσ ατόμου ανά οικογζνεια, οικοδομικό ςυγκρότθμα και τετράγωνο. 

 Κριτιρια ζνταξθσ ςτθ μελζτθ ιταν θ διαβίωςθ του ατόμου ςτο νομό Αττικισ και θ 

θλικία του, που ζπρεπε να είναι τουλάχιςτον 18 ετϊν. Τα κριτιρια αποκλειςμοφ από τθ 

μελζτθ ιταν το ατομικό ιςτορικό καρδιαγγειακισ νόςου, κακϊσ και θ παρουςία άλλθσ 

χρόνια νόςου. Τα άτομα ζπρεπε επίςθσ να μθν ζχουν πρόςφατθ οξεία νόςο, όπωσ κοινό 

κρυολόγθμα, οξεία λοίμωξθ του αναπνευςτικοφ, οδοντιατρικά προβλιματα που προκαλοφν 

φλεγμονι, να μθν ζχουν υποςτεί οποιαδιποτε μείηονα χειρουργικι επζμβαςθ ι ελάςςονα 

χειρουργικι πράξθ, μία εβδομάδα προ τθσ ζναρξθσ τθσ μελζτθσ. 

 Με βάςθ τα παραπάνω κριτιρια, ερωτικθκαν για τθ ςυμμετοχι τουσ αρχικά 4,056 

άτομα με τυχαία δειγματολθψία, αλλά πάντα με βάςθ τα ςτοιχεία τθσ απογραφισ του 2001 

για τθν αναλογία ανδρϊν και γυναικϊν ςτον ελλθνικό πλθκυςμό, κακϊσ και το ποςοςτό 

ςυμμετοχισ ανά θλικιακι ομάδα. Από τουσ 4,056 οι 3,042 δζχτθκαν να ςυμμετάςχουν (75% 

ποςοςτό ςυμμετοχισ). Από τουσ 3,042, οι άνδρεσ ιταν 1,514 (49.8%) και το θλικιακό τουσ 

εφροσ ιταν 18-87 ζτθ, ενϊ οι υπόλοιπεσ 1,528 (50.2%) ιταν γυναίκεσ, με θλικιακό εφροσ 18-

89 ζτθ. 

 Ρραγματοποιικθκαν δφο επαναξιολογιςεισ των ςυμμετεχόντων τθσ μελζτθ από 

τουσ ερευνθτζσ. Θ πρϊτθ ζγινε μετά από 5 ζτθ, το 2006, ςε 2,101 άτομα (70% ποςοςτό 
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ςυμμετοχισ) και καταγράφθκε θ εκδιλωςθ καρδιαγγειακισ νόςου από το ιατρικό 

προςωπικό τθσ μελζτθσ. Κατά τα ζτθ 2011-12 πραγματοποιικθκε ο 10-ετισ επανζλεγχο 

(διάμεςοσ χρόνοσ παρακολοφκθςθσ 8.4 ζτθ).  

Στο 10-ετι επανζλεγχο ςυμμετείχαν 2,583 από τουσ 3,042 εκελοντζσ τθσ μελζτθσ 

(85% ποςοςτό ςυμμετοχισ). Από τα 459 άτομα που χάκθκαν ςτθ δεκαετία, οι 224 χάκθκαν 

λόγω λανκαςμζνων ι άκυρων ςτοιχείων επικοινωνίασ, και οι 235 αρνικθκαν τθ ςυμμετοχι 

τουσ. Αφοφ αποκλείςτθκαν περαιτζρω τα ν=210 άτομα με ςακχαρϊδθ διαβιτθ ςτθν 

αφετθρία τθσ μελζτθσ και ν=888 άτομα για τα οποία δεν υπιρχε πλθροφορία για τθν 

φπαρξθ ι όχι διαβιτθ ςτθ 10ετία, καταλιξαμε ςε 1485 ςυμμετζχοντεσ, οι οποίοι 

αποτζλεςαν και το τελικό δείγμα τθσ παροφςασ εργαςίασ. Στατιςτικά ςθμαντικζσ διαφορζσ 

μεταξφ των ν=1485 ατόμων, και των ν=1347 ατόμων για τα οποία δεν υπιρχαν ςτοιχεία για 

τθν φπαρξθ διαβιτθ ςτο δεκαετι επανζλεγχο, οπότε και αποκλείςτθκαν από τισ αναλφςεισ, 

διαπιςτϊκθκαν για τθν θλικία (43±13 vs. 45±13ετϊν, p<0.001), το ποςοςτό υπερταςικϊν 

(30% vs. 26%, p=0.036), το ποςοςτό καπνιηόντων (58% vs. 54%, p=0.028), τθ γλυκόηθ 

νθςτείασ (88±12 vs. 80±13, p=0.005) και τθν ινςουλίνθ νθςτείασ (12±3.0, 13±3.4μU/ml, 

p=0.014). Δεν υπιρχαν διαφορζσ ωσ προσ το φφλο, τα ζτθ εκπαίδευςθσ, τθν 

υπερχολθςτερολαιμία, το οικογενειακό ιςτορικό διαβιτθ, τθ φυςικι δραςτθριότθτα, τθν 

φπαρξθ μεταβολικοφ ςυνδρόμου, το ΔΜΣ και τθν ενεργειακι πρόςλθψθ (ps>0.05). 

 

3.3 Βιοθκικι 

Πλα τα άτομα ενθμερϊκθκαν για τουσ ςκοποφσ τθσ μελζτθσ και ζδωςαν τθν ζγκριςθ τουσ 

για τθν ςυμμετοχι. Θ μελζτθ είχε επιπλζον τθν ζγκριςθ τθσ Επιςτθμονικισ Επιτροπισ τθσ Α’ 

Καρδιολογικισ Κλινικισ, τθσ Λατρικισ Σχολισ του Ρανεπιςτθμίου Ακθνϊν, πλθρϊντασ τισ 

προχποκζςεισ τθσ διακιρυξθσ του Ελςίνκι (World Medical Association 2000). 

3.4 Μετριςιμα χαρακτθριςτικά 

Αξιολόγθςθ κοινωνικο-δθμογραφικϊν χαρακτθριςτικϊν. 

 Το φφλο των ατόμων καταγράφθκε από τουσ ερευνθτζσ πεδίου ςτο ερωτθματολόγιο 

που ςυμπλιρωναν οι εκελοντζσ, ενϊ καταγράφθκε και θ ακριβισ θμερομθνία γζννθςισ 

τουσ, από τθν οποία υπολογίςτθκε θ τρζχουςα θλικία των εκελοντϊν. Τα άτομα 

ερωτικθκαν από τουσ εκπαιδευμζνουσ ερευνθτζσ τα ζτθ ςπουδϊν τουσ (6 για το δθμοτικό, 
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3 για το γυμνάςιο, 3 για το λφκειο, 2-4 για τθν ανϊτερθ και ανϊτατθ βακμίδα εκπαίδευςθσ, 

1-2 για μεταπτυχιακι εξειδίκευςθ και 3 για εκπόνθςθ διδακτορικισ διατριβισ). 

 

Κλινικι Αξιολόγθςθ 

 Μζτρθςθ Αρτθριακισ Πίεςθσ 

 Θ αρτθριακι πίεςθ μετρικθκε ςτο τζλοσ τθσ φυςικισ εξζταςθσ κι αφοφ ο 

εξεταηόμενοσ βριςκόταν ςε κακιςτι κζςθ τουλάχιςτον για 30 λεπτά. Λαμβανόταν από 

καρδιολόγο, τρεισ φορζσ ςτο δεξί χζρι, -το οποίο ζπρεπε να είναι χαλαρό και καλά 

υποςτθριηόμενο από τραπζηι- ςε γωνία 45o από τον κορμό (με τθ χριςθ 

ςφυγμομανομζτρου ELKA, τθσ γερμανικισ εταιρείασ Von Schlieben Co). Αν για κάποιο λόγο, 

θ μζτρθςθ γινόταν ςτο άλλο χζρι, αυτό ςθμειωνόταν ςτθν κάρτα-ερωτθματολόγιο του 

ατόμου. Επίςθσ, ςθμειωνόταν τυχόν διαφορά ςτθν ψθλάφθςθ του ςφυγμοφ ςτισ κερκιδικζσ 

αρτθρίεσ των δφο χεριϊν, οπότε ς’ αυτιν τθν περίπτωςθ, θ αρτθριακι πίεςθ μετριόταν και 

ςτα δφο άκρα. Ο χρόνοσ που μεςολαβοφςε μεταξφ των μετριςεων ιταν ακριβϊσ όςοσ 

απαιτοφνταν για τθν καταγραφι τθσ προθγοφμενθσ μζτρθςθσ και το πλιρεσ ξεφοφςκωμα 

τθσ περιχειρίδασ. Ρρο τθσ μζτρθςθσ τθσ αρτθριακισ πιζςεωσ ελεγχόταν ότι θ ςτιλθ 

υδραργφρου ιταν ςτο 0 mmHg τθσ κλίμακασ, όταν θ περιχειρίδα ιταν εντελϊσ 

ξεφουςκωμζνθ. Το επίπεδο τθσ ςυςτολικισ αρτθριακισ πίεςθσ κακοριηόταν από τον πρϊτο 

ιχο καλισ ακουςτικισ ποιότθτασ, ενϊ θ διαςτολικι πίεςθ από τθν πλιρθ εξαφάνιςθ των 

επαναλαμβανόμενων ιχων (φάςθ V). Αλλαγζσ ςτθν ζνταςθ των ιχων δεν αξιολογικθκαν. 

Τα άτομα με μζςα επίπεδα αρτθριακισ πιζςεωσ ίςα ι μεγαλφτερα των 140/90 mmHg 

κακϊσ και εκείνοι υπό αντι-υπερταςικι φαρμακευτικι αγωγι καταγράφθκαν ωσ 

υπερταςικοί. 

 

Αξιολόγθςθ τρόπου ηωισ 

 Τα άτομα ρωτικθκαν αρχικά αν κάπνιηαν τθ ςυγκεκριμζνθ χρονικι περίοδο. Πςοι 

απάντθςαν όχι, ερωτικθκαν αν διζκοψαν το κάπνιςμα τον τελευταίο χρόνο. Πςοι 

απάντθςαν αρνθτικά καταγράφθκαν ωσ μθ καπνιςτζσ. Πςοι απάντθςαν καταφατικά, 

ρωτικθκαν ςτθ ςυνζχεια πόςα τςιγάρα κάπνιηαν κατά μζςο όρο θμερθςίωσ, πόςα χρόνια 

κάπνιςαν και αν ζχουν διακόψει ποτζ το κάπνιςμα. Καπνιςτζσ ορίςτθκαν τα άτομα που 
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κάπνιηαν τουλάχιςτον ζνα τςιγάρο ανά θμζρα τον τελευταίο χρόνο, κακϊσ και τα άτομα 

που διζκοψαν το κάπνιςμα το τελευταίο ζτοσ.  

 Για τθν αξιολόγθςθ του επιπζδου ςωματικισ δραςτθριότθτασ χρθςιμοποιικθκε το 

διεκνζσ ερωτθματολόγιο ςωματικισ δραςτθριότθτασ International Physical Activity 

Questionnaire (Papathanasiou, Georgoudis et al. 2009). Θ ςφντομθ εκδοχι του IPAQ (7 

ερωτιςεων) που χρθςιμοποιικθκε παρζχει πλθροφορίεσ ςχετικά με τον εβδομαδιαίο χρόνο 

που δαπανά το άτομα ςε περπάτθμα, ζντονθσ ζνταςθ, μζτριασ ζνταςθσ και κακιςτικισ 

δραςτθριότθτα. Οι ςυμμετζχοντεσ ζλαβαν οδθγίεσ να αναφερκοφν ςε όλουσ τουσ τομείσ τθσ 

φυςικισ δραςτθριότθτασ και να αναφζρουν μόνο τα επειςόδια των δραςτθριοτιτων που 

διαρκοφν τουλάχιςτον 10 λεπτά, αφοφ αυτό είναι το ελάχιςτο που απαιτείται για να 

επιτευχκεί όφελοσ για τθν υγεία. Στθ ςυνζχεια, λαμβάνοντασ υπόψθ το MET (Metabolic 

Equivalent of Task) κάκε επιπζδου άςκθςθσ και τθσ διάρκειασ τθσ δθλωκείςασ 

δραςτθριότθτασ υπολογίςτθκαν τα MET-minutes για κάκε ςυμμετζχοντα, και 

καταςκευάςτθκαν τα τεταρτθμόρια τθσ μεταβλθτισ, οδθγϊντασ ςε τζςςερα επίπεδα 

δραςτθριότθτασ,  δθλαδι πολφ χαμθλό, χαμθλό, μζτριο και υψθλό επίπεδο. Αυτόσ ο τφποσ 

ανάλυςθσ προτιμικθκε, προκειμζνου να εκτιμθκεί θ επίδραςθ τθσ ςυνολικισ φυςικισ 

δραςτθριότθτασ ςχετικά με τθν ανάπτυξθ διαβιτθ. 

 

Ανκρωπομετρικι αξιολόγθςθ 

 Το φψοσ των ατόμων μετρικθκε μια φορά, ςτρογγυλοποιθμζνο ςτο πλθςιζςτερο 

μιςό του εκατοςτοφ του μζτρου. Κατά τθν μζτρθςθ του αναςτιματοσ, τα άτομα του 

δείγματοσ δεν ζφεραν υποδιματα, είχαν τθν πλάτθ ίςια και ακουμπιςμζνθ ςε μζτρο του 

τοίχου και τουσ οφκαλμοφσ να κοιτάηουν ίςια εμπρόσ. Το βάροσ των ατόμων -χωρίσ 

υποδιματα, με ελαφρά ζνδυςθ- μετρικθκε μια φορά, με ράβδο εξιςορρόπθςθσ. Θ ηυγαριά 

ρυκμιηόταν και ελεγχόταν πριν και μετά από κάκε ηφγιςθ. Οι μετριςεισ 

ςτρογγυλοποιικθκαν ςτθν πλθςιζςτερθ εκατοντάδα γραμμαρίων. Στθ ςυνζχεια, ο δείκτθσ 

μάηασ ςϊματοσ υπολογίςτθκε ωσ το πθλίκο του βάρουσ (ςε χιλιόγραμμα) προσ το 

τετράγωνο του φψουσ (ςε μζτρα). Σφμφωνα με τισ ιςχφουςεσ οδθγίεσ, ωσ παχυςαρκία 

ορίηεται δείκτθσ μάηασ ςϊματοσ > 29,9 Kg/m2 ενϊ υπζρβαρο χαρακτθρίηεται το άτομο με 

δείκτθ μάηασ ςϊματοσ 25-29,9 Kg/m2 (WHO 1997). Μετρικθκε επίςθσ θ περιφζρεια μζςθσ 

ςε εκατοςτά (ςτο μζςο μεταξφ 12ου πλευροφ και λαγόνιασ ακρολοφίασ), κακϊσ και θ 
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περιφζρεια ιςχίων, ςτο πιο προεξζχον ςθμείο. Οι περίμετροι αυτζσ χρθςιμοποιικθκαν για 

τθν εκτίμθςθ τθσ κεντρικισ παχυςαρκίασ. Θ κεντρικι παχυςαρκία ορίςτθκε με τουσ εξισ 

τρόπουσ: ο λόγοσ περιφζρεια μζςθσ προσ περίμετρο ιςχίων (Ρ.Μ/Ρ.Λ.) >0.95 ςτουσ άνδρεσ 

και >0.8 ςτισ γυναίκεσ (Dobbelsteyn, Joffres et al. 2001) ι ΡΜ >94 εκατοςτά ςτουσ άνδρεσ 

και >80 εκατοςτά ςτισ γυναίκεσ ι/και >108 εκατοςτά ςτουσ άνδρεσ και >88 εκατοςτά ςτισ 

γυναίκεσ 

 

Εργαςτθριακζσ αναλφςεισ 

Για τθν αξιολόγθςθ των βιοχθμικϊν παραμζτρων ςυλλζχκθκε δείγμα πρωινοφ αίματοσ, 

μετά από 12-ωρθ νθςτεία και αποχι από αλκοόλ. Θ βιοχθμικι ανάλυςθ διενεργικθκε, για 

όλεσ τισ περιπτϊςεισ, ςτο ίδιο εργαςτιριο, που πλθροί τα κριτιρια των Εργαςτθρίων 

Αναφοράσ του Ραγκόςμιου Οργανιςμοφ Υγείασ.  

 Γενικι εξζταςθ αίματοσ: διενεργικθκε με χριςθ αυτόματου αιματολογικοφ 

αναλυτι Θ1 ι Θ2 τθσ Medicon. 

 

 Μζτρθςθ λιπιδίων αίματοσ 

 Στον ορό, αφοφ διαχωρίςτθκε με φυγοκζντρθςθ, προςδιορίςτθκαν τα επίπεδα τθσ 

ολικισ χολθςτερόλθσ, τθσ HDL-χολθςτερόλθσ και των τριγλυκεριδίων με ενηυμικι μζκοδο 

χρωματογραφίασ, ςε αυτόματο αναλυτι Technicon RA-1000 (Dade Behring, Marburg, 

Germany). Ωσ υπερλιπιδαιμία ορίςτθκαν επίπεδα ολικισ χολθςτερόλθσ νθςτείασ >200 

mg/dl ι θ λιψθ υπολιπιδαιμικισ αγωγισ. Θ LDL-χολθςτερόλθ υπολογίςτθκε με τθ χριςθ 

του τφπου Friedewald: (ολικι χολθςτερόλθ) – (HDL χολθςτερόλθ) – 1/5 (τριγλυκερίδια) 

(Friedewald, Levy et al. 1972). Ρραγματοποιικθκε εςωτερικόσ ποιοτικόσ ζλεγχοσ για τθν 

αξιολόγθςθ τθσ εγκυρότθτασ των μεκόδων μζτρθςθσ τθσ χολθςτερόλθσ, των τριγλυκεριδίων 

και τθσ HDL. Οι ςυντελεςτζσ μεταβλθτότθτασ των επιπζδων χολθςτερόλθσ δεν ζπρεπε να 

υπερβαίνουν το 9%, των τριγλυκεριδίων το 4% και τθσ HDL το 4%.  

 

 Μζτρθςθ γλυκόηθσ, ινςουλίνθσ 

 Τα επίπεδα γλυκόηθσ νθςτείασ ςτον ορό μετρικθκαν με τον αναλυτι Beckman 

Glucose Analyzer (Beckman Instruments, Fullerton, CA, USA). Οι ςυγκεντρϊςεισ ινςουλίνθσ 

(μU/ml) μετρικθκαν με ανοςοδοκιμαςία (RIA-100, Pharmacia Co., Erlangen, Germany), με 
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ακρίβεια 12% για τα χαμθλά (3 μU/ml) και 5% για τα υψθλά (90 μU/ml) επίπεδα οροφ, με 

ςυντελεςτι μεταβλθτότθτασ 9%.  

 Διάγνωςθ Διαβιτθ τφπου 2:  Επίπεδα ςακχάρου νθςτείασ >125 mg/dl ι χριςθ 

αντιδιαβθτικισ –διαιτθτικισ ι φαρμακευτικισ- αγωγισ κακόριςε τθν παρουςία 

ςακχαρϊδουσ διαβιτθ τφπου 2.  

 Αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ: εκτιμικθκε με τον υπολογιςμό του μοντζλου εκτίμθςθσ 

τθσ ομοιόςταςθσ τθσ ινςουλίνθσ HOMA-R, ςφμφωνα με τον τφπο (γλυκόηθ ςε mmol/l 

x ινςουλίνθ ςε μU/ml/22,5) (προκειμζνου να μετατραποφν τα mg/dl γλυκόηθσ ςε 

mmol/l, πολλαπλαςιάςτθκαν επί 0,055), 

 Διάγνωςθ Μεταβολικοφ Συνδρόμου; Θ διάγνωςθ του μεταβολικοφ ςυνδρόμου 

βαςίςτθκε ςτα κριτιρια του AHA/NHLBI 2005 και ορίςτθκε θ ςυνφπαρξθ 

τουλάχιςτον τριϊν χαρακτθριςτικϊν από τα εξισ: 1) Κεντρικοφ τφπου παχυςαρκία 

(περιφζρεια μζςθσ για τουσ άνδρεσ >102 cm και για τισ γυναίκεσ >88 cm), 2) 

Τριγλυκερίδια οροφ >150 mg/dl (ι χριςθ φαρμάκων για υπερτριγλυκεριδαιμία), 3) 

HDL-χολθςτερόλθ <40 mg/dl ςτουσ άνδρεσ και <50 mg/dl ςτισ γυναίκεσ (ι χριςθ 

αναλόγων φαρμάκων), 4) Συςτολικι αρτθριακι πίεςθ 130 ι διαςτολικι 85 mmHg (ι 

αντιυπερταςικι αγωγι), 5) Επίπεδα γλυκόηθσ νθςτείασ >100mg (ι χριςθ 

αντιδιαβθτικϊν φαρμάκων) (Grundy, Cleeman et al. 2005). 

 

 Μζτρθςθ δεικτών φλεγμονισ 

 Το ινωδογόνο (mg/dl), θ υψθλισ ευαιςκθςίασ (hs) CRP (mg/l) και το αμυλοειδζσ 

οροφ-Α (SAA) (mg/l) μετρικθκαν με αυτόματο νεφελομετρθτι (ΒΝΛΛ τθσ Dade Behring, 

Marburg GmbH, Marburg, Germany). Για τον κακοριςμό του ινωδογόνου, τα αίμα τζκθκε ςε 

αντιπθκτικό με 3,8% κιτρικό νάτριο (αναλογία όγκων 9:1) και ψφχκθκε ωςότου 

φυγοκεντρθκεί. H hs-CRP είχε εφροσ τιμϊν από 0,175 ωσ 1100mg/L και ςυντελεςτζσ 

μεταβλθτότθτασ μικρότερουσ από 5%, το ίδιο και το SAA ενϊ οι αντίςτοιχοι ςυντελεςτζσ για 

το ινωδογόνο δεν ξεπερνοφςαν το 9%.  

 Θ ιντερλευκίνθ 6 (pg/ml) μετρικθκε με υψθλισ ευαιςκθςίασ (ενηυμο-

προςδεδεμζνθ) ανοςοδοκιμαςία και είχε ςυντελεςτι μεταβλθτότθτασ <10%.  

 Θ ομοκυςτεΐνθ μετρικθκε χρθςιμοποιϊντασ τθ μζκοδο φκοριςμοφ pulsar. Για τον 

ποςοτικό προςδιοριςμό του TNF-α (pg/ml) αντιγράφου ςτα δείγματα από τον ορό των 
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ςυμμετεχόντων, χρθςιμοποιικθκε το «κιτ» ανοςοδοκιμαςίασ «Quantikine HS/human TNF-

αlpha» (R&D Systems Inc., Minneapolis, Minnesota) 

 

 Μζτρθςθ οξειδωτικοφ ςτρεσ 

 Θ οξειδωμζνθ LDL-χολθςτερόλθ (U/L) μετρικθκε ςτο πλάςμα με τθ χριςθ ενηυμικά-

προςδεδεμζνου αντιδραςτθρίου, ςε δοκιμαςία ανοςοαπορρόφθςθσ (Mercodia, Uppsala, 

Sweden) και τεχνικι ELISA. Το αναμενόμενο εφροσ τιμϊν τθσ οξειδωμζνθσ LDL ιταν 30 -120 

U/L και οι ςυντελεςτζσ μεταβλθτότθτασ δεν ξεπερνοφςαν το 3%. 

 Θ ολικι αντιοξειδωτικι ικανότθτα-TAC (mol/L) μετρικθκε με χρωματομετρικι 

δοκιμαςία ςτον ορό (ImAnOx - Immunodiagnostik AG, Bensheim, Germany). Ο κακοριςμόσ 

τθσ ολικισ αντιοξειδωτικισ ικανότθτασ βαςίςτθκε ςτθν αντίδραςθ των αντιοξειδωτικϊν του 

δείγματοσ με ζνα κακοριςμζνο ποςό υπεροξειδίου του υδρογόνου που χορθγικθκε 

εξωγενϊσ. H τιμι των 280μmol/l κεωρικθκε χαμθλι αντιοξειδωτικι ικανότθτα ενϊ τιμζσ 

υψθλότερεσ από 320 μmol/l κεωρικθκαν υψθλζσ, ςφμφωνα με τον προμθκευτι. Πλοι οι 

ςυντελεςτζσ τθσ ολικισ αντιοξειδωτικισ ικανότθτασ δεν ξεπερνοφςαν το 7% 

 

Αξιολόγθςθ διατροφικϊν ςυνθκειϊν 

 Θ αξιολόγθςθ ων διατροφικϊν ςυνθκειϊν ςτθν αρχικι φάςθ τθσ μελζτθσ ζγινε με το 

ζγκυρο θμι-ποςοτικό Ερωτθματολόγιο Συχνότθτασ Κατανάλωςθσ Τροφίμων1 που 

παραχωρικθκε από τθν Λατρικι Σχολι Ακθνϊν και ςυγκεκριμζνα από τθ ελλθνικι ομάδα 

τθσ μελζτθσ EPIC (Katsouyanni, Rimm et al. 1997). Το ερωτθματολόγιο αυτό περιλαμβάνει 

ερωτιςεισ που αφοροφν τθν κατανάλωςθ τθσ πλειονότθτασ των τροφίμων που 

καταναλϊνονται ςτθ χϊρα, ςε όλεσ τισ εποχζσ του χρόνου. Ηθτικθκε από όλουσ τουσ 

ςυμμετζχοντεσ να αναφζρουν τθ μζςθ θμεριςια ι εβδομαδιαία πρόςλθψθ διαφόρων 

τροφίμων που κατανάλωναν ςτθν διάρκεια των τελευταίων δϊδεκα μθνϊν, κακϊσ και το 

μζγεκοσ τθσ μερίδασ αυτϊν (μικρι, μεςαία και μεγάλθ, ςε ςφγκριςθ με αυτισ του 

εςτιατορίου). Κατόπιν, θ ςυχνότθτα κατανάλωςθσ κάκε τροφίμου ποςοτικοποιικθκε κατά 

                                                           
1 Να ζημειυθεί όηι ηα επυηημαηολόγια ζςσνόηηηαρ καηανάλυζηρ ηποθίμυν αποηελούν ηη ζςνηθέζηεπη μέθοδο ζςλλογήρ διαηποθικών 

πληποθοπιών ζε επιδημιολογικέρ έπεςνερ διόηι ανηικαηοπηπίζοςν πιο αποηελεζμαηικά ηην έκθεζη ηος αηόμος ζε διαηποθικούρ παπάγονηερ 

και έηζι επαπκούν για ηην εκηίμηζη ζςζσεηίζευν μεηαξύ διαηποθήρ και διαηποθοεξαπηώμενυν νοζημάηυν, όπυρ ζηην παπούζα μελέηη. 

Ανηίθεηα, οι μέθοδοι ανάκληζηρ 24ώπος ή ηήπηζηρ ημεπολογίος καηαγπαθήρ ηποθίμυν πποηιμώνηαι όηαν ο ζηόσορ ηηρ έπεςναρ είναι η 

ζύγκπιζη ηηρ ππόζλητηρ ηποθίμυν και θπεπηικών ζςζηαηικών διαθόπυν πληθςζμιακών ομάδυν ή η παπακολούθηζη ηηρ αποδοσήρ 

διαηποθικών ζςζηάζευν από ηον πληθςζμό. 
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προςζγγιςθ, αποδιδόμενθ ςε φορζσ ανά μινα. Ζτςι, θ θμεριςια κατανάλωςθ 

πολλαπλαςιάςτθκε επί τριάντα και θ εβδομαδιαία επί τζςςερα ενϊ μθδενικι τιμι 

αποδόκθκε ςε τρόφιμα που καταναλϊνονταν ςπάνια ι ουδζποτε. Τα ςτοιχεία που 

καταγράφθκαν ςυμπεριλαμβάνουν 156 φαγθτά και ποτά που ςυνθκίηεται να 

καταναλϊνονται ςτθν Ελλάδα που περιζχονταν ςτο ερωτθματολόγιο οριςμζνα από τα 

οποία είναι τα ακόλουκα: ψωμί (λευκό ι ολικισ άλεςθσ), δθμθτριακά, ρφηι, πατάτεσ, 

ηυμαρικά μαγειρεμζνα με διάφορουσ τρόπουσ (με κιμά, με ςάλτςα ντομάτασ άλλεσ 

ςάλτςεσ), φροφτα (μπανάνα, μιλο, πορτοκάλι, αχλάδι, καρποφηι, πεπόνι, μανταρίνια, 

φράουλεσ ςφκα, ανανάσ, φροφτα αποξθραμζνα ι κομπόςτα και άλλα), λαχανικά τόςο ωμά 

(ντομάτα, αγγοφρι, καρότα, μαροφλι και άλλα) όςο και μαγειρεμζνα (κολοκυκάκια, 

αγκινάρα, πράςινα χόρτα, ςπανάκι και άλλα), διάφορα είδθ ςαλάτασ (ταραμοςαλάτα, 

ρϊςικθ, μελιτηανοςαλάτα, χωριάτικθ και άλλεσ), όςπρια (φακζσ, ρεβίκια, φαςόλια και 

άλλα), μυρωδικά, γαλακτοκομικά (γάλα, γιαοφρτι, τυρί, κρζμεσ) με κατθγοριοποίθςθ ωσ 

προσ τθ περιεκτικότθτα ςε λίποσ, κρεατικά (κοτόπουλο, χοιρινό, βοδινό, αρνί, κεφτεδάκια, 

ςουβλάκια, ςυκϊτι και άλλα), ψάρια, αβγά, διάφορα είδθ πιτϊν (τυρόπιτα, ςπανακόπιτα, 

κρεατόπιτα και άλλα) γλυκά (κζικ, μπιςκότα, ςοκολάτεσ, παγωτά, γλυκίςματα, μπακλαβάσ, 

κανταΐφι, γαλακτομποφρεκο, χαλβάσ, ραβανί και άλλα), διάφορα λίπθ (διάφοροι τφποι 

λαδιοφ, βοφτυρο, μαργαρίνθ)  αφεψιματα (καφζσ, τςάι,  χαμομιλι, αναψυκτικά)  και 

αλκοολοφχα ποτά. 

 Θ κατανάλωςθ αλκοόλ (μπφρα, ουίςκι, βότκα/τηιν,  κονιάκ/ μπράντι, οφηο και άλλα 

ποτά) μετρικθκε με ποτιρια του κραςιοφ (100 ml) και ποςοτικοποιικθκε αναλόγωσ τθσ 

πρόςλθψθσ αικανόλθσ (γραμμάρια ανά ποτό). Ζνα ποτιρι του κραςιοφ ιςοδυναμοφςε με  

ςυγκζντρωςθ αικανόλθσ 12%.  

 Πςον αφορά τα μθ αλκοολοφχα ποτά και ροφιματα, υπιρχαν ερωτιςεισ ςχετικά με 

τθν κατανάλωςθ διαφόρων ειδϊν καφζ και τςαγιοφ. Σχετικά με τθν κατανάλωςθ καφζ, όλα 

τα είδθ καφζ καταγράφθκαν (ςτιγμιαίοσ, φίλτρου, ελλθνικόσ, καπουτςίνο κλπ) ςε mL και 

επαναυπολογίςτθκαν ςε mL κατόπιν ςτάκμιςθσ για 28% περιεκτικότθτα καφεΐνθσ, για 

λόγουσ ανάλυςθσ (Bunker and McWilliams 1979). 1 “ςτακμιςμζνο" φλιτηάνι ορίςτθκε 

ιςοδφναμο με 150mL καφζ (ίςο με 450ml καφζ φίλτρου ι 300mL ςτιγμιαίου καφζ).  

 

Η προςκόλλθςθ ςτθ Μεςογειακι Διατροφι 
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 Στθ παροφςα εργαςία ζγινε χριςθ του δείκτθ αποτίμθςθσ τθσ ςυμμόρφωςθσ ςτισ 

αρχζσ τθσ μεςογειακισ διατροφισ, MedDietScore (Ρίνακασ 7). Για κάκε ςυμμετζχοντα 

χρθςιμοποιικθκαν οι πλθροφορίεσ από το ερωτθματολόγιο κατανάλωςθσ τροφίμων για να 

υπολογιςτεί ο εν λόγω δείκτθσ. Ρροκειμζνου να εκτιμθκεί το ςφνολο τθσ διατροφικισ 

πρόςλθψθσ, χρθςιμοποιικθκαν ςφνκετοι πίνακεσ βακμολόγθςθσ, που είναι απαραίτθτοι 

για τθν εκτίμθςθ επιδθμιολογικϊν ςυςχετίςεων. Ππωσ φαίνεται και ςτον παρακάνω πίνακα 

το MedDietScore, περιλαμβάνει τισ ακόλουκεσ κατθγορίεσ τροφίμων: μθ-επεξεργαςμζνα 

δθμθτριακά (ολικισ άλεςθσ ψωμί, δθμθτριακά, ηυμαρικά, ρφηι, μπιςκότα κλπ), φροφτα, 

λαχανικά, όςπρια, ψάρια, πατάτεσ, κρζασ και κρεατοςκευάςματα, πουλερικά, 

γαλακτοκομικά (τυρί, γιαοφρτι, γάλα), ελαιόλαδο και τα αλκοολοφχα ποτά. Για τα τρόφιμα 

που κεωροφνται κοντά ςτισ αρχζσ τθσ Μεςογειακισ διατροφισ (αυτά που ςυςτινονται ςε 

κακθμερινι βάςθ ι >4 μερίδεσ/εβδομάδα, δθλαδι, τα μθ-επεξεργαςμζνα δθμθτριακά, τα 

φροφτα και λαχανικά, τα όςπρια, το ελαιόλαδο, τα ψάρια και οι πατάτεσ) κάποιοσ 

βακμολογείται με 0 όταν δθλϊνει ότι δεν τα καταναλϊνει, με 1 όταν καταναλϊνει 1-

4μερίδεσ/μινα, 2 για 5-8 μερίδεσ/μινα, 3 για 9-12 μερίδεσ/μινα, 4 για 13-18 μερίδεσ/μινα 

και 5 για >18 μερίδεσ/μινα. Οι πατάτεσ αν και δεν είναι ςτθ βάςθ τθσ μεςογειακισ 

πυραμίδασ, περιλαμβάνονται ςτον δείκτθ διότι είναι πολφ καλζσ πθγζσ βιταμινϊν C, B1 και 

B2, νιαςίνθσ, υδατανκράκων, διαιτθτικϊν ινϊν, καλίου, μαγνθςίου. 

  

Πίνακασ 7. The Mediterranean diet score (MedDietScore) 

 Συχνότθτα κατανάλωςθσ (μερίδεσ /εβδομάδα) 

Μθ επεξεργαςμζνα δθμθτριακά 

(ολικισ άλεςθσ ψωμί, ηυμαρικά, ρφηι) 

Ροτζ 1-6 7-12 13-18 19-31 >32 

0 1 2 3 4 5 

Πατάτεσ 
Ροτζ 1-4 5-8 9-12 13-18 >18 

0 1 2 3 5 4 

Φροφτα 
Ροτζ 1-4 5-8 9-15 16-21 >22 

0 1 2 3 4 5 

Λαχανικά 
Ροτζ 1-6 7-12 13-20 21-32 >33 

0 1 2 3 4 5 

Όςπρια 
Ροτζ <1 1-2 3-4 5-6 >6 

0 1 2 3 4 5 

Ψάρια 
Ροτζ <1 1-2 3-4 5-6 >6 

0 1 2 3 4 5 

Κόκκινο κρζασ και παράγωγα 
≤1 2-3 4-5 6-7 8-10 >10 

5 4 3 2 1 0 
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Πουλερικά 
≤3 4-5 5-6 7-8 9-10 >10 

5 4 3 2 1 0 

Γαλακτοκομικά προϊόντα 

(τυρί, γιαοφρτι, γάλα) 

≤10 11-15 16-20 21-28 29-30 >30 

5 4 3 2 1 0 

Χριςθ ελαιόλαδου ςτο μαγείρεμα 

(φορζσ /εβδομάδα) 

Ροτζ Σπάνια <1 1-3 3-5 Κακθμερινά 

0 1 2 3 4 5 

Αλκοολοφχα ποτά 

(ml/θμζρα, 100ml = 1 ποτιρι) 

<300 300 400 500 600 >700 ι 0 

5 4 3 2 1 0 

 

  

Αντικζτωσ, για τα τρόφιμα που κεωροφνται μακριά από τθ μεςογειακι διατροφι 

(για τα οποία ςυςτινεται ςπάνια ι μθνιαία κατανάλωςθ, δθλαδι το κρζασ και τα 

κρεατοςκευάςματα, τα πουλερικά και τα γαλακτοκομικά προϊόντα) χρθςιμοποιείται 

αντίςτροφθ κλίμακα βακμολόγθςθσ. Δθλαδι το άτομο βακμολογείται με 5 όταν δθλϊνει 

μθδενικι ι πολφ χαμθλι κατανάλωςθ μζχρι και 0 όταν αναφζρει ςχεδόν κακθμερινι 

κατανάλωςθ. Ειδικά για το αλκοόλ, ςκορ 5 δίνεται ςτο άτομο που καταναλϊνει 

<300ml/θμζρα, 0 για >700 ml/θμζρα και 1-4 για 300, 400-500, 600 και 700 ml/θμζρα 

αντίςτοιχα (τα 100 ml περιζχουν 12g αικανόλθσ). Συνεπϊσ το ςυνολικό ςκορ που προκφπτει 

μετά από άκροιςθ του ςκορ για κάκε κατθγορία τροφίμου κυμαίνεται από 0-55. Υψθλά 

ςκορ υποδεικνφουν και μεγαλφτερθ ςυμμόρφωςθ ςτθ μεςογειακι διατροφι (Panagiotakos, 

Milias et al. 2006). 

 

3.5 Στατιςτικι ανάλυςθ  

 Θ επίπτωςθ του ΣΔτ2 υπολογίςτθκε ωσ ο λόγοσ των νζων περιςτατικϊν διαβιτθ από 

τθν ζναρξθ τθσ μελζτθσ μζχρι το δεκαετι επανζλεγχο, προσ το ςφνολο των ατόμων που 

ςυμμετείχαν ςτον επανζλεγχο αφοφ αφαιρζκθκαν τα άτομα που είχαν διαγνωςτεί με 

διαβιτθ κατά τθν ζναρξθ τθσ μελζτθσ. Τα άτομα με ελλείπουςεσ τιμζσ δε ςυμπεριλιφκθκαν 

ςτθν ανάλυςθ, οπότε τα ςτοιχεία από 1485 ςυμμετζχοντεσ ειςιχκθςαν ςτα μοντζλα. 

 Οι ςυνεχείσ μεταβλθτζσ παρουςιάηονται ωσ μζςεσ τιμζσ ± τυπικι απόκλιςθ. Οι 

κατθγορικζσ μεταβλθτζσ παρουςιάηονται ωσ απόλυτεσ και ςχετικζσ ςυχνότθτεσ (%). Οι 

ςυγκρίςεισ των μζςων όρων των κανονικά κατανεμθμζνων ποςοτικϊν μεταβλθτϊν μεταξφ 

μεταβλθτϊν με 2 κατθγορίεσ (π.χ. μεταξφ όςων εμφάνιςαν διαβιτθ ι όςων δεν εμφάνιςαν) 

πραγματοποιικθκαν με το ςτατιςτικό  ζλεγχο Student's t-test, αφοφ ελζγχκθκε θ ιςότθτα 
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των διακυμάνςεων με τον ζλεγχο του Levene. Ο αντίςτοιχοσ ζλεγχοσ για τισ μθ κανονικά 

κατανεμθμζνεσ μεταβλθτζσ ζγινε με τον μθ-παραμετρικό ζλεγχο Mann-Whitney. Οι 

ςυγκρίςεισ μεταξφ των μζςων όρων των κανονικά κατανεμθμζνων ποςοτικϊν μεταβλθτϊν 

μεταξφ μεταβλθτϊν με >2 κατθγορίεσ (π.χ. μεταξφ των 3 κατθγοριϊν προςκόλλθςθσ ςτθ 

μεςογειακι διατροφι: χαμθλι, μεςαία, υψθλι) πραγματοποιικθκαν με ανάλυςθ 

διακφμανςθσ ANOVA αφοφ εξαςφαλίςτθκε θ ομοιογζνεια των διακυμάνςεων τθσ κάκε 

μεταβλθτισ μεταξφ των κατθγοριϊν με τον ζλεγχο του Levene. Ο αντίςτοιχοσ ζλεγχοσ για τισ 

μθ κανονικά κατανεμθμζνεσ μεταβλθτζσ ι για τισ μεταβλθτζσ ςτισ οποίεσ θ διαςπορά των 

τθσ ςυνεχοφσ μεταβλθτισ δεν ιταν ίδια ςε κάκε κατθγορία ζγινε με τον μθ-παραμετρικό 

ζλεγχο Kruskal-Wallis. H Θ κανονικότθτα των μεταβλθτϊν ελζγχκθκε γραφικά με P-P plots 

και ιςτογράμματα. Οι ςυςχετίςεισ μεταξφ κατθγορικϊν μεταβλθτϊν εξετάςτθκαν με τον 

ζλεγχο Χ2.  

 Ο ςχετικόσ λόγοσ εμφάνιςθσ ΣΔτ2 ςτθ διάρκεια τθσ δεκαετίασ ανάλογα με τθν 

εκάςτοτε μεταβλθτι προσ διερεφνθςθ πραγματοποιικθκε με πολλαπλι λογιςτικι 

παλινδρόμθςθ. Γνωςτοί ςυγχυτικοί παράγοντεσ (π.χ. θλικία, φφλο, ΔΜΣ, περιφζρεια μζςθσ, 

εκπαιδευτικό επίπεδο, κάπνιςμα, οικογενειακό ιςτορικό διαβιτθ, υπερχολθςτερολαιμία, 

υπζρταςθ κλπ) ςυμπεριλιφκθςαν ςτα μοντζλα. Για τθν ζλεγχο τθσ καλισ προςαρμογισ των 

υποδειγμάτων τθσ πολλαπλισ λογιςτικισ παλινδρόμθςθσ ςτα δεδομζνα, χρθςιμοποιικθκε 

το κριτιριο Hosmer – Lemeshow.  

 Πλεσ οι αναλφςεισ εκτιμικθκαν ςε επίπεδο ςτατιςτικισ ςθμαντικότθτασ p=0,05. Θ 

ςτατιςτικι ανάλυςθ των δεδομζνων ζγινε με το λογιςμικό SPSS 18 (SPSS Inc., Chicago, USA). 
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4. ΑΠΟΣΕΛΕ΢ΜΑΣΑ 

4.1 Περιγραφικά ςτοιχεία για τθ δεκαετι επίπτωςθ διαβιτθ 

 Από τα 1485 άτομα για τα οποία είχαμε διακζςιμα δεδομζνα για τθν εμφάνιςθ ι όχι 

ΣΔτ2, τα 191 εμφάνιςαν τθ νόςο, διαμορφϊνοντασ τθν επίπτωςθ 12.9%. Αυτό ςθμαίνει ότι 

αναμζνουμε 129 νζα περιςτατικά διαβιτθ ςε μία δεκαετία ι περίπου 130 νζεσ εκδθλϊςεισ 

κάκε χρόνο για κάκε 10000 άτομα ελεφκερα καρδιαγγειακισ νόςου.  Από το ςφνολο των 

726 ανδρϊν, 97 εξ' αυτϊν εκδιλωςαν τθ νόςο (13.4%), ενϊ από το ςφνολο των 759 

γυναικϊν, 94 εξ' αυτϊν εκδιλωςαν εμφάνιςαν διαβιτθ (12.4%) (p<0.001 για τθ διαφορά 

των επιπτϊςεων ςτα δφο φφλα).  

 

Γράφθμα 7. Δεκαετισ επίπτωςθ (2002-2012) του διαβιτθ ανά φφλο και θλικία (3 θλικιακζσ ομάδεσ) 

 

Γράφθμα 8.  Δεκαετισ επίπτωςθ (2002-2012) του διαβιτθ ανά φφλο και θλικία (6 θλικιακζσ ομάδεσ) 
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 Ο λόγοσ των επιπτϊςεων τθσ νόςου ανδρϊν και γυναικϊν ιταν ςχεδόν 1-1 ςε όλεσ 

τισ θλικιακζσ ομάδεσ με εξαίρεςθ τισ γυναίκεσ κάτω των 35 ετϊν και μεταξφ 65-74 ετϊν, οι 

οποίεσ βρζκθκαν να ζχουν 0.32 φορζσ και 0.64 φορζσ μικρότερθ πικανότθτα να 

εκδθλϊςουν διαβιτθ ςυγκριτικά με τουσ άνδρεσ τθσ ίδιασ θλικιακισ ομάδασ. Αντίκετα, 

μεταξφ των ςυμμετεχόντων ≥75 ετϊν, οι άνδρεσ βρζκθκαν να ζχουν 1.33 μεγαλφτερθ 

πικανότθτα ςε ςχζςθ με τισ γυναίκεσ του εν λόγω θλικιακοφ γκρουπ. 

 

Γράφθμα 9. Λόγοσ των επιπτϊςεων τθσ νόςου ςτουσ άνδρεσ προσ τισ γυναίκεσ, ανά θλικία  

 

Διαχρονικι εξζλιξθ τθσ επίπτωςθσ του διαβιτθ ςτθ Μελζτθ ΑΤΤΙΚΗ (2002 - 2012) 

Θ επίπτωςθ του διαβιτθ παρουςίαςε αυξθτικι τάςθ κατά τθ διάρκεια τθσ μελζτθσ 

(2002-2012). Αφοφ αποκλείςτθκαν 100 περιπτϊςεισ διαβιτθ που εκδθλϊκθκαν πριν το 

2007, οι υπόλοιπεσ 91 περιπτϊςεισ χρθςιμοποιικθκαν για να υπολογιςτεί θ πενταετισ 

επίπτωςθ τθσ νόςου μεταξφ των 1385 ατόμων. Θ επίπτωςθ είχε υπολογιςτεί 5.5% ςτθν 1θ 

πενταετία τθσ μελζτθσ, με βάςθ τα άτομα που είχαν ςυμμετάςχει ςτον πρϊτο επανζλεγχο 

(Panagiotakos, Pitsavos et al. 2008) και τϊρα υπολογίςτθκε ςτο 6.6% για τθ 2θ πενταετία 

τθσ μελζτθσ, με ομοιόμορφθ αυξθτικι τάςθ και για τα 2 φφλα. Ωςτόςο, όταν λιφκθκε 

υπόψθ θ θλικία, θ διαφορά των επιπτϊςεων μεταξφ των 2 περιόδων δεν ιταν πια 

ςτατιςτικά ςθμαντικι (p > 0.05). 
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Γράφθμα 10. Διαχρονικι εξζλιξθ τθσ επίπτωςθσ ΢Δτ2 (2002 - 2007 - 2012), ανά φφλο 

 

Κατανομι των χαρακτθριςτικϊν των ςυμμετεχόντων ςτθ μελζτθ 

 Τα κοινωνικο-δθμογραφικά, κλινικά, ανκρωπομετρικά και χαρακτθριςτικά του 

τρόπου ηωισ των εκελοντϊν ςυμμετεχόντων τθσ μελζτθσ, ανάλογα με το αν εμφάνιςαν ι 

όχι διαβιτθ ςτο 10ετι επανζλεγχο, παρουςιάηονται ςτον Πίνακα 4.1. Μθ ςτακμιςμζνθ 

ανάλυςθ ζδειξε ότι τα άτομα που εμφάνιςαν διαβιτθ ςτο δεκαετι επανζλεγχο ιταν ςε 

ςτατιςτικά ςθμαντικό βακμό κατά 10 ζτθ μεγαλφτερθ ςε θλικία, κατά 1 ζτοσ πιο 

μορφωμζνα, είχαν υψθλότερεσ μζςεσ τιμζσ γλυκόηθσ και ινςουλίνθσ, και είχαν ςε 

υψθλότερο ποςοςτό υπζρταςθ, υπερχολθςτερολαιμία, οικογενειακό ιςτορικό διαβιτθ και 

μεταβολικό ςφνδρομο. Επίςθσ, είχαν υψθλότερεσ μζςεσ τιμζσ ΔΜΣ, περιφζρειασ μζςθσ και 

αντίςτοιχα ςε υψθλότερο ποςοςτό  κεντρικι παχυςαρκία (χρθςιμοποιϊντασ ωσ δείκτθ είτε 

το αυξθμζνο πθλίκο μζςθσ προσ ιςχία, είτε το πθλίκο μζςθσ προσ φψοσ, είτε τθν περιφζρεια 

μζςθσ (οποιοδιποτε από τα 2 κατϊφλια, το 102/88 εκ ι  94/80 εκ. για άνδρεσ και γυναίκεσ 

αντίςτοιχα). Από τθν άλλθ πλευρά, δεν παρατθρικθκαν ςτατιςτικά ςθμαντικζσ διαφορζσ 



91 

 

για το φφλο, τισ καπνιςτικζσ ςυνικειεσ, τθν ενεργειακι πρόςλθψθ και τθ φυςικι 

δραςτθριότθτα 

 

Πίνακασ 4.1. Κοινωνικο-δθμογραφικά, ανκρωπομετρικά, κλινικά και χαρακτθριςτικά του τρόπου 

ηωισ των ςυμμετεχόντων ςτθ μελζτθ ΑΤΤΛΚΘ, ανάλογα με τθν εμφάνιςθ ι όχι διαβιτθ μζχρι το 

δεκαετι επανζλεγχο (ν=1485). 

 

Δεν εμφάνιςαν 

διαβιτθ 

(n = 1294) 

Εμφάνιςαν 

διαβιτθ  

(n = 191) 

p 

Θλικία, ζτθ 44±13 53±11 <0.001 

Ανδρικό φφλο, ν (%) 629 (49) 97 (51) 0.57 

Ζτθ εκπαίδευςθσ 13±3.4 14±3.4 <0.001 

Καπνιςτζσ ςτο παρόν, ν (%) 702 (54) 100 (52) 0.62 

Οικογενειακό ιςτορικό ΣΔτ2, ν (%) 230 (20) 61 (36) <0.001 

Φπαρξθ μεταβολικοφ ςυνδρόμου, ν (%) 152 (12) 58 (30) <0.001 

Σωματικά ενεργοί, ν (%) 552 (43) 73 (38) 0.25 

Γλυκόηθ νθςτείασ, mg/dL 88±12 95±14 <0.001 

Λνςουλίνθ νθςτείασ, μU/mL  13±3.4 14±3.4 <0.001 

Ενεργειακι πρόςλθψθ, κερμίδεσ/ θμζρα 2335±917 2616±1095 0.10 

Υπερταςικοί, ν (%) 333 (27) 82 (46) <0.001 

Υπερχολθςτερολαιμικοί, ν (%) 475 (37) 106 (56) <0.001 

Δείκτθσ μάηασ ςϊματοσ, kg/m2 26±4.0 29±5.0 <0.001 

Ρεριφζρεια μζςθσ, εκατοςτά 88±14 98±16 <0.001 

Ρθλίκο περιφζρειασ μζςθσ προσ ιςχίων  0.85±0.10 0.89±0.11 <0.001 

  > Άνδρεσ 0.92±0.11 0.94±0.10 0.02 

  > Γυναίκεσ 0.79±0.07 0.83±0.08 <0.001 

Ρθλίκο περιφζρειασ μζςθσ προσ ιςχίων >0.8 

για γυναίκεσ και >0.95 για άνδρεσ 
375 (34) 94 (59) <0.001 

Ρθλίκο περιφζρειασ μζςθσ προσ φψοσ >0.5 661 (60) 139 (86) <0.001 
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Αυξθμζνθ περιφζρεια μζςθσ 

>102εκ. για άνδρεσ και >88εκ. για γυναίκεσ 303 (27) 92 (57) <0.001 

>94εκ. για άνδρεσ και >80εκ. για γυναίκεσ 598 (54) 129 (80) <0.001 

 

 Στθ ςυνζχεια πραγματοποιικθκε πολλαπλι λογιςτικι παλινδρόμθςθ, ϊςτε να 

προςδιοριςτεί θ προβλεπτικι ικανότθτα διαφόρων από τουσ προαναφερκζντεσ παράγοντεσ 

κινδφνου ςτθν ανάπτυξθ διαβιτθ (Πίνακασ 4.2). Τα αποτελζςματα ζχουν ωσ εξισ: 

 Ρθλίκο  περιφζρειασ μζςθσ προσ  Φψοσ >0.5 : τιμι του δείκτθ >0.5 ςε ςχζςθ με <0.5 

ςχετίςτθκε με 3.27 φορζσ αυξθμζνο κίνδυνο ΣΔτ2 

 Οικογενειακό ιςτορικό ΣΔ: θ φπαρξθ ιςτορικοφ βρζκθκε να αυξάνει τον κίνδυνο ΣΔτ2 

κατά 2.79 φορζσ 

 Θλικία: κάκε 1 ζτοσ αφξθςθσ ςχετίςτθκε με 14% αυξθμζνο κίνδυνο ΣΔτ2 

 Γλυκόηθ νθςτείασ: αφξθςθ κατά 10 mg/dL οδθγεί ςε 50% αυξθμζνο κίνδυνο 

 Ενεργειακι πρόςλθψθ: αφξθςθ των θμεριςιων κερμίδων κατά 500 βρζκθκε να αυξάνει 

τον κίνδυνο ΣΔτ2 κατά 20% 

Πίνακασ 4.2 Αποτελζςματα τθσ λογιςτικισ παλινδρόμθςθσ για τθ ςυςχζτιςθ διαφόρων 

χαρακτθριςτικϊν των ςυμμετεχόντων ςτθ μελζτθ ΑΤΤΛΚΘ με τθ δεκαετι επίπτωςθ διαβιτθ 

(ν=1485). 

 Σχετικόσ Λόγοσ 95% ΔΕ 

Θλικία (κατά 1 ζτοσ) 1.14 1.09, 1.19 

Ανδρικό φφλο 1.12 0.51, 2.46 

Εκπαίδευςθ (κατά 1 ζτοσ) 1.04 0.94, 1.16 

Κάπνιςμα (ναι/ όχι) 0.97 0.47, 2.0 

Οικογενειακό ιςτορικό ΣΔτ2 (ναι/ όχι) 2.80 1.30, 6.03 

Ενεργειακι πρόςλθψθ (κατά 500kcal) 1.20 1.01, 1.35 

Φυςικι δραςτθριότθτα (ναι/ όχι) 0.51 0.24, 1.01 

Ρθλίκο μζςθσ προσ φψοσ >0.5 3.27 1.07, 10.0 

Γλυκόηθ νθςτείασ (κατά 1 mg/dL) 1.05 1.02, 1.08 

Υπερχολθςτερολαιμία (ναι/ όχι) 1.05 0.51, 2.19 

Υπζρταςθ (ναι/ όχι) 0.96 0.46, 2.00 
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 Να ςθμειωκεί ότι όλοι οι προαναφερκζντεσ ανκρωπομετρικοί δείκτεσ ςχετίςτθκαν 

με κετικά με τον κίνδυνο εμφάνιςθσ διαβιτθ, ωςτόςο για το τελικό μοντζλο επιλζχκθκε το 

πθλίκο μζςθσ προσ φψοσ κακϊσ εμφάνιηε τθν καλφτερθ προςαρμογι (goodness of fit) και 

χαμθλότερθ τιμι -2 log likelihood=224.1. Ο ΔΜΣ ιταν ο μόνοσ δείκτθσ με αντίςτοιχα καλι 

προςαρμογι και τιμι -2 log likelihood =223.6 (ΣΛ= 1.11, 95%ΔΕ: 1.01-1.22), ωςτόςο μεταξφ 

των δφο επιλζχκθκε το πθλίκο μζςθσ-φψοσ, λόγω τθσ ιδιότθτάσ του να αντανακλά τθν 

κατανομι του βάρουσ, δθλαδι αντικατοπτρίηει καλφτερα τθν κεντρικι ςυςςϊρευςθ του 

λίπουσ, που αποτελεί ςθμείο - κλειδί ςτθν ανάπτυξθσ αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ και 

διαβιτθ. 

4.2. O ρόλοσ τθσ Μεςογειακισ Διατροφισ ςτθ δεκαετι επίπτωςθ διαβιτθ 

 Μεταξφ των ςυμμετεχόντων ςτο 1ο τριτθμόριο του MedDietScore (χαμθλοφ βακμοφ 

υιοκζτθςθ τθσ μεςογειακισ διατροφισ), ν= 83 άτομα (21%) εμφάνιςαν διαβιτθ ςτθ 10ετία. 

Μεταξφ των ατόμων ςτο 2ο τριτθμόριο του MedDietScore (μεςαίου βακμοφ υιοκζτθςθ τθσ 

μεςογειακισ διατροφισ), ν= 38 άτομα (8%) εμφάνιςαν διαβιτθ και από τα άτομα ςτο 3ο 

τριτθμόριο του MedDietScore (υψθλοφ βακμοφ υιοκζτθςθ τθσ μεςογειακισ διατροφισ), ν= 

8 άτομα (5%) εμφάνιςαν διαβιτθ (p < 0.001).  

 Τα άτομα που ανζπτυξαν διαβιτθ ιταν ςτο μεγαλφτερο ποςοςτό τουσ μακριά από 

τθ μεςογειακι διατροφι (55%, 33% και 13% για τισ 3 ομάδεσ, αντίςτοιχα). Αναλυτικά 

φαίνονται τα ποςοςτά και κατά φφλο, με τουσ άνδρεσ να παρουςιάηουν το μεγαλφτερο 

(73%) και μικρότερο (2%) ποςοςτό εμφάνιςθσ ΣΔτ2, για τθν ομάδα που εμφανίηει χαμθλι 

και υψθλι προςκόλλθςθ ςτθ μεςογειακι διατροφι αντίςτοιχα (Γράφθμα 11). Αντίκετα, οι 

ςυμμετζχοντεσ που δεν ανζπτυξαν διαβιτθ ιταν ιςότιμα κατανεμθμζνοι ςτα 3 τριτθμόρια 

(30%, 35% and 35% για τθ χαμθλι, μζτρια και υψθλι προςκόλλθςθ ςτθ μεςογειακι 

διατροφι αντίςτοιχα).  
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Γράφθμα 11. ΢υμμόρφωςθ με τθ ΜΔ, ςυνολικά και ανά φφλο, μεταξφ των ατόμων που ανζπτυξαν διαβιτθ 

ςτο 10ετι επανζλεγχο. 

 

 Θ ανάλυςθ τάςθσ των ΣΛ που προζκυψαν από μοντζλο λογιςτικισ παλινδρόμθςθσ 

ςτακμιςμζνο για φφλο και θλικία, ανά κατθγορία υιοκζτθςθσ τθσ μεςογειακισ διατροφισ, 

αποκάλυψαν ςθμαντικι λογαρικμικι ςχζςθ, ανάμεςα ςτθν υιοκζτθςθ τθσ μεςογειακισ 

διατροφισ και τθν ανάπτυξθ ΣΔτ2  (R2 για λογαρικμικι ςχζςθ = 0.99, p=0.042). Θ φπαρξθ 

γραμμικισ, εκκετικισ και τετραγωνικισ ςυνάρτθςθσ ελζχκθςαν, αλλά βρζκθκαν μθ 

ςτατιςτικά ςθμαντικζσ, p > 0.10). 
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Εικόνα 6. Ανάλυςθ τάςθσ ςτουσ ΢Λ εμφάνιςθσ ΢Δτ2, ανά τριτθμόριο MedDietScore 

 Τα περιγραφικά ςτοιχεία των ςυμμετεχόντων ςτθ μελζτθ ΑΤΤΛΚΘ, ανάλογα με το 

βακμό υιοκζτθςθσ τθσ μεςογειακισ διατροφισ φαίνονται αναλυτικά ςτον Πίνακα 4.3.  Στθν 

αφετθρία τθσ μελζτθσ, 2001-2002, οι ςυμμετζχοντεσ που ακολουκοφςαν πιο πιςτά τθ 

μεςογειακι διατροφι, ιταν ςε μεγαλφτερο ποςοςτό γυναίκεσ, νεότεροι ςε θλικία, με 

περιςςότερθ ζτθ εκπαίδευςθσ και είχαν χαμθλότερο ΔΜΣ, περίμετρο μζςθσ και ςε 

χαμθλότερα ποςοςτά υπζρταςθ και υπερχολθςτερολαιμία. Οι μζςεσ τιμζσ χολθςτερόλθσ, 

LDL και τριγλυκεριδίων ιταν επίςθσ χαμθλότερεσ, ενϊ οι μζςθ τιμι HDL-χολθςτερόλθσ ιταν 

υψθλότερθ. Επίςθσ, οι ςυμμετζχοντεσ ςτο 3ο τριτθμόριο τθσ μεςογειακισ διατροφισ είχαν 

υψθλότερθ ολικι αντιοξειδωτικι ικανότθτα, χαμθλότερθ οξειδωμζνθ-LDL και χαμθλότερεσ 

τιμζσ γλυκόηθσ, ινςουλίνθσ και όλων των δεικτϊν φλεγμονισ. Το ποςοςτό καπνιςτϊν, 

οικογενειακοφ ιςτορικοφ ΣΔτ2 και φυςικισ δραςτθριότθτασ δε διζφεραν ςθμαντικά μεταξφ 

των 3 τριτθμορίων. 



96 

 

 

Πίνακασ 4.3. Κοινωνικο-δθμογραφικά, ανκρωπομετρικά, κλινικά και χαρακτθριςτικά του τρόπου 

ηωισ των ςυμμετεχόντων ςτθ μελζτθ ΑΤΤΛΚΘ, ανάλογα με το βακμό προςκόλλθςθσ ςτθ Μεςoγειακι 

Διατροφι (ν=1485).   

 
Βακμόσ προςκόλλθςθσ ςτθ  

μεςογειακι διατροφι 
 

 
Χαμθλόσ 

(n= 490) 

Μζτριοσ 

(n=518) 

Υψθλόσ 

(n=477) 
p 

Ρεριςτατικά ΣΔ, ν (%) 105 (21) 62 (12) 24 (5) <0.001 

Θλικία, ζτθ 54 ± 12 46 ± 10* 36 ± 10* <0.001 

Ανδρικό φφλο, ν (%) 371  (76) 289 (56) 66 (14) <0.001 

Ζτθ εκπαίδευςθσ 11 ± 3.8 12 ± 3.6** 14 ± 2.8** <0.001 

Δείκτθσ μάηασ ςϊματοσ, kg/m2 29 ± 4.2 27 ± 2.8* 22 ± 2.5* <0.001 

Ρεριφζρεια μζςθσ, εκατοςτά 100 ± 12 92 ± 11* 78 ± 10* <0.001 

Οικογενειακό ιςτορικό ΣΔτ2, ν (%) 98 (22) 96 (21) 97 (22) 0.91 

Υπερταςικοί, ν (%) 215 (46) 156 (32) 45 (10) <0.001 

Υπερχολθςτερολαιμικοί, ν (%) 215 (44) 257 (50) 109 (23) <0.001 

 Ολικι χολθςτερόλθ, mg/dL 202 ± 39 203 ± 42 177 ± 39* <0.001 

 HDL-χολθςτερόλθ, mg/dL 45 ± 10 48 ± 17* 54 ± 14* <0.001 

 LDL- χολθςτερόλθ, mg/dL 131 ± 35 130 ± 36 109 ± 35* <0.001 

 Τριγλυκερίδια, mg/dL 136 ± 80 129 ± 93* 78 ± 37** <0.001 

Καπνιςτζσ ςτο παρόν, ν (%) 263 (54) 298 (58) 241 (51) 0.091 

Σωματικά ενεργοί, ν (%) 212 (43) 202 (39) 211 (44) 0.20 

Γλυκόηθ νθςτείασ, mg/dL 92 ± 13 90 ± 12* 86 ± 12** <0.001 

Λνςουλίνθ νθςτείασ, μU/mL  14 ± 5.3 13 ± 1.6** 12 ± 1.3** <0.001 

Ολικι αντιοξειδωτικι ικανότθτα, μmol/L 225 ± 42 229 ± 32 250 ± 45** <0.001 

Οξειδωμζνθ-LDL, mg/dL 66 ± 30 63 ± 28 54 ± 26** <0.001 

Λντερλευκίνθ-6, pg/mL 1.6 ± 0.48 1.5 ± 0.52** 1.3 ± 0.40** <0.001 

Ραράγοντασ νζκρωςθσ όγκων-α, pg/mL 8.2 ± 3.9 6.2 ± 3.3** 4.8 ± 4.8** <0.001 

C-αντιδρϊςα πρωτεΐνθ, mg/L 2.3 ± 2.7 1.9 ± 2.3 1.3 ± 1.9** <0.001 
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Ομοκυςτεΐνθ, μmol/L 13 ± 5.1 12 ± 6.0* 11 ± 7.7** <0.001 

Αμυλοειδζσ οροφ-Α, mg/dL 4.7 ± 4.6 4.3 ± 3.8 4.3 ± 5.1* 0.050 

Λνωδογόνο, mg/dL 320 ± 75 311 ± 63 292 ± 65** <0.001 

 Στθ ςυνζχεια πραγματοποιικθκε πολυπαραγοντικι ανάλυςθ, ϊςτε να λθφκοφν 

υπόψθ κλαςικοί ςυγχυτικοί παράγοντεσ (Πίνακασ 4.4). Στο πλιρωσ ςτακμιςμζνο μοντζλο 

(για θλικία, φφλο, κάπνιςμα, υπζρταςθ, υπερχολθςτερολαιμία, οικογενειακό ιςτορικό ΣΔτ2, 

ζτθ εκπαίδευςθσ, φυςικι δραςτθριότθτα και αυξθμζνθ περίμετρο μζςθσ (>94εκ. για άνδρεσ 

και >80εκ. για γυναίκεσ). Θ αλλθλεπίδραςθ MedDietScore και κατθγορίασ ΡΜ βρζκθκε 

ςθμαντικι (p=0.045)  και παρζμεινε ςτο τελικό μοντζλο. Τα άτομα με μεςαίου και υψθλοφ 

βακμοφ υιοκζτθςθ τθσ μεςογειακισ διατροφισ βρζκθκαν να ζχουν 49% (ΣΛ= 0.51; 95%ΔΕ: 

0.30, 0.88) και 62% (ΣΛ = 0.38; 95%ΔΕ: 0.16, 0.88), αντίςτοιχα, χαμθλότερο δεκαετι κίνδυνο 

ανάπτυξθσ διαβιτθ, ςυγκριτικά με τα άτομα με χαμθλοφ βακμοφ υιοκζτθςθ τθσ 

μεςογειακισ διατροφισ. 

 

Πίνακασ 4.4. Αποτελζςματα τθσ λογιςτικισ παλινδρόμθςθσ (ΣΛ, 95%ΔΕ) για τθ ςυςχζτιςθ 

τθσ προςκόλλθςθσ ςτθ μεςογειακι διατροφι των ςυμμετεχόντων ςτθ μελζτθ ΑΤΤΛΚΘ με τθ 

δεκαετι επίπτωςθ διαβιτθ (ν=1485). 

 ΣΛ για αφξθςθ του 

MedDietScore  

κατά 1 μονάδα 

Βακμόσ προςκόλλθςθσ ςτθ μεςογειακι διατροφι 

 Χαμθλόσ 

(n= 490) 

Μζτριοσ 

(n=518) 

Υψθλόσ 

(n=477) 

Μοντζλο 1 0.99; 0.97, 1.02 Αναφ. 0.57; 0.38, 0.84 0.25; 0.13, 0.47 

Μοντζλο 2 0.99; 0.96, 1.02 Αναφ. 0.53; 0.34, 0.83 0.28; 0.14, 0.57 

Μοντζλο 3 0.99; 0.96, 1.02 Αναφ. 0.54; 0.35, 0.85 0.31; 0.15; 0.62 

Μοντζλο 4 1.04; 0.99; 1.09 Αναφ. 0.51; 0.30, 0.88 0.38; 0.16, 0.88 

     

 Για να αναγνωριςτοφν οι ςυνιςτϊςεσ τθσ μεςογειακισ διατροφισ που ςυνειςφζρουν 

περιςςότερο ςτθν παραπάνω προςτατευτικι ςχζςθ, ο ςυνιςτϊςεσ του προτφπου 

ειςιχκθςαν μία προσ μία ςτο τελικό μοντζλο και οι τιμζσ -2 log likelihood υπολογίςτθκαν 
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(χαμθλότερεσ τιμζσ υποδεικνφουν καλφτερθ προβλεπτικι ικανότθτα). Οι τρεισ πιο 

προςτατευτικζσ ςυνιςτϊςεσ τθσ μεςογειακισ διατροφισ βρζκθκαν τα δθμθτριακά ολικισ 

άλεςθσ, τα φροφτα και τα όςπρια, με τιμζσ -2 log likelihood ίςεσ με 189.1, 189.5 and 189.9, 

αντίςτοιχα. 

 Επίςθσ, θ λογιςτικι παλινδρόμθςθ πραγματοποιικθκε ξεχωριςτά για τα άτομα με 

υψθλι (ν=727) και τα άτομα με φυςιολογικι περίμετρο μζςθσ (ν=549). Στο πλιρωσ 

ςτακμιςμζνο μοντζλο, θ αντίςτροφθ ςχζςθ επιβεβαιϊκθκε μόνο για τα άτομα με υψθλι 

περίμετρο μζςθσ. Συγκεκριμζνα, τα άτομα με μεςαίου και υψθλοφ βακμοφ υιοκζτθςθ τθσ 

μεςογειακισ διατροφισ βρζκθκαν να ζχουν 56% (ΣΛ=0.44, 95%ΔΕ: 0.25, 0.77) και 74% 

(ΣΛ=0.26, 95% CI: 0.10, 0.70), αντίςτοιχα, χαμθλότερο δεκαετι κίνδυνο ανάπτυξθσ διαβιτθ, 

ςυγκριτικά με τα άτομα με χαμθλοφ βακμοφ υιοκζτθςθ τθσ μεςογειακισ διατροφισ.  

 Τζλοσ, για να διερευνθκεί ο πικανόσ μθχανιςμόσ μζςω του οποίου θ μεςογειακι 

διατροφι προςφζρει αντιδιαβθτικι προςταςία, μεταξφ των ατόμων με αυξθμζνο περίμετρο 

μζςθσ, διάφοροι δείκτεσ φλεγμονισ και οξειδωτικοφ ςτρεσ ειςιχκθςαν ςταδιακά ςτο 

πλιρωσ ςτακμιςμζνο μοντζλο. Θ λογιςτικι παλινδρόμθςθ ανζδειξε τον πικανό 

διαμεςολαβθτικό ρόλο τόςο τθσ φλεγμονισ όςο και του οξειδωτικοφ ςτρεσ, κακϊσ με τθν 

προςκικθ τθσ ολικισ αντιοξειδωτικισ ικανότθτασ, του TNF-α, και τθσ ομοκυςτεΐνθσ θ 

ςτατιςτικά ςθμαντικι ςχζςθ τθσ μεςογειακισ διατροφισ εξαλειφόταν. 

 

Διαχείριςθ του Διαβιτθ, Μεςογειακι Διατροφι και Καρδιαγγειακόσ Κίνδυνοσ 

 Ο διαβιτθσ αποτελεί ανεξάρτθτο παράγοντα κινδφνου για ανάπτυξθ 

καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων. Για το λόγο αυτό ςτθ ςυγκεκριμζνθ εργαςία μελετικθκε το 

κατά πόςο θ υιοκζτθςθ τθσ Μεςογειακισ διατροφισ από τα ν=210 άτομα, που είχαν 

διαγνωςκεί με διαβιτθ ςτθν αφετθρία τθσ μελζτθσ, μπορεί να μειϊςει τον κίνδυνο 

ανάπτυξθσ καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων (οξφ ζμφραγμα του μυοκαρδίου, αγγειακό 

εγκεφαλικό επειςόδιο, άλλθ καρδιοπάκεια) ςτθ δεκαετία. Από τα ν=210 άτομα με διαβιτθ 

ςτθν αφετθρία τθσ μελζτθσ, ν=68 ανζπτυξαν καρδιαγγειακι νόςο, ν=77 άτομα δεν 

ανζπτυξαν και για ν=65 άτομα δεν υπιρχαν διακζςιμεσ πλθροφορίεσ για τθν ανάπτυξθ ι μθ 

καρδιαγγειακοφ νοςιματοσ. 

 Στθν πολλαπλι λογιςτικι παλινδρόμθςθ, βρζκθκε ότι θ αφξθςθ του MedDietScore 

(εφροσ 0-55) κατά μόλισ 1 μονάδα μειϊνει κατα 13% τον δεκαετι καρδιαγγειακό κίνδυνο, 
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ςε οριακά ςθμαντικό βακμό (ΣΛ=0.87, 95%ΔΕ: 0.73, 1.03). Στθν ανάλυςθ λιφκθκαν υπόψθ 

πολλοί ςυγχυτικοί παράγοντεσ, και ςυγκεκριμζνα φφλο, θλικία, ζτθ εκπαίδευςθσ, 

οικογενειακό ιςτορικό ςτεφανιαίασ νόςου, κάπνιςμα, υπζρταςθ, υπερχολθςτερολαιμία, 

οικογενειακό ιςτορικό διαβιτθ, φυςικι δραςτθριότθτα, και δείκτθσ μάηασ ςϊματοσ. 

 Ωςτόςο, να επιςθμάνουμε ότι το αρχικό δείγμα των ατόμων με διαβιτθ, που 

χρθςιμοποιικθκε για τθν παροφςα ανάλυςθ, είναι μικρό (ν=210 άτομα) με αποτζλεςμα να 

χρειάηεται προςοχι ςτθν ερμθνεία των αποτελεςμάτων. 

4.3 Ανάδειξθ διατροφικών προτφπων ςτον ελλθνικό πλθκυςμό και ο ρόλοσ τουσ ςτθ 

δεκαετι επίπτωςθ διαβιτθ 

  

Θ παραγοντικι ανάλυςθ ανζδειξε ζξι παράγοντεσ (διατροφικά πρότυπα) που εξθγοφςαν το 

54% τθσ κατανάλωςθσ τροφίμων: 

 Πρότυπο 1: Κρζασ, πουλερικά και πατάτεσ 

 Πρότυπο 2: Φροφτα, λαχανικά, όςπρια και δθμθτριακά ολικισ άλεςθσ (ψωμί, 

ηυμαρικά, παξιμάδια)  

 Πρότυπο 3: Επεξεργαςμζνο κρζασ και τυριά 

 Πρότυπο 4: Ψάρια (μεγάλα και μικρά) 

 Πρότυπο 5: Γλυκά και ξθροί καρποί 

 Πρότυπο 6: Γάλα και δθμθτριακά πρωινοφ 

 

Για να αξιολογθκεί θ επίδραςθ τθσ υιοκζτθςθσ των εν λόγω προτφπων ςτθν 10ετι 

επίπτωςθ διαβιτθ, πραγματοποιικθκε λογιςτικι παλινδρόμθςθ, ανά θλικιακι ομάδα 

κακϊσ βρζκθκε ςτατιςτικά ςθμαντικι αλλθλεπίδραςθ μεταξφ τθσ θλικίασ και του ςκορ των 

διατροφικϊν προτφπων. Θ ανάλυςθ ςτακμίςτθκε για φφλο, περίμετρο μζςθσ, οικογενειακό 

ιςτορικό διαβιτθ και κάπνιςμα. Το διατροφικό πρότυπο που χαρακτθρίςτθκε από τθν 

κατανάλωςθ "καλισ ποιότθτασ υδατανκράκων", δθλαδι φροφτων, λαχανικϊν, οςπρίων, και 

ολικισ αλζςεωσ δθμθτριακϊν, βρζκθκε να μειϊνει κατά 40% τον κίνδυνο ανάπτυξθσ 

διαβιτθ, ςε οριακά ςτατιςτικά ςθμαντικό βακμό, ςε άτομα μεςθσ θλικίασ (45-55 ετϊν) (ΣΛ 

= 0.60, 95% ΔΕ: 0.34, 1.07). Κανζνα άλλο διατροφικό πρότυπο δε βρζκθκε να ςχετίηεται 

ςθμαντικά με τθν ανάπτυξθ διαβιτθ. 
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 Ρρόςκετθ ςτάκμιςθ για το ποςοςτό των υδατανκράκων ςτθ διατροφι επζφερε 

εξάλειψθ τθσ ςτατιςτικισ ςθμαντικότθτασ (ΣΛ=0.62, 95% CI: 0.34, 1.13), γεγονόσ που 

υποδθλϊνει τθν πικανι διαμεςολάβθςθ τθσ ςχζςθσ από τθν υψθλι περιεκτικότθτα ςτθ 

διατροφι των υδατανκράκων και όχι του λίπουσ ι τθσ πρωτεΐνθσ, ι και άλλων 

μικροςτοιχείων που απαντϊνται ςτα εν λόγω υψθλά ςε υδατάνκρακεσ τρόφιμα όπωσ 

μαγνιςιο, διαιτθτικζσ ίνεσ, αντιοξειδωτικά. Το ίδιο εφρθμα παρατθρικθκε και όταν 

πραγματοποιικθκε ςτάκμιςθ για τθν ενεργειακι πρόςλθψθ (ΣΛ=0.72, 95%ΔΕ: 0.35, 1.49). 

υποδεικνφοντασ τθ ςθμαςία τθσ ποςότθτασ, όχι μόνο τθσ ποιότθτασ, ςτθν ανάπτυξθ 

διαβιτθ.  

4.4 Ο ρόλοσ του αλκοόλ ςτθ δεκαετι επίπτωςθ διαβιτθ 

 Ππωσ φαίνεται ςτον Πίνακα 4.5, τα άτομα που ανζπτυξαν διαβιτθ δεν 

κατανάλωναν αλκοόλ ςτθν αφετθρία τθσ μελζτθσ, ςε ςχζςθ με τα άτομα που δεν ανζπτυξαν 

διαβιτθ. Ωςτόςο, μεταξφ των ατόμων που κατανάλωναν αλκοόλ, θ ποςότθτα αλκοόλ ιταν 

μεγαλφτερθ μεταξφ αυτϊν που ανζπτυξαν διαβιτθ ςυγκριτικά με όςουσ δεν ανζπτυξαν. 

Μεταξφ των 4 κατθγοριϊν κατανάλωςθσ αλκοόλ (αποχι, χαμθλι, μζτρια, υψθλι 

κατανάλωςθ), τα άτομα ςτθν κατθγορία χαμθλισ κατανάλωςθσ αλκοόλ (<1 ποτιρι/ θμζρα) 

εμφάνιςαν ςε ςθμαντικά χαμθλότερο ποςοςτό διαβιτθ ςε ςχζςθ με τισ τρεισ άλλεσ 

κατθγορίεσ (p<0.001). Δεν παρατθρικθκε ςθμαντικι διαφορά όταν θ ανάλυςθ 

πραγματοποιικθκε ξεχωριςτά για κάκε τφπο αλκοολοφχου ποτοφ. 
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Πίνακασ 4.5. Ρρότυπο κατανάλωςθσ αλκοόλ μεταξφ των ςυμμετεχόντων ςτθ μελζτθ 

ΑΤΤΛΚΘ, ςε ςχζςθ με τθ 10ετι επίπτωςθ ΣΔτ2  

 Δεν εμφάνιςαν 

διαβιτθ 

(n = 1294) 

Εμφάνιςαν 

διαβιτθ  

(n = 191) 

p 

Κατανάλωςθ αλκοόλ, ν (%) 669 (59) 76 (44) <0.001 

Ρρόςλθψθ αλκοόλ (g/θμζρα) 14 ± 16 21 ± 16 <0.001 

Ρρότυπο κατανάλωςθσ αλκοόλ, ν (%)   <0.001 

 Αποχι (0 ποτιρια/θμζρα) 492 (44) 100 (58)  

 Χαμθλι κατανάλωςθ (<1 ποτιρι/θμζρα) 345 (30) 21 (12)  

 Μζτρια κατανάλωςθ (1-2 ποτιρια/θμζρα) 179 (16) 29 (17)  

 Υψθλι κατανάλωςθ (>2 ποτιρια/θμζρα) 114 (16) 23 (13)  

Είδοσ αλκοολοφχου ποτοφ    

 Κραςί (ποτιρια/θμζρα) 2.2 ± 0.84 2.2 ± 0.89 0.74 

 Μπφρα (ποτιρια/θμζρα) 2.0 ± 0.85 1.9 ± 0.89 0.74 

 Άλλα ποτά (ποτιρια/θμζρα) (ουίςκι, βότκα, 

μαρτίνι, λικζρ, οφηο, μπράντι) 
8.7 ± 1.8 9.0 ± 2.1 0.26 

*1 ποτιρι = 12 g αλκοόλ  

 

 Στθν πολυπαραγοντικι ανάλυςθ, το παραπάνω εφρθμα επιβεβαιϊκθκε (Πίνακασ 

4.6). Στο πλιρωσ ςτακμιςμζνο μοντζλο (για θλικία, φφλο, κάπνιςμα, υπζρταςθ, 

υπερχολθςτερολαιμία, οικογενειακό ιςτορικό ΣΔτ2, ζτθ εκπαίδευςθσ, φυςικι 

δραςτθριότθτα, περίμετρο μζςθσ, προςκόλλθςθ ςτθ μεςογειακι διατροφι), τα άτομα που 

ανικαν ςτθν ομάδα χαμθλισ κατανάλωςθσ αλκοόλ (<1 ποτιρι /θμζρα) διζτρεχαν 53% 

χαμθλότερο 10ετι κίνδυνο για διαβιτθ, ςε ςχζςθ με τα άτομα που απείχαν εντελϊσ από 

τθν κατανάλωςθ αλκοόλ (ΣΛ=0.47; 95%ΔΕ: 0.26, 0.83). Για τθ μεςαία και υψθλι 

κατανάλωςθ αλκοόλ, δε βρζκθκαν ςτατιςτικά ςθμαντικζσ ςυςχετίςεισ (ΣΛ=1.05; 95%ΔΕ: 

0.57, 1.93 και ΣΛ=1.25; 95%ΔΕ: 0.65, 2.37, αντίςτοιχα). Τα αποτελζςματα ιταν παρόμοια, 

και όταν οι τρεισ κατθγορίεσ (αποχι, μζτρια και υψθλι κατθγορία) ςυγχωνεφτθκαν και 

ςυγκρίκθκαν με τθν ομάδα χαμθλισ κατανάλωςθσ αλκοόλ. Τα άτομα τθσ τελευταίασ 

κατθγορίασ, είχαν 56% χαμθλότερο κίνδυνο ανάπτυξθσ διαβιτθ ςτθ 10ετία (ΣΛ= 0.44; 

95%ΔΕ: 0.25, 0.76) ςε ςχζςθ με τισ άλλεσ ομάδεσ. Θ ανάλυςθ τάςθσ των ςχετικϊν λόγων 
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από μοντζλο λογιςτικισ παλινδρόμθςθσ ςτακμιςμζνο για φφλο και θλικία ανζδειξε τθν 

φπαρξθ ςχζςθσ παραβολικοφ τφπου (ςχζςθ τφπου U) (R2 = 0.63, P < 0.001) 

 

Πίνακασ 4.6. Αποτελζςματα τθσ λογιςτικισ παλινδρόμθςθσ (ΣΛ, 95%ΔΕ) για τθ ςυςχζτιςθ τθσ 

κατανάλωςθσ αλκοόλ των ςυμμετεχόντων ςτθ μελζτθ ΑΤΤΛΚΘ με τθ δεκαετι επίπτωςθ διαβιτθ 

(ν=1485). 

Κατθγορίεσ κατανάλωςθσ αλκοόλ 

 Οποιαδιποτ

ε 

κατανάλωςθ 

αλκοόλ 

(n=745) 

Αποχι 

(n=592) 

Χαμθλι 

(n=366) 

Μζτρια 

(n=208) 

Υψθλι 

(n=137) 

Χαμθλι vs. 

άλλεσ 

κατθγορίεσ 

Λόγοσ κραςιοφ, 

μπφρασ, βότκασ/ 

άλλα ποτά 

Μοντζλο 1 0.71; 

0.50, 1.00 
Αναφ. 

0.46; 

0.28, 0.70 

0.83; 

0.52; 1.31 

1.13; 

0.69, 1.92 

0.47; 

0.29, 0.77 
0.23; 0.05, 1.12 

Μοντζλο 2 0.72; 

0.49, 1.07 
Αναφ. 

0.47; 

0.28, 0.81 

0.96; 

0.55, 1.66 

0.99; 

0.56, 1.74 

0.50; 

0.29, 0.80 
0.15; 0.03, 0.83 

Μοντζλο 3 0.76; 

0.49, 1.19 
Αναφ. 

0.47; 

0.26, 0.83 

1.05; 

0.57, 1.93 

1.25; 

0.65, 2.37 

0.44; 

0.25, 0.76 
0.11; 0.02, 0.67 

 

 Στατιςτικά ςθμαντικι αλλθλεπίδραςθ βρζκθκε ανάμεςα ςτθ κατανάλωςθ αλκοόλ με 

το MedDietScore και τθν φπαρξθ μεταβολικοφ ςυνδρόμου. Διαςτρωματοποιθμζνεσ 

αναλφςεισ ζδειξαν ότι θ προςτατευτικι δράςθ τθσ χαμθλισ κατανάλωςθσ αλκοόλ είναι 

ςθμαντικι μόνο για τα άτομα με υψθλι προςκόλλθςθ ςτθ μεςογειακι διατροφι (ΣΛ=0.08; 

95%ΔΕ: 0.011, 0.70) και χωρίσ μεταβολικό ςφνδρομο ςτθν αφετθρία τθσ μελζτθσ (ΣΛ= 0.34; 

95%ΔΕ: 0.16, 0.70). Πςον αφορά τισ επιμζρουσ ςυνιςτϊςεσ του μεταβολικοφ ςυνδρόμου, 

ςθμαντικι προςτατευτικι δράςθ παρατθρικθκε μεταξφ των ατόμων με γλυκόηθ νθςτείασ 

<110mg/dL (ΣΛ=0.35; 95%ΔΕ: 0.18, 0.67, τριγλυκερίδια <150mg/dL (ΣΛ=0.43; 95%ΔΕ: 0.22, 

0.85) και περίμετρο μζςθσ <102εκ (άνδρεσ) και 88εκ. (γυναίκεσ) (ΣΛ=0.28; 95%ΔΕ: 0.11, 

0.70) 
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Τφποσ αλκοολοφχου ποτοφ και 10ετισ επίπτωςθ ΣΔτ2 

 Ο τφπου κάκε αλκοολοφχου ποτοφ (κραςί, μπφρα, βότκα, ουίςκι, οφηο, μαρτίνι, 

μπράντι, λικζρ) αξιολογικθκε μεμονωμζνα, αλλά δε βρζκθκε ςτατιςτικά ςθμαντικι ςχζςθ 

με τθν ανάπτυξθ διαβιτθ για κανζνα είδοσ ποτοφ. Αυτό μπορεί να οφείλεται ςτθ δυςκολία 

διάκριςθσ των ατόμων που πίνουν μόνο ζνα είδοσ ποτοφ. Συνεπϊσ, δθμιουργικθκε ζνα 

πθλίκο, με αρικμθτι τθν κατανάλωςθ κραςιοφ, μπφρασ ι βότκασ (κακϊσ αναφζρονταν πιο 

ςυχνά ςτο δείγμα τθσ μελζτθσ) και παρονομαςτι τθν κατανάλωςθ των υπολοίπων 

αλκοολοφχων ποτϊν. Αφξθςθ κατά 1 μονάδα του λόγου ςχετίςτθκε ςτατιςτικά ςθμαντικά 

με μειωμζνο κίνδυνο ανάπτυξθσ διαβιτθ, ςτο πλιρωσ ςτακμιςμζνο μοντζλο (ΣΛ= 0.11; 

95%ΔΕ: 0.02, 0.67). 

 

4.5 O ρόλοσ του καφζ ςτθ δεκαετι επίπτωςθ διαβιτθ 

 Θ επίπτωςθ του διαβιτθ ιταν ν=23 περιςτατικά (9.6%) ςτα άτομα που απείχαν από 

τθν κατανάλωςθ καφζ, ν=57 (7.0%) ςτθν ομάδα των ατόμων με περιςταςιακι κατανάλωςθ 

και ν=20 (5.2%) ςτθν ομάδα τθσ ςυνικουσ κατανάλωςθσ. Στον πίνακα 4.7, παρουςιάηεται 

το μοτίβο κατανάλωςθσ καφζ μεταξφ των ςυμμετεχόντων ςτθ μελζτθ ΑΤΤΛΚΘ ανάλογα με 

τον αν ανζπτυξαν ι όχι διαβιτθ ζωσ το 10ετι επανζλεγχο. Οι ςυμμετζχοντεσ που δεν 

ανζπτυξαν διαβιτθ κατανάλωναν ςε μεγαλφτερο ποςοςτό καφζ και ςε μεγαλφτερεσ 

ποςότθτεσ 

 Θ ανάλυςθ τάςθσ ςτουσ ςχετικοφσ λόγουσ που προζκυψαν από ςτακμιςμζνα για 

θλικία και φφλο μοντζλο, ανά κατθγορία κατανάλωςθσ καφζ, ανζδειξε μια γραμμικι ςχζςθ 

ανάμεςα ςτθν κατανάλωςθ καφζ (αποχι, <200ml, 200-400ml, >400ml) και τθν επίπτωςθ 

του διαβιτθ (R2 για τθ γραμμικι ςχζςθ 0.97, p=0.017). Δεν παρατθρικθκαν διαφορζσ όταν 

ςυγκεκριμζνοι τφποι καφζ ςυμπεριλιφκθκαν ςτισ αναλφςεισ. Τα δεδομζνα δεν 

παρουςιάηονται λόγω του μικροφ αρικμοφ περιςτατικϊν διαβιτθ ςε κάκε κατθγορία τφπου 

καφζ. 

 Ππωσ φαίνεται ςτον πίνακα 4.8, ςτο πλιρωσ ςτακμιςμζνο μοντζλο τθσ 

πολυπαραγοντικισ ανάλυςθσ (ςτακμιςμζνο για θλικία, φφλο, κάπνιςμα, υπζρταςθ, 

υπερχολθςτερολαιμία, οικογενειακό ιςτορικό ΣΔτ2, ζτθ εκπαίδευςθσ, φυςικι 

δραςτθριότθτα, περίμετρο μζςθσ, προςκόλλθςθ ςτθ μεςογειακι διατροφι), τα άτομα που 
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κατανάλωναν ≥250mL καφζ θμερθςίωσ διζτρεχαν 54% χαμθλότερο 10ετι κίνδυνο για 

διαβιτθ, ςε ςχζςθ με τα άτομα που απείχαν εντελϊσ από τθν κατανάλωςθ καφζ (ΣΛ=0.46; 

95%ΔΕ: 0.24, 0.90). Επίςθσ, όταν λιφκθκε υπόψθ θ κατανάλωςθ άλλων καφεινοφχων 

ροφθμάτων (π.χ. τςάι, κόκα κόλα), θ προςτατευτικι ςχζςθ διατθρικθκε (ΣΛ=0.23; 95%ΔΕ: 

0.04, 1.04). Για τα άτομα με περιςταςιακι κατανάλωςθ καφζ τα αποτελζςματα δεν ιταν 

ςτατιςτικά ςθμαντικά. 

 

Πίνακασ 4.7. Ρρότυπο κατανάλωςθσ καφζ μεταξφ των ςυμμετεχόντων ςτθ μελζτθ ΑΤΤΛΚΘ, 

ςε ςχζςθ με τθ 10ετι επίπτωςθ ΣΔτ2 (ν=1440)* 

 

Δεν ανζπτυξαν 

διαβιτθ 

(n=1253) 

Ανζπτυξαν 

διαβιτθ 

(n=187) 

p 

Κατανάλωςθ καφζ, ν (%) 1057 (84) 144 (77) 0.012 

Ροςότθτα καφζ, mL/θμζρα 117 ± 123 103 ± 123 0.004 

Κατθγορίεσ κατανάλωςθσ καφζ, ν (%)   0.014 

 Αποχι 196 (16) 43 (23)  

 Περιςταςιακι κατανάλωςθ, <250mL/θμζρα 710 (57) 106 (57)  

 Συνικθσ κατανάλωςθ καφζ, ≥ 250mL/θμζρα 347 (28) 38 (20)  

*Αναλφκθκαν ν=1440 άτομα για τα οποία υπιρχαν πλθροφορίεσ για τθν κατανάλωςθ καφζ. 

**1 “ςτακμιςμζνο" φλιτηάνι ορίςτθκε ιςοδφναμο με 150mL καφζ (ίςο με 450ml καφζ φίλτρου ι 300mL ςτιγμιαίου καφζ). 

Σφμφωνα με τθν παρατθροφμενθ κατανομι του μοτίβου κατανάλωςθσ καφζ τζςςερισ κατθγορίεσ καφζ δθμιουργικθκαν: 

αποχι, χαμθλι (<250 ml/θμζρα), μζτρια (250-400 ml / θμζρα) και υψθλι (≥400ml / θμζρα) κατανάλωςθ. Ωςτόςο, λόγω 

του πολφ μικροφ αρικμοφ ςυμμετεχόντων ςτθν υψθλότερθ κατθγορία (δθλ, ν=64), οι δφο υψθλότερεσ ομάδεσ 

ςυγχωνεφτθκαν (δθλ, ≥250 ml / θμζρα). Θ κατανάλωςθ <250 ml/θμζρα (<1.5 ςτακμιςμζνο φλιτηάνι) ορίςτθκε ωσ 

«περιςταςιακι» και ≥250ml/θμζρα (≥1.5 ςτακμιςμζνο φλιτηάνι) ωσ «ςυνικθσ». Επίςθσ, καταγράφθκε θ κατανάλωςθ καφζ 

χωρίσ καφεΐνθ, αλλά δεν χρθςιμοποιικθκε ςτισ αναλφςεισ λόγω του πολφ μικροφ αρικμοφ ςυμμετεχόντων που διλωςαν 

τθν κατανάλωςθ αυτοφ του τφπου καφζ (ν= 47). 
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Πίνακασ 4.8. Αποτελζςματα τθσ λογιςτικισ παλινδρόμθςθσ (ΣΛ, 95%ΔΕ) για τθ ςυςχζτιςθ τθσ 

κατανάλωςθσ καφζ με τθ δεκαετι επίπτωςθ διαβιτθ (ν=1485). 

 

Κατανάλωςθ καφζ vs. 

αποχι 

(n=1201) 

Κατθγορίεσ κατανάλωςθσ καφζ 

 

Αποχι 

0ml/θμζρα 

(n=239) 

Ρεριςταςιακι 

<250mL/θμζρα 

(n=816) 

Συνικθσ 

≥250mL/θμζρα 

(n=385) 

Μοντζλο 1 0.75; 0.50, 1.11 Αναφ. 0.77; 0.52, 1.16 0.67; 0.40, 1.11 

Μοντζλο 2 0.61; 0.37, 0.99 Αναφ. 0.66; 0.40, 1.10 0.45; 0.24, 0.85 

Μοντζλο 3 0.62; 0.37, 1.04 Αναφ. 0.66; 0.40, 1.12 0.49; 0.26, 0.95 

Μοντζλο 4 0.61; 0.36, 1.01 Αναφ. 0.66; 0.39, 1.11 0.46; 0.24, 0.90 

 

Για να διερευνθκεί ο πικανόσ μθχανιςμόσ πίςω από τθν παρατθρθκείςα 

αντιδιαβθτικι δράςθ του καφζ, διάφοροι δείκτεσ φλεγμονισ και οξειδωτικοφ ςτρεσ 

ειςιχκθςαν ςταδιακά ςτο πλιρωσ ςτακμιςμζνο μοντζλο. Θ λογιςτικι παλινδρόμθςθ 

ανζδειξε τον πικανό διαμεςολαβθτικό ρόλο τόςο τθσ φλεγμονισ όςο και του οξειδωτικοφ 

ςτρεσ, κακϊσ με τθν προςκικθ τθσ ολικισ αντιοξειδωτικισ ικανότθτασ, τθσ οξειδωμζνθσ 

LDL, τθσ CRP, ι του αμυλοειδοφσ-Α θ ςτατιςτικά ςθμαντικι ςχζςθ του καφζ εξαλειφόταν (p-

values >0.05).  

 

 4.6 Ο ρόλοσ τθσ φυςικισ δραςτθριότθτασ ςτθ δεκαετι επίπτωςθ διαβιτθ 

 Θ 10ετισ επίπτωςθ διαβιτθ ιταν ν=68 περιςτατικά (13%), ν=48 (14%), ν=25 (9.0%) 

και ν=50 (14%), αντίςτοιχα ςτα τζςςερα τεταρτθμόρια φυςικισ δραςτθριότθτασ (πολφ 

χαμθλι, χαμθλι, μζτρια και ζντονθ). Θ κατανομι των ατόμων που ανάπτυξαν διαβιτθ ανά 

τεταρτθμόριο ΦΔ (34%, 22%, 19% και 25%)  ιταν παρόμοια με αυτι των ατόμων που δεν 

ανζπτυξαν διαβιτθ (36%, 25%, 13% και 26%) αντίςτοιχα.  

 Στθν πολυπαραγοντικι ανάλυςθ, που παρουςιάηεται ςτον πίνακα 4.9, λιφκθκαν 

υπόψθ κλαςικοί ςυγχυτικοί παράγοντεσ (π.χ. οικογενειακό ιςτορικό διαβιτθ, κάπνιςμα), 

κακϊσ και παράγοντεσ που διζφεραν ςε ςτατιςτικά ςθμαντικό βακμό ςτθν αφετθρία τθσ 

μελζτθσ (π.χ. τριγλυκερίδια, γλυκόηθ νθςτείασ). Στο πλιρωσ ςτακμιςμζνο μοντζλο, θ μζτρια 

φυςικι δραςτθριότθτα (MET λεπτά/εβδομάδα 331-1484), ςυγκριτικά με τθν πολφ χαμθλι 
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φυςικι δραςτθριότθτα MET λεπτά/εβδομάδα <150), επζφερε μείωςθ του δεκαετοφσ 

κινδφνου για διαβιτθ κατά 53% (ΣΛ3ο vs. 1ο τεταρτθμόριο=0.47; 95%ΔΕ: 0.24, 0.93). Δεν 

παρατθρικθκε ςτατιςτικά ςθμαντικι ςχζςθ για τθν επίδραςθ του χαμθλοφ και υψθλοφ 

επιπζδου φυςικισ δραςτθριότθτασ, ςε ςχζςθ με το πολφ χαμθλό, ςτθ δεκαετι ανάπτυξθ 

διαβιτθ. 

 Στο πλιρωσ ςτακμιςμζνο μοντζλο λιφκθκε υπόψθ και θ περιφζρεια μζςθσ ϊςτε να 

ελεγχκεί αν θ προςτατευτικι δράςθ τθσ μζτριασ ΦΔ είναι ανεξάρτθτθ του ςωματικοφ 

βάρουσ. Ωςτόςο, όταν το μοντζλο ςτακμίςτθκε για τθν ολικι αντιοξειδωτικι ικανότθτα ι 

τθν οξειδωμζνθ LDL θ ςτατιςτικι ςθμαντικότθτα εξαλείφκθκε, γεγονόσ που υποδθλϊνει ότι 

θ μζτρια φυςικι δραςτθριότθτα πικανόν να προςτατεφει ενάντια ςτθν εμφάνιςθ διαβιτθ, 

μζςω μείωςθσ του οξειδωτικοφ ςτρεσ. 

 Τζλοσ, θ επίτευξθ των 600 MET-λεπτϊν/εβδομάδα (το ελάχιςτο ςυνιςτϊμενο 

επίπεδο ςφμφωνα με τισ ςυςτάςεισ του Ραγκόςμιου Οργανιςμοφ Υγείασ, ζνασ ςτόχοσ που 

επιτυγχάνεται από το 37% του δείγματοσ τθσ μελζτθσ ΑΤΤΛΚΘ), φάνθκε πωσ δεν αρκεί για να 

επιτευχκεί όφελοσ (ΣΛ=0.91, 95%ΔΕ: 0.66, 1.26). 

 

Πίνακασ 4.9. Αποτελζςματα τθσ λογιςτικισ παλινδρόμθςθσ (ΣΛ, 95%ΔΕ) για τθ ςυςχζτιςθ 

του επιπζδου φυςικισ δραςτθριότθτασ των ςυμμετεχόντων ςτθ μελζτθ ΑΤΤΛΚΘ με τθ 

δεκαετι επίπτωςθ διαβιτθ (ν=1485). 

 Επίπεδο φυςικισ δραςτθριότθτασ 

 Ρολφ χαμθλό 

(n=509) 

Χαμθλό 

(n=334) 

Μζτριο 

(n=271) 

Υψθλό 

(n=371) 

Μοντζλο 

1 

Αναφ. 0.83; 0.55, 1.26 0.56; 034, 0.92 0.91; 0.61, 1.37 

Μοντζλο 

2 

Αναφ. 0.81; 0.51, 1.31 0.51; 0.29, 0.89 0.98; 0.62, 1.54 

Μοντζλο 

3 

Αναφ. 0.71; 0.39, 1.30 0.47; 0.25, 0.90 0.95; 0.56, 1.62 

Μοντζλο 

4 

Αναφ. 0.77; 0.41, 1.49 0.47; 0.24, 0.93 1.04; 0.59, 1.82 

Μοντζλο 1: ςτακμιςμζνο για θλικία και φφλο 



107 

 

Μοντζλο 2: ςτακμιςμζνο για τα παραπάνω, ςυν το οικογενειακό ιςτορικό διαβιτθ, κάπνιςμα, υπζρταςθ και 

υπερχολθςτερολαιμία 

Μοντζλο 3: ςτακμιςμζνο για τα παραπάνω, ςυν ζτθ εκπαίδευςθ, MedDietScore, γλυκόηθ νθςτείασ και τριγλυκερίδια 

Μοντζλο 4: ςτακμιςμζνο για τα παραπάνω, ςυν περίμετρο μζςθσ 

 

4.7. Ο ρόλοσ τθσ χρόνιασ φλεγμονισ ςτθ δεκαετι επίπτωςθ διαβιτθ 

Τα ν=191 άτομα που ανζπτυξαν διαβιτθ μζχρι το 10ετι επανζλεγχο παρουςίαηαν 

ςτθν αφετθρία τθσ μελζτθσ υψθλότερεσ μζςεσ τιμζσ γλυκόηθσ, ινςουλίνθσ, αντίςταςθσ ςτθν 

ινςουλίνθ κακϊσ και υψθλότερεσ μζςεσ τιμζσ CRP, IL-6, TNF-α και ινωδογόνου (Πίνακασ 

4.10). 

Πίνακασ 4.10. Κατανομι των δεικτϊν γλυκαιμικοφ ελζγχου και φλεγμονισ των 

ςυμμετεχόντων ςτθ μελζτθ ΑΤΤΛΚΘ, ςε ςχζςθ με τθ 10ετι επίπτωςθ ΣΔτ2 (n=1485). 

 
Δεν ανζπτυξαν 

διαβιτθ 

Ανζπτυξαν 

διαβιτθ 
p 

Δείκτεσ γλυκαιμικοφ ελζγχου    

 Γλυκόηθ νθςτείασ, mg/dL 88±12 95±14 <0.001 

 Ινςουλίνθ νθςτείασ, μU/mL 13±3.4; 12 14±3.4; 13 <0.001 

 Δείκτθσ HOMA-IR 2.8±0.65 3.2±0.81 <0.001 

Δείκτεσ φλεγμονισ    

 C-αντιδρϊςα πρωτεΐνθ, mg/L 1.7±2.3 2.7±2.8 <0.001 

 Λντερλευκίνθ-6, pg/mL 1.4±0.49 1.6±0.42 <0.001 

 Ραράγοντασ νζκρωςθσ όγκων-α, pg/mL 6.1±4.4 6.8±3.6 <0.001 

 Λνωδογόνο, mg/dL 302±66 336±77 <0.001 

 Αμυλοειδζσ οροφ-Α, mg/dL 4.4±4.6 4.6±3.8 0.05 

 Ομοκυςτεΐνθ, μmol/L 12±6.6 12±5.5 0.15 

 

   Στον πίνακα 4.11, παρουςιάηονται τα αποτελζςματα τθσ πολλαπλισ λογιςτικισ 

παλινδρόμθςθσ. Σε ςτακμιςμζνα για φφλο και θλικία μοντζλα, διαπιςτϊκθκε θ 

επιβαρυντικι ςχζςθ τθσ CRP και τθσ IL-6 με τθν ανάπτυξθ διαβιτθ (ΣΛ3ο vs. 1ο τριτθμόριο =1.88; 

95%ΔΕ: 1.21, 2.94 και ΣΛ3ο vs. 1ο τριτθμόριο=2.74; 95%ΔΕ: 1.56, 4.81). Ωςτόςο, κατόπιν 

ςτάκμιςθσ για όλουσ τουσ πικανοφσ ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ (Μοντζλο 3), παρζμεινε θ 

ιςχυρι ανεξάρτθτθ επιβαρυντικι επίδραςθ των αυξθμζνων τιμϊν μόνο τθσ IL-6 ςτθν 
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επίπτωςθ του διαβιτθ (ΣΛ3ο vs. 1ο τριτθμόριο = 2.20; 95%ΔΕ: 1.13, 4.28). Δεν παρατθρικθκε 

ςθμαντικι αλλθλεπίδραςθ των δεικτϊν φλεγμονισ με το φφλο ι τθν θλικία. 

 

Πίνακασ 4.11. Αποτελζςματα τθσ λογιςτικισ παλινδρόμθςθσ (ΣΛ, 95%ΔΕ) για τθ ςυςχζτιςθ 

επιπζδων IL-6 των ςυμμετεχόντων ςτθ μελζτθ ΑΤΤΛΚΘ με τθ δεκαετι επίπτωςθ διαβιτθ 

(ν=1254) 

 1o τριτθμόριο 2o τριτθμόριο 3o τριτθμόριο p 

IL-6 (pg/mL) 0.3 – 1.25 1.26 – 1.46 1.47 – 7.1  

Ρεριςτατικά ΣΔ; επίπτωςθ 21; 4.9% 39; 9.8% 100; 23.4% <0.001 

Μοντζλο 1 Αναφ. 1.40; 0.80 – 2.47 2.74; 1.56 – 4.81 <0.05 

Μοντζλο 2 Αναφ. 1.19; 0.64 – 2.25 2.32; 1.23 – 4.40 <0.05 

Μοντζλο 3 Αναφ. 1.07; 0.55 – 2.08 2.20; 1.13 – 4.28 <0.05 

Μοντζλο 3+HOMA-IR Αναφ. 0.99; 0.51 – 1.95 1.84; 0.94 – 3.63 0.034 

Μοντζλο 3+ΔΜΣ** Αναφ. 0.87; 0.44 – 1.70 1.30; 0.65 – 2.60 0.30 

 

Σθμαντικζσ κετικζσ ςυςχετίςεισ βρζκθκαν μεταξφ των επιπζδων CRP, IL-6 και 

ινωδογόνου με το ΔΜΣ (r=0.38,  r=0.22 και r=0.23 αντίςτοιχα, ps<0.001), και τθν περίμετρο 

μζςθσ (r=0.33, r=0.16 και r =0.21 αντίςτοιχα ps<0.001) ςτακμιςμζνεσ για φφλο και θλικία. 

Ριο μζτριεσ ςυςχετίςεισ βρζκθκαν για τθν IL-6 και τθ CRP με τθ γλυκόηθ, τθν ινςουλίνθ και 

το δείκτθ HOMA-IR (rs<0.1, ps<0.05), ςτακμιςμζνεσ για φφλο, θλικία και ΔΜΣ. Στθ ςυνζχεια 

αξιολογικθκε ο πικανόσ διαμεςολαβθτικόσ ρόλοσ του ΔΜΣ και τθσ αντίςταςθσ ςτθν 

ινςουλίνθ ςτθν εν λόγω ςχζςθ, προςκζτοντασ ξεχωριςτά το ΔΜΣ και το δείκτθ ΘΟΜΑ ςτο 

πλιρωσ ςτακμιςμζνο μοντζλο. Σθμαντικι μείωςθ τθσ ςτατιςτικισ ςθμαντικότθτασ 

παρατθρικθκε τόςο με τθν προςκικθ του δείκτθ HOMA-IR, αλλά κυρίωσ με το ΔΜΣ, 

γεγονόσ που υποδθλϊνει τθ διαμεςολάβθςθ τθσ ςχζςθσ φλεγμονισ-διαβιτθ από τθν 

παχυςαρκία. Στθ ςυνζχεια αξιολογικθκε θ επίδραςθ τθσ ςυνδυαςτικισ αφξθςθσ δυο 

δεικτϊν φλεγμονισ, που ορίςτθκε ωσ θ ταυτόχρονθ αφξθςθ των επιπζδων των δεικτϊν 

φλεγμονισ >75ο εκατοςτθμόριο τθσ κατανομισ τουσ. Βρζκθκε ότι θ ςυνδυαςτικι αφξθςθ 

CRP (≥75th percentile=2.16mg/L) - IL-6 (≥75th percentile=1.57 pg/mL) κακϊσ και CRP - 

ινωδογόνου (≥75th percentile=343 mg/dL) οδθγεί ςε αυξθμζνο δεκαετι κίνδυνο για διαβιτθ 

τθσ τάξθσ του 93% (ΣΛ=1.93, 95%ΔΕ: 1.20, 3.08) και 137% (ΣΛ=2.37, 95%ΔΕ: 1.37, 4.16) 
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αντίςτοιχα. Και εδϊ, ο δείκτθσ HOMA-IR, αλλά κυρίωσ ο ΔΜΣ αναδείχκθκαν ςθμαντικοί 

μεςολαβθτζσ τθσ υπό μελζτθ ςχζςθσ. 
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5. ΢ΤΗΘΣΘ΢Θ 

 

κοπόσ τθσ παροφςασ διατριβισ ιταν θ αποτίμθςθ τθσ δεκαετοφσ επίπτωςθσ του 

διαβιτθ ςε επαρκζσ, αντιπροςωπευτικό και τυχαία επιλεγμζνο δείγμα του ενιλικου 

αςτικοφ ελλθνικοφ πλθκυςμοφ, ελεφκερο καρδιαγγειακισ νόςου, κακϊσ επίςθσ και 

θ διερεφνθςθ τθσ επίδραςθσ διαφόρων παραγόντων ςτθν ανάπτυξι του, εςτιάηοντασ 

κυρίωσ ςτθ διατροφικι ςυνιςτϊςα.  

 Από τθν ανάλυςθ των ςτοιχείων προκφπτουν τα εξισ: 

 θ δεκαετισ επίπτωςθ του διαβιτθ υπολογίςτθκε ςτο 12.9% (130 περίπου νζα 

περιςτατικά ανά 1000 άτομα ελεφκερα καρδιαγγειακισ νόςου ανά δεκαετία, με 

ςτακερι διαχρονικι εξζλιξθ). 

 το πθλίκο περιφζρειασ μζςθσ/ φψουσ >0.5, το οικογενειακό ιςτορικό διαβιτθ, θ θλικία 

και θ γλυκόηθ νθςτείασ αναγνωρίςτθκαν ωσ οι κλινικά ςθμαντικότεροι προςδιοριςτζσ 

τθσ δεκαετοφσ επίπτωςθσ τθσ νόςου. 

 θ μζτρια και υψθλι υιοκζτθςθ τθσ Μεςογειακι διατροφισ μειϊνουν 49% και 62% τον 

κίνδυνο ανάπτυξθσ διαβιτθ, μζςω λογαρικμικισ ςχζςθσ.  

 τα άτομα με ςπλαγχνικι παχυςαρκία βρζκθκε να ωφελοφνται ακόμα περιςςότερο από 

τθν υιοκζτθςθ τθσ Μεςογειακισ διατροφισ (56% και 72% μείωςθ του κινδφνου), που 

αποδόκθκε ςτα αυξθμζνα επίπεδα δεικτϊν φλεγμονισ μεταξφ των ατόμων αυτϊν. 

 θ ανεξάρτθτθ μελζτθ τθσ ςχζςθσ χρόνιασ φλεγμονισ-διαβιτθ ανζδειξε τθν ανεξάρτθτθ 

επιβαρυντικι επίδραςθ τθσ IL-6, και των ςυνδυαςτικά αυξθμζνων τιμϊν CRP-IL-6 και 

τθσ CRP-ινωδογόνου, ενϊ αναδείχτθκε θ διαμεςολαβθτικι δράςθ του αυξθμζνου 

ςωματικοφ βάρουσ. 

 το διατροφικό πρότυπο που χαρακτθρίςτθκε από τθν κατανάλωςθ φροφτων, 

λαχανικϊν, οςπρίων, και ολικισ αλζςεωσ δθμθτριακϊν (ψωμί, ηυμαρικά, παξιμάδια) 

βρζκθκε να μειϊνει 40% τον κίνδυνο ανάπτυξθσ διαβιτθ, μεταξφ των ατόμων θλικίασ 

45-55 ετϊν, (εκ των υςτζρων ανάδειξθ διατροφικϊν προτφπων) 

 κατανάλωςθ ≥250mL καφζ θμερθςίωσ (ςτακμιςμζνο για 28% περιεκτικότθτα καφεΐνθσ) 

μειϊνει 54% το δεκαετι κίνδυνο για διαβιτθ ςε ςχζςθ με τθν αποχι από τθν 

κατανάλωςθ καφζ 

Σ 
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 θ χαμθλι κατανάλωςθ αλκοόλ (<1 ποτιρι/ θμζρα, ζωσ 12γρ αικανόλθσ/θμζρα) μειϊνει 

53% το δεκαετι κίνδυνο για διαβιτθ ςε ςχζςθ με τθν αποχι. Το κραςί και θ μπφρα 

ενδεχομζνωσ να υπερζχουν ζναντι των άλλων αλκοολοφχων ροφθμάτων 

 όςον αφορά, τζλοσ, το ρόλο τθσ άςκθςθσ, θ επίτευξθ 331-1484 MET λεπτϊν/εβδομάδα 

ςυγκριτικά με τθν πολφ χαμθλι φυςικι δραςτθριότθτα (MET λεπτά/εβδομάδα <150), 

επζφερε 53% μείωςθ του δεκαετοφσ κινδφνου για διαβιτθ, ενϊ δεν παρατθρικθκε 

ςτατιςτικά ςθμαντικι ςχζςθ για τθν επίδραςθ του χαμθλοφ, αλλά οφτε και του υψθλοφ 

επιπζδου φυςικισ δραςτθριότθτασ. 

Ακολουκεί λεπτομερισ ανάπτυξθ των ευρθμάτων. 

5.1 Επιδθμιολογία του διαβιτθ 

 Από το ςφνολο των ατόμων, θλικίασ 18-89 ετϊν, 191 άτομα ανζπτυξαν διαβιτθ ςτθ 

δεκαετία, διαμορφϊνοντασ τθ ςυνολικι επίπτωςθ ςτο 12.9%. Με βάςθ αυτά τα 

αποτελζςματα, θ ετιςια επίπτωςθ του διαβιτθ υπολογίςτθκε ωσ 130 νζα περιςτατικά για 

κάκε 10000 άτομα, ελεφκερα καρδιαγγειακισ νόςου. Δεν παρατθρικθκε ςτατιςτικά 

ςθμαντικι διαφορά ςτισ επιπτϊςεισ τθσ νόςου ςτα 2 φφλα, οφτε ςτθ διαχρονικι εξζλιξθ τθσ 

νόςου (2002-2007 και 2007-2012), αφοφ λιφκθκε υπόψθ θ αφξθςθ τθσ θλικία. 

 Στο επιδθμιολογικό μοντζλο οι παράγοντεσ κινδφνου ανάπτυξθσ διαβιτθ 

αναδείχτθκαν οι εξισ:, το πθλίκο περιφζρειασ μζςθσ προσ φψοσ >0.5 (3.27 φορζσ αυξθμζνοσ 

κίνδυνοσ), θ φπαρξθ οικογενειακοφ ιςτορικοφ διαβιτθ (2.79 φορζσ αυξθμζνοσ κίνδυνοσ), θ 

θλικία (1.4 φορζσ αυξθμζνοσ κίνδυνοσ για κάκε δεκαετία), θ γλυκόηθ νθςτείασ (0.5 φορζσ 

αυξθμζνοσ κίνδυνοσ για κάκε 10mg/dL αφξθςθ) και θ ενεργειακι πρόςλθψθ (20% 

αυξθμζνοσ κίνδυνοσ για κάκε 500 κερμίδεσ αφξθςθ τθσ ενεργειακισ πρόςλθψθσ). Αυτζσ οι 

επιδράςεισ ιταν ανεξάρτθτεσ και άλλων ςυγχυτικϊν παραγόντων, όπωσ το φφλο, θ φυςικι 

δραςτθριότθτα, τα ζτθ εκπαίδευςθσ, το κάπνιςμα, θ υπζρταςθ και θ υπερχολθςτερολαιμία. 

Συγκεκριμζνα, το πθλίκο περιφζρειασ μζςθσ προσ φψοσ βρζκθκε ανϊτερο ςτθν πρόβλεψθ 

διαβιτθ ζναντι άλλων κλαςικϊν ανκρωπομετρικϊν δεικτϊν, όπωσ θ περιφζρεια μζςθσ, το 

πθλίκο περιφζρειασ μζςθσ προσ περιφζρεια ιςχίων ι θ αυξθμζνθ περιφζρεια μζςθσ  

(>94/80εκ ι >102/88 εκ. για άνδρεσ και γυναίκεσ αντίςτοιχα), αλλά ιςοδφναμο του δείκτθ 

μάηασ ςϊματοσ, ο οποίοσ ςτο αντίςτοιχο μοντζλο επζφερε αφξθςθ του κινδφνου για 

διαβιτθ 11% με κάκε 1 μονάδα αφξθςι του.  
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 Λδιαίτερα ελπιδοφόρο είναι ότι ο παράγοντασ πθλίκο περιφζρειασ μζςθσ προσ φψοσ 

>0.5, είναι τροποποιιςιμοσ, που μεταφζρει το απλό μινυμα δθμόςιασ υγείασ για 

διατιρθςθ τθσ περιφζρειασ μζςθσ ςτο μιςό του φψουσ. Επίςθσ, οι ςτρατθγικζσ 

πρωτογενοφσ πρόλθψθσ προτείνεται να εςτιάςουν ςτθν ομάδα ατόμων με υπάρχον 

οικογενειακό ιςτορικό διαβιτθ, λόγω τθσ μεγάλθσ επιβάρυνςθσ για ανάπτυξθ τθσ νόςου 

που επιβεβαιϊκθκε και ςτθ ςυγκεκριμζνθ διατριβι. 

 

5.2 Ο ρόλοσ τθσ διατροφισ ςτθν ανάπτυξθ διαβιτθ 

 Τα αποτελζςματα τθσ παροφςασ διατριβισ υποςτθρίηουν τθν ευεργετικι δράςθ του 

Μεςογειακοφ διατροφικοφ προτφπου αναφορικά με τθ δεκαετι επίπτωςθ διαβιτθ. Από τα 

άτομα που ανζπτυξαν διαβιτθ ςτθ δεκαετία, πάνω από τουσ μιςοφσ βρίςκονταν μακριά 

από τθ Μεςογειακι διατροφι, και ςυγκεκριμζνα ςχεδόν 4 ςτισ 10 γυναίκεσ και 7 ςτουσ 10 

άνδρεσ. Τόςο θ μεςαία όςο και θ υψθλι υιοκζτθςθ του προτφπου βρζκθκαν να μειϊνουν 

49% και 62% αντίςτοιχα τον κίνδυνο για διαβιτθ, μζςω μια λογαρικμικισ ςχζςθσ, που 

ςθμαίνει ότι το όφελοσ μετακίνθςθσ ενόσ ατόμου από τθν ομάδα χαμθλισ ςτθν ομάδα 

μζτριασ υιοκζτθςθσ τθσ μεςογειακισ διατροφισ είναι μεγαλφτερο από τθ μετακίνθςθ ενόσ 

ατόμου από τθ μζτρια ςτθν υψθλι υιοκζτθςθ. Συνεπϊσ, προτείνεται οι ςτρατθγικζσ 

πρωτογενοφσ πρόλθψθσ να εςτιάςουν ςτθν αναγνϊριςθ των ατόμων που βρίςκονται πολφ 

μακριά από το μεςογειακό πρότυπο (MedDietScore ≤25), με ςτόχο μικρζσ διατροφικζσ 

αλλαγζσ που κα μετακινιςουν τα άτομα ςτθν κατθγορία μζτριασ τουλάχιςτον υιοκζτθςθσ 

τθσ μεςογειακισ διατροφισ (26≤MedDietScore≤28).  

 Τα άτομα με ςπλαγχνικι παχυςαρκία βρζκθκε να ωφελοφνται επί το πλείςτον από 

τθν υιοκζτθςθ του μεςογειακοφ προτφπου (μείωςθ του κινδφνου 56% και 72% για τθ 

μεςαία και υψθλι, vs. χαμθλι, υιοκζτθςθ του προτφπου αντίςτοιχα). Το εφρθμα αυτό 

αποδόκθκε ςτθ μείωςθ τθσ αυξθμζνθσ φλεγμονισ και του οξειδωτικοφ ςτρεσ, απότοκων τθσ 

κεντρικισ ςυςςϊρευςθσ λίπουσ ςτα άτομα αυτά. Αυτι θ παρατιρθςθ επιβεβαιϊκθκε, από 

περαιτζρω διερεφνθςθ τθσ ανεξάρτθτθσ επίδραςθσ τθσ χρόνιασ υποκλινικισ φλεγμονισ 

ςτθν ανάπτυξθ διαβιτθ. Στθν αντίςτοιχθ εργαςία αναδείχκθκε θ ςθμαντικι επιβαρυντικι 

επίδραςθ τθσ αυξθμζνθσ IL-6, και οι ςυνδυαςτικζσ αυξιςεισ τθσ CRP-IL-6 και τθσ CRP-

ινωδογόνου, οι οποίεσ όμωσ βρζκθκαν ότι πυροδοτοφνται από το αυξθμζνο ςωματικό 

βάροσ. Πςον αφορά τθ μεμονωμζνθ ςχζςθ δεικτϊν φλεγμονισ με τθν ανάπτυξθ διαβιτθ, 
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μετανάλυςθ 10 προοπτικϊν μελετϊν βρικε αφξθςθ κατά 31% του κινδφνου ανάπτυξθσ 

διαβιτθ για κάκε 1 log pg/mL αφξθςθ τθσ IL-6, ςε ςυμφωνία με τα δικά μασ ευριματα, αλλά 

και 26% αφξθςθ του κινδφνου για κάκε 1 log mg/L αφξθςθ τθσ CRP, κάτι που δεν 

αναδείχκθκε ςτθ ςυγκεκριμζνθ μελζτθ ςε ςτατιςτικά ςθμαντικό βακμό (Wang, Bao et al. 

2013). Το ινωδογόνο ζχει επίςθσ ςυςχετιςτεί με τθν ανάπτυξθ διαβιτθ (Festa, D'Agostino et 

al. 2002), αν και ςε ςυμφωνία με τα δικά μασ ευριματα  δεν ζχει μζχρι τϊρα βρεκεί 

μεμονωμζνθ ςυςχζτιςθ (Barzilay, Abraham et al. 2001, Bertoni, Burke et al. 2010). Από τθν 

άλλθ πλευρά, θ ςυνδυαςτικι αφξθςθ δεικτϊν φλεγμονισ ζχει ελάχιςτα μελετθκεί ςε ςχζςθ 

με τθν ανάπτυξθ διαβιτθ.  

Πςον αφορά το ρόλο τθσ παχυςαρκίασ ςτθ ςχζςθ φλεγμονι - διαβιτθσ, οι Shimoda 

και ςυνεργάτεσ επίςθσ βρικαν ότι o δείκτθσ μάηασ ςϊματοσ είναι προγνωςτικόσ δείκτθσ 

αυξθμζνων τιμϊν CRP μόνο μεταξφ παχφςαρκων, και όχι νορμοβαρϊν, ατόμων (Shimoda, 

Kaneto et al. 2016). Στθν παχυςαρκία ο λιπϊδθσ ιςτόσ γίνεται ο βαςικόσ ιςτόσ - παραγωγόσ 

μορίων φλεγμονισ (Calder, Ahluwalia et al. 2011). Τα τριγλυκερίδια ςυςςωρεφονται 

καταρχάσ ςτα λιποκφτταρα, όμωσ ςτθ ςυνζχεια και ζκτοπα, ςε όργανα όπωσ το ιπαρ, 

επάγοντασ το κυτταρικό ςτρεσ και ενεργοποιϊντασ τθ ςθματοδότθςθ των JNK και IKKβ/NF-

kβ μονοπατιϊν. Αυτά με τθ ςειρά τουσ οδθγοφν ςε απελευκζρωςθ προφλεγμονωδϊν 

κυτοκινϊν, ςυμπεριλαμβανομζνθσ τθσ IL-6 και του TNF-α, που από τθ μια οδθγοφν ςε 

παραγωγι πρωτεϊνϊν οξείασ φάςθσ (CRP, ινωδογόνο) από τθν άλλθ ανατροφοδοτοφν 

κετικά το μονοπάτι (Shoelson, Lee et al. 2006). Τα ςτρατολογθμζνα μακροφάγα επίςθσ 

εμπλζκονται ςτθν όλθ διαδικαςία, με τελικό αποτζλεςμα τθ ςυςτθματικι φλεγμονι, που 

προάγει τθν αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ ςε ινςουλινο-ευαίςκθτουσ ιςτοφσ. Ενδιαφζρον 

παρουςιάηει το γεγονόσ ότι θ CRP, που κλαςικά πιςτευόταν ότι παράγεται αποκλειςτικά 

από το ιπαρ (Moshage, Roelofs et al. 1988), φαίνεται ότι απελευκερϊνεται και από το 

λιπϊδθ ιςτό, ςε προφλεγμονϊδεσ περιβάλλον (Calabro, Chang et al. 2005), 

ενδυναμϊνοντασ τα ευριματά μασ για τθ ςθμαςία του υπερβάλλοντοσ λιπϊδουσ ιςτοφ ςτθ 

ςχζςθ φλεγμονι-διαβιτθσ.  

 Οι τρεισ πιο προςτατευτικζσ ςυνιςτϊςεσ τθσ μεςογειακισ διατροφισ βρζκθκαν τα 

δθμθτριακά ολικισ άλεςθσ, τα φροφτα και τα όςπρια. Το εφρθμα αυτό ζρχεται ςε 

ςυμφωνία και με τθν εκ των υςτζρων ανάλυςθ που ακολουκικθκε για εντοπιςμό 

διατροφικϊν προτφπων και προςδιοριςμό του ρόλου τουσ ςτθν ανάπτυξθ διαβιτθ. 
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Συγκεκριμζνα, θ παραγοντικι ανάλυςθ ςε 18 τρόφιμα και ομάδεσ τροφίμων, που 

προζκυψαν από 156 τρόφιμα του ερωτθματολογίου ςυχνότθτασ κατανάλωςθσ τροφίμων, 

ανζδειξε 6 διατροφικά πρότυπα. Εξ' αυτϊν, το διατροφικό πρότυπο που χαρακτθρίςτθκε 

από τθν κατανάλωςθ "καλισ ποιότθτασ υδατανκράκων", δθλαδι φροφτων, λαχανικϊν, 

οςπρίων, και ολικισ αλζςεωσ δθμθτριακϊν (ψωμί, ηυμαρικά, παξιμάδια), βρζκθκε να 

μειϊνει κατά 40% τον κίνδυνο ανάπτυξθσ διαβιτθ, αν και ςε οριακά ςτατιςτικά ςθμαντικό 

βακμό. Ενδιαφζρον παρουςιάηει θ ταφτιςθ των 2 αναλφςεων, που επιβεβαιϊνουν τθ 

ςθμαντικι προςτατευτικι δράςθ των εν λόγω ομάδων τροφίμων ςτθν ανάπτυξθ διαβιτθ.  

 Οι προτεινόμενοι μθχανιςμοί πίςω από τθν αντιδιαβθτικι δράςθ αυτϊν των 

τροφίμων είναι πολλοί. Καταρχάσ, οι διαιτθτικζσ ίνεσ δρουν προςτατευτικά, λόγω τθσ 

κακυςτερθμζνθσ γαςτρικισ κζνωςθσ, και κατά ςυνζπεια τθσ πιο ςταδιακισ απορρόφθςθσ 

γλυκόηθσ που οδθγεί ςε μειωμζνεσ ανάγκεσ για ζκκριςθ ινςουλίνθσ (Liese, Schulz et al. 

2005). Επίςθσ, ανεπάρκεια μαγνθςίου, καλζσ πθγζσ του οποίου είναι τα όςπρια και το 

πίτουρο των δθμθτριακϊν ολικισ άλεςθσ, οδθγεί ςε μειωμζνθ ενδοκυτταρικι 

δραςτθριότθτα που δφναται να ενιςχφςει τθν αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ (Barbagallo, 

Dominguez et al. 2003). Τζλοσ, τα αντιοξειδωτικά, άφκονα ςε φροφτα και λαχανικά, δφναται 

να αναςτείλουν, επαγόμενεσ από το οξειδωτικό ςτρεσ βλάβεσ ςτα παγκρεατικά β-κφτταρα, 

που επθρεάηουν το δυναμικό τουσ για παραγωγι και ζκκριςθ ινςουλίνθσ (Evans, Goldfine et 

al. 2003).  

  

5.3 Ο ρόλοσ του καφζ και του αλκοόλ ςτθν ανάπτυξθ διαβιτθ 

 Στο πλαίςιο τθσ αξιολόγθςθσ του ρόλου τθσ διατροφισ ςτθν ανάπτυξθ διαβιτθ, 

αξιολογικθκε επιπρόςκετα ο ανεξάρτθτοσ ρόλοσ του καφζ και του αλκοόλ ςτθ δεκαετι 

επίπτωςθ τθσ νόςου.   

Πςον αφορά τθ ςχζςθ καφζ-διαβιτθ, θ παροφςα διατριβι υποςτθρίηει 

προςτατευτικι επίδραςθ τθσ κατανάλωςθσ καφζ ςε ποςότθτα ≥250mL καφζ θμερθςίωσ 

(ςτακμιςμζνο για 28% περιεκτικότθτα καφεΐνθσ). Αν και παρατθρικθκε μια γραμμικι 

ςχζςθ, μόνο τα άτομα που κατανάλωναν ≥250mL καφζ θμερθςίωσ βρζκθκε να διατρζχουν 

ςε ςτατιςτικά ςθμαντικό βακμό 54% χαμθλότερο δεκαετι κίνδυνο για διαβιτθ, ςε ςχζςθ με 

τα άτομα που δεν κατανάλωναν καφζ, μια ςχζςθ που ιταν ανεξάρτθτθ άλλων καφεϊνοφχων 

ροφθμάτων (π.χ. τςάι, κόκα κόλα). Με εξαίρεςθ οριςμζνεσ μελζτεσ (Reunanen, Heliovaara 
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et al. 2003, Saremi, Tulloch-Reid et al. 2003), ζχει υποςτθριχκεί από πολλοφσ ερευνθτζσ μια 

αντίςτροφθ ςχζςθ ανάμεςα ςτθν κατανάλωςθ αλκοόλ και τον κίνδυνο για διαβιτθ (van 

Dam and Hu 2005, Jiang, Zhang et al. 2013), ενϊ ζχει προτακεί και θ φπαρξθ 

δοςοεξαρτϊμενθσ ςχζςθσ (Jiang, Zhang et al. 2013). Ωςτόςο, όπωσ και με το αλκοόλ, 

μεγάλθ ετερογζνεια υπάρχει ςτθ βιβλιογραφία ςχετικά με τον οριςμό τθσ "μζτριασ" ι 

"υψθλισ" κατανάλωςθσ καφζ, με τθν υψθλι κατανάλωςθ καφζ, να ζχει οριςτεί ζωσ και 7 

φλιτηάνια/ θμζρα (Carlsson, Hammar et al. 2004).   

 Ωσ μίγμα πολλϊν ςυςτατικϊν (καφεΐνθ, χλωρογενικό οξφ, μικροςτοιχεία) θ 

ευεργετικι επίδραςθ του καφζ μπορεί να αποδοκεί ςε πολλοφσ μθχανιςμοφσ. Στθ 

ςυγκεκριμζνθ διατριβι προτάκθκε θ πικανι διαμεςολάβθςθ τθσ ςχζςθσ από μείωςθ 

δεικτϊν φλεγμονισ και οξειδωτικοφ ςτρεσ. Ρράγματι, και ςε άλλεσ μελζτεσ ζχει φανεί ότι ο 

καφζσ μειϊνει τθ CRP (Lopez-Garcia, van Dam et al. 2006, Kotani, Tsuzaki et al. 2008, Pham, 

Wang et al. 2011, Yamashita, Yatsuya et al. 2012), που όπωσ προαναφζρκθκε ζχει ςχετιςτεί 

και ανεξάρτθτα με τθν ανάπτυξθ διαβιτθ, ενϊ αυξάνει και τθν ολικι αντιοξειδωτικι 

ικανότθτα πλάςματοσ (Natella, Nardini et al. 2002) παρζχοντασ προςταςία ενάντια ςτισ 

ελεφκερεσ ρίηεσ και ςτθ βλάβθ που επιφζρουν ςτο "ευαίςκθτο ςτο οξειδωτικό ςτρεσ" 

πάγκρεασ. Σε μια αναςκόπθςθ του Akash και ςυνεργατϊν προτάκθκαν και άλλοι 

μθχανιςμοί (Akash, Rehman et al. 2014). Συγκεκριμζνα, θ μακροχρόνια χριςθ καφζ βοθκά 

ςτθ διατιρθςθσ φυςιολογικισ ανοχισ ςτθ γλυκόηθ και βελτιϊνει τθν ινςουλινοευαιςκθςία. 

Το χλωρογενικό οξφ αναςτζλλει τθ δράςθ τθσ 6-φϊςφο-γλυκόηθσ, ενϊ φαινολικά ςυςτατικά 

του καφζ ενεργοποιοφν τουσ GLUT-4 υποδοχείσ, αυξάνοντασ τθν περιφερικι πρόςλθψθ 

γλυκόηθσ. Τζλοσ μακροχρόνια χριςθ καφζ αυξάνει τα επίπεδα μαγνθςίου οροφ, 

ανεπάρκεια του οποίου αυξάνει, όπωσ προαναφζρκθκε, τθν αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ 

(Barbagallo, Dominguez et al. 2003), ενϊ βοθκά και ςτθν απϊλεια βάρουσ αυξάνοντασ τθ 

κερμογζνεςθ και το μεταβολιςμό του λίπουσ. 

Πςον αφορά το αλκοόλ, αναδείχκθκε θ ευεργετικι επίδραςθ τθσ χαμθλισ 

κατανάλωςθσ αλκοόλ (<1 ποτιρι/ θμζρα, ζωσ 12γρ αικανόλθσ/θμζρα) ενάντια ςτθν 

ανάπτυξθ διαβιτθ (μείωςθ κατά 53% του κινδφνου), ςε ςχζςθ με τθν πλιρθ αποχι από το 

αλκοόλ, ωςτόςο δε βρζκθκαν ςτατιςτικά ςθμαντικζσ ςχζςεισ για υψθλότερεσ προςλιψεισ 

αλκοόλ. Ο λόγοσ κραςιοφ/ μπφρασ/ βότκασ προσ άλλα ροφιματα βρζκθκε επίςθσ να 

ςχετίηεται ιςχυρά με μείωςθ του κινδφνου, αναδεικνφοντασ τθν πικανι υπεροχι των 
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προαναφερκζντων ροφθμάτων ςτθν ανάπτυξθ διαβιτθ.  Τα ευριματα αυτά είναι ςε 

ςυμφωνία με τισ περιςςότερεσ μελζτεσ, οι οποίεσ ζχουν αναδείξει ότι θ μζτρια κατανάλωςθ 

αλκοόλ προςτατεφει ςε ςχζςθ με τθν αποχι ι τθ βαριά κατανάλωςθ (Baliunas, Taylor et al. 

2009, Rasouli, Ahlbom et al. 2013, Shi, Shu et al. 2013), αν και πρζπει να επιςθμανκεί ότι 

υπάρχει μεγάλθ διακφμανςθ ςτθ βιβλιογραφία όςον αφορά τον οριςμό τθσ "μζτριασ" 

κατανάλωςθσ αλκοόλ. Σχετικά με το είδοσ του αλκοολοφχου ποτοφ, οι περιςςότερεσ 

μελζτεσ δεν ζχουν εντοπίςει ςθμαντικζσ διαφορζσ μεταξφ των διαφόρων ποτϊν (Clerc, 

Nanchen et al. 2010), γεγονόσ που υποςτθρίηει ότι το όφελοσ μπορεί να αποδίδεται ςτθν 

αικανόλθ. Σε γενικζσ γραμμζσ πολλοί μθχανιςμοί ζχουν προτακεί για τον αντιδιαβθτικό 

ρόλο τθσ αικανόλθσ, όπωσ θ αφξθςθ τθσ κυκλοφοροφςασ αντιπονεκτίνθσ, που αυξάνει τθν 

ινςουλινοευαιςκθςία και μειϊνει τθ φλεγμονι (Beulens, Rimm et al. 2008), θ μείωςθ τθσ 

φετουΐνθσ-Α, μιασ γλυκοπρωτεΐνθσ που αλλοιϊνει τθν δραςτθριότθτα τθσ τυροςινικισ 

κινάςθσ του υποδοχζα τθσ ινςουλίνθσ (Ley, Sun et al. 2014) κακϊσ και θ μείωςθ τθσ 

ινςουλίνθσ και γλυκαγόνθσ πλάςματοσ (Konrat, Mennen et al. 2002, Bonnet, Disse et al. 

2012). Βζβαια, οι Kao και ςυνεργάτεσ υποςτιριξαν ότι και το είδοσ του αλκοόλ ενδζχεται να 

παίηει κάποιο ρόλο, με τθ μπφρα και το κραςί να είναι ίςωσ τα πιο ευεργετικά (Kao, Puddey 

et al. 2001), υποδεικνφοντασ τθν πικανι ςυμμετοχι και άλλων ςυςτατικϊν, πζραν τθσ 

αικανόλθσ, όπωσ θ ρεςβερατρόλθ, που ζχει βρεκεί ότι αυξάνει τθν ευαιςκθςία ςτθν 

ινςουλίνθ (Liu, Zhou et al. 2014). 

5.4 Ο ρόλοσ τθσ ςωματικισ δραςτθριότθτασ ςτθν ανάπτυξθ διαβιτθ 

 Στο πλαίςιο ενόσ υγιεινοφ τρόπου ηωισ, θ ςωματικι δραςτθριότθτα ζχει εξζχουςα 

ςθμαςία και ςε ςυνδυαςμό με τθν υγιεινι διατροφι αποτελοφν ακρογωνιαίουσ λίκουσ 

ςτθν πρόλθψθ του ΣΔτ2. Στθν παροφςα διατριβι αναδείχκθκε θ ευεργετικι δράςθ τθσ 

μζτριασ ςωματικισ δραςτθριότθτασ ςτθν ανάπτυξθ διαβιτθ. Συγκεκριμζνα, θ επίτευξθ 331-

1484 MET λεπτϊν/εβδομάδα ςυγκριτικά με τθν πολφ χαμθλι φυςικι δραςτθριότθτα (MET 

λεπτά/εβδομάδα <150), επζφερε μείωςθ του δεκαετοφσ κινδφνου για διαβιτθ κατά 53%, 

ενϊ δεν παρατθρικθκε ςτατιςτικά ςθμαντικι ςχζςθ για τθν επίδραςθ του χαμθλοφ, αλλά 

οφτε και του υψθλοφ επιπζδου φυςικισ δραςτθριότθτασ, ςε ςχζςθ με το πολφ χαμθλό. Το 

παρατθρθκζν αποτζλεςμα ενδζχεται να μεςολαβείται από μείωςθ του οξειδωτικοφ ςτρεσ. 

Επίςθσ, θ επίτευξθ των 600 MET-λεπτϊν/εβδομάδα (το ελάχιςτο ςυνιςτϊμενο επίπεδο 
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ςφμφωνα με τισ ςυςτάςεισ του Ραγκόςμιου Οργανιςμοφ Υγείασ, ζνασ ςτόχοσ που βρζκθκε 

να επιτυγχάνεται μόνο από το 37% του δείγματοσ τθσ μελζτθσ ΑΤΤΛΚΘ), φάνθκε πωσ δεν 

είναι αρκετόσ για να παραχκεί ςθμαντικι αντιδιαβθτικι προςταςία.  

 Σε ςυμφωνία με τα δικά μασ ευριματα, μετανάλυςθ 55 μελετϊν, κατζλθξε ότι το 

μζγιςτο όφελοσ τθσ άςκθςθσ ενάντια ςτθν ανάπτυξθ διαβιτθ παρατθρείται ςε χαμθλότερο 

επίπεδο φυςικισ δραςτθριότθτασ, ενϊ ςε πάνω από 3000-4000 MET λεπτά/ εβδομάδα, το 

όφελοσ μειωνόταν (Kyu, Bachman et al. 2016). Από τθν άλλθ πλευρά όμωσ, υπάρχουν 

ςυςτθματικζσ εργαςίεσ που δείχνουν προσ τθν φπαρξθ δοςοεξαρτϊμενθσ ςχζςθσ (Aune, 

Norat et al. 2015, Huai, Han et al. 2016). Συνεπϊσ, φαίνεται πωσ χρειάηονται περιςςότερεσ 

εργαςίεσ προκειμζνου να διαπιςτωκεί το κατϊφλι MET-λεπτϊν/ εβδομάδα πάνω από το 

οποίο παρατθρείται ςθμαντικι διαφορά και να διαμορφωκεί το βζλτιςτο προπονθτικό 

πρόγραμμα (ζνταςθ, διάρκεια, ςυχνότθτα) με ςτόχο τθν πρωτογενι πρόλθψθ του διαβιτθ. 

 Θ άςκθςθ ενεργοποιεί τθ ςφςπαςθ μεγάλων και μικρότερων μυϊκϊν ομάδων με 

αποτζλεςμα τθν αυξθμζνθ παροχι αίματοσ προσ τουσ ςκελετικοφσ μυσ και τθν άμεςθ 

απομάκρυνςθ τθσ γλυκόηθσ από τθν κυκλοφορία, μζςω των GLUT-4 υποδοχζων. Θ άςκθςθ 

υποβοθκά ςτθν αποκατάςταςθ τθσ θπατικισ και μυϊκισ αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ, όχι 

μόνο απευκείασ (μζςω ενεργοποίθςθσ τθσ AMP-κινάςθσ και ομαλοποίθςθσ τθσ βιογζνεςθσ 

των μιτοχονδρίων) αλλά και δευτερογενϊσ μζςω τθσ μείωςθσ του ςωματικοφσ βάρουσ, 

ιδιαίτερα του ςπλαγχνικοφ λίπουσ (Yeo and Coker 2008, Way, Hackett et al. 2016). Μάλιςτα, 

οριςμζνα είδθ άςκθςθσ επιφζρουν και αφξθςθ τθσ υπάρχουςασ μυϊκισ μάηασ, οδθγϊντασ 

ςε αφξθςθ του βαςικοφ μεταβολικοφ ρυκμοφ, που βοθκά περαιτζρω ςτθν απϊλεια βάρουσ, 

αλλά και ςε επιπλζον αφξθςθ τθσ ευαιςκθςίασ ςτθν ινςουλίνθ. 

 

5.5 Περιοριςμοί 

 Θ μελζτθ ΑΤΤΛΚΘ είναι προοπτικι μελζτθ παρατιρθςθσ που αποτίμθςε, μεταξφ 

άλλων, και τθν επίπτωςθ του ΣΔτ2 ςε μεγάλο βάκοσ χρόνου (10 ζτθ) και χρθςιμοποίθςε 

δείγμα αντιπροςωπευτικό του αςτικοφ ελλθνικοφ πλθκυςμοφ. Ππωσ κάκε μελζτθ, ζχει και 

περιοριςμοφσ που πρζπει να αναφερκοφν. Θ αξιολόγθςθ των χαρακτθριςτικϊν μετρικθκε 

μόνο κατά τθν ζνταξθ των εκελοντϊν ςτθ μελζτθ, το 2001-2002, επομζνωσ εγείρεται το 

κζμα τθσ ςτακερότθτασ των χαρακτθριςτικϊν των εκελοντϊν – ιδιαίτερα των 

ςυμπεριφοριςτικϊν- κατά τθ διάρκεια τθσ 10ετίασ που ακολοφκθςε. Σε κάκε περίπτωςθ, 
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αυτι είναι θ μεκοδολογία που χρθςιμοποιείται ςτισ περιςςότερεσ αντίςτοιχεσ μελζτεσ ςε 

παγκόςμιο επίπεδο. Θ μελζτθ ςυμπεριζλαβε ςτο δείγμα άτομα που διαβιοφςαν ςτθν 

περιοχι τθσ Αττικισ, επομζνωσ θ όποια γενίκευςθ αφορά ωσ επί το πλείςτον τον αςτικό 

πλθκυςμό τθσ χϊρασ. Από τθν αρχικι αξιολόγθςθ αποκλείςτθκαν άτομα με καρδιαγγειακι 

νόςο, που επίςθσ επθρεάηει τθ γενικευςιμότθτα των αποτελεςμάτων.  

Κακϊσ θ ακριβι θμερομθνία διάγνωςθσ του διαβιτθ ςτθ δεκαετία που 

παρακολουκικθκαν τα άτομα δεν ιταν γνωςτι, προτιμικθκε θ χριςθ του Σχετικοφ Λόγου 

για εκτίμθςθ του Σχετικοφ Κινδφνου ανάπτυξθσ διαβιτθ, ωςτόςο θ μεκοδολογικι αυτι 

τακτικι είναι δόκιμθ για νόςουσ μικροφ επιπολαςμοφ. Είναι ακόμα πικανι θ υποεκτίμθςθ 

τθσ νόςου, κακϊσ κάποια άτομα δεν εξετάςτθκαν, αλλά αυτοδιλωςαν τθ νόςο, ενϊ θ 

ςχετικά χαμθλι επίπτωςι τθσ μπορεί να οδιγθςε ςε υποεκτίμθςθ των παραγόντων 

κινδφνου.  

 

5.6 ΢υμπεράςματα 

 Συμπεραςματικά, τα παραπάνω ευριματα ενιςχφουν ακόμθ περιςςότερο τθν ιδθ 

υπάρχουςα βιβλιογραφία, αναδεικνφοντασ τθ ςθμαςία μθ φαρμακολογικϊν προςεγγίςεων 

ςτθν πρωτογενι πρόλθψθ του διαβιτθ τφπου 2. Ωςτόςο, είναι ζκδθλθ θ ανάγκθ 

διεξαγωγισ περιςςότερων μελετϊν προκειμζνου να επιβεβαιωκοφν περιςςότερο ι όχι τα 

εν λόγω αποτελζςματα. Θ επίπτωςθ του διαβιτθ αυξάνεται δραματικά τα τελευταία χρόνια 

τόςο ςτον ελλθνικό πλθκυςμό όςο και ςε παγκόςμιο επίπεδο, γεγονόσ που υποδεικνφει ότι 

οι μζχρι τϊρα ςτρατθγικζσ πρόλθψθσ δεν είναι αποτελεςματικζσ. Δεδομζνθσ τθσ 

οικονομικισ κρίςθσ που μαςτίηει τθ χϊρα τα τελευταία 8 χρόνια, θ αναχαίτιςθ κοςτοβόρων 

πακιςεων με ταυτόχρονθ μείωςθ του κόςτουσ πρόλθψθσ αποτελεί προτεραιότθτα για τον 

τομζα τθσ υγείασ. Στθν αναηιτθςθ τζτοιων λφςεων, είναι απαραίτθτθ θ ζγκαιρθ και ζγκυρθ 

αναγνϊριςθ των εν δυνάμει διαβθτικϊν αςκενϊν και από τθν άλλθ των παραγόντων 

εκείνων, όπωσ θ διατροφι και θ ςωματικι δραςτθριότθτα, που επθρεάηουν αιτιολογικά τθν 

πορεία τθσ νόςου.  

 Θ εκ των προτζρων και εκ των υςτζρων ανάλυςθ διατροφικϊν προτφπων οδιγθςαν 

ςτθν εξαγωγι παρόμοιων αποτελεςμάτων κακϊσ ανζδειξαν τθν ευεργετικι επίδραςθ τόςο 

του Μεςογειακοφ προτφπου, όςο και ενόσ προτφπου βαςιςμζνου ςτα φροφτα, τα λαχανικά, 

τα όςπρια και τα δθμθτριακά ολικισ άλεςθσ, επιςθμαίνοντασ τθν αξία να δοκεί ζμφαςθ ςτα 
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τρόφιμα αυτά, ειδικά για τα άτομα ςε αυξθμζνο κίνδυνο για ανάπτυξθ διαβιτθ. Θ ςφςταςθ 

αυτι πζραν του ότι είναι αποτελεςματικι, αποτελεί ςυνάμα μια οικονομικι και εφκολα 

αποδεκτι λφςθ για τον ελλθνικό πλθκυςμό που είναι εξοικειωμζνοσ με το ςυγκεκριμζνο 

διατροφικό πρότυπο. Τα άτομα με ςπλαγχνικι παχυςαρκία βρζκθκε να ωφελοφνται 

περιςςότερο από τθν υιοκζτθςθ τθσ μεςογειακισ διατροφισ, ζνα εφρθμα που μπορεί να 

αποδοκεί ςτισ αυξθμζνεσ τιμζσ δεικτϊν φλεγμονισ που παρουςιάηουν. Θ φλεγμονι 

βρζκθκε ότι αςκεί ςθμαντικι επιβαρυντικι δράςθ ςτθν ανάπτυξθ διαβιτθ, που όμωσ 

μεςολαβείται από το αυξθμζνο ςωματικό βάροσ, κάτι που ενδυναμϊνει το παραπάνω 

εφρθμα. Το αλκοόλ και ο καφζσ βρζκθκαν να παρζχουν όφελοσ, ςε χαμθλζσ και μζτριεσ 

προςλιψεισ αντίςτοιχα.   

 Τζλοσ, θ μζτρια, αλλά όχι θ υψθλι, φυςικι δραςτθριότθτα δφναται να μειϊςει τον 

κίνδυνο ανάπτυξθσ διαβιτθ, ωςτόςο προσ αυτι τθν κατεφκυνςθ φαίνεται πωσ απαιτοφνται 

μεγαλφτερεσ και πιο ςτοχευμζνεσ μελζτεσ, με ςκοπό τθν ανάδειξθ του βζλτιςτου 

προπονθτικοφ ςχεδιαςμοφ (διάρκεια, ζνταςθ, ςυχνότθτα) ςτο κομμάτι τθσ πρωτογενοφσ 

πρόλθψθσ του διαβιτθ. 

 Ραρ’ όλουσ τουσ περιοριςμοφσ τθσ ςυγκεκριμζνθσ μελζτθσ, τα ευριματα, 

ςτακμιςμζνα για ποικίλουσ ςυγχυτικοφσ παράγοντεσ, αναδεικνφουν ζνα ςθμαντικό μινυμα  

για τθ δθμόςια υγεία, αυτό τθσ πρόλθψθσ του ςακχαρϊδθ διαβιτθ δια μζςου τθσ 

διατροφισ και του γενικότερου τρόπου ηωισ. Τα ςτοιχεία που αναδείχκθκαν πρζπει να 

διδάςκονται μζςα ςτθν ίδια τθν οικογζνεια, αλλά και ςτο ςχολικό περιβάλλον, από τα 

πρϊτα χρόνια τθσ μακθτικισ εκπαίδευςθσ, και να υιοκετθκοφν ουςιαςτικά από τθν 

Ρολιτεία και τουσ φορείσ δθμόςιασ υγείασ ςτο ςτρατθγικό ςχεδιαςμό για τθν πρόλθψθ του 

ςακχαρϊδθ διαβιτθ.  
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ABSTRACT 

Background: The incidence of diabetes in the general population is increasing world-wide. The increase is 
attributed to the consumption of saturated fatty acids, obesity, lack of physical activity, genetic predisposition, 
and other factors, but knowledge about the reasons, biological mechanisms, and late complications is 
insufficient. It is therefore important to clarify the reasons more exactly through long-term clinical trials to stop 
the rise of diabetes and its complications. Aim: To evaluate the 10-year incidence of type 2 diabetes in 
apparently healthy Greek adults. Methods: In 2001-2002, a random sample of 1514 men (18-87 years old) and 
1528 women (18-89 years old) was selected to participate in the ATTICA study. During 2011-2012, the 10-year 
follow-up was performed. Patients diagnosed with diabetes at baseline (n = 210) and those lost at follow-up (n 
= 1347) were excluded, yielding a final sample of 1485 participants. Results: During the period of investigation, 
diabetes was diagnosed in 191 cases corresponding to a 12.9% incidence (95%CI: 10.4-15.4), with 13.4% 
(95%CI: 10.8-16) in men and 12.4% (95%CI: 10.1-14.7) in women. A relative increase was observed in the 
second half of the 10-year follow-up when age became significant. Multiple logistic regression analysis revealed 
that age (OR = 1.14, 95%CI: 1.09-1.19), abnormal waist-to-height ratio (OR = 3.27, 95%CI: 1.07-10.0), fasting 
blood glucose (OR per 1 mg/dl = 0.05, 95%CI: 1.02-1.08), energy intake (OR per 500 kcal = 1.02, 95%CI: 1.01-
1.35), and family history of diabetes (OR = 2.8, 95%CI: 1.30-6.03) were the most significant baseline predictors 
for diabetes, after adjusting for potential confounders. Waist-to-height ratio showed the best explanatory 
power of all anthropometric variables. Physical activity exerts an effect on risk factors. Being active was found 
to eliminate the aggravating effect of diabetes family history and fasting blood glucose. Conclusions: The 
findings confirm the escalating increase of type 2 diabetes incidence in Greece, which is in line with global 
trends. A lifestyle change in individuals at risk of developing diabetes towards healthier eating and increased 
physical activity would be an effective and inexpensive means of reducing diabetes. 
 
Keywords: diabetes, incidence, risk factor, epidemiology 
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Introduction 

Despite ongoing advances in treatment and management of diabetes and its complications, the 
disease is developing into a constantly advancing epidemic. Since 1980, the number of patients with diabetes 
worldwide has more than doubled, particularly in America, Africa, and Western Europe (Danaei, Finucane et al. 
2011), and is expected to almost quadruple within the next 20 years, i.e., before 2030, amounting to 552 
million cases (International Diabetes Federation 2013). This prospect is alarming, given that diabetes is a well-
established risk factor for the development of micro- and macrovascular complications; it increases the risk for 
coronary artery disease, neuropathy, nephropathy, eye disease, and others (Fox 2010). 

The exponential growth of diabetes is accompanied by a serious financial burden. The joint statement 
of the European Society of Cardiology (ESC) and the European Association for the Study of Diabetes (EASD) has 
underlined that the healthcare expenditure for diabetes in Europe is expected to increase from 75 billion euro 
in 2011 to 90 billion in 2030 (Ryden, Grant et al. 2013), or 123 euro/person, based on the population of Europe 
in 2011 (United Nations Department of Economic and Social Affairs). Since no curative treatment exists, 
primary prevention should be the cornerstone of the global response to the disease. Lifestyle interventions, 
including nutrition therapy, regular exercise, and cessation of smoking and alcohol, have been found to exert a 
significant beneficial effect on diabetes onset (Beziaud, Halimi et al. 2004, Mayor 2007, Baliunas, Taylor et al. 
2009). Multifactorial treatment combining lifestyle with medication has been proven beneficial (Athyros, Elisaf 
et al. 2012). 

Since diabetes has a “metabolic memory”, which can extend the beneficial effect of therapy over 
many years, early prevention and effective intervention are of utmost importance (Bianchi and Del Prato 2011). 
As a result, quantifying the extent of type 2 diabetes is fundamental for managing patients in health service 
delivery systems. Unfortunately, long-term investigations of diabetes incidence are rare in the literature, 
especially in Mediterranean populations. Greece experienced the lowest rates of cardiovascular disease (CVD) 
and diabetes in the 1960s and 1970s. Researchers from the Salamis Study found that the self-reported 
prevalence of diabetes was 8.7% in 2002 (Gikas, Sotiropoulos et al. 2004) and 10.3% in 2006 (Gikas, 
Sotiropoulos et al. 2008). 

The most recent study to provide incidence data about diabetes was the ATTICA study (Pitsavos, 
Panagiotakos et al. 2003). Specifically, the prevalence of type 2 diabetes in 2001-2012 was calculated as 7.6% in 
men and 5.9% in women (Panagiotakos, Pitsavos et al. 2005), while the age-adjusted 5-year incidence (2006) of 
diabetes was found to be 5.5% (men: 5.8%; women: 5.2%) (Panagiotakos, Pitsavos et al. 2008). These results 
are in line with the alarming incidence rates of diabetes worldwide. However, many findings are limited in 
statistical power due to the small number of incident cases studied, or the lack of representative samples; 
therefore accurate estimates of the determinants of diabetes could not be made. In the present work, the 10-
year diabetes incidence (2002-2012) and the impact of several clinical, biological, and lifestyle factors relevant 
for diabetes development was examined within the context of the ATTICA study. 
 
Methods 
Baseline sampling (2001-2002) 

The ATTICA epidemiological study (Pitsavos, Panagiotakos et al. 2003) is a large prospective study 
carried out during 2001-2002 in the Athens metropolitan area including 78% urban and 22% rural subjects. 
Baseline random sampling suggested that it would be enough to enroll only one participant per household. The 
sampling process was multistage, based on age (5 strata), sex (2 strata), and distribution of the catchment area 
(i.e., 27 strata, census of 2001) in order to be as representative as possible. 

People with cardiovascular disease or chronic viral infections or those living in institutions were not 
eligible. Exclusion of CVD at baseline was ensured with a detailed clinical evaluation, following standard 
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criteria. From the 4056 inhabitants, randomly invited to participate, 3042 were finally enrolled in the study 

(75% participation rate); 1514 were men (4613 years) and 1528 were women (4513 years). All participants 
were interviewed by trained personnel (i.e., cardiologists, general practitioners, dietitians, and nurses) who 
used a standard questionnaire. Further details about the aims, design, and methods applied in the ATTICA 
study can be found elsewhere in the literature (Pitsavos, Panagiotakos et al. 2003). 

 
Baseline measurements  

The baseline evaluation included information about: socio-demographic characteristics (age, sex, and 
years of school), personal history of hypertension, hypercholesterolemia and diabetes, family history of CVD, 
dietary and other lifestyle habits (i.e., smoking and physical activity status). Smokers were defined as persons 
who smoked at least one cigarette per day or had quitted within the previous year; the rest were defined as 
non-smokers. The International Physical Activity Questionnaire was used (IPAQ (Papathanasiou, Georgoudis et 
al. 2009)) as an index of the weekly energy expenditure status which included frequency (times per week), 
duration (in minutes per time), and intensity of sports or other habits related to physical activity (in expended 
calories per time). Participants were classified into two groups: 

 
1. Sedentary lifestyle. 
2. At least moderately active during a substantial part of the day. 

 
Body mass index (BMI) was calculated as weight (in kilograms) divided by standing height (in square 

meters). Dietary information was extracted from a validated semi-quantitative food-frequency questionnaire 
(Katsouyanni, Rimm et al. 1997). The participants were asked to report their average intake of several foods 
and liquids consumed during the previous 12 months. Energy intake, in kcal/day, was calculated based on the 
participants’ responses in this questionnaire. 

Blood samples were collected from the antecubital vein between 8 and 10 am, in a sitting position 
after 12 hours of fasting and alcohol abstinence. Diagnosis of type 2 diabetes was based on the criteria of the 
American Diabetes Association (American Diabetes Association 1997), i.e., participants who had fasting blood 
glucose >125 mg/dl during the examination or who reported the use of antidiabetic medication were defined 
as having diabetes. Blood glucose levels (mg/dl) were measured with a Beckman Glucose Analyzer (Beckman 
Instruments, Fullerton, CA, USA). Serum insulin concentrations were assayed by radioimmunoassay (RIA100, 
Pharmacia Co., Erlangen, Germany). 

Obesity was defined as BMI > 29.9 kg/m
2
, according to WHO criteria (2000). Waist and hip 

circumferences were measured (in cm), and waist-to-hip (WH) and waist-to-height (WHt) ratios were 
calculated. Abnormal WH ratio was considered to be >0.8 for women and >1 for men; abnormal WHt ratio was 
>0.5 for both sexes. Regarding other clinical characteristics, arterial blood pressure (3 recordings) was 
measured at the end of the physical examination with the subject in the sitting position after having rested for 
at least 30 minutes. Participants whose average blood pressure levels were ≥140/90 mmHg or those who were 
under antihypertensive medication were classified as being hypertensive. Hypercholesterolemia was defined as 
total cholesterol >200 mg/dl or by the use of lipid-lowering agents. The intra- and inter-assay coefficients of 
variation for cholesterol levels did not exceed 9%. The metabolic syndrome was defined according to ATP III 
criteria (Grundy, Cleeman et al. 2005). 

 
Follow-up evaluation (2011-2012) 

During 2011-2012, a 10-year follow-up was performed. Of the 3042 participants, 2583 completed the 
follow-up (85% participation rate). Participants were initially reached through telephone calls. Afterwards, 
face-to-face interviews were performed. In 35% of the participants, data were retrieved only through 
telephone calls. The study investigators performed a detailed evaluation of the participants’ medical status 
using standardized procedures. 

Among other endpoints, the re-examination included information about the development and 
management of diabetes during the 10-year period. Diagnosis of diabetes was based on ADA criteria, as 
performed in the baseline examination. Participants who did not provide biological samples―those who were 
reached only by telephone―were asked whether they had been diagnosed by a physician. Patients diagnosed 
with diabetes at baseline (n = 210) and those with no data of diabetes status at the 10-year follow-up (n = 1347 
cases) were excluded from the analysis. Thus, the working sample consisted of 1485 participants who were free 
of diabetes at baseline and who developed diabetes during the 10-year follow-up period. This sample was 
sufficient to achieve 92% statistical power and to evaluate a relative risk of 0.70 between the null hypothesis 
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and the alternative two-sided hypothesis with a significance level (alpha) of 0.05, when the exposure variable 
was increased by 1 unit. 
 
Statistical analysis  

The incidence of diabetes (and corresponding 95% CI) was calculated as the ratio of new cases among 
the 1485 participants, who were free of diabetes at baseline, and who participated in the follow-up. 
Continuous variables are presented as mean values ± standard deviation and categorical variables as 
frequencies. Associations between categorical variables were tested using the chi-square test. Comparisons of 
mean values of normally distributed variables between those who developed diabetes and the rest of the 
participants were performed using Student’s t-test, after controlling for equality of variances using Levene’s 
test. For continuous variables which were not normally distributed (i.e., years of school), the Mann-Whitney 
non-parametric test was applied to evaluate the differences in the distributions of the skewed variables. 

Continuous variables were tested for normality through P-P plots. Since the exact time to event (i.e., 
development of diabetes) was not known, the relative risk of developing the disease during the 10-year follow-
up period was estimated using odds ratios (OR) and their corresponding 95% confidence intervals (CIs) by 
stepwise multiple logistic regression analysis. Interactions between gender and other covariates were tested in 
all steps, and when significant, they remained in the final model. The Hosmer-Lemeshow test was applied to 
evaluate the model’s goodness-of-fit. The -2 log-likelihood ratio of the initial vs. final model was also calculated 
to evaluate the model’s performance (the lower the better). 

All known confounders were included in the models, after testing for colinearity. The SPSS version 18 
(Statistical Package for Social Sciences, SPSS Inc, Chicago, IL, U.S.A.) software was used for all statistical 
calculations. 
 
Results 
Diabetes incidence 

During the period of investigation, diabetes was diagnosed in 191 cases corresponding to a 12.9% 
incidence (95%CI: 10.4-15.4), or 129 per 1000 free of diabetes participants at baseline, with 13.4% (95%CI: 
10.8-16) in men and 12.4% (95%CI: 10.1-14.7) in women.  It could be speculated (assuming a constant annual 
increment) that the annual incidence was 1.29% overall, or 1.34% and 1.24% for men and women, respectively. 
Stratified by age group, the analysis revealed that the incidence of diabetes was the lowest (1.5%) in people 
under 35 years of age, but has risen to 29.2% for participants over 74 years of age. The men-to-women 
incidence was approximately 1-to-1 in almost all age groups. However, women under 35 years and between 
65-74 years were 3.18-times and 1.55-times more likely to develop diabetes compared to men of the same age 
group. Conversely, among participants >74 years old, men were 1.33-times more likely to develop the disease 
than women (Table 1). 

 

Table 1. Ten-year diabetes incidence in ATTICA study participants by sex and age group. 

Age-group Overall Men Women 
Men-to-
women 

Ratio 

 Cases All 
Incidence 

(%) 
Cases All 

Incidence 
(%) 

Cases All 
Incidence 

(%) 
 

<35 5 326 1.5 1 144 0.69 4 182 2.2 0.32 
35-44 43 404 10.6 22 198 11.1 21 206 10.2 1.09 
45-54 66 393 16.8 38 220 17.3 28 173 16.2 1.24 
55-64 49 226 21.7 25 103 24.3 24 123 19.5 0.64 
65-74 21 112 18.8 7 49 14.3 14 63 22.2 1.33 
≥75 7 24 29.2 4 12 33.3 3 12 25.0 1.08 

Overall 191 1485 12.9 97 726 13.4 94 759 12.4  

* Diabetes cases among participants <35 and ≥75 years old are too few for a reliable estimate, so the calculated 
incidence should be carefully interpreted.  

 
Diabetes incidence during the second mid-term of the 10-year follow-up of the ATTICA study (i.e., 

2007-2012) showed a relative increase. After excluding 100 diabetes cases before 2007, the remaining 91 new 
cases were used to calculate the preceding 5-year incidence over the 1385 participants. A relative increase 
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between the two periods was observed overall, i.e., from 5.5% (2002-2007) to 6.6% (2007-2012), and by 
gender, i.e., from 5.8% to 6.8% for men and from 5.3% to 6.3% for women (Table 2). However, when age was 
included in the analysis, the difference in incidence rates between the two time periods was not significant for 
both sexes (p > 0.05). 

 

Table 2. Progression of diabetes incidence during the preceding 10-year period, i.e., at baseline, at 2007, and 
the 2012 follow-up of the ATTICA study. 

 Sex New cases All Incidence (%) 

2002 (Baseline)  210* 3042 - 

2002-2007  
(Baseline to 1

st
 follow up) 

Overall 100 1806 5.5 
Men 51 880 5.8 
Women 49 926 5.3 

     

2007 – 2012 
(1

st 
to 2

nd
 follow up)  

Overall 91 1385 6.6 
Men 46 675 6.8 
Women 45 710 6.3 

     

2002-2012 
(Baseline to 2

nd
 follow up) 

Overall 191 1485 12.9 
Men 97 726 13.4 
Women 94 759 12.4 

*n=210 people with diabetes at baseline were excluded from this analysis 
 
The distribution of the baseline demographic, lifestyle, and clinical parameters of ATTICA study 

participants, based on their diabetes status at the 10-year follow-up, is presented in Table 3. Non-adjusted 
analysis revealed that people who developed diabetes were approximately 10 years older, had higher fasting 
glucose, fasting insulin, and they were more likely to be hypertensive, hypercholesterolemic, and predisposed 
to diabetes. With regards to anthropometric characteristics, patients with diabetes had higher BMI and waist 
circumference, and were more likely to have abnormal waist circumference, either using 102/88 cm or 
94/80cm cut-off values for men and women, respectively. Diabetics also had abnormal WHR and WHt ratios. As 
expected, metabolic syndrome occurred more often in this group. However, smoking status, energy intake, and 
physical activity did not differ significantly between the two groups. 

 

Table 3. Baseline characteristics of the ATTICA study participants according to 10-year diabetes incidence (n = 1485). 

 Status at 10-year follow-up  

Baseline factors: 
Without diabetes 

(n = 1294) 
With diabetes 

(n = 191) 
p 

Age, y 44±13 53±11 <0.001 
Male sex, n (%) 629 (49) 97 (51) 0.57 
Education, years of school 13±3.4 14±3.4 <0.001 
Current smokers, n (%) 702 (54) 100 (52) 0.62 
Family history of diabetes, n (%) 230 (20) 61 (36) <0.001 
Metabolic syndrome occurrence, n (%) 152 (12) 58 (30) <0.001 
Physically active, n (%) 552 (43) 73 (38) 0.25 
Fasting glucose, mg/dL 88±12 95±14 <0.001 
Fasting insulin, μU/mL  13±3.4 14±3.4 <0.001 
Energy intake, kcal/day 2335±917 2616±1095 0.10 
Hypertensive subjects, n (%) 333 (27) 82 (46) <0.001 
Hypercholesterolemic subjects, n (%) 475 (37) 106 (56) <0.001 
Body mass index, kg/m

2
 26±4.0 29±5.0 <0.001 

Waist circumference, cm 88±14 98±16 <0.001 
Abnormal WHR ratio (>0.8 for women and 0.95 
for men) 

375 (34) 94 (59) <0.001 

Abnormal WHt ratio (>0.5) 661 (60) 139 (86) <0.001 



139 

 

Abnormal waist 
>102cm for men and 88cm for women 303 (27) 92 (57) <0.001 
>94 cm for men and 80cm for women 598 (54) 129 (80) <0.001 

 
Significant, meaningful differences in the baseline characteristics were observed between individuals 

for whom information on 10-year diabetes status was available (n = 1485) and those for whom it was not (n = 
1347). The differences related to hypertension status (30% vs. 26%, p = 0.036), smoking habits (58% vs. 54%, p 
= 0.028), abnormal waist circumference (50% vs. 54%, p = 0.027), fasting glucose levels (88 ± 12 vs. 80 ± 13 
mg/dl, p = 0.005), and fasting insulin levels (12 ± 3.0, 13 ± 3.4 μU/ml, p = 0.014). No differences were found 
regarding the distribution of gender, years of education, family history of diabetes, physical activity status, 
metabolic syndrome, hypercholesterolemia status, BMI, abnormal waist-to-hip and waist-to-height ratios, and 
energy intake (all p-values > 0.05). 

 
Determinants of 10-year diabetes risk 

All the aforementioned comparisons are prone to confounders. Therefore, a multi-adjusted analysis 
was performed. The most predictive variables for 10-year diabetes incidence included age, family history of 
diabetes, abnormal WHt ratio, energy intake, and fasting glucose levels (Table 4). Specifically, a difference in 
baseline age of 1 year, and in fasting glucose of 1 mg/dl, were associated with a 14%, and almost 5%, higher 
risk of developing diabetes within a decade, whereas increasing daily energy intake by 500 Kcal was found to 
increase the risk by 2%. However, the highest risk of developing diabetes was observed among participants 
with a family history of diabetes or abnormal WHt ratio. The latter factors were associated with a 2.79-fold and 
3.27-fold increase in diabetes incidence. Physical activity was found not to predict diabetes development 
regarding either intensity levels (low, moderate, vigorous) or type (aerobic, resistance, combo) (ps > 0.05, 
results not shown). 

All anthropometric variables determining visceral obesity, including waist circumference (in cm), 
abnormal waist circumference (using both cut-off values of >94/80 and >102/88), and abnormal WHR ratio, 
were entered separately into the models. They were all positively correlated with diabetes risk at a significant 
level (results not shown). Abnormal WHt ratio was maintained in the final model as it showed the best 
explanatory power compared to the other variables; it had a better goodness of fit of the estimated models, 
which also included gender, years of school, physical activity, smoking, hypercholesterolemia and hypertension 
status, and the lowest -2log-likelihood value. 

BMI was also a significant predictor of diabetes (OR = 1.11, 95%CI: 1.01-1.22). However, it was 
removed from the final model because it was correlated with WHt ratio (r = -0.42, p < 0.05) and induced 
undesirable colinearity. BMI and WHt ratio showed similar goodness-of-fit and -2log-likelihhod values (223.6 
and 224.1, respectively) when included in the model alone. However, the final decision to maintain WHt ratio 
was made because of its ability to represent more clearly abdominal obesity, which plays a crucial role in 
diabetes development. No difference in the predictive power of anthropometric measurements was observed 
between genders (p for interaction of all anthropometric variables with gender was >0.05 in the age-adjusted 
model). All aforementioned relationships were independent of gender, years of education, physical activity, 
smoking habits, and history of hypercholesterolemia and hypertension.  

 

Table 4. Results from multiple logistic regression performed to evaluate various baseline characteristics in 
relation to the 10-year incidence of diabetes among ATTICA study participants (n = 1485). 

Baseline characteristics Odds ratio 95% CI 

Age (per 1 year) 1.14 1.09, 1.19 
Men vs. women 1.12 0.51, 2.46 
Years of school (per 1 yr) 1.04 0.94, 1.16 
Smokers vs. non-smokers 0.97 0.47, 2.0 
Family history of diabetes (y/n) 2.80 1.30, 6.03 
Energy intake (per 500 Kcal) 1.02 1.01, 1.35 
Physically active vs. inactive 0.51 0.24, 1.10 
Abnormal WHt ratio (>0.5) 3.27 1.07, 10.0 
Fasting blood glucose (per 1 mg/dL) 1.05 1.02, 1.08 
Hypercholesterolemia (y/n) 1.05 0.51, 2.19 
Hypertension (y/n) 0.96 0.46, 2.00 
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Finally, even though physical activity was found not to play a significant role in diabetes incidence, 

stratified analysis revealed a moderating effect (p for interaction <0.05). Specifically, being active was found to 
eliminate the previously observed aggravating effect of diabetes family history and fasting blood glucose levels. 
In the active group, the only significant risk factor apart from age was the abnormal WHt ratio, which increased 
diabetes risk by the factor 10.1. 

 
Discussion 

We studied the long-term incidence of diabetes in Greece based on prospective data from the ATTICA 
study. It showed that 129 new cases of diabetes per 1000 people were diagnosed during the ten years’ 
observation period (2002-2012), with almost equal representation of both genders (13.4% for men and 12.4% 
for women). Given that the entire Greek population amounts to 10.8 million in 2011 (Demographics of Greece), 
an estimate of 1.5 million new cases within the past 10 years means a serious rise in diabetes incidence. This 
alarming trend is in accordance with diabetes incidence rates worldwide; for example, 14% in Mexico (18-year 
follow up) (Gonzalez-Villalpando, Davila-Cervantes et al. 2014), 10.3% in Iran (9-year follow up) (Derakhshan, 
Sardarinia et al. 2014), and 19.7% (including type 1 diabetes) in Spain (13-year follow up) (Vega, Gil et al. 2014). 

The trend towards rising incidence rates is also reflected by the higher rate in the second five-year 
follow-up period, compared with the first one. Since screening for diabetes is not carried out systematically, 
but remains a matter of people’s voluntary decision, the increase is a true increase in number, and is not due to 
improved screening procedures. In this regard, the financial impact of the epidemic spread of the disease 
becomes more critical and deserves particular consideration. Based on the accelerating increase in diabetes 
incidence and improved type 2 diabetes prognosis (Andresdottir, Jensen et al. 2014), it becomes clear that the 
health care cost for diabetes management per person will escalate continuously, which represents a current 
global trend (International Diabetes Federation). 

Diabetes development results from a continuous interplay between genes and 
environmental/behavioral factors (Murea, Ma et al. 2012). In this study, the observed increase in diabetes 
incidence was mainly a result of population aging, abnormal WHt ratio, elevated fasting glucose level, and 
family history of diabetes. Among all anthropometric variables, WHt ratio, along with BMI, was found to have 
the best explanatory power of diabetes risk prediction, with a 3.27- and 1.11-times increased risk per unit, 
respectively. While BMI is already well known as a risk factor for diabetes (Mokdad, Bowman et al. 2001), WHt 
ratio is relatively new. One of the suggested advantages in choosing WHt ratio instead of BMI is the ability to 
use one single cut-off point (0.5), irrespectively of age, sex, or ethnicity (Browning, Hsieh et al. 2010), resulting 
in an immediate and simple message, namely to “keep the waist circumference to less than half the height”. A 
recent meta-analysis of epidemiological studies found that the WHt ratio represents a superior diagnostic tool 
in detecting subjects with high cardiometabolic risk, including diabetes; however, this has proved more useful 
in Asian populations (Savva, Lamnisos et al. 2013). The latter may explain why the two measurements (BMI and 
WHt) were found to be equal in predicting diabetes risk. 

Family history of diabetes was the second risk factor to play a crucial role in diabetes development in 
our study. It increased the risk by factor 2.8, thus confirming the disease’s genetic component (Harrison, 
Hindorff et al. 2003). Age, blood glucose level, and energy intake also had an aggravating effect. Specifically, 
diabetes risk was found to increase by 14% per 1 year’s increase in age, by 5% per 1 mg/dl fasting glucose 
increase (or 50% per 10mg/dl), and 500 kcal more were found to raise the risk by 2%.  

It is generally thought that regular physical activity substantially reduces the risk of developing type 2 
diabetes, with recent studies suggesting a tailored exercise program, instead of a “one size fits all” approach 
(Gill and Cooper 2008). Surprisingly, in our study, physical activity was not found to exert a beneficial effect on 
diabetes incidence, similarly to the 5-year follow-up (Panagiotakos, Pitsavos et al. 2008). This points to a 
change in the importance of this factor over time, even though the Greek population is moving towards a more 
active lifestyle (Tzormpatzakis and Sleap 2007). However, the observed moderating effect of exercise, which to 
the best of our knowledge has not been reported elsewhere, needs to be discussed. It was reported, that even 
though family predisposition to diabetes and elevated fasting glucose increase the risk of developing diabetes, 
being active outweighs the aggravating effect of both risk factors. This emphasizes the particular importance of 
exercise in stabilizing health. Surprisingly, active participants with a WHt ratio of >0.5 show a 10.1-fold 
increased risk of developing diabetes, while for inactive participants WHt was not significant. This finding 
seems strange, but may be explained by the intense stress for the body when engaging in physical activity, 
which may conflict with its beneficial effect. More studies are needed to investigate this phenomenon. 
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Limitations 
There are some limitations to the present study. Firstly, the baseline evaluation was performed only 

once, and may be prone to measurement error. Secondly, the exact date of diabetes development was not 
available and was thus not included in the study. Instead, we included the date of diabetes diagnosis, which 
was available. In consequence, calculation of person-time and incidence rates was not feasible, and was thus 
not performed. 

Participants with CVD at baseline, for whom information about diabetes status was not available in 
the 10-year follow-up, were excluded from the current analysis, along with 1347 participants for whom 
diabetes status was not known at baseline. This may have influenced diabetes incidence. Moreover, the true 
incidence of diabetes may have been underestimated in participants whose medical information was retrieved 
only through telephone interviews. 

As for diabetes determinants, relative risks were estimated by odds ratios through multiple logistic 
regression analysis, which may overestimate the actual relative risk. However, it has been reported that for 
low-prevalence diseases, odds ratio is an accurate estimate of the relative risk. Another issue in prospective 
studies is that associations with disease incidence are based entirely on baseline information, but many 
lifestyle factors such as energy intake, physical activity, and smoking status may have changed during the long 
10-year period and no timely information updates have been carried out. 

Finally, the diabetes risk model was adjusted for most major confounders except psychological 
parameters, such as perceived stress and anxiety, which have significantly increased within the past 5 years in 
Greece because of the socioeconomic crisis.  

The advantages of the present study include a large, representative sample, a prospective design for a 
fairly long period of 10 years, and the assessment of various lifestyle characteristics and, therefore, the ability 
to control for potential confounders. 

 
Conclusions 

Despite continuous progress in medical science, the results presented are discouraging and point to a 
continuous increase in diabetes incidence. The prevalence of the disease has risen in Greece during the past 10 
years, which confirms global trends. Given that population aging is inevitable, the aggravating effects of a 
family history of diabetes and obesity may be balanced by an active lifestyle. This implies a need for the 
promotion of healthier nutrition and more physical activity to decrease the incidence rates of diabetes. 

The new findings on the reasons for diabetes development reported here include the significantly 
predictive power of the WHt ratio (vs. other anthropometric measures). This finding may be helpful for the 
design of future clinical trials with tailored intervention protocols. 
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ABSTRACT 
Background: The purpose of this work was to investigate the links between oxidative stress, inflammation and 
coagulation and their effect on Mediterranean diet–diabetes relationship. 
Methods: In 2001–2002, a random sample of 1514 men (18–87 years old) and 1528 women (18–89 years old) 
was selected to participate in the ATTICA study, where Athens is the major metropolis. A validated 
questionnaire was used to assess lifestyle and dietary factors. Adherence to Mediterranean diet was recorded 
using MedDietScore. Among others, oxidative stress and inflammatory biomarkers were recorded. During 
2011–2012, the 10-year follow-up was performed. Diabetes incidence was defined according to the American 
Diabetes Association criteria. 
Results: A total of 191 incident cases of diabetes were documented, yielding an incidence of 12.9% (13.4% in 
men and 12.4% in women). Medium and high adherence was found to decrease diabetes risk by 49% (95% CI: 
0.30, 0.88) and 62% (95% CI: 0.16, 0.88), respectively, compared with low adherence. A logarithmic trend 
between Mediterranean diet and diabetes incidence was also revealed (p for trend = 0.042). Individuals with 
abnormal waist circumference (>94 for men, >80 for women) were benefited the most. Wholegrain cereals, 
fruits and legumes had the greatest predictive ability. The anti-diabetic effect of Mediterranean diet correlated 
with measurements of tumour necrosis factor-a, homocysteine and total antioxidant capacity. 
Conclusions: The reported results support the role of Mediterranean diet as a promising dietary tool for the 
primary prevention of diabetes, by attenuating inflammation and fostering total antioxidant capacity. This 
dietary pattern may have therapeutic potential for many cardiometabolic disorders associated with 
inflammation and/or oxidative stress.  
 
Keywords: cohort study; Mediterranean diet; risk; type 2 diabetes; oxidative stress; inflammation 
 

Introduction 

 The worldwide diabetes epidemic seems to be unstoppable, affecting approximately 8% of the adult 
population; and the global health expenditure for diabetes treatment, i.e. $548bn in 2013, continuously 
escalates with catastrophic consequences for vulnerable economies and people with diabetes [1]. Lack of 
treatment makes primary prevention a cornerstone of the global response to the disease. Although many 
dietary strategies are available for diabetes secondary prevention [2], no definite consensus regarding the best 
diet against diabetes onset has been achieved.  
 Mediterranean diet is a nutritional model inspired by the traditional dietary habits of people living in 
the Mediterranean basin [3]. It is primarily characterized by high consumption of olive oil, legumes, whole grain 
cereals, fruits and vegetables and moderate wine drinking and secondarily characterized by moderate 
consumption of fish, dairy products and low consumption of poultry, meat and its products, highly processed 
foods, refined grains and sugars [4]. Recently, Mediterranean diet, which has long been celebrated for its 

                                                           
3
 Δημοζίεςζη ζηο Diabetes Metabolism Research & Reviews (Diabetes Metab Res Rev. 2016 Jan;32(1):73-
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cardiovascular health benefits [5], was systematically reviewed in relation to diabetes incidence. Koloverou et 
al. reported that higher adherence to Mediterranean diet is associated with 23% reduced risk of diabetes 
development (combined RR for upper versus lowest available centile: 0.77; 95% CI: 0.66, 0.89) [6]. However, it 
cannot be ignored that statistical heterogeneity was detected, while it still remains unclear whether this 
protection is exhibited when adherence to Mediterranean diet is medium, not high. 
 The underlying pathway of this potential protection re-quires even more investigation. As a 
combination of many different foods, Mediterranean diet could exert its anti-diabetic effect variously. For 
example, because insulin production and secretion get defective, when pancreas is chronically exposed to high 
oxidative stress levels [7], Mediterranean diet, which has been associated with elevated total antioxidant 
capacity (TAC) levels and low-oxidized low-density lipoprotein (LDL) cholesterol [8], could avert this deficiency. 
In addition, adherence to Mediterranean diet has been found to attenuate inflammation and coagulation in 
healthy adults [9], a process also implicated in diabetes pathophysiological mechanism [10]. Finally, the tested 
relationship could be mediated by Mediterranean diet’s positive effect on abdominal fat and obesity *11+; 
however, this still re-mains unclear, considering a recent study, reporting that Mediterranean diet did not 
protect from abdominal obesity in the long term [12], as well as the study of Sacks et al., who found that 
reduction of calories is enough to achieve clinically meaningful weight loss, regardless of diet composition [13]. 
 Until now, only two prospective studies, examining Mediterranean diet–diabetes link, have attempted 
to iden-tify potential mediators. Among patients with recent myocardial infarction, higher high-density 
lipoprotein (HDL) cholesterol and lower triglycerides levels have been found to mediate the protective effect of 
Mediterranean diet [14] and among women with prior gestational diabetes lower body mass index (BMI) [15]. 
To the best of our knowledge no previous study has assessed the mediating effect of inflammatory, coagulation 
and oxidative stress biomarkers, especially among apparently healthy individuals. Thus, and under the context 
of the ATTICA study [16], in the present work, the effect of Mediterranean diet on 10-year diabetes incidence 
in a Greek sample was evaluated, while oxidative stress, inflammation and coagulation markers of the 
participants were examined as plausible mediators. 

 
Materials and methods 
Baseline sampling procedure (2001–2002) 
 The ATTICA study is a large-scale, health and nutrition, prospective survey, which was carried out 
during 2001– 2002, in the province of Attica, where Athens is a major metropolis. People with history of 
cardiovascular disease (CVD) or other atherosclerotic disease or having chronic viral infections or living in 
institutions were excluded from participation. Of the initially invited 4056 Of the initially invited 4056 
individuals and after excluding those with CVD (n = 117) or those having chronic viral infections (n = 107), 3042 
finally agreed to participate (75% participation rate). 1514 of the participants were men (aged 46 ± 13 years; 
range 18–87 years), and 1528 were women (aged 45 ± 13 years; range 18–89 years). Trained personnel (i.e. 
cardiologists, general practitioners, dietitians and nurses) interviewed the participants, using a standard 
questionnaire. 
 More details about the aims, design and methods used in the ATTICA study may be found elsewhere in 
the literature [17]. 
 
Baseline measurements 
Baseline assessment included information about sociodemographic characteristics (age, sex and years of 
school), history of hypertension, hypercholesterolemia and diabetes, family history of CVD, dietary habits; 
smoking status and physical activity. Smokers were de-fined as those who smoked at least one cigarette per 
day or had quitted within the previous year; the rest were de-fined as non-smokers. The International Physical 
Activity Questionnaire was used to evaluate the level of physical activity. The International Physical Activity 
Questionnaire is an index of weekly energy expenditure using frequency (times per week), duration (in minutes 
per time) and intensity of sports or other habits related to physical activity (in expended calories per time) [18]. 
 The evaluation of the nutritional habits was based on a validated semi-quantitative food-frequency 
questionnaire, the EPIC-Greek questionnaire that was kindly provided by the Unit of Nutrition of Athens 
Medical School; participants were asked to report the average intake of several food items and liquids 
consumed during the previous year [19]. Adherence to Mediterranean diet was evaluated using the 
MedDietScore (range 0–55, with higher values indicating greater adherence) [20]. The tertiles of the score were 
also calculated, yielding three categories, i.e. low, medium and high levels of adherence. 
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 Weight (in kilogram), height (in metre), waist (in centimetre) and hip (in centimetre) circumferences, 
as well as clinical characteristics, were measured using standardized procedures. Arterial blood pressure was 
measured three times by using the right arm. All measurements were made at the end of the physical 
examination, while subjects were in a sitting position for at least 30 min. Patients whose average blood 
pressure was ≥140/90 mmHg or those under antihypertensive medication were classified as hypertensive. 
Hypercholesterolemia was defined as the total serum cholesterol concentration >200 mg/dL or the use of lipid-
lowering agents. Diagnosis of diabetes mellitus (type 2) was based on the criteria of the American Diabetes 
Association [16], i.e. fasting blood glucose >125 mg/dL or the use of anti-diabetic medication. 
 Biochemical measurements were carried out in the same laboratory that followed the criteria of the 
World Health Organization Lipid Reference Laboratories. Blood samples were collected from the antecubital 
vein from 8 to 10 am, in a sitting position after 12 h of fasting and avoiding of alcohol. Serum total cholesterol, 
HDL cholesterol, triglycerides and glucose concentrations were measured using chromatographic enzymic 
method in a Technicon automatic analyser RA-1000. LDL cholesterol was calculated using the Friedewald 
formulae. Serum insulin concentrations were assayed by means of radioimmunoassay. Inflammatory markers 
were assayed using the following techniques: C-reactive protein (CRP) and serum amyloid-A (SAA) by particle-
enhanced immunonephelometry, interleukin 6 (IL-6) by a high-sensitivity enzymelinked immunoassay, human 
tumour necrosis factor-α (TNF-α) by the enzyme-linked immunosorbent assay method for the quantitative 
determination, homocysteine levels by an automatic analyser based on the technology of fluorescence 
polarization immunoassay and fibrinogen by automatic nephelometry. Finally, serum TAC was measured with a 
colorimetric test and plasma oxidized LDL cholesterol with an enzyme-linked immunosorbent assay kit. 
 
The 10-year follow-up evaluation (2011–2012) 
 During 2011–2012, the 10-year follow-up was performed. Of the n = 3042 participants, n = 2583 were 
allocated during the follow-up (85% participation rate). A detailed evaluation of the participants’ medical status 
was per-formed. Among various endpoints, development of diabetes mellitus was recorded; n = 210 patients 
were diagnosed with diabetes at baseline, and n = 1347 participants with no data regarding diabetes status at 
the 10-year follow-up were not included in the present analyses, yielding a working sample of n = 1485 
participants with-out diabetes at baseline. The sample size was adequate to achieve 92% statistical power to 
evaluate relative risk (RR) of 0.70 between the null and alternative two-sided hypotheses, when the exposure 
variable (i.e. level of adherence to Mediterranean diet or MedDietScore) was increased by 1 unit and with a 
significance level (alpha) of 0.05. Further details about the baseline procedures and the 10-year follow-up of 
the study have been presented elsewhere [17,21]. 
 
Statistical analysis 
 Incidence of diabetes was calculated as the ratio of new cases (n = 191) to the total number (n = 1485) 
of participants in the follow-up. Incidence by Mediterranean diet group was calculated as the ratio of new 
cases to the number of participants in each group. Continuous variables are presented as mean values ± 
standard deviation and categorical variables as frequencies. Associations between categorical variables were 
tested using chi-squared test. Comparisons of mean values of normally distributed variables between those 
who developed diabetes and the rest of the participants were performed using Student’s t-test, after ensuring 
equality of variances using Levene’s test. Analysis of variance was performed to compare the mean values of 
normally distributed variables by Mediterranean diet group. Post hoc analyses using the Bonferroni rule were 
performed to account for the inflation of the probability of type I error. For non-normally distributed variables, 
the Kruskall–Wallis test was applied, and the Mann–Whitney test was performed between every two groups, 
so as to detect significant mean differences. Continuous variables were tested for normality through 
histograms. The relative risk of developing diabetes during the 10-year period according to the participants’ 
base-line characteristics was estimated through the odds ratio and the 95% corresponding confidence interval, 
as de-rived from logistic regression model. his type of analysis was preferred because there were no accurate 
data about diabetes onset, but only diagnosis. All known confounders were included in the models after testing 
for colinearity. Interactions with MedDietScore were checked in all steps and when significant sub-group 
analyses were performed. Trend analysis was applied by fitting smoothing lines (linear, logarithmic, quadratic 
or cubic) on odds ratios de-rived by age–sex adjusted analysis, by Mediterranean diet category; the 
corresponding R-squared values indicated which line best fits the observed data. The predictive ability of the 
components of Mediterranean diet was ranked, calculating the 2 log likelihood of each model (the lower the 
better). The SPSS version 18 (Statistical Package for Social Sciences, IBM Hellas SA, Greece) soft-ware was used 
for all statistical calculations. 
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Results 
The 10-year diabetes incidence 
During the 10-year follow-up period, 191 diabetes cases were documented, yielding to a crude incidence of 129 
per 1000 participants (or 12.9%), of them, 97 (13.4%) were men, and 94 (12.4%) were women (p = 0.79 for 
gender difference) [21]. 
 
Participants’ baseline characteristics by level of adherence to the Mediterranean diet 
 Demographic and clinical characteristics of the participants by adherence to the Mediterranean diet 
status are presented in Table 1. As the level of adherence to Mediterranean diet increased, participants were 
more likely to be women, younger, better educated and to have lower BMI and waist circumference (WC). 
Hypertension and hypercholesterolemia were also less frequent; total cholesterol, LDL cholesterol and 
triglycerides mean concentrations were lower, whereas HDL cholesterol was higher. With regard to oxidative 
stress biomarkers, participants who adopted the Mediterranean diet had the highest TAC and the lowest 
oxidized LDL values. Similarly, mean concentrations of fasting glucose and insulin, as well as all inflammatory 
and coagulation biomarkers, were the lowest. Family history of diabetes, smoking status and physical activity 
status did not differ significantly between the three groups (Table 1).  
 

Table 1. Distribution of baseline lifestyle and clinical characteristics
2
 of the ATTICA study’s participants, according to the level of 

adherence to Mediterranean diet (n=1485). 

 Level of adherence to Mediterranean Diet  

Baseline characteristics 
Low 

(n= 490) 
Medium 
(n= 518) 

High 
(n=477) 

p 

Diabetes cases, n (%) 105 (21) 62 (12) 24 (5) <0.001 

Age, years 54 ± 12 46 ± 10* 36 ± 10* <0.001 
Male sex, n (%) 371  (76) 289 (56) 66 (14) <0.001 
Education, years of school 11 ± 3.8 12 ± 3.6** 14 ± 2.8** <0.001 
Body mass index, kg/m

2
 29 ± 4.2 27 ± 2.8* 22 ± 2.5* <0.001 

Waist circumference, cm 100 ± 12 92 ± 11* 78 ± 10* <0.001 
Family history of diabetes, n (%) 98 (22) 96 (21) 97 (22) 0.91 
Hypertensive subjects, n (%) 215 (46) 156 (32) 45 (10) <0.001 
Hypercholesterolemic subjects, n (%) 215 (44) 257 (50) 109 (23) <0.001 

 Total cholesterol, mg/dL 202 ± 39 203 ± 42 177 ± 39* <0.001 

 HDL-cholesterol, mg/dL 45 ± 10 48 ± 17* 54 ± 14* <0.001 

 LDL-cholesterol, mg/dL 131 ± 35 130 ± 36 109 ± 35* <0.001 

 Triglycerides, mg/dL 136 ± 80 129 ± 93* 78 ± 37** <0.001 

Current smokers, n (%) 263 (54) 298 (58) 241 (51) 0.091 
Physically active, n (%) 212 (43) 202 (39) 211 (44) 0.20 
Fasting glucose, mg/dL 92 ± 13 90 ± 12* 86 ± 12** <0.001 
Fasting insulin, μU/mL  14 ± 5.3 13 ± 1.6** 12 ± 1.3** <0.001 
TAC, μmol/L 225 ± 42 229 ± 32 250 ± 45** <0.001 
ox-LDL, mg/dL 66 ± 30 63 ± 28 54 ± 26** <0.001 
IL-6, pg/mL 1.6 ± 0.48 1.5 ± 0.52** 1.3 ± 0.40** <0.001 
TNF-α, pg/mL 8.2 ± 3.9 6.2 ± 3.3** 4.8 ± 4.8** <0.001 
CRP, mg/L 2.3 ± 2.7 1.9 ± 2.3 1.3 ± 1.9** <0.001 
Homocysteine, μmol/L 13 ± 5.1 12 ± 6.0* 11 ± 7.7** <0.001 
SAA, mg/dL 4.7 ± 4.6 4.3 ± 3.8 4.3 ± 5.1* 0.050 
Fibrinogen, mg/dL 320 ± 75 311 ± 63 292 ± 65** <0.001 

a TAC= Total Antioxidant Capacity, ox-LDL=oxidized LDL-cholesterol, IL-6=Interleykin-6, TNF-a= Tumor Necrosis factor-a, CRP=C-reactive 
protein, SAA=Serum Amyloid-A.   
b Data are presented as mean values and standard deviation or absolute and relative frequencies. P-values derived from ANOVA, for the 
normally distributed variables and Kruskall-Wallis test for the non-normally distributed variables (i.e., triglycerides, years of school, fasting 
glucose, fasting insulin, TAC, ox-LDL, TNF-a, IL-6,  CRP, homocysteine, SAA, fibrinogen), or chi-square test for the categorical variables.  c 

*p<0.05 and **p<0.001 from post-hoc analyses using the Bonferroni rule, using small adherence to the Mediterranean Diet as the 
reference category, or from the Mann-Whitney test (every two groups) for non-normally distributed variables.  
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The 10-year diabetes incidence and Mediterranean diet 
 The 10-year incidence of diabetes was n = 83 cases (21%) among participants away from the 
Mediterranean diet, n = 38 (8.0%) among participants with medium adherence and n = 8 (5.0%) in the high-
adherence group (p < 0.001) (Table 1). Participants who did not develop diabetes within the 10-year follow-up 
period were equally distributed among the three Mediterranean diet groups (30%, 35% and 35% for low, 
medium and high adherence, respectively), whereas participants who developed diabetes were mostly away 
from the pattern (55%, 33% and 13% for the three groups, respectively). Trend analysis on the odds ratios 
derived from age–sex adjusted models per Mediterranean diet group revealed a significant logarithmic trend 
between diabetes incidence and level of adherence to the Mediterranean diet (R-squared for logarithmic trend 
= 0.99, p = 0.042) (other trends, i.e. linear, exponential and quadratic, were also tested but found insignificant, 
p > 0.10). 
 In order to control for potential confounding, multiadjusted analysis was performed through nested 
models. In age–sex adjusted model (Table 2, model 1), a significant inverse association was observed for 
participants with both medium and high, compared with low, adherence to Mediterranean diet (RR = 0.57, 95% 
CI: 0.38, 0.84 and RR = 0.25, 95% CI: 0.13, 0.47, respectively). This finding remained significant even after 
controlling for family history of diabetes and cardiovascular risk factors (i.e. hypertension, 
hypercholesterolemia and smoking status) (Table 2, model 2), educational status and physical activity status 
(Table 2, model 3), as well as abnormal WC (i.e. WC > 94 cm for men or >80 cm for women) (Table 2, model 4). 
The interaction between MedDietScore and WC category was found significant (p = 0.045) and was kept in the 
final model. Specifically, in the fully adjusted model, individuals with medium adherence to the Mediterranean 
diet experienced 49% lower risk for developing diabetes, within the next 10 years (RR = 0.51; 95% CI: 0.30, 
0.88), whereas for 
individuals with high adherence, the risk was found to decrease by 62% (RR = 0.38; 95% CI: 0.16, 0.88), 
compared with participants with low level of adherence to the pattern. 
 

Table 2. Results from multiple logistic regression models (odds ratios and the corresponding confidence 
intervals) that evaluated participants’ adherence to Mediterranean diet as well as other characteristics, in 
relation to 10-year incidence of diabetes (n=1485) 

 Odds ratio for 
MedDietScore 

(per 1 unit) 

Level of adherence to the Mediterranean Diet 

 Low 

(n= 490) 

Medium 

(n=518) 

High 

(n=477) 

Model 1 0.99; 0.97, 1.02 Ref 0.57; 0.38, 0.84 0.25; 0.13, 0.47 

Model 2 0.99; 0.96, 1.02 Ref 0.53; 0.34, 0.83 0.28; 0.14, 0.57 

Model 3 0.99; 0.96, 1.02 Ref 0.54; 0.35, 0.85 0.31; 0.15; 0.62 

Model 4 1.04; 0.99; 1.09 Ref 0.51; 0.30, 0.88 0.38; 0.16, 0.88 

     

 To identify which components of Mediterranean diet contribute the most to the observed inverse 
association, all Mediterranean diet components were added to model 
4, one by one, and 2 log likelihood values were compared, with the lowest values indicating better predictive 
ability. The three components with the lowest values were 
wholegrain cereals, fruits and legumes with 2 log likelihood values equal to 189.1, 189.5 and 189.9, 
respectively. Because of the aforementioned significant interaction between WC category and MedDietScore, 
logistic regression analysis was additionally performed after stratification by WC, i.e. n = 727 participants with 
increased WC (WC > 94 cm for men and  >80 cm for women) versus n = 549 participants with normal WC. In the 
fully adjusted model, an inverse association was observed between MedDietScore and diabetes development, 
only among participants with increased abdominal fat (RR = 0.44, 95% CI: 0.25, 0.77 for medium adherence to 
Mediterranean diet and RR = 0.26, 95% CI: 0.10, 0.70 for high adherence). For individuals with normal WC, 
results were not significant (RR = 0.97, 95% CI: 0.29, 3.25 and RR = 0.89, 95% CI: 0.16, 4.90 for medium and high 
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adherence, respectively); nevertheless, the interpretation of these findings warrants caution due to the small 
number of events (n = 32), among participants with WC < 90/84 cm. 
 To investigate the potential mechanism underlying the protective effect of Mediterranean diet for 
individuals with increased abdominal fat, biomarkers of oxidative stress (i.e. ox-LDL and TAC), inflammation (i.e. 
IL-6, SAA, TNF-a, CRP and homocysteine) and coagulation (i.e. fibrinogen) were sequentially, and separately, 
entered to the fully adjusted model. Stratification by WC category was maintained. For men with WC > 94 cm 
and women >80 cm, statistical analysis revealed the mediating effect of TAC, TNF-α and homocysteine in the 
examined relationship (all p-values > 0.05) (Table 3). The mediating effect of these biomarkers was enhanced 
by the fact that their mean concentrations significantly increased in parallel with the level of adherence to the 
Mediterranean diet (Table 1). Oxidized LDL, IL-6, CRP, SAA and fibrinogen did not influence the tested 
association (Table 3). Among individuals with normal WC, results remained not significant in all steps (data not 
shown). 
 

Table 3. Results (odds ratio and 95% confidence interval) from multiple logistic regression models, among 
n=727 participants with WC>94/80, that evaluated participants’ adherence to Mediterranean diet in relation to 
10-year incidence of diabetes, after one-by-one inclusion of various biomarkers in the fully-adjusted model.  

 Level of adherence to the Mediterranean Diet 

Low 
(n= 305) 

Medium 
(n=288) 

High 
(n=134) 

Oxidative stress 

 TAC, μmol/L Ref 0.08; 0.01, 1.11 0.24; 0.01, 5.98 

 ox-LDL, mg/dL Ref 0.31; 0.15, 0.64 0.17; 0.05, 0.62 

Inflammatory  

 IL-6, pg/mL Ref 0.47; 0.26, 0.84 0.28; 0.09, 0.88 

 TNF-α, pg/mL Ref 0.60; 0.31, 1.16 0.35; 0.12, 1.02 

 CRP, mg/L Ref 0.47; 0.26, 0.84 0.28; 0.09, 0.88 

 Homocysteine, μmol/L Ref 0.56; 0.29, 1.10 0.31; 0.09, 1.07 

 SAA, mg/dL Ref 0.47; 0.25, 0.88 0.22; 0.07, 0.75 

Coagulation 

 Fibrinogen, mg/dL Ref 0.45; 0.25, 0.83 0.28; 0.10, 0.81 

 
Discussion 
 Mediterranean diet is a well-known ‘heart-healthy’ pattern, with a potential to extend its health 
benefits beyond CVD. In the present work, the 10-year diabetes incidence was studied in relation to 
Mediterranean diet. Medium adherence to Mediterranean pattern was found to decrease the 10-year diabetes 
risk by almost 50% whereas high adherence more than 60%. Trend analysis also revealed a significant 
logarithmic relationship between diabetes development and adherence to the Mediterranean diet, suggesting 
that shifting from low to medium adherence was followed by a greater relative risk reduction compared with 
shifting from medium to high. Among MedDietScore components, wholegrain cereals, fruits and legumes had 
the greatest predictive ability on diabetes risk; in other words exerted the greatest protection. Furthermore, 
abdominal fat was found to have a moderating effect on the tested relationship; the protective effect of the 
diet was limited, though strengthened, when WC exceeded 94/80 cm for men and women, respectively. Finally, 
an effort to identify potential mediators of the Mediterranean diet–diabetes inverse association was 
attempted. It was revealed that changes in TAC, TNF-α and homocysteine concentrations may underlie 
diabetes pathogenesis mechanism, suggesting that adherence to the Mediterranean diet may offer its 
antidiabetic effect through a decrease in oxidative stress and subclinical inflammation. Despite the limitations 
of the present observational study, the large, representative sample, the prospective design and follow-up of 
10 years, as well as the detailed assessment of lifestyle information and, therefore, the ability to adjust for 
several known confounders, may guarantee that the reported findings are of considerable public health 
importance, as they shed light into the underlying pathway of Mediterranean’s diet anti-diabetic effect, as well 
as the group of people that seem to benefit most by the pattern’s long-term high adherence.  
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 Mediterranean diet has been consistently linked to lower diabetes incidence, a finding confirmed 
recently by the meta-analysis of Koloverou et al. [6]. De Koning et al. have also observed that Mediterranean 
diet yields its benefit only in the presence of high BMI [22]; similar to the present study, where increased WC, 
an even better than BMI predictor of diabetes *23+ was found to maximize Mediterranean diet’s beneficial 
effect. Considering the higher levels of oxidative stress and inflammation among individuals with abdominal 
obesity [24,25], and the observed mediating effect of TAC, homocysteine and TNF-α on the examined 
relationship, this finding does make sense, and further confirms the inflammatory and oxidative stress 
component in diabetes pathogenesis [7,10].  
 Mediterranean diet’s anti-inflammatory potential is well known. Whole grains, vegetables, fruit and 
fish, in all of which Mediterranean diet is abundant, as well as vitamin C, vitamin E and carotenoids are 
associated with lower circulating concentrations of inflammatory markers [26]. Two long-term randomized 
clinical trials have proven the effectiveness of Mediterranean diet in lowering inflammatory markers, such as 
CRP and IL-6, either following weight loss in post-menopausal women [27] or independent of weight loss 
among patients with metabolic syndrome [28].  
 In this article, three other biomarkers were identified as plausible mediators of Mediterranean diet–
diabetes inverse association: homocysteine, TNF-α, and TAC. Mediterranean diet has previously been reported 
to decrease homocysteine [29], an inflammatory score including TNF-α [30], and to increase TAC [31]. 
Regarding homocysteine, a recent meta-analysis highlighted that hyperhomocysteinemia is causally linked to 
diabetes development [32], which makes the present finding even more robust. TNF-α, a proinflammatory 
cytokine, has long been studied in relation to obesity-related insulin resistance, and it is found to deteriorate 
insulin-signalling pathways [33,34]. Furthermore, TNF-α antagonists improve insulin sensitivity among non-
diabetic patients with rheumatoid arthritis [35]. However, a direct association between TNF-α and diabetes 
incidence has not been established. Finally, TAC has been inversely associated with diabetes biomarkers among 
healthy participants [36]; nevertheless, similarly with TNF-α, it has not been definitively linked to diabetes 
incidence.  
 The proposed effect of Mediterranean diet against diabetes development was postulated to be the 
interplay between the pattern’s nutritional components. As it was observed, wholegrain cereals, legumes and 
fruits consumption were primarily linked to the pattern’s anti-diabetic effect. Cereal-oriented dietary fibre has 
been suggested to act beneficially [37] because of delayed gastric emptying, which slows down glucose 
absorption and reduces insulin levels, as well as the bran’s high magnesium concentration. Decreased 
intracellular enzymatic activity, due to magnesium deficiency, fosters insulin resistance [38]. Legumes are also 
excellent magnesium sources. With regard to fruits, their significant antioxidant content may be responsible for 
their high predictive ability. As mentioned earlier, dietary antioxidants may suspend oxidative stress 
accumulation, which inflicts damage on pancreatic b-cell’s dynamic for insulin production and secretion *7+. 
Other dietary components may act protectively. Alcohol consumption in moderation improves insulin 
sensitivity, reduces basal insulin secretion rate and lowers fasting glucagon concentration [39]. Moreover, fish 
and nut derived n-3 free fatty acids, along with olive oil polyphenols, shift metabolic balance towards a more 
anti-inflammatory state [40], which as mentioned earlier contributes to diabetes onset detainment. 
 
Limitations 
 This study has some limitations that should be considered. Because the exact time of diabetes onset 
was not known in all cases, only the date of diabetes diagnosis, hazard ratios was estimated through odds 
ratios, which may have over-estimated the true effect. However, for low-frequency diseases, odds ratio is 
suggested to be an accurate estimate (converges) of the relative risk. Furthermore, considering that individuals 
with CVD were excluded in baseline assessment, as well as the possibility of misclassification of diabetes status 
for patients interviewed by phone, there may have been an underestimation of diabetes incidence. The 
difficulty of an accurate evaluation of Mediterranean diet with possible underreporting and misclassification 
should be acknowledged, as in all observational studies. Finally, 
the fact that some participants might have changed their dietary habits during the long follow-up of 10 years, 
without timely information updates, should also be acknowledged. 
 
Conclusions 
 The present study confirmed the favorable effect of Mediterranean dietary pattern against diabetes 
onset and identified potential mechanisms. Specifically, the novelty of this work is that Mediterranean diet was 
found to exert its protection, through attenuation of inflammation process and oxidative stress, especially 
among individuals with increased WC. Although focused studies are deemed necessary to draw firm 
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conclusions 
regarding Mediterranean diet’s anti-diabetic pathways, the reported results underline the crucial role of 
Mediterranean diet not only as a promising dietary tool for the primary prevention of diabetes but also as a 
plethora of cardiometabolic disorders, with an inflammatory or oxidative stress component.  
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Abstract 

AIM: Identification of dietary patterns among apparently healthy individuals and determination of their long-
term effect on diabetes incidence.  
METHODS: During 2001-2002, a random sample of 3,042 men and women (18-89 years old), living in Athens 
greater area, was randomly selected to participate in the study. During 2011-2012, the 10-year follow-up was 
performed in 2,583 participants (15% drop-out rate). After excluding participants with diabetes at baseline and 
those form whom no information on diabetes status was available at follow-up, the working sample consisted 
of 1,485 participants. Dietary habits were assessed by means of a validated semi-quantitative, food frequency 
questionnaire. Factor analysis was performed to extract dietary patterns from 18 food groups.  
RESULTS: Diabetes diagnosis at follow-up was made in 191 participants, yielding an incidence rate of 12.9%. Six 
factors were extracted explaining 54% of the variation in consumption. After adjusting for major confounders, 
stratification by age-group logistic regression revealed that the most healthful pattern consisted of the 
consumption of fruits, vegetables, legumes, bread, rusks, and pasta which reduced the 10-year diabetes risk by 
40%, among participants aged 45-55 years. However, the association reached statistical significance only 
marginally (95% CI: 0.34, 1.07). For the other age-groups no significant association was observed. When the 
analysis was additionally adjusted for carbohydrate percentage, statistical significance was lost completely, 
suggesting a possibly mediating effect of this macronutrient.  
CONCLUSIONS: The results confirm the potentially protective effect of a plant-based dietary pattern in the 
primary prevention of diabetes, in particular among middle-aged people. Carbohydrate content may be a 
specific factor in this relationship; other micronutrients found in plant-based food groups may also play a role. 
 

Keywords: type 2 diabetes, cohort study, dietary patterns, diabetes incidence, factor analysis 
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BMI body mass index 
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CI confidence interval 
HDL high-density lipoprotein 
IPAQ International Physical Activity Questionnaire 
LDL low-density dipoprotein 
OR odds ratio 
WC waist circumference
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Introduction 

 The World Health Day 2016 campaign was dedicated to the devastating impacts and consequences of 
type 2 diabetes which has reached epidemic dimensions. The World Health Organization reported that, in 
2014, 9% of the adult population was diagnosed with diabetes; it is estimated that the disease will rise to the 
7

th
 place of leading diseases by 2030 (Mathers and Loncar 2006, Mendis, Davis et al. 2015). Patients are facing a 

2-4 times higher risk of cardiovascular disease (CVD) or death from any cause associated with the disease (Fox, 
Coady et al. 2007). These alarming figures necessitate the need for effective therapeutic means and preventive 
strategies, especially in middle- and low-income countries. 
 Genetic susceptibility is an important factor in the pathogenesis of diabetes, but acts mainly as trigger 
in relation with specific environmental factors. Therefore, weight management and regular physical activity are 
common targets of interventional programs as they have been inversely associated with diabetes development 
and progression (Mayor 2007). Although diet has long been recognized to be necessary for an effective 
diabetes management (Khazrai, Defeudis et al. 2014), its role on primary disease prevention still remains 
unclear. The effects of specific food groups on the onset of diabetes and its complications have been studied 
extensively. Several food groups such as whole grain, low-fat dairy products, fruits, vegetables, pulses, and nuts 
(in women) have been found to be positive correlated with reduced risk of diabetes, while sugar-rich 
beverages, meat, processed meat, hydrogenated oils, margarines, and eggs seem to increase the risk of 
diabetes [6]. In recent times, the use of the patterns approach has shown advantages over the consideration of 
separate food groups, for both practical and methodological reasons (Panagiotakos, Pitsavos et al. 2009): 

1. Foods may have synergistic or competing properties, which may alter the true food-health 
relationship. 

2. Individuals consume a variety of food combinations. Therefore, eating patterns reflect more 
adequately dietary habits. 

3. A pattern is more easily translatable into guidelines in everyday clinical practice, compared to the 
intake of specific nutrients. 
Nutritional epidemiology has used the following two statistical approaches for the identification of 

dietary patterns: 
1. A-priori method (based on an already described pattern) 
2. A-posteriori method (based on a study describing a new pattern that has been derived 

empirically) [8] 
Various studies have used a-priori methods to evaluate the relation of the adherence to a dietary 

pattern to diabetes pathogenesis among initially healthy individuals. The most common pattern tested is the 
Mediterranean diet, which has consistently been found to lower diabetes risk (Martinez-Gonzalez, de la 
Fuente-Arrillaga et al. 2008, Salas-Salvado, Bullo et al. 2011, Koloverou, Panagiotakos et al. 2015). The pattern 
is characterized by: 

1. Abundant consumption of plant foods and olive oil as the principal source of fat. 
2. Moderate consumption of fish, poultry, eggs, dairy products, and alcohol. 
3. Low consumption of meat, its products, processed foods, and sugar (Willett, Sacks et al. 1995). 
Some studies have used a-posteriori methods to find new dietary patterns, and evaluate their long-

term effects on the risk of diabetes (van Dam, Rimm et al. 2002, Hodge, English et al. 2007, Brunner, Mosdol et 
al. 2008). Apart from the method applied, the results of studies on the relation of diet to risk of diabetes are 
inconsistent. A meta-analysis of 10 prospective studies, with equal representation of Caucasians, Africans, 
Hispanics, and Chinese, concluded that “healthful” patterns, consisting of fruits, vegetables, and whole grain 
products, may reduce diabetes risk by 14%, whereas “unhealthful” patterns, including high contents of red and 
processed meat, high-fat dairy, and refined grains, may increase the risk by 30% (Maghsoudi, Ghiasvand et al. 
2016). However, a very recent case-control study did not find a significant association between healthful 
dietary patterns and diabetes risk (Zaroudi, Yazdani Charati et al. 2016). Furthermore, most studies have 
focused on subjects aged over 40 years, meaning a lack of data in younger ages. This is particularly relevant as 
type 2 diabetes patients are becoming increasingly younger. To the best of our knowledge, no study has 
investigated the potential differentiated effect of a dietary pattern by age group until today. Finally, no 
relevant study has been conducted in Greece, a country that experienced low CVD rates in the 1960s and 
1970s, but high diabetes rates today, with 13 new cases per 1000 adults per year (Koloverou, Panagiotakos et 
al. 2014), which is consistent with the global trend. 

Therefore, in the present work, we investigated the effects of dietary patterns on the 10-year 
incidence of diabetes in a large, representative sample of CVD-free Greek adults, aged over 18 years. 
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2. Methods 
2.1 Baseline sampling procedure (2001-2002) 

The ATTICA study is a large-scale, prospective, health- and nutrition-related survey. The baseline 
sampling of participant data was conducted during 2001-2002 in the province of Attica, where Athens is the 
major metropolis. In each area, the information was collected during all four seasons to eliminate the potential 
confounding effect of seasonality on dietary habits. Of the 4,056 inhabitants of the above area invited initially, 
and after excluding those with CVD (i.e., n = 117) and those with chronic viral infections (n = 107), 3,042 
individuals agreed to participate (75% participation rate); 1,514 of the participants were men (aged 46 ± 13 yr; 
range 18-87 yr) and 1,528 were women (aged 45 ± 13 yr; range: 18-89 yr). Trained personnel (i.e., cardiologists, 
general practitioners, dietitians, and nurses) interviewed the participants following a standard methodology. 
The study was conducted according to the Declaration of Helsinki guidelines; all procedures involving human 
subjects were approved by the ethics committee of the First Cardiology Department of the University of 
Athens. Written informed consent was obtained from all individuals. General information about the aims, 
design, and methods of the ATTICA study may be found elsewhere (Pitsavos, Panagiotakos et al. 2003). 

2.2 Baseline measurements (2001-2002) - dietary assessment 

The evaluation of the dietary habits was based on a validated, semi-quantitative food-frequency 
questionnaire, the EPIC-Greek questionnaire, which was kindly provided by the Unit of Nutrition from the 
Athens Medical School (Katsouyanni, Rimm et al. 1997). The participants were instructed by trained personnel 
to complete the questionnaire, which included 156 foods and beverages commonly used in Greece. In this 
work, we focused on major food groups, including dairy products (milk, yogurt, and cheese), fruits, vegetables, 
legumes, starchy foods (cereals, bread, pasta, potatoes, and rice), meat (red, white, and processed), small and 
big fish, eggs, nuts, and sweets. Beverages such as alcohol, coffee, soda drinks, and tea were not considered. 
Added fat was recorded, but also not considered in the analysis since the majority of participants (about 95%) 
reported the use of olive oil as the main fat added, causing this variable to be almost constant. In this 
population, the exclusive use of olive oil as added oil and in cooking is a tradition carried on until today. 

2.3 Socio-demographic and other lifestyle variables 
Information about socio-demographic characteristics (age, sex, and years of school), personal and 

family history of hypertension, hypercholesterolemia and diabetes, family history of CVD, smoking status, and 
physical activity were collected. Smokers were defined as persons who smoked at least one cigarette per day or 
who had quitted within the previous year; the rest were defined as non-smokers. The International Physical 
Activity Questionnaire (IPAQ), an index of weekly energy expenditure recording frequency (times/week), 
duration (in minutes), and intensity of physical activity (in expended calories per time), was used to determine 
the level of physical activity (Papathanasiou, Georgoudis et al. 2009). 

2.4 Anthropometric, clinical, and biochemical characteristics 

Weight (in kg), height (in m), waist and hip circumference (in cm), and clinical characteristics were 
measured using standard procedures. Arterial blood pressure was measured 3 times by using the right arm. All 
measurements were performed at the end of the physical examination, while subjects were in a sitting position 
for at least 30 min. When average blood pressure was ≥140/90 mm Hg or when antihypertensive medication 
was used, the participant was classified as hypertensive. Blood samples were collected from the antecubital 
vein between 8 to 10 a.m., in a sitting position after 12 hours of fasting and alcohol abstinence. Serum total 
cholesterol, HDL-cholesterol, triglycerides, and glucose concentrations were measured using the 
chromatographic enzymic method by a Technicon automatic analyzer RA-1000. LDL cholesterol was calculated 
using the Friedewald formulae. Hypercholesterolemia was defined as total serum cholesterol concentrations 
>200 mg/dl or the use of lipid-lowering agents. Serum insulin concentrations were assayed by means of a 
radioimmunoassay. Diagnosis of type 2 diabetes was conducted according to American Diabetes Association 
criteria (American Diabetes Association 1997), i.e., fasting blood glucose >125 mg/dl or the use of antidiabetic 
agents and/or insulin. 

2.5 Ten-year follow-up evaluation (2011-2012) 
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 The 10-year follow-up was performed during 2011-2012. Of the 3,042 participants, 2,583 completed 
the follow-up (85% participation rate). A detailed evaluation of the participants’ medical status was performed. 
Among various endpoints, development of diabetes mellitus was recorded. Patients who had diabetes at 
baseline (n = 210), and those for whom information about diabetes status were not available at the 10-year 
follow up (n = 888), were excluded from the present analyses, yielding a working sample of n = 1,485 
participants. The sample size was adequate to achieve 92% statistical power for the evaluation of a relative risk 
of 0.70 between the null and the alternative two-sided hypothesis, when the exposure variable was increased 
by 1 unit and with a significance level (alpha) of 0.05. Further details about the baseline and 10-year follow-up 
procedures of the study are described elsewhere (Pitsavos, Panagiotakos et al. 2003, Koloverou, Panagiotakos 
et al. 2014). 
 
2.6 Statistics - food factor derivation 

Factor analysis, using the principal component method, was applied to identify dietary patterns that 
show protection against diabetes pathogenesis. The correlation matrix of the food variables used here showed 
that there were several correlation coefficients with r >0.4. Moreover, the phi coefficient (a measure of the 
inter-association of variables) was 0.89, which is close to 1. Both approaches implied high interrelationships 
between the food-variables. Therefore, factor analysis was effective for assessing the food patterns. 

From the entire food database, 18 food categories were selected to represent all major food groups, 
i.e., dairy products, fruits, vegetables, legumes, cereals, etc. (Table 2). Food groups that entered the analysis 
were coded as servings per month. The orthogonal rotation (rotation with varimax option) was used to derive 
optimal non-correlated factors. The factors are dietary patterns that are characterized by the main 
consumption of specific food groups, e.g. red or white meat and potatoes for one factor. The information was 
rotated to increase the representation of each food or food group to a factor. 

Eigenvalues were derived from the correlation matrix of the standardized variables. The eigenvalue is 
a value that indicates the proportion of the variance in consumption explained by each factor. The scree plot of 
the eigenvalues was examined to decide about the number of factors retained. According to Kaiser’s criterion, 
the factors that should be retained are those with eigenvalues >1. In our analysis, a six-factor solution was 
selected (six dietary patterns), because six of the 18 extracted factors had eigenvalues >1. We have then 
calculated factor scores, which are interpreted similarly to correlation coefficients, i.e., higher absolute values 
indicate that the food variable contributes most to the construction of the factor. The patterns were indicated 
according to the scores of the food groups that correlated most with the factors (scores 0.4). 
 
2.7 Descriptive and basic statistical analyses 

The incidence of diabetes was calculated as the ratio of new cases (n = 191) to the total number (n = 
1,485) of participants in the follow-up. Continuous variables were indicated as mean values ± standard 
deviation and categorical variables as frequencies. After ensuring equality of variances using Levene’s test, 
comparisons of mean values of normally distributed variables between participants who developed diabetes 
and those who did not were performed using Student’s t-test. For non-normally distributed variables, the 
Mann-Whitney test was applied. Continuous variables were tested for normality by the Kolmogorov-Smirnov 
test. For categorical variables, the chi-squared test was used. Since the extracted factors (i.e., dietary patterns) 
were not normally distributed, their correlations with diabetes risk were tested using Spearman’s rho test for 
continuous variables or Mann-Whitney test for categorical variables. 

Slightly adjusted, multiple linear regression models were constructed using factor scores as dependent 
variables and major confounders as independent variables. The results were indicated as b-coefficient ± SE. The 
risk of developing diabetes during the 10-year study period in relation with the adherence to a dietary pattern 
was estimated using odds ratios (OR) in combination with the respective 95% confidence intervals derived from 
multiple logistic regression. This type of analysis was preferred (instead of survival analysis) as there were no 
data on diabetes onset, but only diagnosis. Interactions of each confounder with extracted dietary patterns 
were checked in all steps of the analysis. Known confounders were included in the models after testing for 
colinearity. The significance level (alpha) of 0.05 was used, and all reported p-values were based on two-sided 
tests. SPSS software (Statistical Package for Social Sciences, IBM Hellas SA, Greece, version 18) was used for all 
statistical calculations. 
 
3. Results 

3.1 10-year diabetes incidence 
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During the 10-year follow-up period, 191 diabetes cases were recorded, yielding a crude incidence of 
129 per 1000 participants (or 12.9%). Of the 191 cases, 97 (13.4%) were men and 94 (12.4%) were women (p = 
0.79 for gender difference) (Koloverou, Panagiotakos et al. 2014). 

3.2 Participants’ baseline characteristics by diabetes status at 10-year follow-up 

Demographic and clinical characteristics of the ATTICA study participants by diabetes status at 10-year 
follow-up are presented in Table 1. Unadjusted analysis revealed that, at baseline, participants who developed 
diabetes were older by almost a decade, were more likely to be predisposed to diabetes, had higher fasting 
glucose levels, and a greater proportion had hypertension, hypercholesterolemia, and the metabolic syndrome, 
compared to those that did not develop diabetes. They also had a higher initial body mass index (BMI) and 
waist circumference, and were more likely to have an abnormal waist-to-hip ratio. Smoking status, years of 
education, energy intake, and physical activity did not differ significantly between the two groups at baseline. 

Some slight differences in some baseline characteristics were noted between those for whom 
information about 10-year diabetes status was available (n = 1,485) and those for whom it was not (n = 1,347). 
These characteristics concerned the distribution of age (43 ± 13 vs. 45 ± 13 years, p < 0.001), hypertension (30% 
vs. 26%, p = 0.036), smoking status (58% vs. 54%, p = 0.028), abnormal waist circumference (50% vs. 54%, p = 
0.027), and fasting glucose level (88 ± 12 vs. 80 ± 13, p = 0.005). No differences were found in the distribution 
of sex, years of education, family history of diabetes, physical activity, metabolic syndrome, 
hypercholesterolemia, BMI, abnormal waist-to-hip ratio, and energy intake (all p > 0.05).  

 

Table 1. Baseline characteristics of the ATTICA study’s participants according to the 10-year diabetes 
incidence (n=1485). 

 Status at 10-year follow – up  

Baseline factors: 
Without diabetes 

(n=1294) 
With diabetes 

(n=191) 
p 

Age, years 44±13 53±11 <0.001 
Male sex, n (%) 629 (49) 97 (51) 0.57 
Education, years of school 13±3.4 14±3.4 <0.001 
Body mass index, kg/m

2
 26±4.0 29±5.0 <0.001 

Waist circumference, cm 88±14 98±16 <0.001 
Abnormal WHR ratio 

a
  375 (34) 94 (59) <0.001 

Energy intake, kcal/day 2335±917 2616±1095 0.10 
Physically active, n (%) 552 (43) 73 (38) 0.25 
Current smokers, n (%) 702 (54) 100 (52) 0.62 
Hypertensive subjects, n (%) 333 (27) 82 (46) <0.001 
Hypercholesterolemic subjects, n (%) 475 (37) 106 (56) <0.001 
Family history of diabetes, n (%) 230 (20) 61 (36) <0.001 
Fasting glucose, mg/dL 88±12 95±14 <0.001 
Metabolic syndrome occurrence, n (%) 152 (12) 58 (30) <0.001 

Data are presented as mean values and standard deviation or absolute and relative frequencies. P-values 
derived from Student’s t-test for the normally distributed variables and Mann-Whitney test for the non-
normally distributed variables (i.e., years of school, fasting glucose), or chi-square test for the categorical 
variables. 

a
 >0.8 for women and >1.0 for men. 

 
 
3.3 Dietary patterns 

Factor analysis identified six factors (dietary patterns) that explained the 54% of the total variation in 
consumption. The scores for the six factors are presented in Table 2 (the coefficients with absolute value 
greater than 0.4 are presented in bold). As mentioned previously, the higher the absolute value of a specific 
food or food group the higher is its participation in the development of the factor. We have derived the 
following six factors (dietary patterns) that are characterized by the main consumption of the food groups 
indicated: 

Factor 1: Red or white meat (beef, pork, and poultry) and potatoes (fried, boiled, or baked) 
Factor 2: Fruits, vegetables, legumes, bread, pasta, rusks (the healthful pattern) 
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Factor 3: Processed meat and all kind of cheese 
Factor 4: Fish (small and big) 
Factor 5: Nuts and sweets 
Factor 6: Dairy and cereals 

Interestingly, some food groups were not as inter-correlated as expected, e.g., cheese not with milk 
and yogurt, or poultry not with fish; this led to the classification of these food products into different food 
patterns. Factor 1 was the most dominant pattern and explained 15.5% of the total variation in consumption. 
Each of the remaining five factors explained between 5.9% (Factor 6) to 10% (Factor 2) of the variance in 
consumption. 

Correlations between participants’ characteristics (i.e., age, sex, years of education, waist 
circumference, physical activity status, family history of diabetes, smoking, and status of hypertension and 
hypercholesterolemia) and factor scores were tested (for descriptive reasons). We received the following 
results for the different factors: 

- Factor 1 was associated inversely with age (rho = -0.23, p < 0.001) and physical activity status (p = 0.018). 
- Factor 2 was associated positively with age (rho = 0.194, p < 0.001) and inversely associated with 

hypertension (p = 0.008) and hypercholesterolemia status (p = 0.049). 
- Other Factors: correlations between diabetes risk and the other factors were not existent because they 

explained only a small proportion of the total variation in consumption. 
Finally, multiple adjusted regression models were constructed, with Factors 1 and 2 as dependent 

variables, and age, sex, family history of diabetes, waist circumference, physical activity, smoking, and 
hypertension and hypercholesterolemia status as independent variables. Factor 1 was inversely associated only 
with age (b = -0.029 ± 0.005, p < 0.001) and Factor 2 positively associated with age (b = 0.016 ± 0.004, p = 
0.001) and hypertension status (b = 0.26 ± 0.11, p = 0.021). 

 

Table 2. Factor coefficients regarding foods or food groups consumed by Greek ATTICA study participants (n = 1485) at 
baseline 

 Factor 
b
 

Food / food group 1 2 3 4 5 6 

Dairy (milk, yogurt)  0.037 0.106 0.085 -0.068 -0.197 0.744 
Fruits 0.007 0.550 0.081 0.354 0.358 0.224 
Vegetables 0.143 0.655 0.110 0.281 -0.020 0.158 
Legumes (lentils, beans etc) 0.016 0.692 -0.048 0.009 -0.012 -0.053 
Bread, rusks, pasta -0.061 0.554 0.096 -0.351 0.199 -0.124 
Cereals -0.138 -0.105 -0.024 0.143 0.281 0.676 
Beef 0.583 -0.022 0.320 0.368 -0.064 -0.055 
Pork 0.670 -0.059 0.156 -0.071 0.212 -0.075 
Chicken 0.651 0.144 -0.219 0.043 -0.149 0.379 
Processed meat 0.336 -0.106 0.455 -0.358 0.177 0.107 
Fish, small 0.094 0.156 0.255 0.668 -0.029 -0.188 
Fish, big -0.040 0.022 -0.094 0.618 0.095 0.173 
Potatoes, fried 0.574 -0.033 -0.038 -0.169 0.326 -0.136 
Potatoes boiled/baked 0.484 0.329 -0.056 0.123 0.090 -0.053 
Feta cheese (traditional cheese) -0.031 0.126 0.686 0.049 0.087 -0.098 
Hard cheese  0.030 -0.010 0.782 0.066 -0.008 0.124 
Nuts 0.082 0.034 0.021 0.002 0.752 -0,093 
Sweets 0.219 0.156 0.118 0.044 0.614 0.119 
a 

Score coefficients are similar to the correlation coefficients, with higher absolute values indicative of higher 
correlation between the (food) variable and the respective factor 
b 

The patterns are mainly characterized by the consumption of: meat and potatoes (Factor 1), fruits, vegetables, 
legumes, bread, rusk and pasta (Factor 2), processed meat and cheese (Factor 3), fish (Factor 4), nuts and sweets 
(Factor 5), dairy and cereals (Factor 6). 
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3.4 10-year diabetes incidence and dietary patterns 

To evaluate the associations between the extracted factors and the 10-year risk of developing type 2 
diabetes, logistic regression was performed. The interaction between factor scores and age-groups of subjects 
was statistically significant, so the analysis was continued with the stratification by age groups. As the data was 
stratified, we included only major confounders in the analysis (i.e., sex, family history of diabetes, waist 
circumference, and smoking status) to avoid over-adjustment. 

The results are shown in Table 3. The healthful pattern characterized by the consumption of fruits, 
vegetables, and starchy foods showed a 40% lower 10-year risk of developing diabetes (OR = 0.60, 95% CI: 0.34, 
1.07) for participants aged 45-55 years at baseline. This result also shows that age plays a particular role in the 
effect, i.e., mid-aged people seem to benefit most from the carbohydrate-rich, vegetarian diet. No other food 
pattern reached statistical significance.  

As Factor 2 represented almost all of the carbohydrate-rich foods consumed in Greece (i.e., bread, 
rusks, pasta, legumes, fruits, and vegetables), we also included the percentage of calories from carbohydrates 
in the analysis to test whether the marginally protective effect found for the vegetarian, carbohydrate-rich diet 
is mediated by the high carbohydrate content. This approach led to statistical significance to be lost (OR = 0.62, 
95% CI: 0.34, 1.13), indicating that there may be a mediating effect caused by carbohydrates. When the model 
was adjusted for total energy intake (instead of calories by carbohydrates), the marginally significant effect of 
Factor 2 was lost again (OR = 0.72, 95% CI: 0.35, 1.49), indicating the importance of the total amount of calories 
consumed on the tested relationship. 

 

Table 3. Results (odds ratio and 95% confidence interval) from multiple logistic regression, by age-group, 
among 1,485 participants of ATTICA study, which evaluated the association between food factors and the 10-
year diabetes risk 

 Odds Ratio 95% CI 

Age group <45 years   

Factor 1: meat, poultry and potatoes 0.99 0.49 – 2.03 
Factor 2: fruits, vegetables, legumes, bread, rusks, pasta 1.89 0.85 – 4.18 
Factor 3: processed meat and cheese 0.86 0.39 – 1.88 
Factor 4: fish 1.12 0.44 – 2.84 
Factor 5: nuts and sweets 1.19 0.58 – 2.53 
Factor 6: dairy and cereals 1.23 0.60 – 2.50 

Age group: 45-55 years   

Factor 1: meat, poultry and potatoes 0.79 0.39 – 1.59 
Factor 2: fruits, vegetables, legumes, bread, rusks, pasta 0.60 0.34 – 1.07 
Factor 3: processed meat and cheese 0.80 0.38 – 1.69 
Factor 4: fish 1.43 0.75 – 2.72 
Factor 5: nuts and sweets 1.37 0.84 – 2.25 
Factor 6: dairy and cereals 1.12 0.62 – 2.03 

Age group: >55 years   

Factor 1: meat, poultry and potatoes 0.93 0.11 – 7.47 
Factor 2: fruits, vegetables, legumes, bread, rusks, pasta 0.19 0.02 – 2.03 
Factor 3: processed meat and cheese 0.18 0.004 – 7.6 
Factor 4: fish 10.6 0.062 – 18.34 
Factor 5: nuts and sweets 1.40 0.32 – 6.18 
Factor 6: dairy and cereals 22.3 0.25 – 20.2 
+The analysis was adjusted for major confounders, i.e., gender, family history of diabetes, waist circumference and smoking status. a Since 
the 1-unit increase in Factors’ scores is not meaningful (i.e., 1-unit increase does not mean 1 serving increase) the reader could only 
evaluate the direction of the effect size (i.e., hazard ratio >1= ‘‘unprotective’’ or <1= ‘‘protective’’ 
 

 

4. Discussion 
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Using factor analysis in a sample of 1,485 adult men and women free of cardiovascular disease, we 
derived six factors (patterns) that explained 54% of the total variation in dietary habit. Factor 1 was 
characterized by the consumption of red or white meat and potatoes, a typical Greek eating behavior; it had 
the largest part of variance in consumption, namely 15.5%. Factor 2 could be described as a healthful pattern, 
as it featured good quality carbohydrate-rich foods, specifically fruits, vegetables, legumes, bread, rusks, and 
pasta. This pattern explained 10% of the variance in nutrition. The rest of the patterns represented other foods 
and food groups, including processed meat, cheese, fish, nuts, sweets, dairy products, and cereals, which 
explained approximately 6-8% of the total variance. 

The abovementioned dietary patterns were studied in relation to 10-year diabetes risk. The analysis 
showed that age has a significant influence on the impact of diet on diabetes development. After sample 
stratification by age group, only the healthful pattern was found to significantly decrease the 10-year diabetes 
risk by 40% among participants aged 45-55 years. The inclusion of the percentage of carbohydrates in the fully 
adjusted model caused a slight change in the 95% CI, which means that the protective effect of the plant-based 
pattern (Factor 2) may partially be attributed to their greater amount of carbohydrates and smaller amount of 
fat.. Of course, the observed antidiabetic effect may be induced by different aspects of the diet, including other 
micronutrients, present in the food groups as well as potential nutritional interactions. It may be speculated 
that a high percentage of “good-quality carbohydrates” in the diet leads to a higher intake of antioxidants, 
magnesium, and fiber (which is linked to decreased diabetes risk), and a smaller intake of saturated and trans 
fatty acids (which is supposed to increase the risk) [6]. Finally, adjustment for calories had the same effect as 
the adjustment for carbohydrates, highlighting the importance of quantity, i.e., calories consumed, apart from 
quality, of a dietary pattern  

Despite the observational nature of the present study, the large, representative sample, the 
prospective design, and the long follow-up period of 10 years in combination with the detailed assessment of 
lifestyle information, which allowed the adjustment for several known confounders, made the analysis 
meaningful and robust against overestimation. The finding supports the claim for healthful eating as it has a 
protective effect against diabetes development. As a new outcome, mid-aged people seem to benefit most 
from long-term adherence to the healthy eating pattern. 

Pattern analysis has emerged as a complementary statistical approach when attempting to investigate 
the multidimensional essence of nutrition and its relationship with a chronic disease. A diet is more than the 
sum of its components. The synergistic effects of a diet exceed the combined effects of single food 
components, an insight that has led to fundamental concerns against food-specific, single-variable approaches. 
Therefore, studying food patterns may better delineate the variation in proportions, combinations, and 
frequencies of consumed foods and beverages. Furthermore, traditional, single-variable analysis is afflicted 
with methodological deficits, because the high level of inter-correlation between food variables makes the 
estimation of the effect size of singe foods or nutrients in regression models difficult.  

As discussed above, there are two methods available to identify food patterns. A-priori analysis 
intends to measure the level of adherence to a pre-specified healthful dietary pattern, using diet indexes. On 
the other hand, a-posteriori analyses (principal component, cluster, or factor) do not share the limitations of a 
“static” evaluation based on “expert” opinion, rather they generate dietary patterns incorporating 
characteristics of individual choices in relation to the development of a disease (Panagiotakos 2008). Previous 
studies have used the a-posteriori methodology to identify dietary patterns in relation to diabetes 
pathogenesis. 

The present study also followed the a-posteriori method to identify the most healthful pattern, which 
was a vegetarian-like diet, rich in fruits, vegetables, legumes, and wholegrain cereals, and short in animal 
products. Similar patterns have already been described in other studies. Using cluster analysis, Brunner et al. 
studied 7,731 men and women (mean age 50 years) for 15 years, and detected a healthful pattern that 
included fruits, vegetables, whole-meal bread, low-fat dairy products, and small amounts of alcohol (Brunner, 
Mosdol et al. 2008). Montonen et al. studied 4,303 men (aged 40-69 years) for 23 years, and described a 
pattern labeled “prudent” that was characterized by increased consumption of fruits and vegetables 
(Montonen, Knekt et al. 2005). Similarly, in a 4-year prospective study, Hodge et al. observed 36,787 adults 
from the Melbourne Collaborative Cohort, and described a similar pattern that was characterized by higher 
consumption of salad and cooked vegetables (Hodge, English et al. 2007). Finally, in a larger sample consisting 
of 42,504 men aged 40-75 years, the “prudent” pattern was not only characterized by fruits and vegetables, 
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but also fish, poultry, and whole grains (van Dam, Rimm et al. 2002). In all previous studies, the healthful 
patterns were associated with a reduced risk of diabetes. Although there is no standard definition of a 
“healthful pattern”, it shows that fruits and vegetables were part of all healthful patterns detected in these 
studies. Interestingly, a very recent meta-analysis of 10 prospective studies concluded that a reduced risk of 
14% may be achieved when adopting a healthful pattern consisting of fruits, vegetables, and whole grains 
(Maghsoudi, Ghiasvand et al. 2016). These results further confirm the existence of a healthful, anti-diabetic 
vegetarian-based diet. 

Another interesting finding of the present study was the effect of age-groups on the tested 
relationship. The pattern characterized by rich amounts of fruits, vegetables, and complex carbohydrates was 
significantly associated with reduce diabetes risk, but only among middle-aged participants (45-55 years). It is 
well known that diabetes risk increases with age, with every year adding approximately 14% to the risk, and it 
has been previously reported that ATTICA study participants aged 45-54 years at baseline belong to the age-
group with the most diabetes cases at 10-year follow-up (Koloverou, Panagiotakos et al. 2014). It may thus be 
hypothesized that this group of participants benefited most from a healthy diet since this decade is critical for 
diabetes onset. To the best of our knowledge, no previous study has reported this finding; more studies are 
necessary to confirm it. 

The proposed effect of the healthful pattern against diabetes development may be ascribed to several 
mechanisms. Following a food approach, this pattern is high in fruits and vegetables, which have been 
reviewed systematically and found recently to be inversely linked to diabetes development (Cooper, Forouhi et 
al. 2012). Antioxidants in fruits and vegetables have been hypothesized to protect against diabetes, suspending 
oxidative stress accumulation, which inflicts damage on pancreatic beta-cell’s dynamic for insulin production 
and secretion *9+. Yet, supplementation with β-carotene and vitamins C and E has reported null associations 
with the risk of developing diabetes in women at high risk of CVD (Song, Cook et al. 2009). The interplay of a 
complex mixture of fruits and vegetables found in whole fruits and vegetables may be the key to a healthy 
nutritional behavior (Liu 2003). Bread, pasta, and rusks are also present in this pattern. It has been suggested 
that grain-oriented dietary fibers may act favorably against diabetes development because they cause delayed 
gastric emptying, which results in a decelerated glucose absorption, thus reducing the necessary insulin level to 
be provided by pancreatic beta-cells (Liese, Schulz et al. 2005). The bran of cereals is also very high in 
magnesium, which has been studied a lot in relation to diabetes. Decreased intracellular enzymatic activity due 
to magnesium deficiency promotes insulin resistance (Barbagallo, Dominguez et al. 2003). Legumes are 
excellent sources of magnesium and dietary fibers. Finally, the vegetarian-based pattern is poor in total and 
saturated fat. Consumption of dietary patterns high in total and saturated fat is directly and indirectly 
(fostering overweight) linked to impaired insulin resistance (Riccardi, Giacco et al. 2004). In summary, it is 
believed that single foods may have antidiabetic properties, but the antidiabetic potential of a healthful dietary 
pattern is postulated to be higher than the combined effects of single nutritional components. 

We have applied statistical analysis of the data so as to realize as robust estimates as possible. 
Because the exact time of diabetes onset was unknown in all cases (only the date of diabetes diagnosis was 
known), the hazard ratios were estimated through odds ratios, which may have overestimated the true effect. 
However, for low-frequency diseases, odds ratio is suggested to be an accurate estimate (converging) of the 
relative risk. Furthermore, an underestimation of diabetes incidence was possible considering that individuals 
with CVD were excluded at baseline assessment. Another limitation was that a misclassification of diabetes 
status was possible for patients interviewed by phone. Also, the baseline nutritional evaluation was performed 
once; this may be influenced by seasonal variation and lacks reproducibility of the collected information. 
However, the food frequency questionnaire used has been found to be reproducible and reliable, while the 
sampling was performed over a year, and therefore, on average, nutritional habits from all seasons were 
included. 

Stratification of the sample by age group may have led to decreased power and robustness in 
estimations of the effect sizes. However, the stratification was deemed necessary because of the significant 
interaction that existed. The lost-to follow-up rate was medium (about 15%), and mainly attributed to the 
wrong or missing contact information at baseline; this may have influenced our findings. However, it should be 
mentioned that only slight differences in the baseline characteristics were observed between those who 
participated in the follow-up and those who were lost. Finally, the fact that some participants might have 
changed their dietary habits during the long follow-up of 10 years, without timely information updates, as well 
as residual confounding due to unmeasured factors, are common limitations of this type of study. 
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5. Conclusions 

The present work confirmed the protective effect of a pattern high in fruits, vegetables, legumes, and 
grains against diabetes development. The novelty is that the healthful dietary pattern included plant-based 
foods only, no fish, dairy, or poultry, and that the antidiabetic effect was documented only among middle-aged 
participants who are in a critical age for diabetes development. Since diet is a lifestyle factor that people can 
learn to control, this work carries a significant public health message, underlining the role of adherence to a 
plant-based pattern not only for diabetes, but also for primary prevention of a wide range of cardio-metabolic 
diseases. 
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Abstract 
Aim: The purpose of this prospective study was to investigate the effect of alcohol consumption on the 10-year 
diabetes incidence.  
Methods: In 2001–2002, a random sample of 1514 men (18–89 years old) and 1528 women (18–87 years old) 
was selected to participate in the ATTICA study (Athens metropolitan area, Greece). Among various other 
characteristics, average daily alcohol intakes (abstention, low, moderate, high) and type of alcoholic drink were 
evaluated. Diabetes was defined according to American Diabetes Association criteria. During 2011–2012, the 
10-year follow-up was performed. 
Results: The 10-year incidence of diabetes was 13.4% in men and 12.4% in women. After making various 
adjustments, those who consumed up to 1 glass/day of alcohol had a 53% lower diabetes risk (RR = 0.47; 95% 
CI: 0.26, 0.83) compared with abstainers, while trend analysis revealed a significant U-shaped relationship 
between quantity of alcohol drunk and diabetes incidence (P < 0.001 for trend). Specific types of drinks were 
not associated with diabetes incidence; however, a one-unit increase in ratio of wine/beer/vodka vs. other 
spirits was associated with an 89% lower risk of diabetes (RR = 0.11; 95% CI: 0.02, 0.67). The protective effect 
of low alcohol consumption on diabetes incidence was more prominent among individuals with stricter 
adherence to the Mediterranean diet (RR = 0.08; 95% CI: 0.011, 0.70) and without the metabolic syndrome (RR 
= 0.34; 95% CI: 0.16, 0.70).  
Conclusion: This work revealed the protective effect of modest alcohol consumption of particularly wine and 
beer against the long-term incidence of diabetes, possibly due to their pleiotropic health effects. 
 

Keywords: diabetes; incidence; alcohol consumption; drinking; ethanol 
 

Introduction 

 Alcohol has been implicated among the pathophysiological sequelae leading to diabetes [1,2]. Alcohol 
consumption spans a continuum ranging from abstention to alcoholism. Its impact on diabetes development is 
predominantly determined by quantity and frequency—in other words, the drinking pattern—with the usual 
quantity per drinking occasion being more influential than the weekly drinking frequency [3]. A meta-analysis 
of 20 cohort studies reported a U-shaped relationship between alcohol and diabetes development, with 
moderate and high intakes being protective and hazardous, respectively [4]. However, not all recent studies 
have confirmed this finding; moderate consumption has been found beneficial in US [5] and Swedish [6], but 
not Japanese [7], populations whereas, for southern Europe, no data are available. Apart from that, even 
within the same ethnic group, there is still controversy; both positive and negative associations have been 
revealed among Japanese [7,8] and US populations [5,9]. Moreover, there is conflicting evidence from recent 
prospective studies regarding the effect of heavy alcohol consumption or absolute abstention on diabetes 
development [7,10,11]. Furthermore, the type of alcoholic beverages has been suggested to play a significant 
role, with wine tending to be the most protective [6,12]. Last, but not least, the alcohol–diabetes association 
has been postulated to be dependent on other factors, such as gender [6,12], cholesterol [13] and body mass 
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index (BMI) [14], thereby enhancing the uncertainty regarding the exact nature of the relationship. Thus, 
despite a large amount of data, the true dose–effect relationship between alcohol drinking and diabetes 
incidence among apparently healthy volunteers has been neither conclusively understood nor appreciated. 
 The aim of the present work was to investigate the effect of the quantity and type of alcoholic 
beverages drunk on the 10-year risk for type 2 diabetes (T2D) among apparently healthy individuals. Secondary 
goals included identification of the potential  mediating or moderating effects of gender, BMI, lipid levels, 
adherence to the Mediterranean diet as well as socioeconomic status on the evaluated relationship. 
 
Methods 
Sampling procedure at baseline examination (2001–2002)  
 The ATTICA epidemiological study [15] was a large prospective study carried out during 2001–2002 in 
the Athens metropolitan area (including all urban and rural regions). The baseline random sampling anticipated 
enrolling only one participant per household; it was multistage, and based on age (five strata), gender (two 
strata) and distribution of the catchment area (27 strata based on the census of 2001) to be as representative 
as possible. People with a history of cardiovascular disease (CVD), or living in institutions or having chronic viral 
infections were not eligible for participation. Of the initially invited 4056 individuals, after excluding those with 
CVD [n = 72 (5%) men and n = 45 (3%) women] and those with chronic viral infections (n = 107), 3042 people 
ultimately agreed to participate (75% participation rate); 1514 of the participants were men (18–87 years) and 
1528 were women (18–89 years). All participants were interviewed by trained personnel (cardiologists, general 
practitioners, dietitians and nurses), using a standard questionnaire. Exclusion of CVD at baseline was ensured 
by detailed clinical evaluation according to standard criteria. 
Baseline measurements 
 The baseline evaluation included information on sociodemographic characteristics: age, gender, years 
of schooling and annual income to categorize participants into low, intermediate and high socioeconomic 
status (SES); personal history of hypertension, hypercholesterolaemia and diabetes; family history of CVD; and 
dietary and other lifestyle habits. Evaluation of nutritional habits was based on a validated semiquantitative 
food-frequency questionnaire [16] in which participants were asked to report their average intakes of several 
foods and liquids over the previous 12 months. Adherence to the Mediterranean diet was assessed using the 
MedDietScore [17]. Smokers were defined as those who smoked at least one cigarette per day or who had quit 
within the previous year. Physical activity status was defined as a sedentary lifestyle, or moderately or hardly 
active, using the International Physical Activity Questionnaire (IPAQ) [18]. Weight (in kg), height (in m), and 
waist and hip circumferences (in cm), as well as clinical characteristics such as arterial blood pressure, total 
serum cholesterol, high-density lipoprotein (HDL) and low-density lipoprotein (LDL) cholesterols, triglycerides 
and blood glucose levels (in mg/dL) were measured using standardized procedures. Baseline diagnosis of T2D 
was based on criteria of the American Diabetes Association [19], including fasting blood glucose > 125 mg/dL or 
the use of antidiabetic medication. The metabolic syndrome was defined according to the US National 
Cholesterol Education Program’s Third Adult Treatment Panel (ATP III) criteria *20+.  
 To determine alcohol intakes, alcoholic beverages usually consumed in Greece such as wine, beer, 
whisky, traditional alcoholic drinks such as retsina, tsipouro and ouzo, and other spirits, liqueur) were recorded 
in a seven-day food record. For the present analyses, alcohol intake was categorized into five groups: 
• abstention;  
• low intake (> 0 but < 1 glass/day); 
• moderate intake (1–2 glasses/day); 
• high (> 2 but < 4 glasses/day); 
• very high (> 4 glasses/day). 
 One standard glass was the equivalent of 12 g of alcohol. Due to the very small number of participants 
in the highest category (n = 28), the two highest classes were combined into one (> 2 glasses/day). Daily alcohol 
intake (in g) was calculated using food composition tables [21]. Details concerning the aims, design and 
methods of the ATTICA study can be found elsewhere [15]. 
Ten-year follow-up evaluation (2011–2012) 
 The 10-year follow-up was performed during 2011–2012. Of the original 3042 participants, 2583 were 
available for the follow-up (85% participation rate). Detailed evaluation of the participants’ medical status was 
performed. As before, diabetes at follow-up was defined as either fasting glucose levels > 125 mg/dL or the use 
of antidiabetic medications [19]. Patients diagnosed with diabetes at baseline (n = 210) were excluded from the 
present analysis, thus taking into account those with no data of diabetes status at the 10-year follow up (n = 
1347 cases), the working sample consisted of n = 1485 participants free of diabetes at baseline. The study 
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sample size was sufficient to achieve 92% statistical power to evaluate a relative risk (RR) of 0.70 between the 
null and alternative two-sided hypothesis when the exposure variable (alcohol consumption category) was 
increased by one-unit, with a significance (alpha) level of 0.05. 
Statistical analysis 
 The incidence of diabetes was calculated as the ratio of new cases (n = 191) to the total number (n = 
1485) of participants in the follow-up. Continuous variables were presented as means ± standard deviation 
(SD), and categorical variables as frequencies. Associations between categorical variables were tested using 
Chi2 tests. Comparisons of mean values of normally distributed variables between those who developed 
diabetes and the rest of th participants were performed using Student’s ttest, after controlling for equality of 
variances with Levene’s test. For continuous variables that were not normally distributed (such as years of 
schooling), the Mann–Whitney non-parametric test was applied to evaluate differences in the distributions of 
skewed variables. Comparisons of mean values of normally distributed variables between the alcohol 
consumption categories were performed using analysis of variance (ANOVA) tests after ensuring equality of 
variance with Levene’s test whereas, for non-normally distributed variables, the Kruskal–Wallis test was 
applied. Post-hoc analyses using the Bonferroni rule were performed to account for inflation of the probability 
of type I error. Continuous variables were tested for normality through P-P plots. The RR for developing T2D 
during the 10-year followup according to the participants’ baseline characteristics was estimated, using the 
odds ratio (OR) and corresponding 95% confidence interval (CI) derived from logistic regression models. (This 
type of analysis was preferable as there were no accurate data for diabetes onset, only its diagnosis). The 
Hosmer–Lemeshow test was applied to evaluate the models’ goodness of fit. All known confounders were 
included in the models after testing for colinearity. In addition, subgroup analyses by gender, physical activity 
status, metabolic syndrome occurrence, metabolic syndrome components, adherence to Mediterranean diet, 
SES and cholesterol levels were also performed. Trend analysis was applied by fitting smoothing lines (linear, 
quadratic or cubic) on diabetes incidence rates by alcohol intake category; the corresponding R-squared values 
indicated which line best fit the observed data. Because several multiple comparisons were being made, the 
Bonferroni correction rule was applied, and all presented P values have been corrected for the number of 
comparisons made. SPSS version 18 software (Statistical Package for Social Sciences, SPSS Inc., Chicago, IL, USA) 
was used for all statistical calculations. 
 
Results 
Diabetes incidence 
 During the 10-year follow-up period, the incidence of T2D was 191 cases (129 per 1000 participants or 
12.9%); 97 (13.4%) were men and 94 (12.4%) were women (P = 0.79 for gender difference). 
Baseline characteristics according to alcohol consumption 
 Demographic and clinical characteristics of the participants by alcohol drinking status are presented in 
Table 1. Participants who drank < 1 glass/day were younger and more physically active, reported greater 
adherence to the Mediterranean diet, had lower levels of total cholesterol, LDL cholesterol and triglycerides, 
and were also less likely to have the metabolic syndrome, hypertension, hypercholesterolemia or central 
obesity at baseline compared with the other alcohol intake categories. On the other hand, male gender, 
occurrence of the metabolic syndrome and BMI levels increased in parallel with increasing alcohol 
consumption. Family history of diabetes and HDL cholesterol levels did not differ across alcohol intake groups 
(Table 1). 
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Table 1. Baseline lifestyle and clinical characteristics of ATTICA study participants according to alcohol intake (n = 1303
a
).  

Baseline characteristics 
 
 

Abstention 
(0 glass/day) 

(n=592) 

Low 
intake 

(0 to <1 
glass/day) 

(n=366) 

Moderate 
intake 

(1-2 
glasses/day) 

(n=208) 

High 
intake 

(>2 glasses/day) 
(n=137) 

p 

      
Age, years 49 ± 14` 39 ± 11* 49 ± 12 46 ± 13 <0.001 
Male gender, n(%) 206 (35) 153 (42) 144 (69) 115 (84) <0.001 
Family history of diabetes, n(%) 114 (23) 84 (24) 30 (16) 23 (20) 0.15 
Metabolic syndrome, n (%) 77 (13) 43 (12) 29 (14) 35 (26) <0.001 
Education (years of schooling) 1.2 ± 3.7 13 ± 3.0** 12 ± 3.4 12 ± 3.8 <0.001 
Physical activity (now), n (%) 223 (38) 178 (44) 89 (43) 61 (45) <0.001 
MedDietScore (0-55) 25 ± 5.7 28 ± 9.0* 24  ± 6.3 25 ± 5.4 <0.001 
Body mass index, kg/m

2
 26 ± 43 26 ± 4.5* 27 ± 4.0 27 ± 3.8* <0.001 

Obesity, n(%) 101 (17) 51 (14) 41 (20) 20 (22) 0.12 
Waist circumference, cm 87  ± 14 87  ± 14 92 ± 15* 97  ± 14 <0.001 
Waist-to-hip ratio 0.83 ± 0.10 0.84 ± 0.11 0.88 ± 0.12* 0.92 ± 0.08* <0.001 
Current smokers, n (%) 255 (43) 196 (54) 142 (68) 102 (75) <0.001 
Hypertension, n (%) 173 (31) 76 (22) 71 (37) 50 (39) <0.001 
Hypercholesterolemia, n (%) 264 (45) 97 (26) 83 (40) 75 (55) <0.001 
Total cholesterol, mg/dL 199 ± 44 181 ± 35* 199 ± 41 208 ± 39 <0.001 
HDL-cholesterol, mg/dL 50 ± 15 50 ± 13 47 ± 11 48 ± 23 0.073 
LDL-cholesterol, mg/dL 129 ± 39 112 ± 33 127 ± 37 134 ± 35 <0.001 
Triglycerides, mg/dL 121 ± 74 95 ± 59* 124 ± 79 144 ± 13* <0.001 

HDL: high-density lipoprotein; LDL: low-density lipoprotein. Data are presented as means ± standard deviation or absolute and relative 
frequencies; P values are from analysis of variance for normally distributed variables and Kruskal–Wallis test for non-normally distributed 
variables (triglycerides) or Chi2 test for categorical variables. * P < 0.05, **P < 0.01 from post-hoc analyses using Bonferroni rule, with 
alcohol abstention as reference category. aFor n=182 ATTICA study participants, information about alcohol consumption was missing. 
Analyses presented here were conducted among n=1303 participants 

 
Diabetes incidence and alcohol consumption 
 As regards alcohol intakes, individuals who developed diabetes were less likely to consume any 
alcoholic beverage at baseline compared with those who did not develop diabetes; however, the quantity of 
alcohol consumed was higher among those who developed diabetes in comparison to the rest. Stratification by 
alcohol intake class revealed that the 10-year incidence of diabetes was higher in the abstainers, and moderate 
(1–2 glasses/day) and high (> 2 glasses/day) drinking groups compared with the low (< 1 glass/day) drinkers (P 
< 0.001). There were no significant differences between the abstainers, and moderate and high alcohol intake 
groups (P > 0.05 for all). Also, no differences were observed as regards the 10-year incidence of diabetes when 
the analysis was stratified by type of alcoholic beverage drunk (Table 2). 
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Table 2. Alcohol drinking pattern of the ATTICA study’s participants at baseline examination, according to the 
10-year diabetes incidence (n=1485) 

Baseline characteristics 

Status at 10-year follow – up p 

Did not develop 
diabetes 
(n=1294) 

Developed 
diabetes 
(n=191) 

 

Any alcohol consumption , % 669 (59) 76 (44) <0.001 
Alcohol intake (g/day) 14 ± 16 21 ± 16 <0.001 
Alcohol drinking pattern, n (%)   <0.001 

 Abstention (0 glass/day) 492 (44) 100 (58)  

 Low alcohol drinking (0 to <1 glass/day) 345 (30) 21 (12)  

 Moderate alcohol drinking (1-2 glasses/day) 179 (16) 29 (17)  

 High alcohol drinking (>2 glasses/day) 114 (16) 23 (13)  

Type of alcohol consumed    

 Wine (glasses/day) 2.2 ± 0.84 2.2 ± 0.89 0.74 

 Beer (glasses/day) 2.0 ± 0.85 1.9 ± 0.89 0.74 

 Other spirits (glasses/day) (whisky, vodka, 
martini, liquor, ouzo, brandy) 

8.7 ± 1.8 9.0 ± 2.1 0.26 

Data are presented as mean values and standard deviation or absolute and relative frequencies. P-values 
derived from t-test or chi-square test. 
 
To further evaluate the dose–response relationship between alcohol drinking and diabetes development, the 
quantity and type of alcoholic beverages were also taken into account. Compared with abstinence, a strong 
inverse relationship between low alcohol intake (0 to < 1 glass/day) and diabetes risk was revealed, and 
remained significant even in the fully adjusted model. Specifically, individuals who consumed < 1 glass per day 
had a 53% lower risk of developing T2D during the 10 years of follow-up compared with abstainers (RR = 0.47; 
95% CI: 0.26, 0.83), taking into account age, gender, waist circumference, education level, adherence to the 
Mediterranean diet, physical activity, family history of diabetes and various CVD risk factors. However, 
moderate and high alcohol intakes were not associated with diabetes incidence (RR = 1.05; 95% CI: 0.57, 1.93 
and RR = 1.25; 95% CI: 0.65, 2.37, respectively). Yet, when the three categories (abstention, moderate and high 
alcohol consumption) were merged into one and considered the reference category and 
compared with low alcohol drinking, a similar inverse association was evident in all nested models. Low alcohol 
intakes were associated with a 56% lower 10-year risk of diabetes compared with abstention or moderate or 
high alcohol intakes in the fully adjusted model (RR = 0.44; 95% CI: 0.25, 0.76). Furthermore, trend analyses 
using age- and gender-adjusted diabetes development rates per alcohol drinking group (abstention, low, 
moderate and high alcohol consumption) revealed a significant U-shaped relationship (R-squared for quadratic 
trend = 0.63, P < 0.001; Table 3). 
  

Table 3. Results from multiple logistic regression models regarding 10-year diabetes incidence according to quantity 
and type of alcohol drinking. 

 
Any alcohol 

consumption 
(n=745) 

Abstention 
(n=592) 

Low 
(n=366) 

Moderate 
(n=208) 

High 
(n=137) 

Low 
vs. all 

others
a
 

Wine/beer/ 
vodka vs.  

other ratio 

Model 1
b
 

0.71; 
0.50, 1.00 

Ref. 
0.46; 

0.28, 0.70 
0.83; 0.52; 

1.31 
1.13; 

0.69, 1.92 
0.47; 

0.29, 0.77 
0.23; 0.05, 

1.12 

Model 2
c
 

0.72; 
0.49, 1.07 

Ref. 
0.47; 

0.28, 0.81 
0.96; 0.55, 

1.66 
0.99; 0.56, 

1.74 
0.50; 

0.29, 0.80 
0.15; 0.03, 

0.83 

Model 3
d
 

0.76; 
0.49, 1.19 

Ref. 
0.47; 

0.26, 0.83 
1.05; 0.57, 

1.93 
1.25; 0.65, 

2.37 
0.44; 

0.25, 0.76 
0.11; 0.02, 

0.67 
a Including abstention.b Adjusted for age and gender. 
c Adjusted as for model 1 plus waist circumference, years of schooling, MedDietScore and 
physical activity status. 
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d Adjusted as for models 1 and 2 plus family history of diabetes and cardiovascular disease risk factors (smoking, hypertension and 
hypercholesterolemia). 

To visualize the potential moderating effects of gender, physical activity, SES, hypercholesterolaemia, 
the metabolic syndrome and its components, and Mediterranean diet adherence on the hypothesis being 
tested (low alcohol intake vs. other categories of intake on 10-year diabetes incidence) stratified by the above-
mentioned factors, other analyses were additionally performed. The protective effect of low alcohol 
consumption on diabetes development was more evident in women (RR = 0.39; 95% CI: 0.18, 0.87), in 
individuals with normal cholesterol levels (< 200 mg/dL; RR = 0.30; 95% CI: 0.14, 0.68), in the physically active 
(RR = 0.30; 95% CI: 0.09, 0.67), with greater adherence to the Mediterranean diet (RR = 0.08; 95% CI: 0.011, 
0.70) and without the metabolic syndrome (RR = 0.34; 95% CI: 0.16, 0.70). A borderline significance was also 
observed in men (RR = 0.50; 95% CI: 0.23, 1.09), but no significance was achieved among participants with a 
sedentary lifestyle (RR = 0.60; 95% CI: 0.30, 1.20), hypercholesterolemia (RR = 0.35; 95% CI: 0.31, 1.49), in the 
lowest and middle tertiles of adherence to the Mediterranean diet (RR = 0.53; 95% CI:0.25, 1.14, and RR = 0.56; 
95% CI: 0.21, 1.48, respectively) and with the metabolic syndrome (RR = 0.40; 95% CI: 0.28, 1.69). At this point 
it should be noted that the interaction between alcohol drinking and the metabolic syndrome in relation to the 
10-year diabetes incidence was significant (P = 0.047), as was the interaction with MedDietScore (P < 0.001), 
whereas no significant interaction was observed with gender (P = 0.44), physical activity (P = 0.09), SES (P = 
0.77) or hypercholesterolemia (P = 0.18). Regarding the number of components of the metabolic syndrome, no 
significant effect was observed in those with either three, four or five components (P > 0.15 for all). As for the 
specific components, significant effects were observed among those with glucose levels < 110 mg/dL (RR = 
0.35; 95% CI: 0.18, 0.67), triglycerides < 150 mg/dL (RR = 0.43; 95% CI: 0.22, 0.85) and waist circumferences < 
102 cm (men) or < 88 cm (women) (RR = 0.28; 95% CI: 0.11, 0.70). For individuals with glucose > 110 mg/dL, 
triglycerides > 150 mg/dL and waist circumferences > 102/88 cm, the effect of low alcohol consumption was 
not significant (P > 0.10 for all). No moderating effect was observed when the analysis was stratified according 
to HDL cholesterol and blood pressure criteria of the metabolic syndrome, as the effect was similar (to that of 
the entire sample population) whether or not they fulfilled the above-mentioned 
criteria (data not presented). Similarly, stratification by SES revealed no changes in the observed effect of low 
vs. other alcohol intakes between the entire sample and the SES categories for diabetes incidence (data not 
presented). 
 
Type of alcoholic beverages drunk and diabetes incidence  
 The type of alcoholic beverage consumed (wine, beer, vodka, whisky, ouzo, martini, brandy, liqueur) 
was evaluated, but no significant association was found for any of these types with the 10-year diabetes 
incidence (P > 0.20 for all). However, a potential explanation could be the difficulty in distinguishing those 
individuals who drank solely one specific type of alcoholic beverage. Thus, a ratio was calculated, consisting of 
the combined consumption of wine, beer and vodka (because these were reported more often by the study 
sample) over the other spirits. Data analysis revealed that a one-unit increase in the ratio was associated with 
an 89% decrease in the 10-year risk of diabetes (RR = 0.11; 95% CI: 0.02, 0.67) in the fully adjusted model 
(Table 3).  
 
Discussion 
 In the present work, the 10-year incidence of T2D was studied in relation to alcohol intake. A 
beneficial effect of low alcohol consumption was observed, with individuals who drank up to 1 glass per day 
having a 53% lower risk of developing diabetes within a decade compared with abstainers, while moderate or 
high alcohol intakes were not associated with diabetes risk. In addition, a U-shaped trend between the daily 
average amount of alcohol consumed and diabetes incidence was revealed, highlighting the protective effect of 
low vs. moderate or high intakes and abstention. This protective effect was more evident among 
participants without the metabolic syndrome, including those with normal cholesterol, glucose and triglyceride 
levels and waist circumference, as well as those who were physically active 
and had greater adherence to the Mediterranean diet at baseline. Although no significant association was 
found with each individual type of drink, the ratio of the combined effect of wine, beer and vodka over the 
other spirits was associated with a lower 10-year diabetes risk. Despite the observational nature of our present 
study and the difficulties in accurately assessing alcohol drinking, the reported findings carry a considerable 
public health message concerning the beneficial, long-term effects of low alcohol intakes on diabetes 
prevention.  
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 Various biological mechanisms behind the alcohol–diabetes relationship have already been proposed. 
It has been suggested that modest alcohol consumption enhances peripheral insulin sensitivity [22]. Changes in 
fat-tissue endocrine function, inflammatory pathways, and glucose and fatty-acid metabolism may underlie the 
insulin sensitivity improvement [23]. Specifically, the ATTICA study previously reported a link between 
moderate alcohol consumption (1–2 glasses) and lower triglyceride and C-reactive protein (CRP) levels, and 
higher HDL cholesterol levels [24]. Furthermore, a lower triglyceride-to-HDL cholesterol ratio, both components 
of the metabolic syndrome, has also been found [25]. Increases in circulating adiponectin, which has insulin-
sensitizing and anti-inflammatory properties, has been reported among middleaged women as well [26]. 
Recently, another biomarker, plasma fetuin-A, a liver-secreted glycoprotein that inhibits insulin receptor 
tyrosine kinase activity, has been implicated in the altered insulin signaling induced by moderate alcohol 
consumption [27]. Moderate alcohol consumption has also been associated with lower fasting plasma insulin 
and glucagon [22,28]. As far as type of alcohol is concerned, wine has been suggested to offer the greatest 
benefit, probably due to its high content in anti-inflammatory polyphenols, especially resveratrol, which further 
enhances insulin sensitivity [29]. In fact, red wine polyphenols were able to prevent the commonly increased 
accumulation of 3-nitrotyrosine (3-NT) and PARylated [poly(ADP-ribosyl)ated] proteins associated with diabetic 
complications in an animal study [30]. Finally, red wine has been found to decrease free radicals produced by 
food absorption, or meal-induced oxidative stress [31], which has been reported to mediate the development 
of insulin resistance and beta-cell dysfunction [32].  
 Previous studies have revealed the significant effect of alcohol, among other factors, on endothelial 
function [33], acute coronary syndrome [34] and blood pressure [24]. Focusing on the alcohol–diabetes 
relationship, most studies have reported a beneficial impact of moderate alcohol consumption on diabetes 
incidence among healthy individuals compared with abstention or heavy drinking [4–6,35,36]. However, most 
prospective studies have enrolled Asian or US populations [8,36], whereas populations from southern Europe 
have not been studied so far. It is also essential to highlight the wide heterogeneity when defining alcohol 
categories. For example, moderate alcohol consumption might refer to 6–12 g/day [12], 10–15 g/day [6], 14–23 
g/day [3] and even 5–30 g/day [11]. A meta-analysis of 20 prospective studies found that daily alcohol 
consumption was most protective at 22 g and 24 g for women and men, respectively. In our study, however, 
the highest protective activity was observed when alcohol consumption did not exceed 12 g/day, which was 
defined as the ‘low’ category. This finding is in line with the results of another European study, where the 
greatest effect was observed for alcohol consumption at 6–12 g/day, which it defined as “moderate” *12+. 
Furthermore, that study reported a U-shaped alcohol–diabetes association [4] as well, perhaps an indication 
that, regardless of the exact cut-off values, the alcohol intake group in the middle tends to benefit the most 
from its antidiabetic properties.  
 The type of alcoholic beverage may have a mediating effect, but the data are limited and no 
systematic work is available. In some studies, it was not found to play a significant role, indicating an ethanol-
mediating effect of the relationship [37]. However, Kao et al. [38] reported that wine and beer tend to be more 
protective compared with other spirits. Consumption of wine has been found to be primarily linked to reduced 
diabetes risk in other studies as well [6,12]. In the present work, a significant inverse association was found 
with the ratio between wine/vodka/beer and other spirits. To the best of our knowledge, 
no previous study has reported the significance of such a ratio over individual drinks. As mentioned above, in 
the present work the moderating effect of several variables was evident. In agreement with our findings, 
previous studies have revealed the beneficial effect of modest drinking only among women [12], physically 
active participants [11] and individuals with normal cholesterol levels [13]. Even though the moderating effects 
of the metabolic syndrome or its components have not been supported before, it has been found that 
individuals with low risk lifestyle behaviors (normal weight, physically active, non-smoking, consuming a 
healthy diet) benefit the most. This is in accordance with our present findings that following a Mediterranean 
diet more closely and being physically active offer the greatest benefits. These results probably suggest that 
the protective effect of modest drinking is most prominent among individuals with a healthier lifestyle; in other 
words, the earlier (in terms of diabetes onset) the moderate consumption of alcohol begins, the greater the 
protection. 
 
Limitations 
 Because the exact time of diabetes onset was not known in all cases, but only diabetes diagnosis, it 
was decided to estimate RRs through ORs; it has been reported that, for low-frequency diseases, the OR is an 
accurate estimate (converges) of RR. Also, the difficulty of achieving an accurate evaluation of alcohol 
consumption despite possible underreporting and misclassification should be acknowledged, as in all 
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observational studies. However, the semiquantitative food-frequency questionnaire used here is the most 
commonly used tool in observational studies, and its validation properties as well as careful dietary assessment 
guarantee the robustness of the reported findings. The fact that individual types of drinks did not correlate 
with diabetes incidence could be explained by the difficulty of assessing the consumption of each type 
separately, as most participants consumed a combination of drinks. The use of alcoholic beverage ratio partially 
solved this problem. However, the way alcohol is consumed (during meals, bingeing on weekends) as well as 
the distinction between lifetime and current abstainers were not recorded. 
 
Conclusions 
 Based on the strengths of the present work, including a large representative sample, a prospective 
design with a fairly long duration of 10 years, the assessment of various lifestyle 
information and, therefore, the ability to control for potential confounders, a strong conclusion was revealed 
for the protective effect of low alcohol consumption against the 10- 
year diabetes risk. Such a finding has rarely been reported and, although it needs further confirmation, it may 
be considered a future diabetes prevention strategy. Nevertheless, it 
would not be wise to advise abstainers with a predisposition for diabetes to start drinking, as the potent 
deleterious effects of alcoholism far outweigh any benefit of moderate 
alcohol consumption. In addition, this work has revealed the protective effect of mainly wine and beer over 
other spirits on diabetes risk, a finding that may highlight their pleiotropic health effects. 
Appendix A.  
Supplementary data Supplementary data (French abstract) associated with this 
article can be found, in the online version, at http://dx.doi.org/ 10.1016/j.diabet.2014.06.003. 
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Abstract 
Background/Objectives: the purpose of this work was to investigate the association between coffee drinking 
and diabetes development and potential mediation by oxidative stress and inflammatory biomarkers.  
Subjects/Methods: in 2001-02, a random sample of 1514 men (18-87 years old) and 1528 women (18-89 years 
old) was selected to participate in the ATTICA study (Athens metropolitan area, Greece). A validated food-
frequency questionnaire was used to assess coffee drinking (abstention, casual, habitual) and other lifestyle 
and dietary factors. Evaluation of oxidative stress and inflammatory markers was also performed. During 2011-
2012, the 10-year follow-up of the ATTICA study was carried out. The outcome of interest in this work was 
incidence of type 2 diabetes, defined according to American Diabetes Association criteria.  
Results: during follow up, 191 incident cases of diabetes were documented (incidence 13.4% in men and 12.4% 
in women). After various adjustments, individuals who consumed ≥250 ml of coffee (≈1.5cup) had 54% lower 
odds of developing diabetes (95%CI: 0.24, 0.90), as compared with abstainers. A dose-response linear trend 
between coffee drinking and diabetes incidence was also observed (p for trend=0.017). When controlling for 
several oxidative stress and inflammatory biomarkers, the inverse association between habitual coffee drinking 
and diabetes was found to be mediated by serum amyloid-A levels.  
Conclusions: this work highlights the significance of long-term habitual coffee drinking against diabetes onset. 
The anti-inflammatory effect of several coffee components may be responsible for this protection.  
 

Keywords: coffee, diabetes incidence, oxidative stress, inflammation, serum amyloid-A 

 
Abbreviations 
CVD   Cardiovascular disease 
BMI   Body Mass Index 
WC   Waist Circumference 
SAA   Serum amyloid-A 
IL-6   Interleukin-6 
TNF-a   Tumor necrosis factor –a 
CRP   C-reactive protein 
ox-LDL   oxidized LDL 
TAC   Total antioxidant capacity 
IPAQ   International Physical Activity Questionnaire 
FFQ   Food Frequency Questionnaire 
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Introduction 
 The past decades chronic diseases, like cardiovascular, diabetes, cancer, have rapidly spread in the 
developed as well as developing world, rocketing health costs and degrading patients' quality of life. Type 2 
diabetes mellitus is among these chronic health conditions that according to the International Diabetes 
Federation is responsible for 5.1 million deaths in 2013, or 1 death every 6 seconds (International Diabetes 
Federation). Modifiable risk factors, like diet, lifestyle, physical activity, smoking, are considered as a major 
intervention target, especially in primary prevention, since they can be handled and modified (Mursu, Virtanen 
et al. 2014). Based on the trade statistics of the International Coffee Organization, coffee constitutes the most 
famous beverage in the world, that exceed 60 million kg annual consumption (International Coffee 
Organization). Extensive research has revealed that coffee drinking exhibit both beneficial (Panagiotakos, 
Pitsavos et al. 2003) and aggravating health effects (Vlachopoulos, Panagiotakos et al. 2005). An inverse 
relation between coffee intake and diabetes has been reported in many prospective studies (van Dam and 
Feskens 2002, Boggs, Rosenberg et al. 2010), whereas some have yielded insignificant results (Reunanen, 
Heliovaara et al. 2003, Saremi, Tulloch-Reid et al. 2003). In 2005, a systematic review of 9 cohort studies and 
193,473 participants (8394 cases) supported that habitual coffee drinking of ≥6 cups/day or 4-6 cups/day 
decreases diabetes risk by 35% and 28% respectively, compared to ≤2 cups/day. The findings were consistent, 
irrespective of sex and obesity status (van Dam and Hu 2005). In 2013, a larger meta-analysis, including 31 
cohort studies and 1,096,647 participants (50,595 diabetes cases) strengthened the coffee-diabetes inverse, 
dose-response relationship, i.e., every 2 cups/day increment in coffee intake was related to 12% less diabetes 
risk, suggesting a log-linear trend; moreover, subgroup analyses underlined that women and individuals with 
Body Mass Index (BMI)<25 kg/m

2
 were found to benefit the most (Jiang, Zhang et al. 2013). As a result, 

comparing the two meta-analyses, it still remains unclear whether the antidiabetic effect of coffee is altered by 
sex and weight. Moreover, little is known about the potential mediators of the coffee-diabetes association. As 
a mixture of many chemicals (e.g., caffeine, chlorogenic acid, micronutrients etc), coffee may exhibit its 
benefits variously, with its antioxidant and anti-inflammatory effects playing a crucial role (Akash, Rehman et 
al. 2014). It has been suggested that oxidative stress may inflict damage on pancreatic b-cell’s dynamic for 
insulin production and secretion (Evans, Goldfine et al. 2003), and antioxidant supplementation with zinc and 
chromium has been shown to reduce oxidative stress (Anderson, Roussel et al. 2001). Inflammation has also 
been implicated in diabetes biological sequale (Donath and Shoelson 2011), and a clinical trial that used 
Interleukin-1 receptor antagonists, as an anti-inflammatory agent, supported this notion (Donath and 
Mandrup-Poulsen 2008). Therefore, coffee drinking may antagonize the harmful effects of oxidative stress and 
inflammation process, since it has been related to increased plasma antioxidant capacity (Natella, Nardini et al. 
2002) and decreased subclinical inflammation (Kempf, Herder et al. 2010). 

To the best of our knowledge, no previous study has assessed the mediating effect of the 
aforementioned biomarkers parameters on the coffee-diabetes association in the long-term, with the 
exception of one study, which assessed only two inflammation-related biomarkers, namely CRP and 
adiponectin (Jacobs, Kroger et al. 2014). Thus, and under the context of the ATTICA study [20], in the present 
work the effect of coffee drinking on 10-year diabetes incidence in a Greek sample of cardiovascular disease 
(CVD) free adults was evaluated, under the light of potential effect modification by oxidative stress and 
inflammation status of the participants. 

 
Subjects and methods 
Baseline sampling procedure (2001-2002) 
 The “ATTICA” study is a large-scale, health and nutrition, prospective survey, which was carried out 
during 2001-2002, in the province of Attica, where Athens is a major metropolis. Exclusion criteria included 
people with history of CVD or other atherosclerotic disease (ensured with a detailed standardized clinical 
evaluation), or having chronic viral infections as well as living in institutions. Of the initially invited 4056 
individuals, and after excluding those with CVD (i.e., n=72 (5%) men and n=45 (3%) women) or those having 
chronic viral infections (n=107), 3042 finally agreed to participate (75% participation rate); 1514 of the 
participants were men (aged 46±13 y; range 18-87 y) and 1528 were women (aged 45±13 y; range: 18–89 y). 
Trained personnel (i.e., cardiologists, general practitioners, dietitians and nurses) performed the interviews, 
using a standard questionnaire.  The study was approved by the Bioethics Committee of Athens Medical 
School. Further details about the aims, design and methods used in the ATTICA Study may be found elsewhere 
in the literature (Pitsavos, Panagiotakos et al. 2003). 
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Baseline measurements  
 At baseline, information about socio-demographic characteristics (age, sex, years of school and mean 
annual income in the previous year), history of hypertension, hypercholesterolemia and diabetes, family 
history of CVD, dietary and lifestyle habits, such as smoking status and physical activity were collected through 
face-to-face interviews and clinical examination. Smokers were defined as those who smoked at least one 
cigarette per day or had stopped smoking during the preceding year; the rest of the participants were defined 
as non-smokers. For the ascertainment of physical activity status the International Physical Activity 
Questionnaire was used (IPAQ), as an index of weekly energy expenditure using frequency (times per week), 
duration (in minutes per time) and intensity of sports or other habits related to physical activity (in expended 
calories per time) (Papathanasiou, Georgoudis et al. 2009). The evaluation of the nutritional habits was based 
on a validated semi-quantitative food-frequency questionnaire, the EPIC-Greek questionnaire that was kindly 
provided by the Unit of Nutrition of Athens Medical School; participants were asked to report the average 
intake of several foods and liquids consumed during the previous 12 months (Katsouyanni, Rimm et al. 1997). 
Adherence to the Mediterranean diet was assessed using the MedDietScore (range 0-55, higher values greater 
adherence) (Panagiotakos, Pitsavos et al. 2006). Regarding the main exposure factor in the present work, 
participants were asked about average coffee drinking habits during the preceding year. All reported types of 
coffee (i.e., instant coffee, brewed coffee, Greek-type coffee, cappuccino or filtered coffee) were recorded in 
mL, and then recalculated in mL, after adjustment for 28% caffeine containment (Bunker and McWilliams 1979) 
for analytical reasons. After this re-calculation, 1 “adjusted” cup of coffee (i.e., 150 ml) could be equivalent to 
450 ml brewed coffee or 300 ml instant coffee. According to the observed distribution of coffee drinking 
pattern four coffee categories were created: abstention, low (<250 ml/day), moderate (250-400 ml/day) and 
high (≥400ml/day). However, due to the very small number of participants in the highest category (i.e., n=64), 
the two higher groups were combined into one (i.e., ≥250 ml/day). Coffee drinking of <250 ml/day was defined 
here as "casual" and ≥ 250ml/day as "habitual". Information of decaffeinated coffee drinking was also 
recorded, but not used in the analyses because of the very small number of participants reported drinking this 
type of coffee (i.e., n=47). 
 Moreover, baseline measurement of weight (in Kg), height (in m), waist (in cm) and hip (in cm) and 
evaluation of clinical characteristics was performed in all participants using a standard protocol. Body mass 
index (BMI) was calculated as weight (in kilograms) divided by standing height (in square meters). Biochemical 
measurements were carried out in the same laboratory that followed the criteria of the World Health 
Organization Lipid Reference Laboratories. The blood samples were collected from the antecubital vein 
between 8 to 10 a.m., in a sitting position after 12 hours of fasting and alcohol abstinence. Serum total 
cholesterol, High Density Lipoprotein (HDL)-cholesterol, triglycerides, Low Density Lipoprotein (LDL)-
cholesterol, as well as glucose and insulin concentrations were assayed using standardized techniques [20]. 
Diagnosis of type 2 diabetes mellitus (T2DM) was based on the criteria of the American Diabetes Association 
(American Diabetes Association 1997), i.e., fasting blood glucose >125 mg/dl or the use of antidiabetic 
medication. Furthermore, inflammatory markers (i.e., C-reactive protein (CRP), serum amyloid-A (SAA), human 
tumor necrosis factor -a (TNF-a), homocystein, fibrinogen, Interleykin-6 (IL-6) and oxidative stress markers 
(serum Total Antioxidant Capacity (TAC) and plasma oxidized LDL-cholesterol (ox-LDL)), were also measured.  
10-year follow-up evaluation (2011-2012) 
 During 2011-2012, the 10-year follow-up was performed. Of the n=3042 participants, n=2583 were 
allocated during the follow-up (85% participation rate). A detailed evaluation of the participants’ medical status 
was performed and blood sampling was repeated. Patients diagnosed with diabetes at baseline examination 
(n=210) were excluded from the present analysis; taking into account those with no data of diabetes status at 
the 10-year follow up (n=1347 cases) and those excluded, the working sample consisted of n=1485 participants 
free of diabetes at baseline. Diagnosis of T2DM at follow-up was based on the same criteria as in the baseline 
examination (i.e., the American Diabetes Association (American Diabetes Association 1997)). The working 
sample size was adequate to achieve 92% statistical power to evaluate relative risk of 0.70 between the null 
and the alternative two-sided hypothesis, when the exposure variable (i.e., coffee drinking category) was 
increased by 1-unit and with a significance level (alpha) of 0.05. Further details about the baseline procedures 
and the 10-year follow-up of the study have been presented elsewhere (Pitsavos, Panagiotakos et al. 2003, 
Koloverou, Panagiotakos et al. 2014). 
 
Statistical analysis  
Incidence of diabetes was calculated as the ratio of new cases to the total number of participants in the follow-
up (n=1485). Incidence by coffee drinking status was calculated as the ratio of new cases in each coffee 
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category to the number of participants in this category. Continuous variables are presented as mean values ± 
standard deviation and categorical variables are presented as frequencies. Associations between categorical 
variables were tested using chi-squared test. Comparisons of mean values of normally distributed variables 
between those who developed diabetes and the rest of the participants were performed using Student’s t-test, 
using Levene’s test to test for equality of variances. Comparisons of mean values of normally distributed 
variables by coffee drinking status were performed using analysis of variance (ANOVA) and post-hoc analyses 
using the Bonferroni rule were performed to account for the inflation of the probability of type-I error. For non-
normally distributed variables, the Kruskall-Wallis test was applied, and next the Mann-Whitney test was 
applied between every two groups, so as to detect significant mean differences between groups. Histograms 
were used to test for normality. The relative risk of developing diabetes during the 10-year period according to 
the participants’ baseline characteristics was estimated through the odds ratio (OR) and the 95% corresponding 
confidence interval, as derived from logistic regression models. This type of analysis was used since there were 
no accurate data in n=102 participants about the time of diabetes onset (i.e., exact date was not recorded in 
participants’ medical files or could not be verified). The Hosmer–Lemeshow test was applied to evaluate the 
models’ goodness of fit. All known confounders were included in the models after testing for colinearity. 
Interactions with coffee categories were checked in all steps, and when significant sub-group analyses would 
perform. Trend analysis was applied by fitting smoothing lines (linear, quadratic or cubic) on the odds ratios 
derived by age-sex adjusted analysis, by coffee drinking category (coffee was categorized in 4 categories to 
perform this analysis, abstention, <200 ml, 200-400 ml, >400 ml); the corresponding R-squared values indicated 
which line best fit the observed data. The SPSS version 18 (Statistical Package for Social Sciences, IBM Hellas SA, 
Greece) software was used for all statistical calculations. 

 
Results 

Ten-year diabetes incidence 
During the 10-year follow-up period, the incidence of T2DM was 191 cases (129 per 1000 participants or 
12.9%); 97 (13.4%) were men and 94 (12.4%) were women (p = 0.79 for gender difference) (Koloverou, 
Panagiotakos et al. 2014). 

Participants’ baseline characteristics by coffee drinking status 
Demographic and clinical characteristics of the participants by coffee drinking status are presented in Table 1. 
Casual and habitual coffee drinkers were younger and had lower levels of total cholesterol, compared to 
abstainers, but habitual drinkers had additionally lower LDL- and HDL-cholesterol levels,  higher adherence to 
the Mediterranean diet and were more likely  to be men and smokers. Family history of diabetes and 
hypercholesterolemia were less frequent in casual and habitual drinkers, respectively. BMI, years of education, 
waist circumference and physical activity status did not differ significantly between coffee categories. As for 
oxidative stress biomarkers, TAC was higher among coffee drinkers, but ox-LDL was lower only among casual 
drinkers. With the exception of TNF-a, and homocystein, for which higher values were observed among 
drinkers, the rest inflammatory biomarkers, i.e., IL-6, fibrinogen and SAA were lower in habitual coffee 
drinkers. CRP, glucose and insulin levels did not differ significantly by coffee drinking status (Table 1).  

 



178 

 

 

Table 1. Distribution of baseline lifestyle and clinical characteristics
2
 of the ATTICA study’s participants, according to 

coffee drinking (n=1440)
 3

. 

Baseline characteristics 
Abstention 

(n= 239) 

Casual coffee 
drinking 

(< 250 mL/day) 
(n=816) 

Habitual coffee 
drinking 

(≥ 250 mL/day) 
(n=385) 

p 

Age, years 50 ± 13 46 ± 13* 41 ± 13* <0.001 
Male sex, n (%) 70 (29) 362 (44) 251 (65) <0.001 
Education, years of school 12 ± 3.6 12 ± 3.6 12 ± 3.5 0.15 
Body mass index, kg/m

2
 27 ± 4.1 26 ± 4.4 26 ± 4.1 0.24 

Waist circumference, cm 88 ± 13 89 ± 14 90 ± 14 0.07 
Family history of diabetes, n (%) 51 (24) 138 (19) 89 (25) 0.04 
Hypertensive subjects, n (%) 109 (29) 449 (30) 216 (27) 0.46 
Hypercholesterolemic subjects, n (%) 66 (49) 231 (38) 97 (35) 0.001 

 Total cholesterol, mg/dL 208 ± 42 192 ± 40* 189 ± 44* <0.001 

 HDL-cholesterol, mg/dL 52 ± 14 49 ± 16 48 ± 14* 0.009 

 LDL-cholesterol, mg/dL 137 ± 39 122 ± 35* 116 ± 39* <0.001 

 Triglycerides, mg/dL 121 ± 59 111 ± 68* 114 ± 81* 0.001 

Current smokers, n (%) 118 (46) 310 (55) 135 (56) 0.021 
Physically active, n (%) 89 (37) 357 (44) 160 (42) 0.19 
MedDietScore, 0-55 25 ± 5.5 26 ± 7.0 27 ± 7.0* 0.003 
Fasting glucose, mg/dL 89 ± 12 90 ± 13 89 ± 12 0.12 
Fasting insulin, μU/mL  13 ± 3.6 13 ± 3.3 13 ± 3.7 0.49 
TAC, μmol/L 227 ± 46 235 ± 42* 233 ± 37* 0.001 
ox-LDL, mg/dL 75 ± 22 52 ± 27* 75 ± 28 <0.001 
IL-6, pg/mL 1.5 ± 0.59 1.4 ± 0.43 1.4 ± 0.52* <0.001 
TNF-α, pg/mL 5.9 ± 5.8 6.2 ± 4.2* 6.3 ± 4.1* 0.006 
CRP, mg/L 2.2 ± 2.7 1.9 ± 2.4 1.6 ± 2.1 0.06 
Homocystein, μmol/L 11 ± 4.9 12 ± 6.7 12 ± 6.8* 0.018 
Fibrinogen, mg/dL 327 ± 84 308 ± 67* 295 ± 61* <0.001 
SAA, mg/dL 5.0 ± 4.9 4.6 ± 4.5 3.8 ± 4.3* 0.001 

1 TAC= Total Antioxidant Capacity, ox-LDL=oxidized LDL-cholesterol, IL-6=Interleykin-6, TNF-a= Tumor Necrosis factor-a, CRP=C-reactive 
protein, SAA=Serum Amyloid-A. 2 Data are presented as mean values and standard deviation or absolute and relative frequencies. P-values 
derived from ANOVA, for the normally distributed variables and Kruskall-Wallis test for the non-normally distributed variables (i.e., 
triglycerides), or chi-square test for the categorical variables. *p<0.05 from post-hoc analyses using the Bonferroni rule, using coffee 
abstention as the reference category, or from the Mann-Whitney test (every two groups) for non-normally distributed variables. 3 For n=45 
ATTICA study participants, information about coffee drinking was missing. Analyses presented here were conducted among n = 1440 
participants 

 
Ten-year diabetes incidence and coffee drinking 
 The 10-year incidence of diabetes was n=23 cases (9.6%) among coffee abstainers, n=57 (7.0%) among 
casual coffee drinkers and n=20 (5.2%) among habitual coffee drinkers (p=0.012). As it can be seen in Table 2, 
participants who did not develop diabetes within the 10-year follow-up period were more likely to consume 
any type of coffee and at greater quantities. Moreover, trend analysis using age- and sex-adjusted models per 
coffee drinking group (abstention, <200, 200-400 and >400ml) revealed a significant linear relationship 
between diabetes incidence and coffee drinking pattern (R-squared for linear trend = 0.97, p=0.017). No 
differences were observed when specific types of coffee were considered in the analyses (data are not 
presented here because of the small number of incident diabetes cases in each type of coffee category).  
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Table 2. Coffee drinking & biochemical pattern of the ATTICA study’s participants at baseline examination, 
according to the 10-year diabetes incidence (n=1440) 

Baseline characteristics 
Did not develop 

diabetes 
(n=1253) 

Developed diabetes 
(n=187) 

P 

Any coffee drinking, n (%) 1057 (84) 144 (77) 0.012 
Coffee drinking, mL/day 117 ± 123 103 ± 123 0.004 
Coffee drinking categories, n (%)   0.014 

 Abstention 196 (16) 43 (23)  

 Casual coffee drinking, <250mL/day 710 (57) 106 (57)  

 Habitual coffee drinking, ≥ 250mL/day 347 (28) 38 (20)  
Data are presented as mean values and standard deviation or absolute and relative frequencies. P-values derived from t-test or chi-square 
test. 

 

 However, all the aforementioned comparisons are prone to bias due to potential confounding; 
therefore, multivariate analysis was performed, controlling for various covariates. Age-sex adjusted analysis did 
not reveal any significant association between coffee drinking and diabetes incidence (Table 3, model 1); 
however, when waist circumference and family history of diabetes were taken into consideration, the highest 
coffee category was found to be inversely associated with diabetes incidence, compared to abstention (Table 
3, model 2). The observed shift towards statistical significance could be attributed to the established effect that 
family history of diabetes and waist circumference have on diabetes development. Significance remained 
(p<0.05) even after adjustment for cardiovascular disease risk factors (smoking, hypertension, 
hypercholesterolemia), education, physical activity status and adherence to the Mediterranean diet (Table 3, 
model 3 and model 4). Specifically, in the fully adjusted model, individuals who drank ≥250 ml coffee daily 
experienced 54% lower risk of developing diabetes within 10 years, as compared to coffee abstainers (OR=0.46; 
95%CI: 0.24, 0.90). Moreover, caffeinated drinks consumption (i.e., tea, cola) was taken into account and did 
not alter the protective association of coffee drinking on diabetes outcome, when added in the final model (OR 
for ≥250 ml coffee daily vs. abstainers =0.23; 95%CI: 0.04, 1.04). For casual coffee drinking results were not 
significant (Table 3). 

Table 3. Results from multiple logistic regression models on 10-year diabetes incidence according to coffee 
drinking pattern. 

  Categories of coffee intake 

 
Any coffee drinking vs. 

Abstention 
(n=1201) 

Abstention 
(n=239) 

<250mL/day 
(n=816) 

≥250mL/day 
(n=385) 

Model 1 0.75; 0.50, 1.11 Ref 0.77; 0.52, 1.16 0.67; 0.40, 1.11 
Model 2 0.61; 0.37, 0.99 Ref 0.66; 0.40, 1.10 0.45; 0.24, 0.85 
Model 3 0.62; 0.37, 1.04 Ref 0.66; 0.40, 1.12 0.49; 0.26, 0.95 
Model 4 0.61; 0.36, 1.01 Ref 0.66; 0.39, 1.11 0.46; 0.24, 0.90 
Model 1: Adjusted for age and sex. 
Model 2: Adjusted for the above plus waist circumference and family history of diabetes. 
Model 3: Adjusted for the above plus CVD risk factors (i.e., hypertension and hypercholesterolemia and smoking status). 
Model 4: Adjusted for the above plus social and lifestyle factors (years of school, MedDietScore and physical activity status). 

 

The interactions between coffee drinking pattern and participants' sex and BMI status were not found 
significant (ps>0.05); suggesting that no moderating effect exists. Next, several biomarkers were entered 
consecutively and separately in the fully adjusted model (model 4) and produced ORs of coffee consumption 
were re-assessed. Both oxidative stress biomarkers, i.e., TAC and ox-LDL-cholesterol, as well as two 
inflammatory markers, i.e., CRP and SAA, were further investigated as possible mediators, since they shifted 
coffee – diabetes association towards insignificance (p-values >0.05). The potential mediating effect of SAA was 
enhanced by the fact that it had lower mean concentrations among habitual coffee drinkers. Regarding, CRP, 
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TAC and ox-LDL, their mean differences did not differ between abstainers and habitual coffee drinkers, so the 
interpretation of these results warrants consideration. Also, TAC values were available for only n=330 
participants, which may explain the large 95%CI (Table 4), when entered in the model.  IL-6, TNF-a, 
homocystein, fibrinogen, did not influence the tested association (Table 4); similarly, glucose and insulin 
baseline levels did not influence the association between coffee drinking and diabetes incidence (data not 
shown). 

 

Table 4. Results from multiple logistic regression regarding the effect of inflammatory and oxidative stress 
biomarkers as potential mediators of coffee–diabetes relationship. 

 Categories of coffee drinking 

Biomarker* Abstention 
(n=239) 

<250mL/day 
(n=816) 

≥250mL/day 
(n=385) 

Oxidative Stress Biomarkers 

 TAC, μmol/L Ref 0.46; 0.02, 8.83 0.27; 0.011, 7.1 

 ox-LDL, mg/dL Ref 0.65; 0.32, 1.32 0.61; 0.55, 1.6 

Pro-inflammatory Biomarkers 

 IL-6, pg/mL Ref 0.66; 0.38, 1.14 0.48, 0.24, 0.97 

 TNF-α, pg/mL Ref 0.74; 0.39, 1.14 0.41; 0.18, 0.93 

 CRP, mg/L Ref 0.68; 0.39, 1.18 0.51; 0.25, 1.03 

 Homocystein, μmol/L Ref 0.81; 0.39, 1.66 0.39; 0.16, 0.94 

 Fibrinogen, mg/dL Ref 0.62; 0.38, 1.10 0.34; 0.16, 0.72 

 SAA, mg/dL Ref 0.66; 0.35, 1.26 0.53; 0.22, 1.27 
*Biomarkers were entered separately (one by one) in the fully adjusted model (see Table 3, model 4). 

 
Discussion 
 In the present work the 10-year diabetes incidence was studied in relation to coffee drinking. Habitual 
coffee drinking, i.e., ≥250 ml/day, versus abstention, was found to exhibit significant protection against 
diabetes development, decreasing the risk more than 50%. In addition to this, an effort to identify potential 
mediators of this inverse relationship was attempted, with SAA indicating a potential mediating effect. Thus, it 
may be speculated that long term coffee drinking decreases subclinical inflammation, lowering SAA levels, 
which then in turn detains diabetes pathogenesis. For CRP, TAC and ox-LDL, no firm conclusions could be made. 
Despite the observational nature of the present study, the reported findings carry a considerable public health 
message concerning the beneficial, long-term effect of habitual coffee drinking on diabetes prevention.  

With the exception of a few studies (Reunanen, Heliovaara et al. 2003, Saremi, Tulloch-Reid et al. 
2003), it has been concluded that there is an inverse association between coffee drinking and diabetes risk (van 
Dam and Hu 2005, Jiang, Zhang et al. 2013). Dose-response analysis reports that diabetes risk is lowered by 
12% for every 2 cups of coffee per day (Jiang, Zhang et al. 2013), which makes the causal association even more 
possible. A high heterogeneity regarding habitual and  high coffee drinking is notable, with the highest coffee 
category defined as ≥7 cups of coffee (Carlsson, Hammar et al. 2004). In this study a similar beneficial effect 
was found for lower drinking, i.e. ≥250ml. It may be speculated that different coffee quantity may offer similar 
benefits in different populations; therefore universal coffee drinking guidelines may not be effective. However, 
randomized clinical trials are needed to confirm the beneficial effect of long term coffee drinking of diabetes 
incidence. 

Various mechanistic factors involved in the pathogenesis of T2DM have been documented to be 
altered by coffee drinking. In this work, regarding inflammatory markers, SAA was found to exert a mediating 
effect in coffee-diabetes relationship, whereas for CRP results require caution. Coffee drinking has many times 
been inversely associated with CRP levels (Lopez-Garcia, van Dam et al. 2006, Kotani, Tsuzaki et al. 2008, Pham, 
Wang et al. 2011, Yamashita, Yatsuya et al. 2012). However, this is the first time to suggest SAA as a potential 
mediator of coffee-inflammation-diabetes association. Our findings are backed up by a 2013 prospective study 
in 836 initially free of diabetes participants, followed for 7 years, where elevated levels of SAA and CRP were 
found to precede the onset of T2DM, independently of other risk factors, including parameters of glucose 
metabolism (Marzi, Huth et al. 2013). As for, oxidative stress biomarkers, it is possible a small mediating effect 
to exist for TAC and ox-LDL, although not depicted in this work. Oxidative stress has been shown to accelerate 
the dysfunctioning of pancreatic b-cells (Evans, Goldfine et al. 2003), and antioxidants intake have been shown 
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to decrease diabetes risk (Montonen, Knekt et al. 2004), so the antioxidant components of coffee may be 
beneficial; but still more research is needed towards this direction. 

The observed anti-diabetic effect of coffee may be ascribed to other mechanisms as well, which were 
extensively reviewed by Akash et al. (Akash, Rehman et al. 2014).  To begin with, long term, habitual coffee 
drinking helps maintain normal glucose tolerance and improves insulin sensitivity. Caffeine has been also found 
to stimulate pancreatic insulin secretion and CGA is believed to act as a potent inhibitor of glucose-6-
phosphatase, which releases glucose to circulation, and when abnormal disturbs normoglycaemia. Both 
caffeine and CGA decrease glucose gastric absorption, modulating GIP and GLP-1 secretion. Another 
mechanism implicates glucose uptake from peripheral tissues. Previous studies have shown that phenolic 
compounds can activate GLUT-4 insulin receptors, stimulating insulin-mediated uptake of glucose. Moreover, 
coffee may affect pro-inflammatory cellular signaling pathways, as chlorogenic acid has been shown to inhibit 
the activation of NF-kb in cultured cells. Hypomagnesaemia is also related to increased risk for T2DM. Long-
term drinking of coffee significantly increases serum magnesium levels, targeting existing hypomagnesaemia. 
Finally, coffee may assist in weight loss in patients with T2DM by increasing thermogenesis, lipid metabolism or 
lipolysis. 
 
Limitations 
 Despite the importance of the findings a number of limitations warrant consideration. Firstly, since the 
exact time of diabetes onset was not accurate in some cases as reported above, hazard ratios were estimated 
through odds ratios that may have over-estimated the true effect; however, it has been reported that for low 
frequency diseases, odds ratio is an accurate estimate (converges) of the relative risk. Secondly, the difficulty of 
an accurate evaluation of coffee drinking with possible underreporting and misclassification should be of 
concern, along with the fact that some participants might have changed their coffee habits during the long 
follow-up of 10 years. However, results from dietary validation studies suggest that coffee drinking constitutes 
a well-reported and permanent hobby (van Dam and Feskens 2002), and that the use of FFQ for coffee self-
report assessment is highly reproducible and agrees well with assessments using diet records (Bohlscheid-
Thomas, Hoting et al. 1997). Furthermore, at follow-up 15% of participants were lost, which could introduce 
selection bias; however the probability of somebody terminating the study seems to be related to outcome and 
not to exposure, which is not a concern in this case, since coffee consumption was assessed at baseline. Next, 
for patients interviewed by phone, there is the possibility of misclassification of T2DM status, which may have 
led to an underestimation of the associations. As for mediation analysis, is should be noted that the 
interpretation of the results warrants caution, considering the small number of diabetes cases (n=191) in the 
study sample. Last but not least, coffee biomarkers (such as caffeine, chlorogenic acid etc) were not evaluated, 
and results may be partially biased by the fact that some coffee components, e.g. caffeine, is found in other 
beverages as well, such as cocoa and tea, which were not measured. 

The strengths of this work include a large, representative sample, a prospective design for a fairly long 
time period of 10 years, as well as the assessment of lifestyle information, and, therefore, the ability to control 
for potential confounders. 
 
Conclusions 
 Coffee is a widely accepted beverage with pleiotropic health effects. This study confirmed the 
beneficial effect of coffee on diabetes prevention, for drinking of approximately 1-2 cups/day. What was novel 
in this work is that among inflammatory factors, SAA was found to mediate this coffee-diabetes inverse 
association. Regarding CRP, IL-6 and TAC, no firm conclusions could be drawn. Although evidence from long-
term clinical trials is ideal to assess coffee’s efficacy in delaying diabetes development, they are difficult to 
implement, especially when the exposure variable is coffee consumption. Taking into consideration the 
strengths of cohort studies, and meta-analyses followed, it is suggested that coffee could be recommended to 
patients with or at risk of T2DM, as an adjunct to current guidelines, particularly if put in place of aggravating 
high in calorie or sugar beverages. 
 
References 
1. International Diabetes Federation. IDF 
Diabetes Atlas, sixth edition. 
2. Mursu J, Virtanen JK, Tuomainen TP, 
Nurmi T, Voutilainen S. Intake of fruit, berries, and 
vegetables and risk of type 2 diabetes in Finnish 

men: the Kuopio Ischaemic Heart Disease Risk 
Factor Study. Am J Clin Nutr 2014; 99: 328-333. 
3. http://www.ico.org/prices/m3.htm. 
4. Panagiotakos DB, Pitsavos C, Chrysohoou 
C, Kokkinos P, Toutouzas P, Stefanadis C. The J-



182 

 

shaped effect of coffee consumption on the risk of 
developing acute coronary syndromes: the 
CARDIO2000 case-control study. J Nutr 2003; 133: 
3228-3232. 
5. Vlachopoulos C, Panagiotakos D, 
Ioakeimidis N, Dima I, Stefanadis C. Chronic coffee 
consumption has a detrimental effect on aortic 
stiffness and wave reflections. Am J Clin Nutr 2005; 
81: 1307-1312. 
6. van Dam RM, Feskens EJ. Coffee 
consumption and risk of type 2 diabetes mellitus. 
Lancet 2002; 360: 1477-1478. 
7. Boggs DA, Rosenberg L, Ruiz-Narvaez EA, 
Palmer JR. Coffee, tea, and alcohol intake in 
relation to risk of type 2 diabetes in African 
American women. Am J Clin Nutr 2010; 92: 960-
966. 
8. Saremi A, Tulloch-Reid M, Knowler WC. 
Coffee consumption and the incidence of type 2 
diabetes. Diabetes Care 2003; 26: 2211-2212. 
9. Reunanen A, Heliovaara M, Aho K. Coffee 
consumption and risk of type 2 diabetes mellitus. 
Lancet 2003. 361:702-703 
10. van Dam RM, Hu FB. Coffee consumption 
and risk of type 2 diabetes: a systematic review. 
JAMA 2005; 294: 97-104. 
11. Jiang X, Zhang D, Jiang W. Coffee and 
caffeine intake and incidence of type 2 diabetes 
mellitus: a meta-analysis of prospective studies. 
Eur J Nutr 2013; 53: 25-38. 
12. Akash MS, Rehman K, Chen S. Effects of 
coffee on type 2 diabetes mellitus. Nutrition 2014; 
30: 755-763. 
13. Evans JL, Goldfine ID, Maddux BA, 
Grodsky GM. Are oxidative stress-activated 
signaling pathways mediators of insulin resistance 
and beta-cell dysfunction? Diabetes 2003; 52: 1-8. 
14. Anderson RA, Roussel AM, Zouari N, 
Mahjoub S, Matheau JM, Kerkeni A. Potential 
antioxidant effects of zinc and chromium 
supplementation in people with type 2 diabetes 
mellitus. J Am Coll Nutr 2001; 20: 212-218. 
15. Donath MY, Shoelson SE. Type 2 diabetes 
as an inflammatory disease. Nat Rev Immunol 
2011; 11: 98-107. 
16. Donath MY, Mandrup-Poulsen T. The use 
of interleukin-1-receptor antagonists in the 
treatment of diabetes mellitus. Nat Clin Pract 
Endocrinol Metab 2008; 4: 240-241. 
17. Natella F, Nardini M, Giannetti I, Dattilo C, 
Scaccini C. Coffee drinking influences plasma 
antioxidant capacity in humans. J Agric Food Chem 
2002; 50: 6211-6216. 
18. Kempf K, Herder C, Erlund I, Kolb H, 
Martin S, Carstensen M et al. Effects of coffee 
consumption on subclinical inflammation and 

other risk factors for type 2 diabetes: a clinical trial. 
Am J Clin Nutr 2010; 91: 950-957. 
19. Jacobs S, Kroger J, Floegel A, Boeing H, 
Drogan D, Pischon T et al. Evaluation of various 
biomarkers as potential mediators of the 
association between coffee consumption and 
incident type 2 diabetes in the EPIC-Potsdam 
Study. Am J Clin Nutr 2014; 100: 891-900. 
20. Pitsavos C, Panagiotakos DB, Chrysohoou 
C, Stefanadis C. Epidemiology of cardiovascular risk 
factors in Greece: aims, design and baseline 
characteristics of the ATTICA study. BMC Public 
Health 2003; 3:32. 
21. Papathanasiou G, Georgoudis G, 
Papandreou M, Spyropoulos P, Georgakopoulos D, 
Kalfakakou V et al. Reliability measures of the short 
International Physical Activity Questionnaire (IPAQ) 
in Greek young adults. Hellenic J Cardiol 2009; 
50:283-294. 
22. Katsouyanni K, Rimm EB, Gnardellis C, 
Trichopoulos D, Polychronopoulos E, Trichopoulou 
A. Reproducibility and relative validity of an 
extensive semi-quantitative food frequency 
questionnaire using dietary records and 
biochemical markers among Greek schoolteachers. 
Int J Epidemiol 1997; 26 (Suppl 1): S118-127. 
23. Panagiotakos DB, Pitsavos C, Stefanadis C. 
Dietary patterns: a Mediterranean diet score and 
its relation to clinical and biological markers of 
cardiovascular disease risk. Nutr Metab Cardiovasc 
Dis 2006; 16: 559-568. 
24. Bunker ML, McWilliams M. Caffeine 
content of common beverages. J Am Diet Assoc 
1979; 74: 28-32. 
25. American Diabetes Association. Report of 
the Expert Committee on the Diagnosis and 
Classification of Diabetes Mellitus. Diabetes Care 
1997; 20: 1183-1197. 
26. Koloverou E, Panagiotakos D, Pitsavos C, 
Chrysohoou C, Georgousopoulou E, Pitaraki E et al. 
10-year Incidence of Diabetes and Associated Risk 
Factors in Greece: the ATTICA study (2002-2012). 
Rev Diabet Stud (in press) 
27. Carlsson S, Hammar N, Grill V, Kaprio J. 
Coffee consumption and risk of type 2 diabetes in 
Finnish twins. Int J Epidemiol 2004; 33: 616-617. 
28. Kotani K, Tsuzaki K, Sano Y, Maekawa M, 
Fujiwara S, Hamada T et al. The relationship 
between usual coffee consumption and serum C-
reactive protein level in a Japanese female 
population. Clin Chem Lab Med 2008; 46: 1434-
1437. 
29. Lopez-Garcia E, van Dam RM, Qi L, Hu FB. 
Coffee consumption and markers of inflammation 
and endothelial dysfunction in healthy and diabetic 
women. Am J Clin Nutr 2006; 84: 888-893. 



183 

 

30. Yamashita K, Yatsuya H, Muramatsu T, 
Toyoshima H, Murohara T, Tamakoshi K. 
Association of coffee consumption with serum 
adiponectin, leptin, inflammation and metabolic 
markers in Japanese workers: a cross-sectional 
study. Nutr Diabetes 2012; 2: e33. 
31. Pham NM, Wang Z, Morita M, Ohnaka K, 
Adachi M, Kawate H et al. Combined effects of 
coffee consumption and serum gamma-
glutamyltransferase on serum C-reactive protein in 
middle-aged and elderly Japanese men and 
women. Clin Chem Lab Med 2011; 49: 1661-1667. 
32. Marzi C, Huth C, Herder C, Baumert J, 
Thorand B, Rathmann W et al. Acute-phase serum 

amyloid A protein and its implication in the 
development of type 2 diabetes in the KORA S4/F4 
study. Diabetes Care 2013; 36: 1321-1326. 
33. Montonen J, Knekt P, Jarvinen R, 
Reunanen A. Dietary antioxidant intake and risk of 
type 2 diabetes. Diabetes Care 2004; 27: 362-366. 
34. Bohlscheid-Thomas S, Hoting I, Boeing H, 
Wahrendorf J. Reproducibility and relative validity 
of food group intake in a food frequency 
questionnaire developed for the German part of 
the EPIC project. European Prospective 
Investigation into Cancer and Nutrition. Int J 
Epidemiol 1997; 26 (Suppl 1): S59-70. 

 

 

 



184 

 

MODERATE, HABITUAL PHYSICAL ACTIVITY REDUCES 10-YEAR (2002-2012) DIABETES 
INCIDENCE: RESULTS FROM ATTICA COHORT STUDY;  

THE MEDIATING ROLE OF OXIDATIVE STRESS BIOMARKERS7 

 
 
Efi Koloverou

1a
, Konstantinos Tampalis

1a
, Demosthenes Panagiotakos

1
, Ekavi Georgousopoulou

1
, Christina 

Chrysohoou
2
, Ioannis Skoumas

2
, Dimitrios Tousoulis

2
, Christodoulos Stefanadis

2
, Christos Pitsavos

2
 and the 

ATTICA study group 

a
 The first two authors contributed equally to the manuscript 

1 
Department of Nutrition and Dietetics, School of Health Science and Education, Harokopio University, Athens, 

Greece 

2 
First Cardiology Clinic, School of Medicine, University of Athens, Greece 

 
Abstract 

Objectives: to evaluate the effect of physical activity levels on 10-year diabetes incidence and investigate the 
potential mechanism. 

Methods: In 2001–2002, a random sample of apparently healthy 3042 men and women (18–89 years) was 
selected to participate in ATTICA study. Several socio-demographic, clinical and lifestyle characteristics were 
recorded. Habitual physical activity level was recorded through a translated, validated, version of International 
Physical Activity Questionnaire (IPAQ); MET minutes/week were calculated and quartiles constructed. Diabetes 
diagnosis was defined according to ADA criteria. During 2011-2012, the 10-year follow-up was performed.  

Results: n=191 cases were recorded, yielding an incidence of 12.9%. In multivariable analysis, moderate 
physical activity level (331-1484 MET minutes/week) was found to decrease 10-year diabetes incidence by 53% 
compared to very low physical activity (<150 MET minutes/week) (OR =0.47; 95%CI: 0.24, 0.93). For high 
physical activity level (>1484 MET minutes/week), results were not significant. The antidiabetic effect was 
found to be mediated by oxidized LDL and total antioxidant capacity. 

Conclusions: the current work revealed the significant beneficial role of moderate physical activity against 
diabetes development, potentially through attenuating oxidative stress.  

 
Keywords: physical activity, diabetes incidence, oxidative stress 

 

INTRODUCTION 

 The last decades, the prevalence of T2DM is increasing rapidly worldwide, mainly because of changes 
in environmental factors, particularly obesity and physical inactivity, which interact with individual genetic 
susceptibility (Gill and Cooper 2008). It has been estimated that the world prevalence of diabetes in 2030 will 
be 7.7%, affecting 439 million adults (aged 20 to 79 years) (Shaw, Sicree et al. 2010). In Greece, the 10-year 
diabetes incidence was recently recorded, indicating an increase in diabetes prevalence, in line with global 
trends (Koloverou, Panagiotakos et al. 2014). Lack of treatment makes primary prevention a cornerstone of the 
global response to the disease. 
 Physical activity seems to be beneficial for individuals with type 2 diabetes, along with diet and 
medication (Wasserman and Zinman 1994), as it can prevent, delay or even treat various diabetes-related 
complications, such as cardiovascular disease, hyperlipidemia, hypertension, fibrinolysis, and obesity, and help 
achieving better glycemic control (American Diabetes Association 2004). Physical activity may also reduce the 
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incidence of stroke, ischemic heart disease and decrease all-cause mortality (Wei, Gibbons et al. 2000). 
However, only almost 2 out of 3 elder patients poorly adhere to current physical activity recommendations 
(Panagiotakos, Pitsavos et al. 2008); i.e., 150 minutes per week of moderate physical activity, “spread out 
during at least 3 days during the week, with no more than 2 consecutive days between bouts of aerobic 
activity” (Colberg, Sigal et al. 2010).  
 Physical activity may also be a promising strategy in diabetes primary prevention. It was early 
demonstrated that physical activity is associated with lower diabetes risk, in a dose-response way (Hu, Sigal et 
al. 1999). Modest levels of physical activity are associated with reduced diabetes risk (Fretts, Howard et al. 
2012), both from leisure-time exercise or daily activity (Villegas, Shu et al. 2006), whereas a deleterious 
association of increasing sedentary behavior and diabetes development has been proposed (Joseph, Echouffo-
Tcheugui et al. 2016), which was confirmed by a recent metanalysis (Cloostermans, Wendel-Vos et al. 2015). 
Physical activity has been suggested to ameliorate the detrimental effects of obesity on insulin resistance 
(Kavouras, Panagiotakos et al. 2007); nevertheless a recent meta-analysis proposed that the benefit is not 
entirely attributed to reduced adiposity (Aune, Norat et al. 2015).  
 Despite the well stated effect of physical activity on diabetes, debate still exists regarding i] the level 
of physical activity that confers the greatest antidiabetic effect, i.e. whether there is a dose-response 
relationship, ii] the exact mechanism through which exercise exerts its antidiabetic effect (i.e., whether it is 
adiposity related or not).  Thus, the aim of this work was to investigate the relationship between habitual 
physical activity levels and 10-year diabetes development taking into consideration several socio-demographic, 
lifestyle and clinical factors, and evaluate the potential mediating effect of obesity, as well as several 
inflammatory and oxidative stress biomarkers, under the context of a large-scale prospective cohort study of 
the Greek adult population (i.e., the ATTICA Study).    
 

METHODS 

Baseline sampling procedure (2001-2002) 
 The ATTICA study is a large-scale prospective study, which was carried out during 2001-2002, in 
Athens metropolitan area (including 78% urban and 22% rural areas). People with cardiovascular disease or 
people living in institutions or having chronic viral infections were not eligible for participation. Exclusion of 
cardiovascular disease at baseline was ensured with a detailed clinical evaluation, following standard criteria. 
From the 4056 inhabitants, randomly invited to participate, 3042 were finally enrolled in the study (75% 
participation rate); 1514 were men, 46±13 years and 1528 were women, 45±13 years.  
 All participants were interviewed by trained personnel (i.e., cardiologists, general practitioners, 
dietitians and nurses) who used a standard questionnaire. Protocols were submitted to and approved by our 
Institutional Ethics Committee. Informed consent was obtained from all individual participants included in the 
study.”Further details about the aims, design and methods used in the ATTICA study can be found 
elsewhere.(Pitsavos, Panagiotakos et al. 2003)  
Baseline measurements  
 The baseline evaluation included information about: socio-demographic characteristics (age, sex and 
years of school), personal history of hypertension, hypercholesterolemia and diabetes, family history of 
cardiovascular disease, dietary and other lifestyle habits (i.e., smoking and physical activity status). Smokers 
were defined as those who smoked at least one cigarette per day or had quitted, within the previous year. 
Dietary habits were evaluated using a validated semi-quantitative food–frequency questionnaire, from the Unit 
of Nutritional Epidemiology of Athens Medical School (Katsouyanni, Rimm et al. 1997). Based on the 
Mediterranean – diet pyramid a diet score ranged from 0 to 55, MedDietScore, was also electronically 
calculated (Panagiotakos, Milias et al. 2006, Panagiotakos, Pitsavos et al. 2007).  
Body Mass Index (BMI) was calculated as weight (in kilograms) divided by standing height (in meters squared). 
Waist (in cm) was also measured; Regarding other clinical characteristics, arterial blood pressure (3 recordings) 
was measured at the end of the physical examination with subject in sitting position and being at least 30 
minutes at rest. Participants whose average blood pressure levels were ≥140/90 mmHg or were under 
antihypertensive medication were classified as being hypertensive.  
 Physical activity was assessed through a translated version of the validated “International Physical 
Activity Questionnaire” (IPAQ), suitable for assessing population levels of self-reported habitual activities 
(Papathanasiou, Georgoudis et al. 2009). The short version of IPAQ (7 items) that we used provided 
information on weekly time spent walking, in vigorous intensity, moderate intensity and sedentary activity. 
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Participants were instructed to refer to all domains of physical activity and report only episodes of activities of 
at least 10 minutes, since this is the minimum required to achieve health benefit. After, the sum of MET 
(Metabolic Equivalent) minutes/week was calculated for each participants, and the quartiles of MET 
minutes/week were constructed, yielding four categories, i.e. very low, low, moderate and high physical 
activity level.  This type of analysis was preferred in order to quantify total physical activity across all domains 
and thus provide an overall picture of physical activity's effect on diabetes development.  
 Biochemical measurements were carried out in the same laboratory that followed the criteria of the 
World Health Organization Lipid Reference Laboratories. Blood samples were collected from the antecubital 
vein between 8 to 10 am, in a sitting position after 12 hours of fasting and alcohol abstinence. Serum total 
cholesterol, HDL cholesterol, triglycerides and glucose concentrations were  measured using chromatographic 
enzymic method in a Technicon automatic analyser RA-1000. LDL cholesterol was calculated using the 
Friedewald formulae. Diagnosis of diabetes was based on the criteria of the American Diabetes Association 
(American Diabetes Association 1997); i.e., participants who had fasting blood glucose >125 mg/dL during the 
examination or reported use of antidiabetic medication, were defined as having diabetes. Blood glucose levels 
(mg/dL) were measured with a Beckman Glucose Analyzer (Beckman Instruments, Fullerton, CA, USA). 
Hypercholesterolemia was defined as total cholesterol levels >200 mg/dL or the use of lipids lowering agents. 
The intra and inter-assay coefficients of variation of cholesterol levels did not exceed 9%. Serum insulin 
concentrations were assayed by means of radioimmunoassay. Inflammatory markers were assayed using the 
following techniques: C-reactive protein (CRP) and serum amyloid-A (SAA) by particle-enhanced 
immunonephelometry, interleukin 6 (IL-6) by a highsensitivity enzyme-linked immunoassay, human tumour 
necrosis factor-α (TNF-α) by the enzyme-linked immunosorbent assay method for the quantitative 
determination, homocysteine levels by an automatic analyser based on the technology of fluorescence 
polarization immunoassay and fibrinogen by automatic nephelometry. Finally, serum TAC was measured with a 
colorimetric test and plasmaoxidized LDL cholesterol with an enzyme-linked immunosorbent assay kit. 
 
10-year follow-up evaluation (2011-2012) 
 During 2011-2012, the 10-year follow-up was performed. Of the n=3042 participants, n=2583 were 
found during the follow-up (85% participation rate). Specifically, 224 individuals were lost due to false contact 
details (telephone numbers or addresses) provided at baseline and n=235 participants refused to participate. 
No statistical significant differences existed between those who participated and those who did not. n=210 
participants were further excluded due to baseline diabetes, and for n=888 participants no information about 
diabetes status was available at the 10-year follow up, since some participants refused clinical evaluation and 
did not know if they had diabetes or not (diagnosed by a physician).Thus, the final working sample consisted of 
n=1485 participants without diabetes at baseline. Diabetes diagnosis was based on American Diabetes 
Association criteria, as performed in the baseline examination. This sample was adequate to achieve 92% 
statistical power to evaluate relative risk of 0.70 between the null hypothesis and the alternative two-sided 
hypothesis, when the exposure variable is increased by 1-unit (by level increase of physical activity) and with a 
significance level (alpha) of 0.05.  
Statistical analysis  
 Incidence of T2DM was calculated as the ratio of new cases to the n=1485 participants, free of T2DM 
at baseline, who participated in the follow-up. For the description of participant’s characteristics by level of 
physical activity, continuous variables are presented as mean values and standard deviation, while categorical 
variables are presented as relative frequencies. In the case of categorical variables the tested hypotheses were 
performed by the use of contingency tables and the calculation of chi-squared test (e.g. incidence of T2DM by 
physical activity level). Comparisons between differences of mean values of normally distributed variables 
between groups of exercise were tested using the analysis of variance (ANOVA), after ensuring normality 
(assessed through Shapiro-Wilk test and Q-Q plots) and homogeneity of variances. Post-hoc analyses using the 
Bonferroni rule were performed to account for the inflation of the probability of type-I error. For non-normally 
distributed variables or if homogeneity of variances was not fulfilled, Kruskal-Wallis test was performed. In 
order to assess the potential effect of physical activity levels on diabetes incidence, binary logistic regression 
analysis was performed in the whole of participants and odds ratios (OR) with the corresponding 95% 
confidence intervals (CI) were calculated, since the exact time to event (i.e., development T2DM) was not 
known. All known confounders were included in the models after testing for colinearity. Interactions of all 
variables with physical activity status were checked in all steps, and if significant they would remain in the 
model. The Hosmer and Lemeshow’s goodness of-fit test was calculated in order to evaluate the model’s 
goodness-of-fit and residual analysis was implicated using the dbeta, the leverage, and Cook’s distance D 



187 

 

statistics in order to identify outliers and influential observations. All reported P-values are based on two-sided 
hypotheses and compared to a significance level of 5%. For all the statistical calculations the SPSS version 18, 
statistical software was used (SPSS Inc., Chicago, IL, USA). 
 
RESULTS 
10-year diabetes incidence 
 During the 10-year follow-up period, 191 subjects were classified as having diabetes; yielding a crude 
incidence of 129 per 1000 participants (or 12.9%); 97 being men (13.4%) and 94 being women (12.4%) (p = 0.79 
for gender difference) (Koloverou, Panagiotakos et al. 2014).  
 
Participants’ baseline characteristics, by physical activity level. 
Demographic and clinical characteristics of participants, by physical activity level at baseline are presented in 
Table 1. Unadjusted analysis revealed  slight differences in age and gender distribution along the four quartiles. 
Similar differences were noted for education status, fasting plasma glucose, BMI and MedDietScore. 
Participants who engaged in moderate physical activity at baseline had significantly lower mean values in waist 
circumference and triglycerides, compared to participants in the other quartiles. Small significant differences 
were also observed for some inflammatory markers, i.e., IL-6, homocystein and TNF-a as well as for the two 
oxidative stress biomarkers, i.e., ox-LDL and TAC. Smoking status decreased accordingly with physical activity 
level. No significant differences existed for family history of diabetes, hypertension, hypercholesterolemia , 
fasting insulin levels, CRP, SAA and fibrinogen (ps>0.05). 

 
Table 1. Distribution of baseline lifestyle and clinical characteristics of the ATTICA study’s participants, according 
to physical activity level, assessed through MET minutes/week (n=1485). 

 Physical activity level (MET minutes/week) 

 Very low 
(n=509) 

Low 
(n=334) 

Moderate 
(n=271) 

High 
(n=371) 

p 

MET minutes/week, range 0 - 150 150 - 330 331 - 1484 1484-8500 <0.001 

Diabetes cases (n, %) 68 (13) 48 (14) 25 (9) 50 (14) 0.25 

Age 44 ± 12 49 ± 13 46 ± 15 45 ± 14 <0.001 

Male sex, n (%) 244 (48) 162 (48) 118 (44) 202 (54) 0.048 

Education, years of  school 12 ± 3.4 11 ± 3.6 12 ± 3.7 13 ± 3.6 <0.001 

Body mass index, kg/m
2
 26 ± 4.6 27 ± 4.0 26 ± 4.1 26 ± 4.3 <0.001 

Waist circumference, cm 90 ± 15 91 ± 16 87 ± 13 88 ± 14 0.013 

MedDietScore (range 0-55) 26 ± 7.8 25 ± 5.0 27 ± 7.7 25 ± 5.9 <0.001 

Hypertensive, n (%) 144 (29) 96 (32) 72 (28) 103 (30) 0.65 

Hypercholesterolemic, n (%) 197 (39) 134 (40) 110 (41) 140 (38) 0.87 

Total cholesterol, mg/dL 191 ± 37 201 ± 47 194 ± 44 191 ± 40 0.11 

LDL-cholesterol, mg/dL 121 ± 34 127 ± 40 126 ± 40 120 ± 37 0.28 

HDL-cholesterol, mg/dL 48 ± 13 49 ± 19
 

50 ± 12 50 ±15 0.058 

Triglycerides, mg/dL 114 ± 70 126 ± 84 103 ± 53 110 ± 68 0.007 

Current smokers, n (%) 289 (57) 195 (58) 138 (51) 180 (49) 0.02 

Family history of diabetes 107 (22) 65 (23) 55 (23) 64 (19) 0.54 

Fasting glucose , mg/dL 89 ± 13 88 ± 12 92 ± 12 89 ± 13 0.007 

Fasting insulin, μU/mL 13 ± 3.4 14 ± 5.4 13 ± 1.5 13 ± 2.1 0.89 

TAC, μmol/L 233 ± 36 232 ± 46 234 ± 46 235 ± 42 0.017 

ox-LDL, mg/dL 57 ± 25 67± 30 59 ± 27 61 ± 30 0.001 

IL-6, pg/mL 1.44  ± 0.40 1.44 ± 0.52 1.46  ± 0.48 1.39  ± 0.56 0.024 

TNF-a, pg/mL 6.4 ± 4.0 5.7 ± 4.8 6.0 ± 4.4 6.3 ± 4.5 0.011 

CRP, mg/L 1.98  ± 2.48 1.96  ± 2.55 1.84  ±2.42 1.54  ± 2.02 0.13 

Homocysteine, μmol/L 11.7 ± 6.8 12.2 ± 4.2 12.5 ± 6.7 12.1 ± 6.8 0.049 
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SAA, mg/dL 4.28 ± 4.1 4.52 ± 4.1 4.88 ± 5.3 4.15 ± 4.6 0.19 

Fibrinogen, mg/dL 312 ± 64 310 ± 69 303 ± 74 298 ± 70 0.11 
a
 TAC= Total Antioxidant Capacity, ox-LDL=oxidized LDL-cholesterol, IL-6=Interleykin-6, TNF-a= Tumor Necrosis factor-a, CRP=C-reactive protein, SAA=Serum 

Amyloid-A. b Data are presented as mean values and standard deviation or absolute and relative frequencies. p-values are derived from ANOVA for the 
normally distributed variables for which homogeneity of variances existed in all groups (glucose) and Kruskall–Wallis test for the non-normally distributed 
variables (MET-minutes, fasting insulin, years of school, triglyceride, HDL, TAC, ox-LDL, TNF-a, IL-6,  CRP, homocystein, SAA, fibrinogen) or variables for which 
homogeneity of variances test did not exist (age, waist circumference, BMI, MedDietScore, LDL, total cholesterol). For categorical variables, chi-square test was 
performed. 

 
The 10-year diabetes incidence and physical activity level 
 The 10-year incidence of diabetes was n=68 cases (13%) among participants reporting very low 
physical activity level (Quartile 1), n=48 (14%) in the low physical activity group (Quartile 2), n=25 (9.0%) in the 
moderate physical activity group (Quartile 3) and n=50 (14%) in the high physical activity group (Quartile 4) 
(p=0.25) (Table 1). The distribution of participants who developed diabetes at the 10-year follow up among the 
four physical activity groups (34%, 22%, 19% and 25% for Quartiles 1 to 4) was similar to the distribution of 
participants who did not develop diabetes (36%, 25%, 13% and 26% respectively).  
 In order to control for known confounders (e.g. family history of diabetes, smoking, diet etc) as wells 
as variables that were found to differ significantly at baseline (i.e., triglycerides) multiadjusted analysis was 
performed through nested models. In age-sex adjusted model (Table 2, Model 1) a significant inverse 
association was observed for participants with moderate physical activity level (MET minutes/week 331-1484), 
compared to participants with very low physical activity level (MET minutes/week <150) (OR=0.56, 95% CI: 
0.34, 0.92). For participants in low and high physical activity groups an inverse trend were observed, though 
not statistical significant. The protective effect of moderate physical activity remained significant even after 
controlling for family history of diabetes and cardiovascular risk factors (i.e. hypertension, 
hypercholesterolemia and smoking status) (Table 2, model 2) and educational status, MedDietScore, 
triglycerides and fasting glucose (Table 2, model 3). To test for the potential mediating effect of adiposity in the 
observed association, waist circumference was added in the model. However, results remained unchanged, 
indicating that the observed effect is not attributed to body weight (Table 2, Model 4). Thus, in the fully 
adjusted models individuals reporting moderate level of physical activity experienced 53% lower risk for 
developing diabetes within a decade, compared to completely inactive individuals (OR= 0.47; 95%CI: 0.24, 
0.93). 
 Finally, it was further evaluated whether achieving 600 MET minutes/week (the minimum level 
recommended by WHO, achieved by 37% of the study sample) confers any benefit against diabetes mellitus; 
however, results were not significant in age-sex adjusted model (OR=0.91, 95%CI: 0.66, 1.26), indicating that 
not all participants with >600 MET minutes/week are benefited, and further strengthening the aforementioned 
results about the importance of moderate physical activity. 
 
 

Table 2. Results from multiple logistic regression models (ORs and 95%CIs) that evaluated participants 
physical activity status, assessed through MET minutes/week,  as well as other characteristics, in relation to 
10-year incidence of diabetes (n=1485) 

 Physical activity level 

 Very low 
(n=509) 

Low 
(n=334) 

Moderate 
(n=271) 

High 
(n=371) 

Model 1 Ref 0.83; 0.55, 1.26 0.56; 034, 0.92 0.91; 0.61, 1.37 
Model 2 Ref 0.81; 0.51, 1.31 0.51; 0.29, 0.89 0.98; 0.62, 1.54 
Model 3 Ref 0.71; 0.39, 1.30 0.47; 0.25, 0.90 0.95; 0.56, 1.62 
Model 4 Ref 0.77; 0.41, 1.49 0.47; 0.24, 0.93 1.04; 0.59, 1.82 

Model 1 was adjusted for age and sex; Model 2= model 1, plus family history of diabetes, smoking status, hypercholesterolemia and 
hypertension; Model 3=model 2, plus years of school, adherence to the Mediterranean diet, blood glucose and triglycerides; Model 4 = 
Model 3, plus waist circumference 
 

 To investigate an alternative potential mechanism underlying the protective effect of moderate 
physical activity, baseline biomarkers of oxidative stress (i.e. ox-LDL and TAC) and inflammation (i.e. IL-6, SAA, 
TNF-a, CRP, fibrinogen and homocystein) were sequentially, and separately, entered in the fully adjusted model 
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(Model 4). Statistical analysis revealed the mediating effect of TAC and ox-LDL in the examined relationship (p-
values>0.05) (Table 3), suggesting that physical activity may ameliorate oxidative stress, decreasing through 
this mechanism the risk for developing diabetes. No change in statistical significance was observed after the 
inclusion of any of the inflammatory markers. 

 

 

 

Table 3. Results (OR and 95% CI) from multiple logistic regression models, that evaluated participants physical activity 
status, assessed through MET minutes/week, in relation to 10-year incidence of diabetes, after one-by-one inclusion of 
various biomarkers in the fully-adjusted model (Model 4). 

 Physical activity Level 

 Very low 
(n=509) 

Low 
(n=334) 

Moderate 
(n=271) 

High 
(n=371) 

Oxidative stress  
TAC, μmol/L Ref 2.53; 0.44, 14.6 0.70; 0.10, 4.82 1.04; 0.24, 4.5 
ox-LDL, mg/dL Ref 0.85; 0.38, 1.86 0.12; 0.001, 1.31 1.31; 0.65, 2.67 
Inflammatory markers  
IL-6, pg/mL Ref 0.73; 0.36, 1.45 0418; 0.20, 0.84 1.02; 0.57, 1.81 
TNF-α, pg/mL Ref 0.68; 0.31, 1.48 0.37; 0.17, 0.80 0.54; 0.28, 1.06 
CRP, mg/L Ref 0.76; 0.38, 1.52 0.40; 0.20, 0.83 1.05; 0.59, 1.87 
Homocysteine, μmol/L Ref 0.91; 0.41, 2.02 0.38; 0.17, 0.84 0.45; 0.22, 0.91 
SAA, mg/dL Ref 0.92; 0.45, 1.89 0.46; 0.21, 1.01 1.33; 0.71, 2.47 
Fibrinogen, mg/dL Ref 0.92; 0.47, 1.78 0.53; 0.27, 1.05 1.001; 0.57, 1.79 
a TAC= Total Antioxidant Capacity, ox-LDL=oxidized LDL-cholesterol, IL-6=Interleykin-6, TNF-a= Tumor Necrosis factor-a, CRP=C-reactive 
protein, SAA=Serum Amyloid-A.  

 

DISCUSSION 

Physical activity is an established “heart-healthy” strategy, with a potential to extend its benefit 
beyond cardiovascular disease. In this work the effect of physical activity levels on diabetes incidence was 
evaluated, in a prospective cohort of Greek adult population. After adjusting for several known confounders, 
participants engaged in moderate physical activity activities (331 - 1484 MET minutes/week) faced 53% lower 
10-year diabetes risk, compared to completely inactive individuals (MET minutes/week <150). It was interesting 
that no benefit was observed for high physical activity group, i.e. MET minutes/week >1484. Finally, an effort to 
identify potential mediators of physical activity-diabetes inverse association was attempted. It was revealed 
that changes in TAC and ox-LDL may underlie diabetes pathogenesis mechanism, suggesting that moderate 
physical activity may offer its antidiabetic effect through a decrease in oxidative stress. Despite the limitations 
of the present observational study, the large, representative sample, prospective design and follow-up of 10 
years, as well as the detailed assessment of lifestyle information and, therefore, the ability to adjust for several 
known confounders, may guarantee that the reported findings have important public health implications and 
shed light into physical activity's anti-diabetic effect, as well as the level of activity that exerts the greatest 
effect; thus, confirming the importance of modesty even in this aspect of diabetes primary prevention.  

In line with the present findings, other studies have also reported that a physical active lifestyle can 
protect against diabetes development. In a review of 20 prospective studies, high physical activity level was 
associated with 20-30% decrease in diabetes risk (Gill and Cooper 2008), while in another review of 10 
prospective studies, moderate physical activity was also connected to a 30% lower risk, compared to being 
sedentary (Jeon, Lokken et al. 2007). In this work, moderate physical activity was found to be beneficial, 
however more intense activity did not confer any benefit. This finding was recently proposed by a metanalysis 
of 55 studies, which documented that the major gains for diabetes incidence occurred at lower levels of activity 
and there were diminishing returns at levels higher than 3000-4000 MET minutes/week (Kyu, Bachman et al. 
2016). On the other hand, two other metanalyses point towards a dose-response relationship. Specifically, Huai 
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et al.  concluded that moderate and high level of leisure time physical activity were associated with 21% and 
31% lower diabetes risk  (Huai, Han et al. 2016); while Aune et al., reported 32% and 39% risk reductions, 
respectively from moderate and vigorous activity (Aune, Norat et al. 2015).  

The effectiveness of physical activity against the development of diabetes lies with its ability to alter 
several mechanistic factors, involved in diabetes pathogenesis. Firstly, exercise can normalize liver and skeletal 
muscle insulin resistance, not only by itself but also through the weight loss process (Yeo and Coker 2008). 
When exercising large changes in energy utilization occur, which require the motivation of fatty acids and 
glucose in the blood. In muscles, exercise enhances insulin-stimulated glycogen synthesis via an increased 
expression of glucose transporter type four (GLUT4), a transporter that plays a significant role in glucose 
uptake from insulin-sensitive tissues, and increased activity of glycogen synthase. Moreover, exercise increases 
muscle mass, resulting in an elevated proportion of insulin sensitive types of muscle fibers which further 
improves insulin sensitivity (Goodyear and Kahn 1998). It is important to note that the aforementioned 
beneficial effects last a few days, thus, the consistency in a physical activity module throughout the year is a 
key concept for improving insulin resistance and delaying diabetes development (Morrato, Hill et al. 2007). 

In this article, two oxidative stress biomarkers were identified as mediators of the studied association: 
ox-LDL and TAC, which seems plausible since insulin production and secretion gets defective, when pancreas is 
chronically exposed to high oxidative stress levels (Evans, Goldfine et al. 2003). Regular exercise attenuates 
oxidative damage in the brain, liver, kidney, skeletal muscles, blood and heart (Sallam and Laher 2016), as well 
as oxidative stress, derived from white adipose tissue, under obesity state (Sakurai, Ogasawara et al. 2017). Our 
results for a moderate-specific effect are backed up by two studies with regard to exercise intensity. Moderate 
exercise has been proven more effective in reducing the susceptibility of oxidative damage following a high fat 
meal, compared to rest or high intensity exercise (Lopes Kruger, Costa Teixeira et al. 2016), while high-intensity 
exercise for 12 weeks has been shown to increase indices of oxidative stress in young men (Goto, Higashi et al. 
2003). 

Regardless of the aforementioned findings shown in the present study, we cannot rule out the 
limitations of an observational study. These include the baseline evaluation which was performed once, and 
may be prone to measurement error. The diagnosis of diabetes in this study was based upon self-report and/or 
physician-diagnosis, but this is common for prospective studies. Moreover, the accurate date of diabetes 
development was not accessible (only the date of diagnosis was identified); as a result hazard ratios were 
estimated through ORs that may have overestimated the true effect; however, it has been reported that, for 
low frequency diseases, OR is an accurate estimate (converges) of the relative risk. Furthermore, physical 
activity was quantified by a questionnaire-based method and not an accelerometer; which may have 
underestimated the strength of the reported relationships.(Celis-Morales, Perez-Bravo et al. 2012) Another 
concern in prospective studies is that associations with disease incidence are based on baseline information; 
however, many lifestyle factors (i.e., physical activity, energy intake) may have changed during the 10-year time 
period without timely information updates. However, this study has several strengths including a prospective 
design for a time period of 10 years, a large, representative sample, the detailed assessment of physical activity 
levels using a previously validated questionnaire and the assessment of numerous lifestyle factors which gave 
us the ability to control for potential confounders.  

 
Conclusions 
 In conclusion, the current study has provided additional evidence in the literature concerning the 
benefits of physical activity levels on 10 years incidence of type 2 diabetes mellitus. The presented results 
concerning physical activity levels are discouraging as two out of three participants were physically inactive, not 
meeting WHO recommendations for 600 MET minutes/week, in line with global trends towards an increasingly 
sedentary lifestyle. However, our results carry a hopeful public health message for individuals suggesting that 
especially moderate, not high, physical activity independently of body weight and other lifestyle and clinical 
factors decreases diabetes risk by more than 50%. This suggests that targeting very sedentary individuals might 
be particularly important from a public health perspective. It is consequently imperative to promote strategies 
to increase physical activity levels especially among inactive individuals, while it is also important to recognize 
facilitators and barriers that patients with established diabetes deal with, in terms of physical activity 
compliance. For example, long-term monitoring and support have been proven essential for these individuals, 
not only to participate in a supervised exercise programme, but also to adhere to it after the programme's 
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completion (Casey, De Civita et al. 2010). More studies are deemed necessary to define the best “physical 
activity prevention module”, in terms of duration, frequency and intensity, against type 2 diabetes mellitus. 
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ABSTRACT 

Background: the role of inflammation in diabetes development is not fully elucidated. The aim of this work was 
to investigate the independent effect of individual inflammatory markers and combinations of them on 
diabetes incidence and the potential mediating role of obesity.  

Methods: incident diabetes was recorded in a random sample of 3042 apparently healthy men and women 18-
89 years, under the context of ATTICA study, where Athens is a major metropolis. IL-6, CRP, TNF-a, SAA, 
fibrinogen and homocysteine were measured at baseline (2001–2002). Covariates included various clinical, 
demographic and lifestyle characteristics, assessed with standard procedures. Diabetes diagnosis was defined 
according to American Diabetes Association criteria. 

Results: 191 incident cases of diabetes were documented, yielding to an incidence of 12.9% (13.4% in men and 
12.4% in women). After adjustments only elevated IL-6 increased by 2.2 times the 10-year diabetes risk (3

rd
 vs. 

1
st

 tertile, 95%CI: 1.13, 4.28). After investigating combinations of inflammatory markers, combined elevated 
levels of CRP and IL-6 or CRP and fibrinogen (both markers >75

th
 percentile vs. <75

th
 percentile), increased the 

risk by 1.93 times (95%CI: 1.20, 3.08) and 2.37 times (95%CI: 1.37, 4.16) respectively. Body mass index was 
found to significantly mediate the aggravating effect of inflammation. 

Conclusions: the reported results underline the significant role of individual IL-6, or combinations of CRP-IL-6 
and CRP-fibrinogen in diabetes prediction. Adiposity seems to be primarily responsible for an increase in 
inflammatory markers, enhancing through this mechanism insulin resistance and increasing diabetes risk.  

Keywords: diabetes, inflammation, IL6, CRP, fibrinogen, obesity 

INTRODUCTION 

Type 2 diabetes is an epidemic public health concern. The past two decades research has been 
intensified towards the investigation of immune system subclinical activation and subsequent low-grade 
inflammation, due to its suggested participation in various metabolic diseases, including obesity, metabolic 
syndrome and diabetes (Sjoholm and Nystrom 2006, Cruz, Sousa et al. 2013, Esser, Legrand-Poels et al. 2014). 
Patients with diabetes display typical features of inflammation process, including higher levels of acute phase 
proteins, such as c-reactive protein (CRP) and fibrinogen and proinflammatory cytokines, such as interleukin-6 
(IL-6) and tumor necrosis factor-alpha (TNF-a) (Pitsavos, Tampourlou et al. 2007, Bertoni, Burke et al. 2010); 
which raise significantly the risk for micro- and macrovascular complications (Nguyen, Shaw et al. 2012, Lowe, 
Woodward et al. 2014). Elevated biomarkers of inflammation have been also reported to increase diabetes risk 
(Julia, Czernichow et al. 2014).  

However, whether the elevation of inflammatory markers precedes or follows diabetes onset cannot 
be easily answered, especially because insulin resistance process is initiated many years before the diagnosis is 
set. For example, a recent meta-analysis found that elevated levels of IL-6 and CRP increase significantly 
diabetes risk; but 10 out of the 19 studies included had a short follow up time (≤6 years) (Wang, Bao et al. 
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2013), which means that glucose and insulin metabolic disorders could be present at baseline, inducing or 
enhancing inflammation state. Also, very few and conflicting data exist on how inflammatory markers act in 
combinations, contributing to diabetes pathogenesis. A combined elevation of IL-6 and IL-1β better predicted 
diabetes incidence (Bertoni, Burke et al. 2010), whereas the associations of CRP, IL-6 and serum amyloid alpha 
(SAA) with adiponectin did not improve diabetes prediction (Ley, Harris et al. 2008). 

Nonetheless, findings are inconsistent with regards to the mechanism of inflammation-diabetes 
relationship. Adiposity and insulin resistance may be closely associated with increased inflammation, as after 
adjustment for obesity indexes, such as body mass index (BMI), or insulin resistance indexes, such as HOMA-IR, 
the effects of CRP and IL-6 on diabetes risk lost their significance (Barzilay, Abraham et al. 2001, Ley, Harris et 
al. 2008). However, in other cases the respective effects were attenuated but remained significant (Spranger, 
Kroke et al. 2003, Dehghan, Kardys et al. 2007, Bertoni, Burke et al. 2010), suggesting an independent role for 
CRP or IL-6 in the development of diabetes.  

The objective of the present work was 1) to investigate associations of various baseline inflammatory 
markers, namely CRP, IL-6, serum amyloid-alpha (SAA), TNF-a, fibrinogen and homocysteine individually and in 
combinations, with the 10-year diabetes incidence and 2) to separately evaluate the mediating effect of obesity 
and insulin resistance, in a large representative sample of cardiovascular free Greek adults, aged over 18 years 
old, under the context of the ATTICA study. 
 
MATERIALS AND METHODS 

The ATTICA study is a large-scale, health and nutrition, prospective survey, which was initiated at 
2001-2002 in the province of Attica, and had 2 follow up examination periods, at 5 and 10-years. Its primary 
goal was to determine the incidence of cardiovascular disease in Athens greater area. 4056 subjects, free of 
cardiovascular disease, were initially invited to participate in the study. After excluding n=117 subjects for 
having CVD and n=107 for having chronic viral infections, 3042 individuals agreed to participate (75% 
participation rate); 1514 of the participants were men (aged 46±13 y; range 18-87 y) and 1528 were women 
(aged 45±13 y; range: 18–89 y). This study was conducted according to the guidelines laid down in the 
Declaration of Helsinki and all procedures involving human subjects/patients were approved by the ethics 
committee of the First Cardiology Department of the University of Athens. Informed consent was obtained 
from all individual participants included in the study. 

 
Baseline Measurements (2001-2002) 

During the baseline examination, standardized questionnaires and calibrated devices were utilized by 
trained personnel (i.e., cardiologists, general practitioners, dietitians and nurses) to obtain information about 
socio-demographic data (age, sex, education status), tobacco usage, anthropometric data (weight, height, waist 
and hip circumferences), medical conditions, use of medication, and family history of hypertension, 
hypercholesterolemia, diabetes and CVD.  

Smokers were defined as those who smoked at least one cigarette per day or had quitted within the 
previous year; the rest were defined as non-smokers. The International Physical Activity Questionnaire (IPAQ), 
an index of weekly energy expenditure was used to evaluate the level of physical activity (Papathanasiou, 
Georgoudis et al. 2009). The evaluation of the dietary habits was based on a validated semi-quantitative food-
frequency questionnaire, the EPIC-Greek questionnaire, which was kindly provided by the Unit of Nutrition of 
Athens Medical School (Katsouyanni, Rimm et al. 1997). Adherence to Mediterranean diet was evaluated using 
the MedDietScore (range 0–55, with higher values indicating greater adherence) (Panagiotakos, Pitsavos et al. 
2006).  

Weight (in kilogram), height (in meter), waist (in centimeter) and hip (in centimeter) circumferences, 
as well as clinical characteristics, were measured using standardized procedures. BMI was calculated as weight 
(kilograms)/ height (meters)

2
. Arterial blood pressure was measured three times by using the right arm, at the 

end of the physical examination while subjects were in a sitting position for at least 30 min. Hypertension was 
defined based on the use of antihypertensive medication or average blood pressure ≥140/90 mmHg. 

Biochemical measurements were carried out in the same laboratory that followed the criteria of the 
World Health Organization Lipid Reference Laboratories. Blood samples were collected from the antecubital 
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vein between 8 to 10 a.m., in a sitting position after 12 hours of fasting and alcohol abstinence. Serum total 
cholesterol, HDL cholesterol, triglycerides and glucose concentrations were measured using chromatographic 
enzymic method in a Technicon automatic analyzer RA-1000. LDL cholesterol was calculated using the 
Friedewald formulae. Serum insulin concentrations were assayed by means of radioimmunoassay. Insulin 
resistance was assessed by the calculation of a homeostasis model assessment (HOMA-IR) approach (glucose 
(mmol/l) x insulin (μU/mL) /22.5 (Matthews, Hosker et al. 1985). Serum total cholesterol and glucose 
concentrations were measured using chromatographic enzymic method in a Technicon automatic analyzer RA-
1000. Hypercholesterolemia was defined as total serum cholesterol concentrations >200 mg/dL or the use of 
lipid-lowering agents. Diabetes diagnosis was based on American Diabetes Association criteria (American 
Diabetes Association 1997), i.e. the use of antidiabetic medication (hypoglycemic drugs and/or insulin use) or 
having fasting plasma glucose ≥126 mg/dL. Inflammatory markers were assayed using the following techniques: 
CRP and SAA by particle-enhanced immunonephelometry; IL-6 by a high-sensitivity enzyme-linked 
immunoassay; TNF-a by the enzyme-linked immunosorbent assay method for the quantitative determination; 
homocysteine levels by an automatic analyzer based on the technology of fluorescence polarization 
immunoassay and fibrinogen by automatic nephelometry.  

10-year follow up evaluation (2011-2012) 
During 2011-2012, the 10-year follow-up was performed. Of the n=3042 participants, n=2583 

completed the follow-up (85% participation rate). Diagnosis of diabetes was based on ADA criteria, as 
performed in the baseline examination. Participants who did not provide biological samples―those who were 
reached only by telephone―were asked whether they had been diagnosed by a physician. Participants with 
diabetes at baseline (n=210) or with no information about diabetes status at the 10-year follow up (n=1347) 
were excluded for these analyses, yielding to a final sample of n=1485 subjects.  The working sample size was 
adequate to achieve 95% statistical power to evaluate relative risk (RR) of 1.20, between the null and 
alternative two-sided hypotheses, when the exposure variable was increased by 1-unit (e.g., tertile of CRP) and 
with a significance level (alpha) of 0.05. Further details about the baseline procedures and the 10-year follow-
up of the study have been presented elsewhere (Pitsavos, Panagiotakos et al. 2003, Koloverou, Panagiotakos et 
al. 2014). 

Statistical analysis 
Descriptive statistics were utilized to compare participants’, who developed diabetes, characteristics 

at the 10-year follow up with those who did not. Continuous variables are presented as mean values ± standard 
deviation for normally distributed variables, plus median for non-normally distributed variables. Categorical 
variables were summarized using frequencies. Comparisons of mean values of normally distributed variables 
between those who developed diabetes and the rest of the participants were performed using Student’s t-test, 
after ensuring equality of variances using Levene’s test. For non-normally distributed variables, Mann-Whitney 
test was used. Continuous variables were tested for normality through histograms. For categorical variables 
chi-squared test was used. Distributions of inflammatory markers were skewed, so their natural log 
transformations were used in subsequent analyses when continuous, along with the tertiles of the markers, 
which were also calculated. To assess baseline cross-sectional associations between inflammatory markers, 
glycemic and anthropometric indexes, Spearman’s partial correlation test was used, adjusted for basic 
covariates. Multivariate logistic regression analysis was performed to evaluate independent associations. This 
type of analysis was preferred (instead of survival) because there were no accurate data about diabetes onset, 
but only diagnosis. As previously demonstrated, the estimation of the OR approximated the relative risk given 
an infrequent disease occurrence (Cornfield 1951). All known confounders were included in the models after 
testing for colinearity. Interactions with inflammatory markers were checked in all steps. Nested models were 
constructed, gradually adjusted for known confounders. To investigate the combined effect of cytokines (IL-
6*TNF-a), acute phase proteins (CRP*SAA, CRP*fibrinogen), and homocysteine with both CRP and IL-6 
dichotomized subgroups were created. The 75

th
 percentile was used as the cut-off point for all inflammatory 

markers (setting individuals who were ≥75
th

 percentile for both markers of each pair as 1 and those <75
th

 as 0). 
New variables were then constructed adding the values of the respective markers (range 0-2). Finally, BMI and 
HOMA-IR were separately added in the final regression models to evaluate their mediating effect on 
inflammation-diabetes relationship. All reported P-values were based on two-sided tests. SPSS software 
(Statistical Package for Social Sciences, IBM Hellas SA, Greece, version 18) was used for all statistical 
calculations. 
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RESULTS 
10-year diabetes incidence 

During the 10-year follow-up period, 191 subjects were classified as having diabetes; yielding to a crude 
incidence of 129 per 1000 participants (or 12.9%); 97 (13.4%) and 94 (12.4%) being men and women 
respectively (p = 0.79 for gender difference) (Koloverou, Panagiotakos et al. 2014).  

Participants’ baseline characteristics 

Participant’ characteristics, stratified by diabetes status as the 10-year follow up are presented in 
Table 1. Unadjusted analysis revealed that, at baseline, participants who developed diabetes, compared to 
those who did not, tended to be older by almost a decade, less educated, had a poorer adherence to the 
Mediterranean diet, were more likely to be predisposed to diabetes and tended to have higher BMI and waist 
circumference to a statistically significant extent. Similarly, they had higher values in glucose, insulin and insulin 
resistance index HOMA-IR, as well as higher CRP, IL-6, TNF-a, and fibrinogen values. However, mean differences 
in the prevalence of smoking and physical activity as well as SAA and homocysteine were not significant.  

Slight differences in the baseline characteristics were noted between those for whom information 
about 10-year diabetes status was available (n=1485) and the rest (n=1347), regarding the distribution of age 
(43±13 vs. 45±13 years, p<0.001), hypertension (30% vs. 26%, p=0.036), smoking status (58% vs. 54%, p=0.028) 
and fasting glucose levels (88±12 vs. 80±13, p=0.005). No differences were reported regarding the distribution 
of sex, years of education, family history of diabetes, physical activity and BMI (all ps >0.05) 

 

Table 1. Demographic, lifestyle and clinical characteristics of the ATTICA study’s participants, according to their 
diabetes status at the 10-year follow up (n=1485) 

 Status at 10-year follow – up  

Baseline factors 
Did not develop diabetes 

(n=1294) 
Developed diabetes 

(n=191) 
p 

Age, years 44±13 53±11 <0.001 
Male sex, n (%) 629 (49) 97 (51) 0.57 
Education, years of school 13±3.4; 12 11±3.9; 12 <0.001 
MedDietScore (range 0-55) 26±6.8; 27 24±6.4; 25 <0.001 
Physical activity, n (%) 552 (43) 73 (38) 0.25 
Smoking status, n (%) 702 (54) 100 (52) 0.62 
Family history of diabetes, n (%) 230 (20) 61 (36) <0.001 
Hypertension, n (%) 333 (27) 82 (46) <0.001 
Hypercholesterolemia, n (%) 475 (37) 106 (56) <0.001 
Body mass index, kg/m

2
 26±4.0 29±5.0 <0.001 

Waist circumference, cm 88±14 98±16 <0.001 
Glycemic indices    
Fasting glucose, mg/dL 88±12 95±14 <0.001 
Fasting insulin, μU/mL 13±3.4; 12 14±3.4; 13 <0.001 
HOMA-IR 2.8±0.65 3.2±0.81 <0.001 
Inflammatory markers    
CRP, mg/L 1.7±2.3; 0.86 2.7±2.8; 1.60 <0.001 
IL-6, pg/mL 1.4±0.49; 1.3 1.6±0.42; 1.5 <0.001 
TNF-a, pg/mL 6.1±4.4; 5.8 6.8±3.6; 7 <0.001 
Fibrinogen, mg/dL 302±66; 295 336±77; 334 <0.001 
SAA, mg/dL 4.4±4.6; 3.1 4.6±3.8; 3.8 0.05 
Homocysteine, μmol/L 12±6.6; 10 12±5.5; 11 0.15 
Data are presented as mean values and standard deviations for normally distributed variables; mean values, standard deviations and 
median for non-normally distributed variables (i.e., years of school, MedDietScore, fasting insulin, inflammatory markers); and absolute and 
relative frequencies for categorical variables. P-values derived from Student’s t-test for the normally distributed variables and Mann-
Whitney test for the non-normally distributed variables, or chi-square test for the categorical variables.  
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10-year diabetes incidence and inflammatory markers (single effects) 

In Table 2, results of multi-adjusted analysis are presented, in order to control for potential 
confounding. Diabetes incidence was twofold and fivefold higher among participants whose baseline levels of 
CRP and IL-6 were in the third versus the first tertile respectively. In age-sex adjusted models, a significant 
positive association was observed between the highest versus the lowest CRP and IL-6 tertile with diabetes 
development (OR = 1.88; 95%CI: 1.21, 2.94 and OR = 2.74; 95%CI: 1.56, 4.81, respectively) (Model 1). These 
associations were slightly attenuated, but remained significant, after adjusting for lifestyle behaviors, smoking 
status and family history of diabetes, for both markers (Model 2). When adjusting for hypertension and 
hypercholesterolemia status, relationship between IL-6 and diabetes was further attenuated, but still 
significant (OR = 2.20; 95%CI: 1.13, 4.28), whereas CRP slightly lost its significance (OR = 1.46; 0.89, 2.40, 
p=0.08) (Model 3). For all other inflammatory markers their individual effects were not significant even in age-
sex adjusted models (results not shown).  Sex differences in inflammatory markers – diabetes link have been 
suggested (Thorand, Baumert et al. 2007). However, in our sample interactions between the studied markers 
and sex, in age-adjusted models, were not statistical significant (p>0.05).  

To investigate the potential mechanism through which inflammation is linked to diabetes 
development, firstly, the baseline partial correlation coefficients between inflammatory markers with 
anthropometric and glycemic indexes were calculated. Significant positive associations existed between CRP 
and IL-6 with BMI (r=0.38 and r=0.22, ps<0.001) and a slight correlation between fibrinogen and BMI (r=0.23, 
p<0.001), adjusted for age and sex. Similar results existed between the three markers and waist circumference 
(WC) (r=0.33, r=0.16 and r =0.21 respectively, ps<0.001). Significant but slight relationships existed between 
CRP and IL-6 with insulin, blood glucose and HOMA-IR (rs<0.1, ps<0.05), adjusted for age, sex and BMI. All other 
associations were not significant. Next, the role of insulin resistance and BMI in inflammation – diabetes 
relationship was further examined, by separately adding HOMA-IR and BMI in the fully adjusted models. A 
significant loss in statistical significance for IL-6 was observed, especially with the addition of BMI (OR=1.30; 
95%CI: 0.65, 2.60), while CRP further lost statistical significance with the addition of both BMI and HOMA-IR 
(OR=0.82; 95%CI: 0.47, 1.41 and OR=1.18; 95%CI: 0.70, 1.97 respectively). These results indicate a potential 
mediating effect of both variables, but mostly BMI, underlying inflammation – diabetes link (Table 2).  

 

Table 2. Results from multiple logistic regression models that evaluated CRP and IL-6 levels, in relation to 10-year incidence of 
diabetes: the ATTICA study 

 Per 1-unit increase* Tertile 1 Tertile 2 Tertile 3 p 

n = 1225 (n=159 cases) 
CRP (mg/dL)  0.01 – 0.58 0.59 – 1.60 1.61 – 15.9  
Cases; incidence  35; 8.5% 44; 10.9% 80; 19.5% <0.001 
Model 1 2.15; 1.48 – 3.13 1 (referent) 1.07; 0.66 – 1.76 1.88; 1.21 – 2.94 <0.05 
Model 2 1.88; 1.25 – 2.81 1 (referent) 0.99; 0.59 – 1.68 1.63; 1.01 – 2.64 <0.05 
Model 3 1.66; 1.09 – 2.53 1 (referent) 0.87; 0.51 – 1.50 1.46; 0.89 – 2.40 0.078 
Model 3 +HOMA-IR 1.41; 0.90 – 2.19 1 (referent) 0.83; 0.48 – 1.46 1.18; 0.70 – 1.97 0.40 
Model 3 +BMI** 1.02; 0.64 – 1.62 1 (referent) 0.61; 0.34 – 1.09 0.82; 0.47 – 1.41 0.23 

n = 1254 (n=160 cases) 
IL-6 (pg/mL)  0.3 – 1.25 1.26 – 1.46 1.47 – 7.1  
Cases; incidence  21; 4.9% 39; 9.8% 100; 23.4% <0.001 
Model 1 5.69; 1.43 – 22.7 1 (referent) 1.40; 0.80 – 2.47 2.74; 1.56 – 4.81 <0.05 
Model 2 3.97; 0.78 – 20.0 1 (referent) 1.19; 0.64 – 2.25 2.32; 1.23 – 4.40 <0.05 
Model 3 2.65; 0.48 – 14.6 1 (referent) 1.07; 0.55 – 2.08 2.20; 1.13 – 4.28 <0.05 
Model 3 +HOMA-IR 1.56; 0.28 – 8.59 1 (referent) 0.99; 0.51 – 1.95 1.84; 0.94 – 3.63 0.034 
Model 3 +BMI** 1.08; 0.19 – 6.09 1 (referent) 0.87; 0.44 – 1.70 1.30; 0.65 – 2.60 0.30 

Data are ORs; 95%CI. Model 1 is adjusted for age and sex; Model 2 = model 1, plus family history of diabetes, 
smoking, adherence to the Mediterranean diet and physical activity; Model 3 = model 2, plus hypertension and 
hypercholesterolemia status.  P value for trend across tertiles is noted.  
*Per 1- unit increase in the natural logarithm of CRP or IL-6 **Results were similar when adding WC in the fully 
adjusted model, however there was a significant correlation between waist circumference and sex (r=-0.496), 
which might have led to unwanted multi-colinearity. That is why BMI was chosen for the final model. 
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10-year diabetes incidence and inflammatory markers (combined effects) 

In Table 3, results of the combined effect of increased inflammatory markers on diabetes incidence 
are presented. In order to evaluate the composite outcome, new variables were constructed, as described in 
Methods section. The combined effect of CRP and IL-6 was tested, as they were found to be the most potent 
predictors of diabetes risk in above analyses, as well as the combined cytokines effect (IL-6 – TNF-a), acute 
phase protein effect (CRP – fibrinogen, CRP – SAA) and homocysteine effect with both CRP and IL-6. In the fully 
adjusted models, when elevated values of CRP, i.e. ≥75

th
 percentile=2.16mg/L, were combined with either 

elevated values of IL-6, i.e. ≥75
th

 percentile=1.57 pg/mL, or fibrinogen, i.e. ≥75
th

 percentile=343 mg/dL, the 10-
year risk to develop diabetes was increased by 93% (OR= 1.93, 95%CI: 1.20, 3.08) and 137% (OR=2.37, 95%CI: 
1.37, 4.16) respectively. Finally, and in order to confirm the mediating effect of insulin resistance and BMI, 
model 3 in both cases was further adjusted for HOMA-IR and BMI. Again, insulin resistance was found to exert 
a small mediating effect, whereas BMI was found to be a significant mediator of the relationship. 

 

Table 3. Results from multiple logistic regression models that evaluated the combined effect of inflammatory markers on 
diabetes incidence 

 Both markers 
<75

th
 percentile 

At least one marker 
≥ 75

th
 percentile 

Both markers 
≥ 75

th
 percentile 

p 

CRP*IL-6  (n=1225; 159 cases) 
Cases; incidence 76; 9.1% 27; 16% 56; 26% <0.05 
Model 1 1 (referent) 1.04; 0.61 – 1.78 2.30; 1.52 – 3.50 <0.05 
Model 2 1 (referent) 1.01; 0.56 – 1.82 2.10; 1.34 – 3.30 <0.05 
Model 3 1 (referent) 1.13; 0.63 – 2.05 1.93; 1.20 – 3.08 <0.05 
Model 3 + HOMA-IR 1 (referent) 1.05; 057 – 1.93 1.67; 1.02 – 2.73 0.10 
Model 3 + BMI 1 (referent) 0.97; 0.53 – 1.77 1.25; 0.75 – 2.08 0.62 

CRP*fibrinogen (n=1059; 129 cases) 
Cases; incidence 55; 8.3% 36; 14% 38; 28.1% <0.05 
Model 1 1 (referent) 1.27; 0.79 – 2.05 3.32; 2.02 – 5.46 <0.05 
Model 2 1 (referent) 1.16; 0.70 – 1.92 2.53; 1.48 – 4.33 <0.05 
Model 3 1 (referent) 1.26; 0.76 – 2.12 2.37; 1.37 – 4.16 <0.05 
Model 3 + HOMA-IR 1 (referent) 1.29; 0.75 – 2.19 1.95; 1.07 – 3.54 0.09 
Model 3 + BMI 1 (referent) 1.14; 0.67 – 1.92 1.37; 0.74 – 2.53 0.60 

Data are ORs; 95%CI. 75
th

 percentiles are for CRP = 2.16 mg/L, IL= 1.57 pg/mL and fibrinogen = 343 mg/dL 
 
DISCUSSION 

In the present work, the single and combined effects of various inflammatory markers on diabetes 
incidence were evaluated. The only marker which could individually predict diabetes risk was found to be IL-6. 
Participants with elevated baseline levels of IL-6 (3

rd
 vs. 1

st
 tertile) were found to have more than twofold 

increased 10-year diabetes risk, whereas the single effect of CRP was not significant in the fully adjusted model. 
With regards to the combined effects, participants with a combined elevation (>75

th
 percentile) of either CRP 

and IL-6 or CRP and fibrinogen, had a substantial increase of their diabetes risk, of 93% and 137% respectively, 
indicating that increased CRP becomes an important predictor, if combined with IL-6 or even better with 
fibrinogen. Body mass index and insulin resistance were found to be linked with inflammation state. It is 
suggested that increased adiposity is primarily responsible for an increase in inflammation status, enhancing 
through this mechanism insulin resistance and increasing diabetes risk.  

Similarly to our study, Thorand et al. (Thorand, Baumert et al. 2007) and Duncan et al (Duncan, 
Schmidt et al. 2003), reported a significant independent effect of IL-6, but not CRP, on diabetes risk, among 
German and US men and women respectively. However, most prospective studies have reported an 
independent aggravating effect of both markers on diabetes incidence, which was confirmed by a recent meta-
analysis (Wang, Bao et al. 2013). In relation to the composite effects of inflammatory markers, to the best of 
our knowledge there are only two relevant studies. A simultaneous increase in IL-6 and IL1β has been found to 
predict diabetes risk, even better than isolated IL-6 (Spranger, Kroke et al. 2003), while combinations of leptin, 
CRP, IL-6 and/or SAA did not improve diabetes prediction (Ley, Harris et al. 2008). In our study, the CRP-IL-6 
combined effect was expected, due to the single aggravating effect of both markers, however, this is the first 
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study to document the potential combined action of two acute phase proteins, CRP and fibrinogen on diabetes 
incidence.  

Various biological mechanisms are postulated to be involved in inflammation-diabetes relationship. In 
this study, the main mediator was found to be BMI, which is in line with the recent study of  Shimoda et al, who 
demonstrated that BMI is an important predictor of CRP only among obese patients with diabetes (Shimoda, 
Kaneto et al. 2016). Obesity-induced insulin resistance begins in adipose tissue. Under obesity state 
triglycerides are firstly accumulated in adipocytes and then also in hepatocytes inducing a process of cellular 
stress and JNK, IKKβ/NF-kβ signaling, which lead to elevated levels of proinflammatory cytokines, including IL-6, 
TNF-a and other adipokines. Recruited macrophages are also involved in this process. The produced cytokines, 
further activate JNK and IKKβ/NFkβ pathways, through a feed-forward mechanism (Shoelson, Lee et al. 2006). 
IL-6 also downregulates PPAR-γ expression (Tanaka, Itoh et al. 1999). Fat, liver and associated immune cells 
finally create a systemic inflammatory diathesis, promoting insulin resistance in insulin dependent tissues, 
which can further lead to hepatic cell apoptosis (Civera, Urios et al. 2010), aggravating the whole process.  
Following stimulation by cytokines, acute phase proteins are released. CRP has been thought to be produced 
exclusively in the liver (Moshage, Roelofs et al. 1988); however extrahepatic synthesis of CRP has been 
demonstrated to occur under similar proinflammatory conditions in adipose tissue, too (Calabro, Chang et al. 
2005); suggesting a new link between obesity and inflammation and further strengthening our findings of the 
mediating role of obesity in inflammation-diabetes link. Finally, fibrinogen is involved in clotting but is also an 
acute phase reactant, and has been previously linked to diabetes (Festa, D'Agostino et al. 2002), however 
similarly to the present study it is not considered an independent predictor of diabetes by most studies 
(Barzilay, Abraham et al. 2001, Bertoni, Burke et al. 2010). As mentioned above, our finding for a combined 
effect with CRP has not been stated elsewhere.  
 
Limitations 
 Despite the importance of the presented findings, a number of limitations warrant consideration. 
Fasting plasma glucose was measured once, not twice as recommended by ADA, and was used as the only 
method for the screening of diabetes, thus misclassification is inevitable; however, this screening procedure is 
common for large epidemiological studies. Also, as the exact time of diabetes onset was not accurate in some 
cases, hazard ratios were estimated through ORs that may have overestimated the true effect; however, it has 
been reported that, for low frequency diseases, OR is an accurate estimate (converges) of the relative risk 
(Cornfield 1951). For patients interviewed by phone, there is always the possibility of misclassification of T2DM 
status, which may have led to an underestimation of the associations. Finally, by design, ATTICA study excluded 
subjects with prevalent CVD, potentially limiting the generalizability of these results. The strengths of this work 
include a large, representative sample, a prospective design for a fairly long time period of 10 years, as well as 
the assessment of lifestyle information, and, therefore, the ability to control for potential confounders 
 
Conclusions 

The reported findings are of considerable public health importance, as they shed light into the 
optimum inflammation indexes to be incorporated individually or in combinations in screening programs, in 
order to identify individuals at risk of diabetes. Further studies are needed to investigate whether the 
combined reduction in the proposed inflammatory markers may be of benefit, especially for high-risk 
individuals. Lifestyle strategies to combat or better prevent obesity are of utmost importance, as this work 
confirmed its significant underlying role in initiating and/or sustaining inflammatory process and increasing 
diabetes risk. 
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