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Περίληψη στα Ελληνικά  

Εισαγωγή: Η παχυσαρκία και ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 (ΣΔ2) αποτελούν τους 

κυριότερους παράγοντες κινδύνου για την εκδήλωση καρδιαγγειακών νοσημάτων, τα οποία 

αποτελούν την πρώτη αιτία θνησιμότητας παγκοσμίως. Η έγκαιρη ανίχνευση των ατόμων 

υψηλού κινδύνου και η πρώιμη παρέμβαση δύναται να αποτελέσουν μέρος των στρατηγικών 

πρόληψης, με απώτερο σκοπό την προώθηση της δημόσιας υγείας.  

Σκοπός: H αξιολόγηση της αποτελεσματικότητας μεθόδων και υπαρχόντων εργαλείων 

προσυμπτωματικού ελέγχου, καθώς και η ανάπτυξη νέων εργαλείων για την ανίχνευση ατόμων 

υψηλού κινδύνου για ΣΔ2 και παχυσαρκία στην Ευρώπη, λαμβάνοντας υπόψη κοινωνικό-

δημογραφικά χαρακτηριστικά, ανθρωπομετρικούς δείκτες, παράγοντες του τρόπου ζωής ή/ και 

περιγεννητικούς παράγοντες. 

Υλικό και Μέθοδος: Εφαρμόστηκε μία μέθοδος προσυμπτωματικού ελέγχου δύο σταδίων 

(two-stage screening), χρησιμοποιώντας τα δημοτικά σχολεία σαν σημείο εισόδου στην 

κοινότητα και στοχεύοντας στο σύνολο του πληθυσμού σε χώρες χαμηλού/ μεσαίου 

εισοδήματος (Low/ middle-income countries, LMICs) (Βουλγαρία, Ουγγαρία) και σε χαμηλού 

κοινωνικό-οικονομικού επιπέδου περιοχές σε χώρες υψηλού εισοδήματος (High-income 

countries, HICs) (Βέλγιο, Φινλανδία) και σε HICs υπό μέτρα λιτότητας (Ελλάδα, Ισπανία). Κατά 

το πρώτο στάδιο που υλοποιήθηκε μέσω του σχολείου, 20.501 γονείς παιδιών ηλικίας 6-9 ετών 

από το σύνολο 11.396 οικογενειών συμπλήρωσαν το ερωτηματολόγιο Finnish Diabetes Risk 

Score (FINDRISC), ενώ πραγματοποιήθηκαν ανθρωπομετρικές μετρήσεις στα παιδιά και 

συλλέχθηκαν δεδομένα αναφορικά με κοινωνικό-δημογραφικά χαρακτηριστικά της οικογένειας 

και περιγεννητικούς παράγοντες. Οι γονείς των οικογενειών που ανιχνεύτηκαν ως «υψηλού 

κινδύνου» προσκλήθηκαν να συμμετάσχουν στο δεύτερο στάδιο ελέγχου που περιλάμβανε την 

αξιολόγηση ανθρωπομετρικών και βιοχημικών δεικτών (γλυκόζη, ινσουλίνη νηστείας), όπως και 

τη συλλογή δεδομένων αναφορικά με κοινωνικό-δημογραφικά χαρακτηριστικά, τις διατροφικές 

συνήθειες, τη σωματική δραστηριότητα και την καθιστική συμπεριφορά. Το δείγμα των γονέων 

από τις οικογένειες υψηλού κινδύνου χρησιμοποιήθηκε για την αξιολόγηση της διαγνωστικής 

ακρίβειας του FINDRISC στην ανίχνευση αδιάγνωστου ΣΔ2 και δυσγλυκαιμίας, όπως επίσης για 

την ανάπτυξη και τον έλεγχο της διαγνωστικής ακρίβειας του Ευρωπαϊκού δείκτη 

ινσουλινοαντίστασης. Το δείγμα των παιδιών από το σύνολο των οικογενειών χρησιμοποιήθηκε 

για την ανάπτυξη και τον έλεγχο της προγνωστικής ακρίβειας του Ευρωπαϊκού δείκτη CORE 

(Childhood Obesity Risk Evaluation). Ως συνιστώσες του εκάστοτε δείκτη επιλέχθηκαν οι 

μεταβλητές που συσχετίστηκαν σημαντικά με την εκάστοτε νόσο σε μοντέλα πολλαπλής 

παλινδρόμησης. Προσδιορίστηκαν το εμβαδόν της περιοχής κάτω από την καμπύλη 

λειτουργικού χαρακτηριστικού δέκτη (AUC-ROC), οι τιμές ευαισθησίας (Se), ειδικότητας (Sp), 

θετικής και αρνητικής προγνωστικής αξίας (PPV, NPV) και η βέλτιστη κατωφλική τιμή (ΚΤ) για 

την ανίχνευση της εκάστοτε νόσου. 

Αποτελέσματα: Ο επιπολασμός του ΣΔ2 και του προδιαβήτη στους γονείς που συμμετείχαν στο 

δεύτερο στάδιο ελέγχου ήταν 3% και 23,2%, αντίστοιχα και βρέθηκε να είναι υψηλότερος για 

τις υψηλότερες κατηγορίες βαθμολογίας του FINDRISC. Το ποσοστό του αδιάγνωστου ΣΔ2 

μεταξύ των συμμετεχόντων που εντοπίστηκαν με ΣΔ2 ήταν 49,3%. Για το FINDRISC, η AUC-ROC 

για τον αδιάγνωστο ΣΔ2 ήταν 0,824 με ΚΤ≥14 (Se=68%, Sp=81,7%) στο συνολικό δείγμα, 0,839 
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με ΚΤ≥15 (Se=83,3%, Sp=86,9%) στις HICs, 0,794 με ΚΤ≥12 (Se=83,3%, Sp=61,1%) στις HICs υπό 

μέτρα λιτότητας και 0,882 με ΚΤ≥14 (Se=71,4%, Sp=87,8%) στις LMICs. Αντίστοιχα, για τη 

δυσγλυκαιμία η AUC-ROC ήταν 0,663 με ΚΤ≥12 (Se=58,3%, Sp=65,7%) στο συνολικό δείγμα, 

0,656 με ΚΤ≥12 (Se=54,5%, Sp=64,8%) στις HICs, 0,631 με ΚΤ≥12 (Se=59,7%, Sp=62,0%) στις HICs 

υπό μέτρα λιτότητας και 0,735 με ΚΤ≥11 (Se=72,7%, Sp=70,2%) στις LMICs. Το φύλο, ο δείκτης 

μάζας σώματος, η περιφέρεια μέσης, η κατανάλωση πρωινού, η κατανάλωση σακχαρούχων 

ροφημάτων, η ενασχόληση με δραστηριότητες οθόνης, το περπάτημα και η υψηλής έντασης 

σωματική δραστηριότητα συσχετίστηκαν σημαντικά με το Ομοιοστατικό μοντέλο εκτίμησης της 

ινσουλινοαντίστασης (HOMA-IR) και αποτέλεσαν τις συνιστώσες του Ευρωπαϊκού δείκτη 

ινσουλινοαντίστασης. Η μέγιστη βαθμολογία του δείκτη ήταν 40, η AUC-ROC ήταν 0,768 (95%ΔΕ: 

0,721-0,815) και 0,828 (95%ΔΕ: 0,766-0,890) για τον εντοπισμό των ατόμων βρίσκονταν πάνω 

από το 75ο και 95ο εκατοστημόριο του HOMA-IR και οι αντίστοιχες βέλτιστες ΚΤ ήταν ≥23 

(Se=72%, Sp=69,1%, PPV=45,5%, NPV=87,5%) και ≥31 (Se=69,6%, Sp=77,8%, PPV=13%, 

NPV=98,2%). Τέλος, οκτώ μεταβλητές αναφορικά με τους περιγεννητικούς παράγοντες και τα 

κοινωνικό-δημογραφικά χαρακτηριστικά της μητέρας συσχετίστηκαν σημαντικά με την παιδική 

παχυσαρκία στην ηλικία των 6-9 ετών και αποτέλεσαν τις συνιστώσες του Ευρωπαϊκού δείκτη 

CORE:  η περιοχή κατοικίας στην Ευρώπη, το επίπεδο εκπαίδευσης της μητέρας, η κατάσταση 

σωματικού βάρους της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη, η αύξηση του σωματικού βάρους κατά τη 

διάρκεια της εγκυμοσύνης, το κάπνισμα της μητέρας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, το 

βάρος γέννησης για την ηλικία κύησης, η ταχύτητα ανάπτυξης του βρέφους και ο αποκλειστικός 

θηλασμός κατά τους πρώτους έξι μήνες της ζωής. Η συνολική βαθμολογία του δείκτη 

κυμαινόταν από 0 έως 22 και αντιστοιχούσε σε πιθανότητα εμφάνισης παχυσαρκίας από 0,9% 

έως 54,6%. Η AUC-ROC ήταν 0,725 (95%ΔΕ: 0,665-0,785) με βέλτιστη ΚΤ≥9 (Se=74,1%, Sp= 61%, 

PPV=11,3%, NPV= 97,2%). 

Συμπεράσματα: Ο προσυμπτωματικός έλεγχος δύο σταδίων που εφαρμόστηκε  σε επίπεδο 

σχολείου και κοινότητας βρέθηκε ότι αποτελεί μια αποτελεσματική μέθοδο για την προσέγγιση 

και έγκαιρη ανίχνευση των ατόμων και οικογενειών υψηλού κινδύνου για ΣΔ2 σε κοινωνικά 

ευάλωτες πληθυσμιακές ομάδες στην Ευρώπη. Το FINDRISC μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την 

ανίχνευση πρωτίστως του αδιάγνωστου ΣΔ2 αλλά και της δυσγλυκαιμίας, λαμβάνοντας υπόψη 

τις διαφορετικές κατωφλικές τιμές για κάθε κατηγορία χωρών. Ο Ευρωπαϊκός δείκτης 

ινσουλινοαντίστασης και ο Ευρωπαϊκός δείκτης CORE μπορούν να χρησιμοποιηθούν για τον 

εντοπισμό των ενηλίκων που έχουν αυξημένη πιθανότητα παρουσίας ινσουλινοαντίστασης και 

των βρεφών που έχουν αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης παχυσαρκίας στην ηλικία των 6-9 

ετών, αντίστοιχα. Επομένως, τόσο ο έλεγχος δύο σταδίων που εξετάστηκε στην παρούσα 

διατριβή, όσο και η χρήση των μη παρεμβατικών εργαλείων που αναπτύχθηκαν ή/και 

αξιολογήθηκαν ως προς την ικανότητά τους στον εντοπισμό ατόμων υψηλού κινδύνου, θα 

μπορούσαν να αποτελέσουν χρήσιμες πρακτικές τόσο για τους επαγγελματίες υγείας, όσο και 

τους αρμόδιους φορείς για τη χάραξη πολιτικών υγείας. 

Λέξεις κλειδιά: Σακχαρώδης διαβήτης, παχυσαρκία, εργαλείο προσυμπτωματικού ελέγχου, 

τρόπος ζωής, περιγεννητικοί παράγοντες 
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Abstract 

Background: Obesity and Type 2 Diabetes (T2D) are the major risk factors for cardiovascular 

disease, which is the number one cause of death globally. Early identification of individuals at 

high risk followed by the implementation of early intervention can be part of any preventive 

strategy to promote public health. 

Aim: To examine the performance of methods and existing screening tools, as well as the 

development of new ones, for the identification of individuals at high risk for T2D and obesity in 

Europe, considering socio-demographic characteristics, anthropometric indices, lifestyle and/ or 

perinatal factors. 

Methods: A two-stage screening procedure, using primary schools as the entry-point to the 

community, was applied in selected areas targeting the overall population in Low/ middle- 

income countries (LMICs) (Bulgaria, Hungary) and in low socio-economic status areas in High- 

income countries (HICs) (Belgium, Finland) and HICs under austerity measures (Greece, Spain). 

During the first-stage screening via the school-setting, a total of 20,501 parents of schoolchildren 

aged 6-9 years completed the Finnish Diabetes Risk Score (FINDRISC), while their children 

underwent anthropometric measurements in the school setting and data on family socio-

demographics as well as perinatal data were collected. Parents from the identified “high-risk 

families” were invited to participate in the second-stage screening including the assessment of 

anthropometric and biochemical indices (fasting glucose, insulin), as well as the collection of data 

on socio-demographic characteristics, dietary habits, physical activity and sedentary behavior. 

The parents from high-risk families comprise the study sample for the assessment of the 

diagnostic accuracy of FINDRISC for the identification of undiagnosed T2D and dysglycaemia, as 

well as for the development and the diagnostic accuracy assessment of the European Insulin 

Resistance (IR) index. The children from all families comprised the study sample for the 

development and the prognostic accuracy assessment of the European Childhood Obesity Risk 

Evaluation (CORE) index. The variables significantly associated with the outcome in multiple 

regression models were included as index components. Area under the receiver operating 

characteristic curve (AUC-ROC), sensitivity (Se), specificity (Sp), positive and negative predictive 

values (PPV, NPV) were calculated, while cut-off analysis was applied to identify the optimal value 

of each index score that predicts the outcome. 

Results: Among parents who attended the second-stage screening, the prevalence of T2D and 

prediabetes was 3% and 23.2%, respectively, and it was found to be higher in the higher FINDRISC 

categories. The percentage of undiagnosed T2D among participants identified with T2D was 

49,3%. For the FINDRISC, the AUC-ROC for undiagnosed T2DM was 0.824 with optimal cut-off≥14 

(Se=68%, Sp=81.7%) for the total sample, 0.839 with optimal cut-off≥15 (Se=83.3%, Sp=86.9%) 

for HICs, 0.794 with optimal cut-off≥12 (Se=83.3%, Sp=61.1%) for HICs under austerity measures 

and 0.882 with optimal cut-off≥14 (Se=71.4%, Sp=87.8%) for LMICs. The AUC-ROC for 

dysglycaemia was 0.663 with optimal cut-off≥12 (Se=58.3%, Sp=65.7%) for the total sample, 

0.656 with optimal cut-off≥12 (Se=54.5%, Sp=64.8%) for HICs, 0.631 with optimal cut-off≥12 

(Se=59.7%, Sp=62.0%) for HICs under austerity measures and 0.735 with optimal cut-off≥11 

(Se=72.7%, Sp=70.2%) for LMICs. Sex, body mass index, waist circumference, breakfast, sugary 

drinks consumption, screen time, walking and vigorous physical activity were significantly 
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associated with Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance (HOMA-IR) and included as 

components of the European IR index. The maximum total risk score was 40, the AUC-ROC was 

0.768 (95%CI: 0.721-0.815) and 0.828 (95%CI: 0.766-0.890) for identifying individuals above the 

75th and 95th of HOMA-IR percentiles and the respective optimal cut-offs were ≥23 (Se=72%, 

Sp=69.1%, PPV=45.5%, NPV=87.5%) and ≥31 (Se=69.6%, Sp=77.8%, PPV=13%, NPV=98.2%). 

Finally, eight perinatal factors and maternal socio-demographic characteristics were found to be 

significantly associated with childhood obesity and were included as components in the 

development of the European CORE-index: region of residence, maternal education, maternal 

pre-pregnancy body weight status, gestational body weight gain, maternal smoking during 

pregnancy, birth weight for gestational age, infant growth and exclusive breastfeeding during the 

first six months. Risk scores ranged from 0 to 22 corresponding to a predicted risk ranging from 

0.9% to 54.6%. The AUC-ROC was 0.725 (95%CI: 0.665-0.785) with optimal cut-off ≥9 (Se= 74.1%, 

Sp= 61.0%, PPV=11.3%, NPV= 97.2%). 

Conclusions: Two-stage school and community- based screening was found to be an effective 

method for reaching and identifying high-risk individuals and families for T2D in vulnerable 

populations across Europe. FINDRISC can be applied for screening primarily undiagnosed T2D but 

also dysglycaemia, considering the use of different cut-offs for each country-category. The 

European IR index and the European CORE index can be used as screening tools for identifying 

adults at high risk for having IR and infants at high risk for becoming obese at 6-9 years, 

respectively. Overall, the two-stage screening approach as examined in the present thesis, as well 

as the use of the non-invasive screening tools that were developed and/ or assessed for their 

accuracy in identifying high-risk individuals, could be useful practices for both health 

professionals and health policy makers. 
 

Keywords: Diabetes mellitus, obesity, screening tool, lifestyle, perinatal factors 
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

1.1. Επιδημιολογία της Παχυσαρκίας και του Σακχαρώδη Διαβήτη 

Η παχυσαρκία και ο ΣΔ2 αποτελούν αδιαμφισβήτητα τους κυριότερους παράγοντες κινδύνου 

για την εκδήλωση καρδιαγγειακών νοσημάτων, τα οποία αποτελούν την πρώτη αιτία 

θνησιμότητας παγκοσμίως (1). Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (ΠΟΥ) η 

παχυσαρκία ορίζεται ως «η υπερβολική εναπόθεση σωματικού λίπους, η οποία ενέχει κίνδυνο 

για την υγεία (abnormal or excessive fat accumulation that presents a risk to health)» (2). Η 

παχυσαρκία έχει αναδειχθεί ως το μεγαλύτερο χρόνιο πρόβλημα υγείας στους ενήλικες 

παγκοσμίως, το οποίο αποτελεί μία από τις κύριες αιτίες νοσηρότητας και θνησιμότητας, 

επηρεάζοντας όχι μόνο τους ενήλικες αλλά και τα παιδιά και τους εφήβους (3).  Σύμφωνα με 

τον ΠΟΥ, σε παγκόσμιο επίπεδο το 2016, πάνω από 1,9 δισεκατομμύρια ενηλίκων ηλικίας 18 

ετών και άνω ήταν υπέρβαροι και από αυτούς πάνω από 650 εκατομμύρια ήταν παχύσαρκοι. 

Αντιστοίχως, το 39% των ενηλίκων 18 ετών και άνω ήταν υπέρβαροι (39% των ανδρών και 40% 

των γυναικών) και το 13% ήταν παχύσαρκοι (11% των ανδρών και 15% των γυναικών) (4). Στην 

Ευρώπη, το 58,7% των ενηλίκων 18 ετών και άνω ήταν υπέρβαροι (63% των ανδρών και 54,3% 

των γυναικών) και το 23,3% ήταν παχύσαρκοι (21,9% των ανδρών και 24,5% των γυναικών), ενώ 

στην Ελλάδα το 62,3% των ενηλίκων 18 ετών και άνω ήταν υπέρβαροι (68,2% των ανδρών και 

56,2% των γυναικών) και το 24,9% ήταν παχύσαρκοι (24,2% των ανδρών και 25,4% των 

γυναικών) (5). 

Επιπλέον, σύμφωνα με πρόσφατη αναφορά της Non-Communicable Diseases Risk Factor 

Collaboration (NCD-RiSc), η οποία βασίστηκε σε δεδομένα από 19,2 εκατομμύρια άτομα που 

συμμετείχαν σε 1.698 πληθυσμιακές μελέτες ανά τον κόσμο, ο μέσος Δείκτης Μάζας Σώματος 

(ΔΜΣ) αυξήθηκε παγκοσμίως από το 1975 έως το 2014 από 21,7kg/m2 σε 24,2kg/m2  για τους 

άνδρες και από 22,1kg/m2 σε 24,4kg/m2 για τις γυναίκες. Στο χρονικό διάστημα αυτών των 

τεσσάρων δεκαετιών, ο επιπολασμός του λιποβαρούς μειώθηκε από 13,8% σε 8,8% για τους 

άνδρες και από 14,6% σε 9,7% για τις γυναίκες, ενώ ο επιπολασμός της παχυσαρκίας αυξήθηκε 

από 3,2% σε 10,8% για τους άνδρες και από 6,4% σε 14,9% για τις γυναίκες. Εκτιμάται επίσης 

ότι αν συνεχιστεί αυτή η αυξητική τάση, ο επιπολασμός της παχυσαρκίας σε παγκόσμιο επίπεδο 

θα ανέλθει το 2025 στο 18% για τους άνδρες και θα ξεπεράσει το 21% για τις γυναίκες (6).  
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Ο Σακχαρώδης Διαβήτης (ΣΔ) είναι μία από τις πιο συχνές μεταβολικές νόσους, η οποία 

χαρακτηρίζεται από υψηλά επίπεδα γλυκόζης στο αίμα, και αποτελεί μία από τις 

σημαντικότερες επείγουσες καταστάσεις υγείας του 21ου αιώνα παγκοσμίως. Σύμφωνα με την 

πιο πρόσφατη αναφορά της Διεθνούς Ομοσπονδίας Διαβήτη (International Diabetes Federation, 

IDF) (7), 463 εκατομμύρια άτομα ηλικίας 20-79 ετών (8,3%) είχαν ΣΔ το 2019 σε παγκόσμιο 

επίπεδο, ενώ εκτιμάται ότι ο αριθμός αυτός πρόκειται να αυξηθεί στα 700 εκατομμύρια (9,6%) 

το 2045, δεδομένης της συνεχιζόμενης αύξησης του επιπολασμού του ΣΔ σε όλες τις περιοχές 

ανά τον κόσμο, όπως παρουσιάζεται στην Εικόνα 1.1. Αντίστοιχα, το 2019 στην Ευρώπη ο 

επιπολασμός του ΣΔ (προσαρμοσμένος ως προς την ηλικία) εκτιμήθηκε στο 6,3% (7), ενώ 

σύμφωνα με πρόσφατη αναφορά της NCD-RiSc, ο επιπολασμός του ΣΔ αν και φαίνεται να έχει 

σταθεροποιηθεί σε πολλές χώρες στην Ευρώπη (ιδιαίτερα στις Σκανδιναβικές), παρουσιάζει 

αύξηση στις χώρες της Νότιας, Κεντρικής και Ανατολικής Ευρώπης (8). Στην Ελλάδα, σε εθνικό 

επίπεδο o επιπολασμός του ΣΔ σε άτομα ηλικίας 20-79 ετών ήταν 7,4% το 2019 

(προσαρμοσμένος ως την ηλικία ήταν 4,7%) (7). Σύμφωνα επίσης με μελέτη των Liatis και συν. 

(9), ο επιπολασμός του ΣΔ στην Ελλάδα ήταν 7,0% (0,08% σε παιδιά και εφήβους, 8,2% σε 

ενήλικες, και 30,3% σε άτομα ≥75 ετών), όπως προσδιορίστηκε από τον ελληνικό πληθυσμό που 

ήταν υπό φαρμακευτική αγωγή για ΣΔ βάσει της ηλεκτρονικής συνταγογράφησης του Εθνικού 

Οργανισμού Παροχής Υπηρεσιών Υγείας (ΕΟΠΥΥ) μεταξύ 2014-2015. 

Εικόνα 1.1. Επιπολασμός του Σακχαρώδη Διαβήτη σε άτομα ηλικίας 20-79 ετών 
(προσαρμοσμένος ως προς την ηλικία) (σύμφωνα με (7))  
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Η αυξητική τάση στον επιπολασμό του ΣΔ παγκοσμίως αποδίδεται τόσο στη γήρανση του 

πληθυσμού, όσο και στην οικονομική ανάπτυξη και την αστικοποίηση που οδηγούν στον 

καθιστικό τρόπο ζωής και την κατανάλωση ανθυγιεινών τροφίμων που σχετίζονται με την 

παχυσαρκία. Σε αυτό το πλαίσιο, αξίζει να αναφερθεί και ο όρος “Diabesity”, ο οποίος έχει 

προταθεί για να περιγράψει την παράλληλη επιδημία του ΣΔ και της παχυσαρκίας (10), καθώς 

κατά τις τελευταίες δεκαετίες τα αυξανόμενα ποσοστά του ΣΔ ακολουθούν παγκοσμίως αυτά 

της παχυσαρκίας (6, 8). Αν και η εκδήλωση του ΣΔ τύπου 2 (ΣΔ2) μπορεί να προληφθεί, αυτός 

εκτιμάται ότι αποτελεί πάνω από το 90% των περιστατικών ΣΔ. Παράλληλα, σημαντικό 

πρόβλημα δημόσιας υγείας αποτελεί το γεγονός ότι περίπου το 50% των περιστατικών ΣΔ 

παγκοσμίως παραμένουν αδιάγνωστα, καθώς όπως εκτιμήθηκε το 2019 από την IDF, ένας στους 

δύο ή 231,9 εκατομμύρια από τα 463 εκατομμύρια ενήλικες ηλικίας 20-79 ετών που ζουν με ΣΔ 

(στην συντριπτική πλειοψηφία με ΣΔ2), δε γνωρίζουν ότι έχουν τη νόσο. Τα ποσοστά των 

αδιάγνωστων περιστατικών ΣΔ στην Ευρώπη και την Ελλάδα εκτιμήθηκαν στο 40,7% και 36,3% 

αντίστοιχα (7).  

Ο ΣΔ βρίσκεται ανάμεσα στις δέκα πρώτες αιτίες θανάτου σε παγκόσμιο επίπεδο (11). Το 2019 

εκτιμήθηκε ότι η νόσος κόστισε τη ζωή σε 4 εκατομμύρια άτομα παγκοσμίως, ενώ το 46,2% των 

θανάτων αυτών αφορούσε άτομα ηλικίας κάτω των 60 ετών (7). Παράλληλα, ο ΣΔ επιβάλλει ένα 

σημαντικό οικονομικό κόστος στο παγκόσμιο υγειονομικό σύστημα και την ευρύτερη 

παγκόσμια οικονομία. Το κόστος αφορά τόσο στα άμεσα ιατρικά έξοδα για τον ΣΔ (κυρίως για 

τη φροντίδα ή θεραπεία των επιπλοκών που προκαλεί η νόσος), όσο και στο έμμεσο οικονομικό 

κόστος που προκύπτει λόγω της απώλειας ωρών εργασίας, της μείωσης της παραγωγικότητας ή 

ακόμη και του πρόωρου θανάτου που είναι δυνατόν να προκύψει εξαιτίας της νόσου. Σύμφωνα 

με εκτιμήσεις της IDF (7), το οικονομικό κόστος για το υγειονομικό σύστημα λόγω του ΣΔ 

παγκοσμίως παρουσίασε αύξηση το 2019 σε σχέση με το 2017 κατά 4,5%, φτάνοντας τα 760 

δισεκατομμύρια δολάρια και αναμένεται να αυξηθεί στα 845 δισεκατομμύρια δολάρια το 2045. 

Η Ευρώπη είναι η τρίτη περιοχή στην κατάταξη με τις υψηλότερες δαπάνες λόγω ΣΔ (161,4 

δισεκατομμύρια δολάρια) που αντιστοιχούν στο 21,2% των συνολικών δαπανών παγκοσμίως, 

ενώ το μέσο κόστος διαχείρισης του ΣΔ στην Ελλάδα το 2019 εκτιμήθηκε στα 1.659,9 δολάρια 

ανά άτομο με ΣΔ (7).  

H παχυσαρκία και τα συνοδά νοσήματα φαίνεται ότι έχουν τις ρίζες τους νωρίς στη ζωή. 

Αξιοσημείωτο είναι το γεγονός ότι τα υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά είναι περισσότερο 

πιθανό να παραμείνουν παχύσαρκα και στην ενήλικο ζωή (12), γεγονός που αυξάνει σημαντικά 



19 
 

και την πιθανότητα εκδήλωσης χρόνιων παθήσεων, όπως είναι ο ΣΔ2 και τα καρδιαγγειακά 

νοσήματα (13). Παράλληλα, έχει αρχίσει να αυξάνεται η εμφάνιση περιστατικών ΣΔ2 σε 

μικρότερες ηλικίες, καθώς και σε παιδιά και εφήβους.  Το γεγονός αυτό καθίσταται ως ένα νέο 

αναδυόμενο πρόβλημα δημόσιας υγείας (14), καθώς εκτιμάται ότι πλέον το 50% των 

περιστατικών ΣΔ στον παιδιατρικό πληθυσμό αφορούν ΣΔ2. Στις μικρότερες ηλικίες η εμφάνιση 

ΣΔ2 σχετίζεται με την παρουσία παχυσαρκίας και συχνά η διάγνωσή του καθυστερεί και έτσι 

δυσχεραίνεται η διαχείρισή του (15). Σύμφωνα με την IDF δεν είναι δυνατή επί του παρόντος η 

εκτίμηση του αριθμού των παιδιών και εφήβων με ΣΔ2, καθώς οι μέχρι στιγμής πληθυσμιακές 

μελέτες είναι λιγοστές και διαφέρουν ως προς τη μεθοδολογία και την ποιότητα των 

παρατηρήσεων (7). Ενδεικτικά, σε μια συστηματική ανασκόπηση των διαθέσιμων δεδομένων 

σε παγκόσμιο επίπεδο τόσο η επίπτωση όσο και ο επιλοπασμός του ΣΔ2 σε παιδιά και εφήβους 

βρέθηκε να διαφέρουν σημαντικά ανάλογα με την ηλικία, το φύλο και την εθνικότητα του 

πληθυσμού της μελέτης καθώς και τη γεωγραφική περιοχή, καταλήγοντας σε ένα εύρος 0-330 

ανά 100.000 άτομα-έτη για την επίπτωση και 0–5.300 ανά 100.000 άτομα για τον επιπολασμό 

(16). 

Αναφορικά με το υπέρβαρο και την παχυσαρκία στον παιδικό πληθυσμό, σύμφωνα με τον ΠΟΥ, 

38 εκατομμύρια παιδιά κάτω των 5 ετών και 340 εκατομμύρια (18%) παιδιά ηλικίας 5-19 ετών 

ήταν υπέρβαρα ή παχύσαρκα το 2019 και το 2016 αντίστοιχα (4). Σύμφωνα με πρόσφατη 

δημοσίευση του Παγκόσμιου άτλαντα παιδικής παχυσαρκίας (17), ο αριθμός των παχύσαρκων 

παιδιών το 2020 εκτιμάται ότι ανέρχεται στα 158 εκατομμύρια και αναμένεται να αυξηθεί στα 

254 εκατομμύρια το 2030. Η αυξητική αυτή τάση στον επιπολασμό της παχυσαρκίας 

παρουσιάστηκε πρόσφατα και από την NCD-RiSc (18), όπου αναφέρεται αύξηση σε αυτόν από 

0,7% το 1975 σε 5,6% το 2016 για τα κορίτσια και από 0,9% το 1975 σε 7,8% το 2016 για τα 

αγόρια για τις ηλικίες 5-19 ετών παγκοσμίως. Σύμφωνα με πρόσφατα δεδομένα του “European 

Childhood Obesity Surveillance Initiative (COSI)” του ΠΟΥ για το διάστημα 2015-2017, ο 

επιπολασμός του υπέρβαρου (συμπεριλαμβανομένης της παχυσαρκίας) στην Ευρώπη σε παιδιά 

ηλικίας 6-9 ετών βρέθηκε να διαφέρει σημαντικά μεταξύ των χωρών και συγκεκριμένα να 

κυμαίνεται μεταξύ 9-42% για τα αγόρια και μεταξύ 5-43% για τα κορίτσια, ενώ το 2-21% των 

αγοριών και το 1-19% των κοριτσιών ήταν παχύσαρκα. Αντιστοίχως στην Ελλάδα, ο επιπολασμός 

του υπέρβαρου ήταν 42% και 38% για τα κορίτσια, ενώ το 20% των αγοριών και το 14% των 

κοριτσιών ήταν παχύσαρκα (19). Αν και διαχρονικά από το 2010 που ξεκίνησε η μελέτη COSI 

παρατηρείται μία σταθεροποίηση ή/και μείωση στον επιπολασμό υπέρβαρου και παχυσαρκίας 
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σε κάποιες χώρες, τα ποσοστά αυτά παραμένουν υψηλά. Παράλληλα, αξίζει να σημειωθεί ότι 

παρατηρείται συστηματικά μια σημαντική διακύμανση στον επιπολασμό του υπέρβαρου και 

της παχυσαρκίας στα παιδιά μεταξύ Βορρά και Νότου στην Ευρώπη, με τα υψηλότερα ποσοστά 

να παρατηρούνται στις χώρες της Νότιας Ευρώπης. Μάλιστα σύμφωνα με δεδομένα από 

προηγούμενες Ευρωπαϊκές μελέτες, ο επιπολασμός του υπέρβαρου στην Ελλάδα ήταν  από τους 

υψηλότερους στην Ευρώπη και συγκεκριμένα βρέθηκε να είναι 41,7% σε παιδιά ηλικίας 10-12 

ετών (μελέτη ENERGY) (20) και 20,6% σε παιδιά ηλικίας 3,5-5,5 ετών (μελέτη ToyBox) (21), ενώ 

το 10,4% και 5,7% των παιδιών αντίστοιχα ήταν παχύσαρκα.   

1.2. Παράγοντες Κινδύνου  

Από πλήθος μελετών έχει προκύψει ότι η εμφάνιση παχυσαρκίας και ΣΔ είναι αποτέλεσμα της  

αλληλεπίδρασης μεταξύ των γενετικών παραγόντων και του περιβάλλοντος. Στην ενότητα αυτή 

θα αναφερθούν οι κυριότεροι παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη παχυσαρκίας και ΣΔ2, 

στους οποίους περιλαμβάνονται μη τροποποιήσιμοι παράγοντες όπως είναι η γενετική 

προδιάθεση, η εθνικότητα, το κοινωνικό-οικονομικό επίπεδο, καθώς και τροποποιήσιμοι 

παράγοντες στους οποίους ανήκουν παράγοντες του τρόπου ζωής και διάφοροι περιγεννητικοί 

παράγοντες. Ενδεικτικά, στον Πίνακα 1.1. που ακολουθεί παρουσιάζονται οι κυριότεροι 

παράγοντες κινδύνου που εμπλέκονται στην παθογένεση του ΣΔ2.  

Πίνακας 1.1. Οι κυριότεροι παράγοντες κινδύνου που εμπλέκονται στην παθογένεση του 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (σύμφωνα με (22)) 

▪ Αυξημένο σωματικό βάρος- υπέρβαρο ή παχυσαρκία (Δείκτης μάζας σώματος, ΔΜΣ≥ 25kg/m2, για 

Καυκάσιους ενήλικες) 

▪ Σπλαχνική παχυσαρκία, κεντρικού τύπου παχυσαρκία, αυξημένη περιφέρεια μέσης ανεξάρτητα του 

ΔΜΣ 

▪ Άλλοι παράγοντες του μεταβολικού συνδρόμου (π.χ. υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων, χαμηλά 

επίπεδα HDL- χοληστερόλης, υπέρταση) 

▪ Ανθυγιεινές διατροφικές συνήθειες (π.χ. υψηλή κατανάλωση κόκκινου κρέατος, σακχαρούχων 

ροφημάτων και αλκοόλ, ή/και χαμηλή κατανάλωση φρούτων, λαχανικών, προϊόντων ολικής άλεσης)  

▪ Καθιστικός τρόπος ζωής, μειωμένη σωματική δραστηριότητα 

▪ Κάπνισμα 

▪ Γήρανση (μεγαλύτερη ηλικία) 

▪ Εθνικότητα (Μη Καυκάσιοι πληθυσμοί) 

▪ Οικογενειακό ιστορικό ΣΔ2 (κυρίως με πρώτου βαθμού συγγενείς και μικρότερη ηλικία εμφάνισης) 

▪ Γενετική προδιάθεση 

▪ Ιστορικό Σακχαρώδη διαβήτη κύησης 

▪ Χαμηλό κοινωνικό-οικονομικό επίπεδο 

▪ Άγχος, κατάθλιψη 

▪ Ορισμένα φάρμακα (π.χ. ορισμένες στατίνες και β-αποκλειστές) 
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1.2.1. Γενετικοί παράγοντες 

Η παρουσία του ΣΔ2 είναι πολύ συχνή (60-90%) σε μονοζυγωτικούς διδύμους, αλλά λιγότερο  

συχνή (17-37%) σε διζυγωτικούς διδύμους (23). Ένα παιδί με γονέα που έχει ΣΔ2 έχει 40%  

κίνδυνο να εμφανίσει τη νόσο κατά τη διάρκεια της ζωής του και ο κίνδυνος αυτός είναι 

μεγαλύτερος αν η μητέρα νοσεί (24). Τα τελευταία χρόνια έχει βρεθεί ένας μεγάλος αριθμός 

γενετικών πολυμορφισμών που σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο για ΣΔ2. Οι μελέτες ευρείας 

σάρωσης του γονιδιώματος (Genome-wide association studies) έχουν συνεισφέρει σημαντικά 

προς αυτή την κατεύθυνση, με τον αριθμό των εξακριβωμένων γενετικών πολυμορφισμών που 

σχετίζονται με τον ΣΔ2 να ξεπερνά τους 50 (25-29). Ο μεγαλύτερος αριθμός από αυτούς έχει 

συσχετιστεί με τη διαταραγμένη λειτουργία των β-κυττάρων του παγκρέατος (KCNJ11,TCF7L2, 

WFS1, HNF1B, SLC30A8, CDKAL1, IGF2BP2,  CDKN2A, CDKN2B, NOTCH2, CAMK1D, THADA, 

KCNQ1, MTNR1B, GCKR, GCK, PROX1, SLC2A2,G6PC2, GLIS3, ADRA2A, and GIPR) σε σχέση με τη 

διαταραγμένη ινσουλινοευαισθησία (PPARG, IRS1, IGF1, FTO, and KLF14) ή την παχυσαρκία 

(FTO) (25, 26, 28). Από αυτά ο TCF7L2 που συσχετίζεται με τη δυσλειτουργία των β-κυττάρων 

φαίνεται να έχει την πιο ισχυρή επιδεκτικότητα για τον ΣΔ2 (26). Ωστόσο, στο σύνολό τους αυτοί 

οι γενετικοί πολυμορφισμοί εξηγούν λιγότερο από το 10% της γενετικής προδιάθεσης για ΣΔ2 

(29). Επομένως, φαίνεται πως είναι νωρίς να χρησιμοποιηθεί η γενετική πληροφορία ως 

εργαλείο για στοχευμένες προληπτικές ενέργειες. Πράγματι, πρόσφατη ανάλυση της μελέτης 

EPIC-InterAct σε οκτώ Ευρωπαϊκές χώρες έδειξε ότι η γενετική προδιάθεση για ΣΔ2, η 

ινσουλινοαντίσταση και ο ΔΜΣ δεν τροποποίησαν τη σχέση μεταξύ των μακροθρεπτικών 

συστατικών και της εμφάνισης ΣΔ2, υποδηλώνοντας ότι οι συστάσεις πρόσληψης 

μακροθρεπτικών συστατικών για την πρόληψη του ΣΔ2 δεν απαιτούν περαιτέρω προσαρμογή 

για διαφορές στη γενετική προδιάθεση (30). Από την άλλη, σύμφωνα με δεδομένα από μελέτες 

σε διδύμους φαίνεται ότι το 40-75% των περιστατικών της παχυσαρκίας αποδίδεται στη 

γενετική προδιάθεση (31). Έχουν εντοπιστεί πάνω από 300 γενετικοί πολυμορφισμοί που 

σχετίζονται με φαινοτύπους της παχυσαρκίας (32), ενώ φαίνεται ότι το 27-30% της συνολικής 

διακύμανσης του ΔΜΣ σε παιδιά και ενήλικες μπορεί να αποδοθεί σε κοινούς γενετικούς 

πολυμορφισμούς (33, 34). 

1.2.2. Παχυσαρκία και άλλοι παράγοντες του Μεταβολικού Συνδρόμου 

Στον ΣΔ2 η υπεργλυκαιμία είναι αρχικά αποτέλεσμα της αδυναμίας των κυττάρων του σώματος 

να ανταποκριθούν πλήρως στην ινσουλίνη, μια κατάσταση που ορίζεται ως ινσουλινοαντίσταση. 
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Στο στάδιο της ινσουλινοαντίστασης, η ινσουλίνη είναι αναποτελεσματική και, εν ευθέτω 

χρόνω, προκαλείται αύξηση της παραγωγής της. Με την πάροδο του χρόνου, μπορεί να 

εμφανιστεί ανεπαρκής παραγωγή της ινσουλίνης ως αποτέλεσμα της αδυναμίας των β-

κυττάρων του παγκρέατος να ανταποκριθούν στην αυξημένη ζήτηση. Η ινσουλινοαντίσταση 

αποδίδεται σε μεγάλο βαθμό στην παχυσαρκία και έτσι πάνω από το 80% των περιστατικών ΣΔ2 

μπορούν να αποδοθούν στην παχυσαρκία. Η παχυσαρκία αποτελεί λοιπόν τον πιο σημαντικό 

τροποποιήσιμο παράγοντα κινδύνου για ΣΔ2, ενώ πέρα από την επίδραση του αυξημένου ΔΜΣ 

αξίζει να αναφερθεί και μία ανεξάρτητη θετική συσχέτιση που παρατηρείται μεταξύ της 

σπλαχνικής/ κεντρικής παχυσαρκίας (10, 35, 36). Έτσι η συμβολή της σπλαχνικής και έκτοπης 

(π.χ. στο ήπαρ, τους σκελετικούς μύες και την καρδιά) εναπόθεσης λίπους θεωρείται πλέον 

σημαντική στην ανάπτυξη ΣΔ2, καθώς συνδέεται άμεσα με την υπερινσουλιναιμία και την 

ινσουλινοαντίσταση. Αναφορικά με τους υποκείμενους μηχανισμούς, η παχυσαρκία 

διαταράσσει τον φυσιολογικό μεταβολισμό των ελεύθερων λιπαρών οξέων, με τα αυξημένα 

επίπεδά τους στο πλάσμα και την επιτάχυνση της λιπόλυσης στο λιπώδη ιστό να αποτελούν τις 

κύριες εκδηλώσεις της. Τα ελεύθερα λιπαρά οξέα εμποδίζουν τον μεταβολισμό των 

υδατανθράκων μέσω ανταγωνισμού υποστρώματος και διαταράσσοντας τον καταρράκτη 

σηματοδότησης της ινσουλίνης (37-39). Επιπλέον, έχουν και αρνητική επίδραση στα υπεύθυνα 

για την έκκριση της ινσουλίνης νησίδια των β-κυττάρων του παγκρέατος (λιποτοξικότητα) (40), 

οδηγώντας έτσι σε μείωση της μεσολαβούμενης από την ινσουλίνη πρόσληψης και οξείδωσης 

της γλυκόζης. Παράλληλα, τα λιποκύτταρα στις αποθήκες σπλαχνικού λίπους εμφανίζουν πιο 

έντονη λιπολυτική δράση, αυξημένη έκκριση προ-φλεγμονωδών αδιποκινών (π.χ. της 

ιντερλευκίνης 6 και του παράγοντα νέκρωσης όγκου-α) και μειωμένη έκκριση αντιφλεγμονωδών 

αδιποκινών (π.χ. αδιπονεκτίνης), προάγοντας έτσι την ινσουλινοαντίσταση και την 

ενεργοποίηση της συστηματικής φλεγμονής στον λιπώδη ιστό, το ήπαρ και τους σκελετικούς 

μύες (35). 

Παχυσαρκία- Δείκτης Μάζας Σώματος 

Ο σχετικός κίνδυνος για ΣΔ2 στους ενήλικες αυξάνεται σημαντικά με την αύξηση του ΔΜΣ πάνω 

από 30kg/m2, ενώ ο κίνδυνος αυτός φαίνεται να ξεκινάει να αυξάνεται ακόμα και εντός 

φυσιολογικών τιμών ΔΜΣ (από 22 και 24kg/m2 για γυναίκες και άνδρες, αντίστοιχα) (36, 41). 

Μελέτες στην Ευρώπη έχουν δείξει επίσης τη θετική συσχέτιση μεταξύ του αυξημένου ΔΜΣ και 

του ΣΔ2 (42-45). Ωστόσο, η σχέση αυτή σε κάποιες περιπτώσεις δε φάνηκε να είναι ανεξάρτητη, 

καθώς όταν εξετάστηκαν επίσης μεταβλητές όπως η περιφέρεια μέσης ή το πηλίκο περιφέρειας 
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μέσης προς περιφέρεια ισχίου, η κεντρική παχυσαρκία βρέθηκε να είναι καλύτερος 

προβλεπτικός παράγοντας για ΣΔ2 (42, 45). Επίσης, η αύξηση βάρους σε διάφορες περιόδους 

της ενήλικης ζωής φαίνεται πως επηρεάζει την εμφάνιση ΣΔ2. Αξίζει να σημειωθεί ότι υπάρχει 

μία αντίστροφη γραμμική σχέση μεταξύ του ΔΜΣ και της πρώιμης ηλικίας (<45 έτη) εμφάνισης 

του ΣΔ2 (46), καθώς επίσης έχει αναφερθεί θετική συσχέτιση της πρώιμης αύξησης σωματικού 

βάρους στην ενήλικο ζωή (σε ηλικία <25 ετών) με τον κίνδυνο για ΣΔ2 (47). 

Κεντρική παχυσαρκία 

Καθώς το σπλαχνικό λίπος έχει αναγνωριστεί ως ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για ΣΔ2, 

ορισμένοι ανθρωπομετρικοί δείκτες που αξιολογούν την κεντρική παχυσαρκία (π.χ. περιφέρεια 

μέσης, πηλίκο περιφέρειας μέσης προς περιφέρεια ισχίου, πηλίκο περιφέρειας μέσης προς 

ύψος) έχουν χρησιμοποιηθεί για την καλύτερη εκτίμηση του κινδύνου για ΣΔ2 (48-50). Σε μία 

πρόσφατη ανασκόπηση συστηματικών ανασκοπήσεων και μετα-αναλύσεων μελετών 

παρατήρησης αναφορικά με τους παράγοντες κινδύνου για ΣΔ2, αναδεικνύονται ως σημαντικές 

οι συσχετίσεις τόσο του αυξημένου ΔΜΣ, όσο και της αυξημένης περιφέρειας μέσης και του 

αυξημένου πηλίκου περιφέρειας μέσης-ισχίου και περιφέρειας μέσης-ύψους με αυξημένο 

κίνδυνο για ΣΔ2 (47). Μάλιστα ο αυξημένος ΔΜΣ φαίνεται να συμβάλλει λιγότερο στον 

αυξημένο κίνδυνο για ΣΔ2 σε σχέση με την παρουσία σπλαχνικής παχυσαρκίας (51) ή/ και 

έκτοπου λίπους (κυρίως στο ήπαρ) (52). Από την άλλη η αυξημένη περιφέρεια ισχίου βρέθηκε 

να έχει προστατευτική επίδραση στον ΣΔ2, σχετιζόμενη με τη συγκέντρωση λίπους στην 

περιφέρεια που αντιστοιχεί σε καλύτερο μεταβολικό προφίλ (47).  

Άλλοι παράγοντες του Μεταβολικού Συνδρόμου 

Ο προδιαβήτης, όπως ορίζεται ένα ενδιάμεσο στάδιο υπεργλυκαιμίας που χαρακτηρίζεται από 

διαταραγμένη γλυκόζη νηστείας (Impaired Fasting Glucose-IFG)  ή/ και διαταραγμένη ανοχή στη 

γλυκόζη (Impaired Glucose Tolerance-IGT) σχετίζεται με αυξημένη πιθανότητα ανάπτυξης ΣΔ2 

(≈34% αύξηση του κινδύνου σε 7,5 έτη) και καρδιαγγειακής νόσου (≈11% σε 10 έτη) (53). 

Περίπου το 5-10% των ατόμων με προδιαβήτη προχωράνε στο στάδιο του ΣΔ2 ετησίως, με το 

ποσοστό αυτό να ποικίλει ανάλογα με τα χαρακτηριστικά του πληθυσμού και τους ορισμούς του 

προδιαβήτη. Σε μία μετα-ανάλυση προοπτικών μελετών, τα ετήσια ποσοστά επίπτωσης του ΣΔ2 

στα άτομα με μεμονωμένη IGT (4-6%) ή μεμονωμένη IFG (6-9%) ήταν μικρότερα σε σχέση με τα 

άτομα που είχαν και τις δύο καταστάσεις (15-19%) (54). Επίσης, έχει βρεθεί ότι τα άτομα με 

υπέρταση έχουν 2-3 φορές αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ΣΔ2 σε σχέση με τα άτομα με 
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φυσιολογική αρτηριακή πίεση, όπως και μια θετική συσχέτιση μεταξύ δυσλιπιδαιμίας (υψηλών 

επιπέδων τριγλυκεριδίων νηστείας ή/ και χαμηλών επιπέδων HDL-χοληστερόλης) και ΣΔ2 (42, 

44). Τέλος, το μεταβολικό σύνδρομο αντιπροσωπεύει ένα άθροισμα καρδιομεταβολικών 

παραγόντων, συμπεριλαμβανομένων της κεντρικής παχυσαρκίας, της υπέρτασης, της 

δυσλιπιδαιμίας και της διαταραγμένης ανοχής στη γλυκόζη, η παρουσία του οποίου αυξάνει 

σημαντικά τον κίνδυνο καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνησιμότητας (55). Σύμφωνα με μία 

μετα-ανάλυση δεδομένων από 16 μελέτες με 42.419 συμμετέχοντες, ο μέσος εκτιμώμενος 

σχετικός κίνδυνος για τη σχέση μεταξύ μεταβολικού συνδρόμου και εμφάνισης ΣΔ2 βρέθηκε να 

κυμαίνεται μεταξύ 3,5-5,2, ανάλογα με τα κριτήρια που χρησιμοποιήθηκαν για τη διάγνωση του 

μεταβολικού συνδρόμου (56). Αξίζει μάλιστα να σημειωθεί ότι τα άτομα με παχυσαρκία 

φαίνεται να μην έχουν τον ίδιο κίνδυνο για ανάπτυξη ΣΔ2, καθώς αυτός φαίνεται να 

επηρεάζεται από το μεταβολικό προφίλ. Οι «μεταβολικά μη υγιείς παχύσαρκοι» έχουν 

δεκαπλάσιο κίνδυνο, ενώ οι «μεταβολικά υγιείς παχύσαρκοι» έχουν περίπου τετραπλάσιο 

κίνδυνο (46). 

1.2.3. Κοινωνικό-δημογραφικοί παράγοντες 

Εθνικότητα 

Η εθνικότητα αποτελεί έναν μη τροποποιήσιμο παράγοντα κινδύνου για ΣΔ2, με ορισμένες 

εθνικότητες να παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυνο για τη νόσο ανεξάρτητα από τη χώρα κατοικίας 

(57).  Οι εθνικές αυτές ανισότητες στον επιπολασμό του ΣΔ2 εκτός από πιθανές διαφορές σε 

παράγοντες που σχετίζονται με τον τρόπο ζωής και το κοινωνικό-οικονομικό επίπεδο, 

αποδίδονται σε γενετική προδιάθεση που τους καθιστά περισσότερο επιρρεπείς σε 

καρδιομεταβολικές επιπλοκές σε σχέση με τη σύσταση σώματος, την κεντρική κατανομή του 

σωματικού λίπους και την παχυσαρκία (57, 58). Ο επιπολασμός του ΣΔ2 στην Ισπανόφωνη φυλή 

είναι 1,9 φορές μεγαλύτερος σε σχέση με την Καυκάσια, ενώ η εμφάνισή του παρατηρείται σε 

μικρότερη ηλικία και τα ποσοστά των σχετιζόμενων επιπλοκών και της θνησιμότητας είναι 

υψηλότερα (59). Στους Ασιάτες ο επιπολασμός του ΣΔ2 είναι επίσης μεγαλύτερος σε σχέση με 

τους Καυκάσιους (60). Σε σύγκριση με τους Καυκάσιους, οι Ασιάτες εμφανίζουν ΣΔ2 σε 

μικρότερη ηλικία, σε μικρότερου βαθμού παχυσαρκία και σε μεγαλύτερη συχνότητα για την ίδια 

αύξηση βάρους (61). Η παρουσία μεγαλύτερου βαθμού σπλαχνικής παχυσαρκίας και λιγότερης 

μυϊκής μάζας στους Ασιάτες οδηγεί σε αυξημένη ινσουλινοαντίσταση σε σύγκριση με τους 

δυτικούς πληθυσμούς, καθώς έχει φανεί ότι για την ίδια περιφέρεια μέσης οι Ασιάτες έχουν 

περισσότερο σπλαχνικό λίπος από τους Καυκάσιους (62). Τέλος, ο επιπολασμός του ΣΔ2 έχει 
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βρεθεί να είναι 1,5 με 2 φορές μεγαλύτερος στους Αφρο-Αμερικάνους σε σχέση με τους 

Καυκάσιους (63). Καθώς φαίνεται πως το ποσοστό σπλαχνικού λίπους είναι χαμηλότερο στους 

Αφρο-Αμερικάνους σε σχέση με τους Καυκάσιους (64, 65), έχει προταθεί πως πιθανόν η 

εναπόθεση λίπους στο ήπαρ ή στο πάγκρεας μπορεί να επηρεάσει σε μεγαλύτερο βαθμό τον 

μεταβολισμό της γλυκόζης στους Αφρο-Αμερικάνους σε σχέση με τις άλλες εθνικότητες (66, 67). 

Τέλος, σύμφωνα με μια συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση δεδομένων,  ο κίνδυνος 

για ΣΔ2 μεταξύ εθνοτικών μειονοτήτων που ζουν στην Ευρώπη σε σύγκριση με τους Ευρωπαίους 

ποικίλλει ανάλογα με τη γεωγραφική προέλευση της ομάδας και βρέθηκε να είναι 3-5 φορές 

υψηλότερος για αυτές από τη Νότια Ασία, 2-4 φορές υψηλότερος για αυτές από τη 

Μεσανατολική και Βόρεια Αφρική και 2-3 φορές για αυτές από την Υποσαχάρια Αφρική (57). 

Ηλικία 

Δεδομένης της σταδιακής γήρανσης του πληθυσμού σε παγκόσμιο επίπεδο, η μεγαλύτερη 

ηλικία έχει αναγνωριστεί πλέον ως ένας κρίσιμος παράγοντας κινδύνου για ΣΔ2 (68, 69). 

Ενδεικτικά, το προσδόκιμο επιβίωσης παγκοσμίως έχει αυξηθεί από τα 65,6 έτη το 1990 στα 73 

έτη το 2017 (68). Η σχέση μεταξύ της αυξανόμενης ηλικίας και της του ΣΔ2 έχει επιβεβαιωθεί 

τόσο για τους άνδρες όσο και για τις γυναίκες σε πολλές συγχρονικές και προοπτικές μελέτες 

στην Ευρώπη, οι οποίες έχουν δείξει συστηματικά ότι η ηλικία είναι σημαντικός προβλεπτικός 

παράγοντας για την εμφάνιση ΣΔ2, με σημαντικά υψηλότερο επιπολασμό της νόσου να 

παρατηρείται καθώς αυξάνεται η ηλικία (42, 44, 45). Η μεγαλύτερη ηλικία αυξάνει τον κίνδυνο 

για ΣΔ2 διαταράσσοντας τόσο την έκκριση της ινσουλίνης, όσο και ενισχύοντας την 

ινσουλινοαντίσταση μέσω της παρουσίας παχυσαρκίας και σαρκοπενίας (69), καθώς επίσης έχει 

συσχετιστεί και με χαμηλότερα επίπεδα καθημερινής σωματικής δραστηριότητας (70). 

Κοινωνικό-οικονομικό επίπεδο 

Υπάρχουν μεγάλες διακυμάνσεις στην επιδημία της παχυσαρκίας και του σακχαρώδη διαβήτη 

και βάσει κοινωνικό-οικονομικών παραμέτρων. Σε επίπεδο χωρών, αν και η παχυσαρκία αρχικά 

θεωρούνταν ως πρόβλημα στις υψηλού εισοδήματος χώρες, ο επιπολασμός του υπέρβαρου και 

της παχυσαρκίας αυξάνεται πλέον και στις χαμηλού/ μεσαίου εισοδήματος χώρες, ιδιαίτερα 

στις αστικές περιοχές (4). Η συνεχής αυξητική τάση στον επιπολασμό του υπέρβαρου/ 

παχυσαρκίας στις αναπτυσσόμενες χώρες, σημειώθηκε και σε πρόσφατη αναφορά της NCD-RiSc 

(18). Ενδεικτικά, το 2016, το 27,1% των παιδιών στις αναπτυγμένες και το 23,4% στις 

αναπτυσσόμενες χώρες ήταν υπέρβαρα ή παχύσαρκα σε σχέση με το 11,6% και 5,5% που ήταν 
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το 1975, αντίστοιχα. Στις αναπτυγμένες χώρες αν και έχει παρατηρηθεί μια σταθεροποίηση του 

επιπολασμού της παχυσαρκίας κατά τη τελευταία δεκαετία (71), αυτή φαίνεται να επηρεάζει 

δυσανάλογα τις χαμηλές κοινωνικό-οικονομικές ομάδες (72). Παράλληλα, σύμφωνα με 

πρόσφατη αναφορά του ΠΟΥ και της NCD-RiSc, η οποία βασίστηκε σε δεδομένα από 4,4 

εκατομμύρια άτομα που συμμετείχαν σε 751 πληθυσμιακές μελέτες ανά τον κόσμο, ο 

επιπλασμός του διαβήτη παγκοσμίως αυξήθηκε από 4,7% το 1980 στο 8,5% το 2014, με 

μεγαλύτερες αυξήσεις να παρατηρούνται στις χαμηλού/ μεσαίου εισοδήματος χώρες σε σχέση 

με τις υψηλού εισοδήματος χώρες (8, 73). Επίσης, σύμφωνα με την IDF εκτιμάται ότι το 79,4% 

των ενηλίκων με διαβήτη, καθώς και το 84,5% όλων των περιστατικών αδιάγνωστου διαβήτη 

παγκοσμίως ζουν σε χώρες χαμηλού/ μεσαίου εισοδήματος (74). Τα τελευταία χρόνια ωστόσο 

ανισότητες φαίνεται να παρουσιάζονται και εντός των χωρών υψηλού εισοδήματος λόγω των 

δυσμενών  επιπτώσεων της οικονομικής κρίσης σε ορισμένες πτυχές της υγείας του πληθυσμού, 

ιδιαίτερα σε χώρες που υπέστησαν τα αυστηρότερα μέτρα λιτότητας (π.χ. Ελλάδα, Ισπανία) (75). 

Σε ατομικό επίπεδο, σύμφωνα με τα αποτελέσματα μιας μετα-ανάλυσης μελετών παρατήρησης, 

το χαμηλό κοινωνικό-οικονομικό επίπεδο όπως αξιολογήθηκε από το επίπεδο εκπαίδευσης, την 

απασχόληση και το εισόδημα συσχετίστηκε με αυξημένο κίνδυνο για ΣΔ2 κατά 41%, 31% και 

40% αντίστοιχα. Τα αποτελέσματα αυτά δεν διαφοροποιούνταν μεταξύ των χωρών υψηλού, 

μεσαίου και χαμηλού εισοδήματος, αν και τα δεδομένα για τις δυο τελευταίες κατηγορίες 

χωρών ήταν περιορισμένα (76). Σε μερικές άλλα όχι σε όλες τις μελέτες έχει παρατηρηθεί επίσης 

μία ανεξάρτητη συσχέτιση μεταξύ χαμηλού κοινωνικό-οικονομικού επιπέδου στην παιδική 

ηλικία και αυξημένου κινδύνου για ΣΔ2 και καρδιαγγειακή νόσο στην ενήλικη ζωή (77-82). 

Σύμφωνα μάλιστα με μία συστηματική ανασκόπηση (83), σε οκτώ από τις δέκα μελέτες βρέθηκε 

αρνητική συσχέτιση μεταξύ του κοινωνικό-οικονομικού επιπέδου κατά την παιδική ηλικία και 

της επίπτωσης του ΣΔ2 στην ενήλικη ζωή, με τη σχέση αυτή να τείνει να εξασθενεί έπειτα από 

διόρθωση για το κοινωνικό-οικονομικό επίπεδο στην ενήλικο ζωή. Αντίστοιχα, τέσσερις από τις 

έντεκα μελέτες παρατήρησαν μια ανεξάρτητη σχέση μεταξύ χαμηλού κοινωνικό-οικονομικού 

επιπέδου στην παιδική ηλικία και του μετέπειτα κινδύνου υπέρβαρου/ παχυσαρκίας. Οι 

υποκείμενοι μηχανισμοί δεν έχουν ακόμα κατανοηθεί πλήρως, αλλά οι συσχετίσεις μεταξύ 

χαμηλότερου κοινωνικό-οικονομικού επιπέδου και παραγόντων κινδύνου για ΣΔ2, όπως της 

παχυσαρκίας, της περιφέρειας μέσης, του καπνίσματος, της μη ισορροπημένης διατροφής και 

της σωματικής αδράνειας ή και υψηλότερων επιπέδων στρες φαίνεται να είναι σημαντικές (84-

86) όπως και η περιορισμένη πρόσβαση των ατόμων σε δομές υγείας (76, 87). Ενδεικτικά, μία 
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ανάλυση στην Ευρώπη βρήκε το μεγαλύτερο μέρος της διαφοράς μεταξύ του χαμηλού 

μορφωτικού επιπέδου και του κινδύνου για ΣΔ2 να διαμεσολαβείται από τον ΔΜΣ (88), ενώ μία 

μελέτη αναφορικά με τις συμπεριφορές της υγείας στην Αυστραλία βρήκε το κάπνισμα και την 

έλλειψη σωματικής δραστηριότητας να αποτελούν τους κύριους διαμεσολαβητές της 

αυξημένης επίπτωσης του διαβήτη σε άτομα με χαμηλό κοινωνικό-οικονομικό επίπεδο (89).  

Το κοινωνικοοικονομικό επίπεδο των γονέων (επίπεδο εκπαίδευσης, απασχόληση, εισόδημα) 

έχει συσχετιστεί επίσης κυρίως αντίστροφα με την παχυσαρκία των παιδιών, με τις 

περισσότερες συσχετίσεις να αναφέρονται στο επίπεδο εκπαίδευσης των γονέων (90, 91). 

Αναφορικά με τον ρόλο της απασχόλησης της μητέρας φαίνεται πως σχετίζεται θετικά με την 

παχυσαρκία των παιδιών, ιδιαίτερα καθώς αυξάνονται οι ώρες εργασίας (92, 93), με πρόσφατα 

ωστόσο δεδομένα από χαμηλού/ μεσαίου εισοδήματος χώρες να μην αναφέρουν στατιστικά 

σημαντικές συσχετίσεις (94). Οι μηχανισμοί  που συνδέουν τις κοινωνικοοικονομικές ανισότητες 

με την παιδική παχυσαρκία δεν είναι πλήρως κατανοητοί και ένας προτεινόμενος τρόπος για 

τον εντοπισμό τους και την μετέπειτα παροχή κατευθυντήριων οδηγιών για αντίστοιχες 

παρεμβάσεις είναι η διερεύνηση των (τροποποιήσιμων) διαμεσολαβητών των κοινωνικό-

οικονομικών διαφορών στο σωματικό βάρος των παιδιών. Οι πιο συνηθισμένοι διαμεσολαβητές 

που αναφέρονται στις μελέτες που έχουν διεξαχθεί ως τώρα είναι οι συμπεριφορές των 

παιδιών, όπως είναι η κατανάλωση σακχαρούχων ροφημάτων, η κατανάλωση πρωινού, η 

τηλεθέαση, η χρήση Η/Υ, ο ΔΜΣ των γονέων, η διάρκεια θηλασμού, το κάπνισμα της μητέρας 

κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης και οι πρακτικές σίτισης των βρεφών, ενώ ο 

διαμεσολαβητικός ρόλος της φυσικής δραστηριότητας και της κατανάλωσης φρούτων και 

λαχανικών φαίνεται να είναι ασαφής (95).  

Παράλληλα, οι γειτονιές έχουν χαρακτηριστικά που μπορούν να επηρεάσουν την κατανομή των 

παραγόντων κινδύνων των ατόμων (π.χ. διατροφή, φυσική δραστηριότητα) ή μπορούν να 

αλληλεπιδράσουν με τους ατομικούς παράγοντες (96). Δεδομένου του ισχυρού οικιστικού 

διαχωρισμού ανά φυλή ή/ και  κοινωνικό-οικονομική κατάσταση των ατόμων, τα 

χαρακτηριστικά της γειτονιάς μπορούν επίσης να συμβάλλουν στις ανισότητες στον κίνδυνο των 

ασθενειών μέσω αυτών των παραγόντων. Έχει βρεθεί λοιπόν πως το κοινωνικό-οικονομικό 

επίπεδο της γειτονιάς (όπως αυτό ορίζεται από δείκτες που αξιολογούν τα κοινωνικό-

οικονομικά χαρακτηριστικά των κατοίκων π.χ. επίπεδο εκπαίδευσης, εισόδημα, ανεργία) 

σχετίζεται αρνητικά με τον επιπολασμό και την επίπτωση του ΣΔ2, καθώς επίσης προτείνεται 

ότι επηρεάζει χαρακτηριστικά του κοινωνικού (π.χ. ασφάλεια, συνοχή, πρόσβαση σε υπηρεσίες 
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υγείας) και του φυσικού περιβάλλοντος (π.χ. πρόσβαση σε υγιεινές/ ανθυγιεινές διατροφικές 

επιλογές, ευκαιρίες για περπάτημα) της γειτονιάς (97). Σε μια πρόσφατη προοπτική μελέτη η 

μακροχρόνια έκθεση σε γειτονιές με μεγαλύτερους πόρους για τη στήριξη της σωματικής 

δραστηριότητας και σε μικρότερο βαθμό της υγιεινής διατροφής συσχετίστηκε με χαμηλότερη 

επίπτωση του ΣΔ2, ενώ η επίδραση του κοινωνικών χαρακτηριστικών (ασφάλεια, συνοχή) δε 

βρέθηκε να είναι στατιστικά σημαντική (98). Παράλληλα, σύμφωνα με μια πρόσφατη μετα-

ανάλυση προοπτικών μελετών, η διαμονή σε μη ασφαλείς γειτονιές βρέθηκε να σχετίζεται με 

μειωμένη φυσική δραστηριότητα των παιδιών και μια ελάχιστη αύξηση στον ΔΜΣ, αλλά όχι 

στατιστικά σημαντική μεταβολή στον κίνδυνο εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας (99).  

1.2.4. Διατροφικοί παράγοντες και Διατροφικά πρότυπα 

Προοπτικές μελέτες έχουν δείξει ότι η κατανάλωση μεμονωμένων τροφίμων ή ομάδων 

τροφίμων μπορεί να συμβάλλει στην εμφάνιση του ΣΔ2. Σύμφωνα με μια πολύ πρόσφατη 

ανασκόπηση ανασκοπήσεων και μετα-αναλύσεων (100), η υψηλότερη κατανάλωση κόκκινου 

και επεξεργασμένου κρέατος και σακχαρούχων ροφημάτων ή ροφημάτων με γλυκαντικά 

βρέθηκε να αυξάνει σημαντικά τον κίνδυνο για ΣΔ2, με τη σχέση ωστόσο των ροφημάτων με 

γλυκαντικά να βασίζεται σε περιορισμένα δεδομένα. Από την άλλη, η υψηλότερη κατανάλωση 

προϊόντων ολικής άλεσης, γαλακτοκομικών χαμηλών σε λιπαρά, γιαουρτιού, τυριού, φρούτων, 

ελαιόλαδου, σοκολάτας και καφέ βρέθηκε να σχετίζεται με μειωμένο κίνδυνο για ΣΔ2, όπως 

παρουσιάζεται στο Σχήμα 1.1. Μια πρόσφατη ανασκόπηση μετα-αναλύσεων μελετών 

παρατήρησης ανέδειξε επίσης ως σημαντικές τις συσχετίσεις μεταξύ επεξεργασμένου κρέατος, 

προϊόντων ολικής άλεσης και σακχαρούχων ροφημάτων και του κινδύνου για ΣΔ2 (47). 

Παράλληλα, αξίζει να αναφερθεί ότι σε επιμέρους μετα-αναλύσεις (101, 102), η θετική 

συσχέτιση μεταξύ της κατανάλωσης σακχαρούχων ροφημάτων και κινδύνου για ΣΔ2 βρέθηκε 

να παραμένει σημαντική μετά και από διόρθωση για τον ΔΜΣ, υποδηλώνοντας ότι η επίδραση 

των ροφημάτων αυτών δεν διαμεσολαβείται εξολοκλήρου από το σωματικό βάρος. Αναφορικά 

με τον ρόλο των θρεπτικών συστατικών, έχει αναδειχθεί η αρνητική σχέση μεταξύ της 

πρόσληψης φυτικών ινών, μαγνησίου και φλαβονοειδών και κινδύνου για ΣΔ2, καθώς και η 

αρνητική επίδραση του αυξημένου γλυκαιμικού δείκτη/ φορτίου (100). Από την άλλη, 

αναφορικά με το διαιτητικό λίπος φαίνεται ότι η ποιότητά του έχει πιο σημαντικό ρόλο σε σχέση 

με τη συνολική προσλαμβανόμενη ποσότητα. Στην προοπτική μελέτη Nurses’ Health Study 

(NHS), οι δίαιτες που περιλάμβαναν περισσότερο λιπαρά φυτικής προέλευσης σε σχέση με 

ζωικά λιπαρά, όπως και η αυξημένη πρόσληψη ω-6 πολυακόρεστων λιπαρών συσχετίστηκαν με 
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μειωμένο κίνδυνο για ΣΔ2 (103), ενώ η αυξημένη πρόσληψη τρανς λιπαρών συσχετίστηκε με 

αυξημένο κίνδυνο για ΣΔ2 (103). Επίσης, η αυξημένη κατανάλωση μονοακόρεστων λιπαρών 

βρέθηκε να έχει κάποιο όφελος (104), ενώ παρατηρήθηκε και μία ασθενής θετική συσχέτιση 

ανάμεσα στην πρόσληψη μακράς αλύσου ω-3 λιπαρών οξέων και του κινδύνου για ΣΔ2 (105). 

Ενώ για πολλά χρόνια η έρευνα ήταν επικεντρωμένη στην εκτίμηση της σχέσης μεμονωμένων 

τροφίμων ή θρεπτικών συστατικών με την εκάστοτε νόσο, τα τελευταία χρόνια υποστηρίζεται 

ότι είναι χρήσιμη η «ολιστική αποτίμηση» της διατροφικής συμπεριφοράς (106), δηλαδή η 

αξιολόγηση των διατροφικών προτύπων τα οποία περιγράφουν πως διάφορα τρόφιμα ή 

θρεπτικά συστατικά καταναλώνονται σε συνδυασμούς. Στη μελέτη NHS διατροφικά πρότυπα 

που χαρακτηρίζονταν από αυξημένη κατανάλωση φρούτων, λαχανικών, ολικής αλέσεως 

προϊόντων και οσπρίων και χαμηλή κατανάλωση κόκκινου κρέατος, ανεπεξέργαστων 

δημητριακών και σακχαρούχων ροφημάτων συσχετίστηκαν με χαμηλότερο κίνδυνο για ΣΔ2 

(107, 108). Επίσης, ένα Δυτικού τύπου διατροφικό πρότυπο κατά την εφηβεία που 

χαρακτηρίζονταν από αυξημένη κατανάλωση κόκκινου και επεξεργασμένου κρέατος, 

επεξεργασμένων δημητριακών και γλυκών συσχετίστηκε με αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης ΣΔ2 

στην ενήλικο ζωή (109). Σε μία πρόσφατη ανασκόπηση μετα-αναλύσεων μελετών παρατήρησης, 

επίσης αναδείχτηκε η συσχέτιση ενός υγιεινού διατροφικού προτύπου που χαρακτηριζόταν από 

μειωμένη κατανάλωση κόκκινου και επεξεργασμένου κρέατος, μέτρια κατανάλωση αλκοόλ, 

χαμηλή κατανάλωση σακχαρούχων ροφημάτων και αυξημένη κατανάλωση δημητριακών ολικής 

άλεσης με μειωμένο κίνδυνο για ΣΔ2 (47). Το διατροφικό αυτό πρότυπο είναι σύμφωνο με το 

πρότυπο της Μεσογειακής διατροφής, η προσκόλληση στο οποίο έχει φανεί να μειώνει τον 

κίνδυνο εμφάνισης ΣΔ2 κατά 19-23% (110, 111). Τέλος η πολύ πρόσφατη ανασκόπηση 

ανασκοπήσεων και μετα-αναλύσεων (100), ανέδειξε επίσης την προστατευτική δράση της 

Μεσογειακής διατροφής, καθώς επίσης και της υψηλότερης προσκόλλησης στη δίαιτα DASH 

(Dietary Approaches to Stop Hypertension, η οποία χαρακτηρίζεται από υψηλή κατανάλωση 

φρούτων, λαχανικών και γαλακτοκομικών χαμηλών σε λιπαρά) και της καλής ποιότητας 

διατροφής, όπως αξιολογείται από τους δείκτες Healthy eating index (HEI) ή Alternative healthy 

eating index (AHEI). 
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Σχήμα 1.1. Κατανάλωση ομάδων τροφίμων και κίνδυνος για ΣΔ2: Σχετικοί κίνδυνοι όπως 

προέκυψαν από μετα-ανάλυση συστηματικών ανασκοπήσεων και μετα-αναλύσεων 

(σύμφωνα με (100)) 

(Α) Σύγκριση μεταξύ υψηλότερης και χαμηλότερης κατανάλωσης. (Β) Ανάλυση δόσης-απόκρισης 

 

Αναφορικά με συσχέτιση μεταξύ διατροφικών παραγόντων και παχυσαρκίας, μία πρόσφατη 

ανασκόπηση επιδημιολογικών, προοπτικών και μελετών παρέμβασης αναφέρει ότι η 

πλειοψηφία των μελετών υποστηρίζουν την ύπαρξη μιας θετικής συσχέτισης μεταξύ της 

κατανάλωσης εξαιρετικά επεξεργασμένων τροφίμων (σνακ, γρήγορο φαγητό, ενεργειακά πυκνά 

τρόφιμα με ευχάριστη γεύση- “comfort foods”, σακχαρούχα ροφήματα, γλυκά, σοκολάτες, 

έτοιμα προς κατανάλωση δημητριακά) και του σωματικού λίπους στην παιδική και εφηβική 

ηλικία (112). Παράλληλα αν και μετα-αναλύσεις  προοπτικών μελετών και μελετών παρέμβασης 

συμπεραίνουν ότι υπάρχει μία θετική συσχέτιση μεταξύ της κατανάλωσης σακχαρούχων 

ροφημάτων και της αύξησης του σωματικού βάρους σε παιδιά και ενήλικες (113), η σχέση αυτή 

έχει αμφισβητηθεί κρίνοντας τη μεθοδολογία των μελετών αυτών ως ανεπαρκή (114). Μια 

μετα-ανάλυση συγχρονικών μελετών βρήκε επίσης ότι η συνολική κατανάλωση 

γαλακτοκομικών και γάλακτος ξεχωριστά μπορεί να σχετίζεται με μειωμένο κίνδυνο 

παχυσαρκίας σε παιδιά και ενήλικες (ΣΛ: 0,54, 95% ΔΕ: 0,38-0,77 για τα παιδιά και ΣΛ: 0,75, 95% 

ΔΕ: 0,69-0,81 για τους ενήλικες για τη συνολική κατανάλωση γαλακτοκομικών και ΣΛ: 0,87, 95% 
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ΔΕ: 0,80-0,95 για τα παιδιά και ΣΛ: 0,77, 95% ΔΕ: 0,68-0,87 για τους ενήλικες για την κατανάλωση 

γάλακτος) (115). Από την άλλη, μια μετα-ανάλυση μελετών παρέμβασης και παρατήρησης 

συμπεραίνει ότι υπάρχει μία ουδέτερη σχέση μεταξύ της κατανάλωσης γαλακτοκομικών και 

παχυσαρκίας στην πρώιμη και τη μέση παιδική ηλικία και μία προστατευτική επίδραση των 

γαλακτοκομικών προϊόντων στην εφηβεία (116). Σχετικά με τον ρόλο των φρούτων και των 

λαχανικών, αν και υπάρχουν δεδομένα ότι σχετίζονται αντίστροφα με σωματικό βάρος, την 

παχυσαρκία (117, 118) και άλλους παράγοντες του μεταβολικού συνδρόμου (119), δεν υπάρχει 

ομοφωνία μεταξύ των μελετών. Τέλος υποστηρίζεται ότι η μελέτη των διατροφικών προτύπων 

μπορεί να εξηγήσει καλύτερα τον κίνδυνο της παχυσαρκίας σε σχέση με τα μεμονωμένα 

θρεπτικά συστατικά ή τα τρόφιμα. Στο πλαίσιο αυτό, έχει βρεθεί ότι η υψηλότερη συμμόρφωση 

με ένα διατροφικό πρότυπο που χαρακτηρίζεται από ενεργειακά πυκνά τρόφιμα, πλούσια σε 

λίπος και χαμηλά σε φυτικές ίνες στην παιδική ηλικία προδιαθέτει για υπέρβαρο και 

παχυσαρκία στη μετέπειτα ζωή (120), καθώς επίσης η υψηλότερη συμμόρφωση με ένα υγιεινό/ 

συνετό διατροφικό πρότυπο (πλούσιο σε φρούτα, λαχανικά και προϊόντα ολικής άλεσης) έχει 

συσχετιστεί αρνητικά με την κεντρική παχυσαρκία σε μελέτες σε ενήλικες (121). 

1.2.5. Σωματική δραστηριότητα και Καθιστική συμπεριφορά 

Δεδομένα από τη μελέτη NHS αναφέρουν μια αντίστροφη σχέση μεταξύ του κινδύνου για ΣΔ2 

και της μέτριας προς υψηλής έντασης άσκησης (π.χ. έντονο περπάτημα) (122), του γρήγορου 

βηματισμού (123), και των ασκήσεων ενδυνάμωσης (124), ανεξάρτητα μάλιστα από τον ΔΜΣ. 

Επίσης, μία μελέτη σε άτομα με ιστορικό ΣΔ2 έδειξε ότι η αντικειμενικά μετρούμενη μέτρια προς 

υψηλής ένταση άσκηση συσχετίστηκε αρνητικά με την ινσουλινοαντίσταση ανεξάρτητα από το 

φύλο, την ηλικία, την περιφέρεια μέσης, το κάπνισμα και τον αυτοδηλούμενο χρόνο τηλεθέασης 

και καθιστικών δραστηριοτήτων. Σε μία πρόσφατη ανασκόπηση μετα-αναλύσεων μελετών 

παρατήρησης, αναδείχτηκε επίσης η αρνητική συσχέτιση της συνολικής και της σωματικής 

δραστηριότητας κατά τον ελεύθερο χρόνο με τον κίνδυνο για ΣΔ2 (47). Παράλληλα, έχει βρεθεί 

ότι τα άτομα με επίπεδο σωματικής δραστηριότητας 600 MET λεπτά/ εβδομάδα (δηλ. το 

ελάχιστο συνιστώμενο επίπεδο) είχαν 2% μικρότερο κίνδυνο για ΣΔ2 σε σχέση με αυτά που δεν 

ήταν καθόλου σωματικά δραστήρια. Επίσης, η αύξηση του επιπέδου σωματικής 

δραστηριότητας από 600 σε 3600 ΜΕΤ λεπτά/ εβδομάδα, μείωσε περαιτέρω τον κίνδυνο κατά 

19%, ενώ για μεγαλύτερη αύξηση στο επίπεδο σωματικής δραστηριότητας δεν παρατηρήθηκε 

εξίσου σημαντική μείωση στον κίνδυνο (125). Αν και η μεμονωμένη επίδραση της σωματικής 

δραστηριότητας στον έλεγχο του σωματικού βάρους αναφέρεται πως είναι αμφιλεγόμενη (126), 
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δεν υπάρχει αμφιβολία ότι τα υψηλότερα επίπεδα τακτικής σωματικής δραστηριότητας 

συμβάλλουν στη βελτίωση της φυσικής κατάστασης και της καρδιαγγειακής υγείας. Τα χαμηλά 

επίπεδα σωματικής δραστηριότητας αποτελούν μάλιστα παράγοντα κλειδί στην επιδημία της 

παχυσαρκίας και του ΣΔ2 και στις νεαρές ηλικίες. Ενδεικτικά, ο μεταβολικός κίνδυνος 

(συμπεριλαμβανομένης της ινσουλινοευαισθησίας) έχει βρεθεί ότι αυξάνεται με δοσο-

εξαρτώμενο τρόπο καθώς μειώνεται η σωματική δραστηριότητα σε παιδιά ηλικίας 9-15 ετών 

(127).   

Υπάρχει ισχυρή συσχέτιση μεταξύ του καθιστικού χρόνου (αυτοδηλούμενου ή αντικειμενικά 

μετρούμενου) με την εμφάνιση του ΣΔ2 (128, 129), με τον αυξημένο χρόνο καθιστικής 

συμπεριφοράς να φαίνεται να σχετίζεται με διπλάσιο κίνδυνο για ΣΔ2 (128). Ενδεικτικά, στη 

μελέτη NHS  η αύξηση στον χρόνο τηλεθέασης ή στον καθιστικό χρόνο κατά την εργασία κατά  

δύο ώρες/ ημέρα συσχετίστηκε με 14% και 7% αύξηση του κινδύνου για ΣΔ2, αντίστοιχα 

ανεξάρτητα από τα επίπεδα σωματικής δραστηριότητας (130). Επίσης, σε μία προοπτική μελέτη 

σε ενήλικες μέσης ηλικίας ο αντικειμενικά μετρούμενος καθιστικός χρόνος προέβλεψε την 

εμφάνιση ινσουλινοαντίστασης ανεξάρτητα από τα επίπεδα μέτριας προς υψηλής έντασης 

σωματικής δραστηριότητας (131). Πρόσφατες ανασκοπήσεις ανασκοπήσεων που εξέτασαν τη 

σχέση μεταξύ της καθιστικής συμπεριφοράς και της παχυσαρκίας αναφέρουν ότι οι θετικές 

συσχετίσεις τόσο στα παιδιά και τους εφήβους (132) όσο στους ενήλικες (133) είναι 

περιορισμένες και υπάρχουν λίγες ενδείξεις για αιτιολογική συσχέτιση, με τις συσχετίσεις που 

αφορούν στον χρόνο τηλεθέασης ωστόσο να είναι πιο συνεπείς. Τα αποτελέσματα μιας 

συστηματικής ανασκόπησης προοπτικών μελετών καταλήγουν ότι επίσης στο ότι υπάρχουν 

ισχυρές ενδείξεις για μια αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ των συνολικών επιπέδων σωματικής 

δραστηριότητας στην προσχολική ηλικία και την υπερβαρότητα στη μετέπειτα παιδική ηλικία, 

καθώς και ότι υπάρχουν μέτριες ενδείξεις για μια αντίστοιχη θετική συσχέτιση με την τηλεθέαση 

(134). 

1.2.6. Άλλοι παράγοντες του τρόπου ζωής 

Ύπνος 

Στη μελέτη NHS η διάρκεια του ύπνου συσχετίστηκε με τον κίνδυνο ΣΔ2, με τόσο την αυξημένη 

(≥9 ώρες) όσο και τη μειωμένη (≤5 ώρες) διάρκεια να συσχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο (135). 

Επιπλέον, η αύξηση της διάρκειας ύπνου συσχετίστηκε με αύξηση του σωματικού βάρους και 

του κινδύνου για ΣΔ2, όπως επίσης και η εργασία σε νυκτερινή βάρδια και η χαμηλή ποιότητα 
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του ύπνου (π.χ. ροχαλητό, δυσκολία έναρξης και παραμονής στον ύπνο). Η χαμηλότερη έκκριση 

μελατονίνης (μετρούμενη από τα πρωινά δείγματα ούρων), μια ένδειξη διακοπής του ύπνου, 

συσχετίστηκε επίσης ανεξάρτητα με υψηλότερο κίνδυνο ΣΔ2 (136). Σύμφωνα με τα 

αποτελέσματα μιας μετα-ανάλυσης προοπτικών μελετών (137), ο κίνδυνος για ΣΔ2 ήταν κατά 

28% μεγαλύτερος στα άτομα που δήλωναν μικρή διάρκεια ύπνου (≤5-6 ώρες/ νύχτα) και 45% 

μεγαλύτερος στα άτομα που δήλωναν μεγάλη διάρκεια ύπνου (>8-9 ώρες/ νύχτα), ενώ 

αναφορικά με την ποιότητα του ύπνου, ο κίνδυνος για ΣΔ2 ήταν κατά 57% μεγαλύτερος στα 

άτομα που δήλωναν δυσκολία στην έναρξη του ύπνου και κατά 84% μεγαλύτερος στα άτομα 

που δήλωναν δυσκολία στη διατήρησή του. Επιπλέον, η αποφρακτική άπνοια ύπνου, η οποία 

είναι συχνή σε υπέρβαρα και παχύσαρκα άτομα, αποτελεί έναν νέο τροποποιήσιμο παράγοντα 

κινδύνου που σχετίζεται με την ινσουλινοαντίσταση και τη δυσανοχή στη γλυκόζη και φαίνεται 

πως μπορεί να επηρεάσει την ανάπτυξη προδιαβήτη (20-67%) και ΣΔ2 (15-30%), ανεξάρτητα 

από άλλους παράγοντες κινδύνου (138, 139).  Μελέτες έχουν δείξει επίσης ότι η αποφρακτική 

άπνοια ύπνου είναι συχνότερη στα άτομα με ΣΔ2 (36-60%) σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό 

(140). Σε μία μετα-ανάλυση προοπτικών μελετών σε ενήλικες βρέθηκε επίσης μια θετική 

συσχέτιση μεταξύ της μικρής διάρκειας ύπνου και του κινδύνου εμφάνισης παχυσαρκίας (ΣΛ: 

1,25, 95%ΔΕ:1,14-1,38), ενώ η αντίστοιχη συσχέτιση με την αυξημένη διάρκεια ύπνου δε 

βρέθηκε να είναι στατιστικά σημαντική (141). Σε παρόμοια αποτελέσματα για τη μικρή διάρκεια 

ύπνου κατέληξε και μία αντίστοιχη μετα-ανάλυση προοπτικών μελετών σε παιδικό πληθυσμό 

(ΣΚ: 1,30, 95%ΔΕ: 1,20-1,42) (142). Παράλληλα, η χαμηλή ποιότητα ύπνου έχει συσχετιστεί με 

το υπέρβαρο/ παχυσαρκία σε συγχρονικές μελέτες, με τη σχέση αυτή να φαίνεται πως είναι 

ανεξάρτητη από τη διάρκεια ύπνου (143). 

Κάπνισμα   

Η έκθεση σε παθητικό κάπνισμα έχει συσχετιστεί με κατά 10-16% αυξημένο κίνδυνο για ΣΔ2, 

ενώ ο κίνδυνος έχει βρεθεί να αυξάνεται για τους καπνιστές με δοσο-εξαρτώμενο τρόπο και να 

κυμαίνεται από 39% για 1-14 τσιγάρα/ ημέρα έως 98% για ≥25 τσιγάρα/ ημέρα, σε σχέση με 

τους μη καπνιστές (144). Επίσης, αν και οι πρώην καπνιστές βρέθηκε πως εξακολουθούν να 

έχουν αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση ΣΔ2 κατά 28%, ο κίνδυνος αυτός φάνηκε να μειώνεται 

καθώς αυξάνεται το χρονικό διάστημα από τη διακοπή του καπνίσματος, αλλά ωστόσο να 

παραμένει αυξημένος (κατά 15%) ακόμα και 20-29 έτη αργότερα (144). Σύμφωνα με τα 

αποτελέσματα μιας μετα-ανάλυσης προοπτικών μελετών, ο σχετικός κίνδυνος για ΣΔ2 ήταν 1,37 

(95% ΔΕ: 1,33-1,42) για τους καπνιστές σε σχέση με τους μη καπνιστές, 1,14 (95% ΔΕ: 1,10-1,18) 
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για τους πρώην καπνιστές σε σχέση με τους μη καπνιστές και 1,22 (95% ΔΕ: 1,10-1,35) για τους 

μη καπνιστές με έκθεση σε παθητικό κάπνισμα σε σχέση με τους μη καπνιστές χωρίς έκθεση. 

Επίσης σε σχέση με τους μη καπνιστές, ο κίνδυνος για τους καπνιστές ήταν αυξημένος κατά 21%, 

34% και 57% για όσους κάπνιζαν <10, 10-19 και ≥20 τσιγάρα την ημέρα, καθώς επίσης για τους 

πρώην καπνιστές ήταν αυξημένος κατά 54%, 18% και 11% αν είχαν διακόψει το κάπνισμα για 

<5, 5-9 και ≥10 έτη, αντίστοιχα (145). Το κάπνισμα έχει συσχετιστεί με χαμηλότερο ΔΜΣ σε 

ενήλικες άνω των 24 ετών, κυρίως άνδρες αλλά όχι σε μικρότερες ηλικίες. Επίσης ενώ στις 

γυναίκες το κάπνισμα έχει συσχετιστεί με την κεντρική παχυσαρκία, στους άντρες αντίστοιχα 

δεν έχει βρεθεί σημαντική διαφορά μεταξύ καπνιστών και μη, αν και στους καπνιστές έχει 

παρατηρηθεί μικρότερη περιφέρεια ισχίου (146). Διάφοροι πιθανοί βιολογικοί μηχανισμοί 

μπορούν να εξηγήσουν τη σχέση μεταξύ του καπνίσματος και του ΣΔ2. Αρχικά, το κάπνισμα έχει 

συσχετιστεί με αυξημένο κίνδυνο κεντρικής παχυσαρκίας ή σπλαχνικού λίπους (147). Η 

συσσώρευση σπλαχνικού λίπους στους καπνιστές μπορεί να οφείλεται στα αυξημένα επίπεδα 

κορτιζόλης που επάγονται από τη διέγερση της δραστηριότητας του συμπαθητικού νευρικού 

συστήματος (148). Επιπλέον, το κάπνισμα έχει φανεί πως έχει αντι-οιστρογονικές επιδράσεις 

στις γυναίκες και μειώνει την τεστοστερόνη στο πλάσμα στους άνδρες (149). Αυτοί οι 

παράγοντες μπορούν να προωθήσουν τη συσσώρευση σπλαχνικού λίπους και την 

ινσουλινοαντίσταση, ιδιαίτερα στους άντρες.  

Κατανάλωση αλκοόλ 

Έχει παρατηρηθεί μια U-shaped σχέση μεταξύ της κατανάλωσης αλκοόλ και του κινδύνου για 

ΣΔ2, με την ελαφριά προς μέτρια κατανάλωση αλκοόλ να συσχετίζεται με μειωμένο κίνδυνο. 

Μία μετα-ανάλυση σε 370.000 άτομα με 12 χρόνια παρακολούθησης αναφέρει μείωση του 

κινδύνου της νόσου κατά 30-40% μεταξύ αυτών που κατανάλωναν 1-2 αλκοολούχα/ ημέρα (6-

48γρ αλκοόλ) σε σχέση με αυτούς που κατανάλωναν 3 ή περισσότερα αλκοολούχα ποτά την 

ημέρα (≥48γρ αλκοόλ), ενώ για τους τελευταίους ο κίνδυνος ήταν παρόμοιος με αυτούς που 

απείχαν (ΣΚ: 1,04, 95% ΔΕ: 0,84-1,29]) (150). Επιπλέον στο πλαίσιο μιας πιο πρόσφατης μετα-

ανάλυσης έχει προταθεί ότι η ποσότητα αλκοόλ που έχει προστατευτική δράση για τον ΣΔ2 είναι 

24γρ/ ημέρα για τις γυναίκες και 22γρ/ ημέρα για τους άντρες, ενώ το αλκοόλ μπορεί να είναι 

επιβλαβές σε κατανάλωση πάνω από 50γρ/ ημέρα για τις γυναίκες και 60γρ/ ημέρα για τους 

άντρες (151). Στους πιθανούς διαμεσολαβητές των ευεργετικών επιδράσεων του αλκοόλ 

περιλαμβάνονται η βελτίωση της ινσουλινοευαισθησίας, η αύξηση της HDL-χοληστερόλης και 

της αδιπονεκτίνης καθώς και η αντιφλεγμονώδης δράση του. Από την άλλη, η αυξημένη 
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κατανάλωση αλκοόλ έχει πολλαπλές επιβλαβείς μεταβολικές επιδράσεις, 

συμπεριλαμβανομένης της αύξησης της ενεργειακής πρόσληψης και του σωματικού βάρους, 

της αύξησης των επιπέδων τριγλυκεριδίων, της παγκρεατίτιδας, της διαταραχής του 

μεταβολισμού των υδατανθράκων και της ηπατικής λειτουργίας (150). 

1.2.7. Πρότυπα τρόπου ζωής 

Οι ανθυγιεινές διατροφικές συνήθειες, ο καθιστικός τρόπος ζωής και η μειωμένη σωματική 

δραστηριότητα συνδέονται στενά με την αύξηση του κινδύνου για ΣΔ2, τόσο άμεσα όσο και 

έμμεσα μέσω της προώθησης της παχυσαρκίας και διαφόρων παραγόντων του μεταβολικού 

συνδρόμου. Έτσι η τροποποίηση του τρόπου ζωής που στοχεύει στη βελτίωση των διατροφικών 

συνηθειών και την αύξηση των επιπέδων σωματικής δραστηριότητας αποτελούν τον 

ακρογωνιαίο λίθο των παρεμβάσεων πρόληψης του ΣΔ2. Παρεμβάσεις σε άτομα υψηλού 

κινδύνου για ΣΔ2 (με παχυσαρκία και διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη) οι οποίες 

περιλάμβαναν συμβουλευτική για τη μείωση του σωματικού βάρους και του ολικού και 

κορεσμένου λίπους της διατροφής και την αύξηση της πρόσληψης φυτικών ινών και της 

σωματικής δραστηριότητας έχει βρεθεί ότι οδηγούν σε μείωση του κινδύνου εμφάνισης ΣΔ2 

κατά 58% σε χρονικό διάστημα τριών ετών (152, 153), με τα οφέλη να διατηρούνται για πολλά 

χρόνια μετά την ενεργό περίοδο παρέμβασης (154, 155). Στο πλαίσιο της συνδυαστικής 

αξιολόγησης του ρόλου των παραγόντων του τρόπου ζωής, αν και πολλές μελέτες έχουν 

εξετάσει τη συσχέτιση των διατροφικών προτύπων με τον κίνδυνο ΣΔ2 (156, 157) και 

παχυσαρκίας (121) στους ενήλικες, τα δεδομένα αναφορικά με πρότυπα του τρόπου ζωής είναι 

περιορισμένα. Μία πρόσφατη συγχρονική μελέτη σε ασθενείς με ΣΔ2 εξέτασε τη συσχέτιση 

μεταξύ προτύπων τρόπου ζωής (συμπεριλαμβάνοντας μεταβλητές για τον ύπνο, τη φυσική 

δραστηριότητα, την κατανάλωση τροφής, την κατάθλιψη, το αλκοόλ και το κάπνισμα) με 

μεταβολικούς παράγοντες σχετιζόμενους με την καρδιαγγειακή και νεφρική λειτουργία (158). 

Μια πρόσφατη επίσης συγχρονική μελέτη σε ενήλικες στην Ισπανία συνδύασε διατροφικά 

πρότυπα, φυσική δραστηριότητα, καθιστική συμπεριφορά, διάρκεια ύπνου και κάπνισμα και 

ανέδειξε τρία πρότυπα τρόπου ζωής, εκ των οποίων η μεγαλύτερη συμμόρφωση στο πρότυπο 

τρόπου ζωής  που χαρακτηριζόταν από «μικτή δίαιτα-υψηλή φυσική δραστηριότητα-λιγότερο 

καθιστικό τρόπο ζωής» συσχετίστηκε με μικρότερη πιθανότητα παρουσίας παχυσαρκίας σε 

σχέση με εκείνο που χαρακτηριζόταν από «φτωχή δίαιτα-χαμηλή φυσική δραστηριότητα-

καθιστικό τρόπο ζωής» (159).  
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Συγχρονική μελέτη που εξέτασε τη συσχέτιση των προτύπων τρόπου ζωής και 

καρδιομεταβολικών παραγόντων σε παιδιά 9-13 ετών στην Ελλάδα έδειξε αρνητικές 

συσχετίσεις μεταξύ της προσκόλλησης σε ένα πρότυπο που χαρακτηριζόταν από αυξημένο 

χρόνο τηλεθέασης, μικρή διάρκεια ύπνου και αυξημένη κατανάλωση σακχαρούχων ροφημάτων 

και παρουσίας ινσουλινοαντίστασης (160), της προσκόλλησης σε ένα πρότυπο που 

χαρακτηριζόταν από αυξημένο χρόνο μέτριας-προς-υψηλής έντασης φυσική δραστηριότητα και 

συχνότερα γεύματα και παρουσίας ινσουλινοαντίστασης (160), δυσλιπιδαιμίας (161) και 

παχυσαρκίας και αυξημένης λιπώδους μάζας σώματος (162), καθώς επίσης μεταξύ της 

προσκόλλησης σε ένα πρότυπο που χαρακτηριζόταν από υψηλότερη κατανάλωση 

γαλακτοκομικών και πιο ισορροπημένο πρωινό, καθώς και σε πρότυπο που χαρακτηριζόταν από 

υψηλότερη κατανάλωση φρούτων, λαχανικών και δημητριακών ολικής αλέσεως και της 

παρουσίας παχυσαρκίας και αυξημένης λιπώδους μάζας σώματος (162). Προηγούμενες μελέτες 

σε παιδικό πληθυσμό έχουν συμπεριλάβει επίσης στις αναλύσεις τους εκτός από αμιγώς 

διατροφικούς παράγοντες και γευματικές συνήθειες, δεδομένα άσκησης και καθιστικής 

δραστηριότητας διερευνώντας την συνδυαστική επίδραση αυτών στην παχυσαρκία (163, 164). 

Στις μελέτες αυτές το πρότυπο που χαρακτηριζόταν από υψηλότερη συχνότητα κατανάλωσης 

γευμάτων, κατανάλωση πρωινού και υψηλότερο σκορ προσκόλλησης στη Μεσογειακή 

διατροφή (KIDMED score) συσχετίστηκε αρνητικά με τον ΔΜΣ (163), καθώς επίσης το πρότυπο 

που χαρακτηριζόταν από κατανάλωση λαχανικών, μαγειρεμένων γευμάτων και κατανάλωση 

βραδινού γεύματος συσχετίστηκε αρνητικά με τον ΔΜΣ, την περιφέρεια μέσης και τη 

δερματοπτυχή τρικεφάλου (164). Τέλος πρόσφατη μελέτη σε εφήβους στην Ευρώπη και τη 

Βραζιλία, ανέδειξε πέντε πρότυπα που συνδύαζαν συμπεριφορές σχετιζόμενες με το ενεργειακό 

ισοζύγιο (τηλεθέαση, μέτριας προς υψηλής έντασης φυσική δραστηριότητα, κατανάλωση 

φρούτων και λαχανικών και κατανάλωση σακχαρούχων ροφημάτων), ξεχωριστά ανά φύλο, και 

διερεύνησαν τις επιμέρους συσχετίσεις με δείκτες λιπώδους μάζας σώματος (165). 

1.2.8. Περιγεννητικοί παράγοντες 

Πειραματικά, κλινικά και επιδημιολογικά δεδομένα υποδεικνύουν ότι η ανάπτυξη της 

παχυσαρκίας και του ΣΔ2, καθώς και άλλων μη μεταδοτικών χρόνιων νοσημάτων,  μπορεί να 

αποδοθεί και σε επιδράσεις που λαμβάνουν χώρα πολύ νωρίς στη ζωή, στην περιγεννητική 

περίοδο. Στο πλαίσιο αυτό έχει προταθεί η υιοθέτηση μιας προσέγγισης για την πρόληψη και 

τον έλεγχο των μη μεταδοτικών χρόνιων νοσημάτων που λαμβάνει υπόψη ολόκληρο τον κύκλο 

ζωής (“Life course perspective”), από τη σύλληψη έως την εγκυμοσύνη, τη βρεφική ηλικία, την 



37 
 

παιδική ηλικία και την εφηβεία έως την ενηλικίωση, καθώς ο κίνδυνος συσσωρεύεται με την 

ηλικία και επηρεάζεται από παράγοντες που δρουν σε όλα τα στάδια της ζωής (166) (Εικόνα 

1.2). Αν και οι βασικοί βιολογικοί μηχανισμοί που οδηγούν στην παχυσαρκία και τα χρόνια 

νοσήματα στους απογόνους δεν είναι ακόμη πλήρως κατανοητοί, τα διαθέσιμα στοιχεία 

δείχνουν ότι σημαντικά αναπτυξιακά παράθυρα εμφανίζονται κατά τη διάρκεια της 

περιγεννητικής περιόδου (από τη σύλληψη έως και τα δύο πρώτα χρόνια της ζωής του παιδιού, 

δηλ. στις 1.000 πρώτες ημέρες της ζωής). Στην ενότητα αυτή θα γίνει αναφορά στους πιο 

σημαντικούς περιγεννητικούς παράγοντες και στον ρόλο τους στην εμφάνιση παχυσαρκίας ή/ 

και ΣΔ2.  

Εικόνα 1.2. Η προσέγγιση για την πρόληψη και τον έλεγχο των μη μεταδοτικών χρόνιων 
νοσημάτων που λαμβάνει υπόψη ολόκληρο τον κύκλο της ζωής (166). 

 
 

Βάρος γέννησης  

Φαίνεται πως υπάρχει μία U-shaped σχέση μεταξύ του βάρους γέννησης και του κινδύνου για 

ΣΔ2, με τόσο το αυξημένο (>4000g) όσο και το χαμηλό (<2500g) σε σχέση με το φυσιολογικό 

(2500-4000g) βάρος γέννησης να συσχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο για ΣΔ2 στη μετέπειτα ζωή 

(ΣΛ: 1,36 και 1,47 αντίστοιχα) (167). Ο υψηλότερος κίνδυνος για ΣΔ2 που εμφανίζεται σε χαμηλά 

βάρη γέννησης μπορεί να αποδοθεί στην παρουσία εμβρυϊκού υποσιτισμού κατά τη διάρκεια 

κρίσιμων περιόδων ανάπτυξης. Σύμφωνα με την υπόθεση του τσιγκούνη φαινοτύπου (“Thrifty 

phenotype hypothesis”), οι προσαρμογές που γίνονται σε απάντηση του εμβρυικού 

υποσιτισμού οδηγούν σε μεταβολικές και δομικές αλλαγές (π.χ. μειωμένη μάζα και λειτουργία 

των β-κυττάρων και ινσουλινοαντίσταση), οι οποίες αν και είναι σημαντικές για την επιβίωση 
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σε πρώιμο στάδιο, μπορεί να αυξήσουν τον κίνδυνο για χρόνια νοσήματα στην ενήλικη ζωή (168, 

169). Από την άλλη ο μεγαλύτερος κίνδυνος σε αυξημένα βάρη γέννησης μπορεί να εξηγηθεί 

από την υπερσίτιση κατά τη διάρκεια της κύησης (όπως π.χ. σε περιπτώσεις διαβήτη κυήσεως).  

Διαθέσιμα δεδομένα από προοπτικές μελέτες έχουν δείξει επίσης θετική συσχέτιση μεταξύ του 

αυξημένου βάρους γέννησης (το οποίο ορίστηκε είτε ως συνεχή ή κατηγορική μεταβλητή, είτε 

σε σχέση με την ηλικία κύησης) και της εμφάνισης υπέρβαρου και παχυσαρκίας στη μετέπειτα 

παιδική ηλικία (170, 171). Η γέννηση μικρόσωμου για την ηλικία κύησης βρέφους έχει επίσης 

συσχετιστεί σε κάποιες μελέτες με υψηλότερο ποσοστό σωματικού λίπους και λιπώδους μάζας 

και κυρίως κεντρικής παχυσαρκίας στην μετέπειτα παιδική ηλικία και την ενήλικη ζωή (172, 

173). Από την άλλη, μερικές μελέτες αναφέρουν ότι τα μικρόσωμα για την ηλικία κύησης βρέφη 

παραμένουν ελαφρύτερα και με λιγότερο σωματικό λίπος, ενώ άλλες αναφέρουν ότι είναι πιο 

πιθανό να εμφανίσουν παχυσαρκία στην παιδική ηλικία παρουσιάζοντας επιτάχυνση της 

ανάπτυξης (174, 175). Έτσι η μεγαλύτερη πιθανότητα για την εκδήλωση μεταβολικών 

διαταραχών στα μικρόσωμα βρέφη μπορεί να σχετίζεται τόσο με την επιτάχυνση της ανάπτυξης 

και τη συσσώρευση σπλαχνικού λίπους, όσο και με τον εμβρυϊκό προγραμματισμό (176). 

Διαβήτης κύησης ή προ-υπάρχων σακχαρώδης διαβήτης της μητέρας 

Εκτιμάται ότι ο διαβήτης κύησης επηρεάζει το 2-6% των κυήσεων στην Ευρώπη (177). Η 

εγκυμοσύνη δημιουργεί μια κατάσταση αντίστασης στην ινσουλίνη λόγω της παραγωγής 

ορμονών του πλακούντα και έτσι η ίδια παρέχει από μόνη της μια «φυσική δοκιμασία στρες» 

σε σχέση με τον κίνδυνο για διαβήτη. Η προχωρημένη ηλικία της μητέρας, το οικογενειακό 

ιστορικό διαβήτη, η μη Καυκάσια εθνικότητα, ο αυξημένος ΔΜΣ πριν τη σύλληψη, η αύξηση του 

σωματικού βάρους στην πρώιμη ενηλικίωση και το κάπνισμα είναι σαφώς τεκμηριωμένοι 

παράγοντες κινδύνου για τον διαβήτη κύησης (178). Υπάρχει ισχυρή συσχέτιση μεταξύ του 

ιστορικού διαβήτη κύησης και της μετέπειτα ανάπτυξης ΣΔ2 και της συ-νοσηρότητάς του (179, 

180). Μία μετα-ανάλυση 20 μελετών αναφέρει ότι οι γυναίκες με ιστορικό διαβήτη κύησης είχαν 

περίπου 7,5 φορές αυξημένο κίνδυνο για ΣΔ2 σε σύγκριση με γυναίκες που είχαν μία 

φυσιολογικής γλυκαιμίας εγκυμοσύνη (181).  

Αν και πολλές μελέτες έχουν υποστηρίξει ότι η σχέση μεταξύ διαβήτη κύησης ή/ και ο προ-

υπάρχοντα διαβήτη και εμφάνισης υπέρβαρου/ παχυσαρκίας στους απογόνους ξεκινάει κατά 

τη γέννηση και συνεχίζεται καθ’ όλη τη διάρκεια της ζωής, τα δεδομένα πίσω από αυτή την 

υπόθεση όπως προκύπτουν από μεμονωμένες μελέτες φαίνεται να είναι αμφιλεγόμενα (182, 
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183). Μια πρόσφατη μετα-ανάλυση που συμπεριέλαβε 160.757 ζεύγη μητέρων- απογόνων από 

34 πληθυσμιακές ομάδες σε Ευρώπη και Βόρεια Αμερική αναφέρει ότι ο διαβήτης κύησης 

συσχετίστηκε με αυξημένη πιθανότητα υπέρβαρου ή παχυσαρκίας καθ’ όλη την παιδική ηλικία, 

όμως οι συσχετίσεις αυτές εξασθένησαν σημαντικά έπειτα από διόρθωση για τον ΔΜΣ της 

μητέρας (184). Αντιστοίχως, μια πρόσφατη δημοσίευση της μελέτης “The Environmental 

Determinants of Diabetes in the Young (TEDDY)”, με πάνω από 5.000 άτομα, αναφέρει 

μεγαλύτερη πιθανότητα εμφάνισης υπέρβαρου κατά την παιδική ηλικία στους απογόνους που 

εκτέθηκαν κατά την κύηση σε διαβήτη κύησης (ΣΛ: 1,48, 95% ΔΕ: 1,14,- 1,92), σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 1 (ΣΛ: 1,60, 95% ΔΕ: 1,16, 2,20) και σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (ΣΛ: 7,39, 95% 

ΔΕ: 2,46, 22,23) σε σχέση με τους απογόνους που δεν εκτέθηκαν σε τέτοιες καταστάσεις, με τη 

διόρθωση για τον ΔΜΣ της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη να εξασθενεί ωστόσο αυτές τις 

εκτιμήσεις (185).  

Από την άλλη, ο διαβήτης κύησης ή/ και ο προ-υπάρχων διαβήτης φαίνεται πως επηρεάζουν 

επίσης τον κίνδυνο εμφάνισης ΣΔ2 στους απογόνους (182, 186, 187), με μελέτες να έχουν δείξει 

συσχετίσεις με αυξημένη ινσουλινοαντίσταση στους απογόνους και υψηλότερα επίπεδα 

γλυκόζης νηστείας, ακόμα και έπειτα από διόρθωση για τον ΔΜΣ (182). Αξίζει μάλιστα να 

αναφερθεί ότι η ενδομήτρια επίδραση του διαβήτη της μητέρας στον κίνδυνο εμφάνισης ΣΔ2 

στους απογόνους φαίνεται πως είναι και πέραν της οποιαδήποτε γενετικής προδιάθεσης, καθώς 

σε μελέτη σε αδέρφια βρέθηκε ότι τα αδέρφια που γεννήθηκαν μετά τη διάγνωση του διαβήτη 

της μητέρας είχαν τριπλάσιες πιθανότητες εμφάνισης ΣΔ2 σε σχέση με εκείνα που γεννήθηκαν 

πριν από τη διάγνωση (188). Μια πρόσφατη επίσης ανάλυση 4.832 ζευγών μητέρων-παιδιών 

στη μελέτη “Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcome” (HAPO), έδειξε ότι ολόκληρο το 

φάσμα της γλυκαιμίας της μητέρας κατά την κύηση (με βάση τα επίπεδα γλυκόζης νηστείας 

καθώς και τα επίπεδα έπειτα δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη) συσχετίστηκε θετικά με τα 

επίπεδα γλυκόζης νηστείας και την αντίσταση στην ινσουλίνη σε απογόνους ηλικίας 10-14 ετών, 

ανεξάρτητα από τον ΔΜΣ της μητέρας και του παιδιού και το οικογενειακό ιστορικό διαβήτη 

(189). Ανάμεσα στους υποκείμενους μηχανισμούς που μπορεί να εξηγήσουν τη σχέση της 

ενδομήτριας έκθεσης σε διαβήτη και του κινδύνου ΣΔ2 στους απογόνους (Εικόνα 1.3), 

αναφέρεται μια επιβλαβής επίδραση του μητρικού διαβήτη ή της υπεργλυκαιμίας στην 

ανάπτυξη και λειτουργία των παγκρεατικών β-κυττάρων των απογόνων, όπως έχει βρεθεί σε 

μελέτες σε πειραματόζωα (190). Επίσης, φαίνεται ότι εμπλέκονται και επιγενετικές 

τροποποιήσεις (μέσω τροποποίησης της μεθυλίωσης του DNA) συγκεκριμένων γονιδίων που 
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αφορούν στη γλυκαιμική ρύθμιση, με δεδομένα από μικρές μελέτες ζευγών μητέρων- βρεφών 

να αναφέρουν αλλαγές στην έκφραση των γονιδίων που κωδικοποιούν τον υποδοχέα 

ινσουλίνης (191) και της αδιπονεκτίνης (192), ανεξάρτητα από τον ΔΜΣ της μητέρας. 

Κατάσταση σωματικού βάρους της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη  

Η παχυσαρκία αποτελεί το πιο κοινό πρόβλημα στη μαιευτική που επηρεάζει τόσο τη μητέρα 

όσο και τους απογόνους της, καθώς έχει συνδεθεί με την υπερπρόσληψη βάρους κατά την 

εγκυμοσύνη, καθώς επίσης με την εμφάνιση διαβήτη κύησης, προ εκλαμψίας και αυξημένο 

κίνδυνο νεογνικής νοσηρότητας και θνησιμότητας (193). Σύμφωνα με τα διαθέσιμα δεδομένα 

προοπτικών μελετών, φαίνεται πως υπάρχει μια συνεπής και σημαντική συσχέτιση μεταξύ της 

παρουσίας υπέρβαρου/ παχυσαρκίας στη μητέρα πριν την εγκυμοσύνη και της μετέπειτα 

παχυσαρκίας/ υπερβαρότητας των παιδιών (170, 171). Μάλιστα μια πρόσφατη μετα-ανάλυση 

δεδομένων που συμπεριέλαβε 162.129 ζεύγη μητέρων-απογόνων από 37 μελέτες σε Ευρώπη, 

Βόρεια Αμερική και Αυστραλία εκτίμησε ότι περίπου 10-20% των περιστατικών υπέρβαρου/ 

παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία μπορούν να αποδοθούν στην παρουσία υπέρβαρου/ 

παχυσαρκίας της μητέρας, ενώ ο κίνδυνος που παρατηρείται στους απογόνους βρέθηκε πως 

αυξάνεται σταδιακά σε όλο το εύρος του ΔΜΣ της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη και όχι μόνο 

στις ανώτατες ακραίες τιμές του (194). Επιπλέον, το αυξημένο σωματικό βάρος της μητέρας πριν 

την εγκυμοσύνη σε όλο το εύρος του ΔΜΣ έχει βρεθεί πως επηρεάζει τον μεταβολικό κίνδυνο 

των απογόνων, ανεξάρτητα από το σωματικό τους βάρος (195, 196). Στους υποκείμενους 

μηχανισμούς αναφέρονται τόσο γενετικοί παράγοντες, όσο και παράγοντες του κοινού 

περιβάλλοντος και του τρόπου ζωής, καθώς επίσης και μεταβολικές μεταβολές κατά την 

ενδομήτριο ζωή (Εικόνα 1.3).  Αναφορικά με τις τελευταίες έχουν αναφερθεί επιγενετικές 

τροποποιήσεις που επηρεάζουν τον μεταβολισμό των θρεπτικών συστατικών και την ανάπτυξη 

στους απογόνους, όπως επίσης αλλαγές στη λειτουργία του πλακούντα και στη διαφοροποίηση 

των βλαστοκυττάρων (182, 193). Αναφορικά με την λειτουργία του πλακούντα, έχει προταθεί 

ένα μοντέλο σύμφωνα με το οποίο η μείωση στην ινσουλινοευαισθησία στις παχύσαρκες 

γυναίκες οδηγεί σε αύξηση της απόκρισης στην ινσουλίνη, η οποία επηρεάζει την πρώιμη 

ανάπτυξη του πλακούντα και την γονιδιακή έκφραση. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα την 

απελευθέρωση παραγόντων του πλακούντα που δρουν στους ινσουλινοευαίσθητους ιστούς, 

μειώνοντας την ινσουλινοευαισθησία σε αυτούς τους ιστούς, συνεπάγοντας την αύξηση της 

διαθεσιμότητας των θρεπτικών συστατικών στο έμβρυο, η οποία συμβάλλει στην αυξημένη 

ανάπτυξή του που εκδηλώνεται στα τέλη της κύησης (193). 
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Από την άλλη, ο χαμηλός ΔΜΣ της μητέρας έχει συσχετιστεί με την ενδομήτρια υπολειπόμενη 

ανάπτυξη (“intrauterine growth restriction”, IUGR), η οποία εδώ και πολλές δεκαετίες έχει 

αναγνωριστεί ότι προδιαθέτει για χρόνια νοσήματα στους απογόνους, συμπεριλαμβανομένων 

της παχυσαρκίας και του ΣΔ2 στην ενήλικη ζωή. Στους πιθανούς εμπλεκόμενους μηχανισμούς 

αναφέρονται η αυξημένη λιπώδης μάζα σε σχέση με την άλιπη μάζα σώματος που προωθεί την 

ινσουλινοαντίσταση σε συνδυασμό με την υποπλασία των β-κυττάρων του παγκρέατος στους 

απογόνους (197). 

Εικόνα 1.3. Μηχανισμοί μέσω των οποίων η υπερσίτιση κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης 
μπορεί να επηρεάσει την ανάπτυξη παχυσαρκίας και διαβήτη τύπου 2 στους απογόνους 
(σύμφωνα με (182)) 

 
 

Αύξηση του σωματικού βάρους της μητέρας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης 

Η μεγαλύτερη αύξηση του σωματικού βάρους κατά την εγκυμοσύνη, τόσο ως συνεχή μεταβλητή 

αλλά και ως υπερβάλλουσα σε σχέση με τις συστάσεις του Institute of Medicine, έχει 

συσχετιστεί με αυξημένο σωματικό βάρος στους απογόνους από τη γέννηση έως και την ενήλικη 

ζωή, καθώς επίσης έχουν βρεθεί θετικές συσχετίσεις με μεταβολικούς δείκτες του ΣΔ2 στους 

απογόνους, συμπεριλαμβανομένης της ινσουλινοαντίστασης (182). Μια πρόσφατη μετα-

ανάλυση αναφέρει ότι η υπερβάλλουσα αύξηση του σωματικού βάρους κατά την εγκυμοσύνη 

συσχετίστηκε με 39-73% υψηλότερο κίνδυνο για εμφάνιση υπέρβαρου/ παχυσαρκίας στην 

παιδική ηλικία, παρατηρώντας επίσης συσχετίσεις για όλο το εύρος των τιμών της αύξησης του 

σωματικού βάρους κατά την εγκυμοσύνη (194). Επίσης, στην ίδια μελέτη όταν η αύξηση του 

σωματικού βάρους κατά την εγκυμοσύνη εξετάστηκε συνδυαστικά με τον ΔΜΣ της μητέρας πριν 

την εγκυμοσύνη, βρέθηκε η πρώτη να έχει μια μικρή μόνο επίδραση για τις διάφορες κατηγορίες 

του ΔΜΣ. Η αύξηση στο σωματικό βάρος κατά την εγκυμοσύνη, κυρίως κατά τα πρώτα δύο 

τρίμηνα που αντιπροσωπεύει κυρίως το αυξημένο σωματικό λίπος της μητέρας παρά το βάρος 
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του εμβρύου, μπορεί να συνδέεται με την αυξημένη λιπώδη μάζα στους απογόνους μέσω της 

αυξημένης παροχής θρεπτικών συστατικών (Εικόνα 1.3). Σύμφωνα με την υπόθεση της 

υπερσίτισης  του εμβρύου (“fetal over-nutrition hypothesis”), η αυξημένη έκθεση του εμβρύου 

σε θρεπτικά συστατικά μπορεί να οδηγήσει σε επιμένουσες προσαρμογές στη δομή και τη 

λειτουργία του λιπώδους ιστού, στη ρύθμιση της όρεξης και στον μεταβολισμό της ενέργειας, 

οδηγώντας σε αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης παχυσαρκίας (193, 198), με τις επιγενετικές 

τροποποιήσεις να διαδραματίζουν πιθανόν σημαντικό ρόλο σε αυτές τις προσαρμογές (199). 

Κάπνισμα κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης  

Στη διεθνή βιβλιογραφία έχει αναγνωριστεί ευρέως ότι το κάπνισμα κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση υπέρβαρου/ παχυσαρκίας στους 

απογόνους, με μια πρόσφατη μετα-ανάλυση να αναφέρει ότι τα παιδιά των μητέρων που 

κάπνιζαν στην εγκυμοσύνη σε σχέση με εκείνων που δεν κάπνιζαν είχαν 37% και 55% 

μεγαλύτερη πιθανότητα να γίνουν υπέρβαρα και παχύσαρκα αντίστοιχα (200). Παράλληλα, έχει 

παρατηρηθεί και μια δοσο-εξαρτώμενη σχέση για το εύρος 1-15 τσιγάρων/ ημέρα, χωρίς 

περαιτέρω αύξηση του κινδύνου για δόσεις άνω των 15 τσιγάρων (201). Μελέτες έχουν 

αναφέρει και αυξημένο κίνδυνο για ινσουλινοαντίσταση, ΣΔ2 και υπέρταση στους απογόνους, 

όμως τα δεδομένα δεν είναι τόσο ισχυρά όσο για το υπέρβαρο/ παχυσαρκία (202). Επίσης, η 

έκθεση στο κάπνισμα στο χώρο του νοικοκυριού γενικά φαίνεται πως αποτελεί επίσης 

παράγοντα κινδύνου για παιδική παχυσαρκία, με τις συσχετίσεις ωστόσο να μην είναι τόσο 

ισχυρές (203). Το κάπνισμα κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης φαίνεται πως οδηγεί σε χαμηλό 

βάρος γέννησης, παραπέμποντας στον τσιγκούνη φαινότυπο που σχετίζεται με τον υποσιτισμό 

της μητέρας. Στους πιθανούς μηχανισμούς περιλαμβάνονται η υποξία στο έμβρυο λόγω του 

μονοξειδίου του άνθρακα, η μείωση στη ροή του αίματος στον πλακούντα που προκαλείται από 

τη νικοτίνη, η τοξικότητα του πλακούντα ή και επιπτώσεις στην ανάπτυξη από τις πολλές χημικές 

ουσίες στον καπνό των τσιγάρων, ενώ επιγενετικές τροποποιήσεις στην μεθυλίωση του DNA 

έχουν παρατηρηθεί συστηματικά στους απογόνους των μητέρων που κάπνιζαν στην 

εγκυμοσύνη (202). Ο ρόλος των συγχυτικών παραγόντων, όπως το κοινωνικό-οικονομικό 

επίπεδο και το επίπεδο εκπαίδευσης των γονέων στη σχέση μεταξύ του καπνίσματος της 

μητέρας στην εγκυμοσύνη και την παιδική παχυσαρκία είναι σημαντικός, αν και η σχέση αυτή 

φαίνεται πως παραμένει σημαντική ακόμα και όταν αυτοί λαμβάνονται υπόψη. Ωστόσο, σε 

πολλές μελέτες δεν έχει εξεταστεί ο ρόλος άλλων παραγόντων της οικογένειας, όπως είναι 

παράγοντες του τρόπου ζωής και διατροφικές συνήθειες (200). 
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Ρυθμός ανάπτυξης του βρέφους  

Προοπτικές μελέτες που έχουν εξετάσει τον γρήγορο ρυθμό ανάπτυξης κατά τον πρώτο χρόνο 

της ζωής έχουν βρει θετικές συσχετίσεις με το υπέρβαρο και την παχυσαρκία στη μετέπειτα 

παιδική ηλικία (170, 171). Σε μια πρόσφατη μετα-ανάλυση η ταχεία αύξηση βάρους (μεταβολή 

στο z-score του βάρους προς την ηλικία >0,67) από τη γέννηση έως τα δύο έτη συσχετίστηκε με 

την παχυσαρκία από την παιδική ηλικία έως την ενήλικη ζωή (ΣΛ: 3,66, 95%ΔΕ: 2,59-5,17), ενώ 

επιμέρους αναλύσεις έδειξαν ότι οι συσχετίσεις αυτές ήταν ισχυρότερες για την παιδική ηλικία 

σε σχέση με την ενήλικη ζωή, όπως και για την αύξηση βάρους κατά τον πρώτο χρόνο της ζωής 

σε σχέση με τα δύο έτη (204). Αξίζει να σημειωθεί, ότι σε ορισμένες πληθυσμιακές ομάδες (όπως 

άτομα που γεννήθηκαν μικρόσωμα για την ηλικία κύησης, ή αυτά που είχαν ενδομήτρια 

υπολειπόμενη ανάπτυξη ή τα πρόωρα βρέφη) η ταχεία αύξηση του σωματικού βάρους ή αλλιώς 

η επιταχυνόμενη ανάπτυξη (“catch-up growth”), όπως ορίζεται ο ρυθμός ανάπτυξης  που 

υπερβαίνει τον αναμενόμενο για την ηλικία και εμφανίζεται μετά μια περίοδο μειωμένης 

ανάπτυξης (205), μπορεί να είναι ευεργετική βραχυπρόθεσμα ως προς τη νοσηρότητα και τη 

θνησιμότητα, αλλά αυξάνει τον κίνδυνο για χρόνια νοσήματα αργότερα στη ζωή (176).  Από την 

άλλη, μετά τον πρώτο χρόνο της ζωής που παρατηρείται μια ταχεία αύξηση του ΔΜΣ, στη 

συνέχεια ο ΔΜΣ ελαττώνεται και φθάνει στην ελάχιστη τιμή περίπου στην ηλικία των 6 χρόνων, 

οπότε αρχίζει μια παρατεταμένη αύξηση μέχρι το τέλος της σωματικής ανάπτυξης. Το σημείο 

της ελάχιστης τιμής του ΔΜΣ στην αντίστοιχη καμπύλη ανάπτυξης είναι η αρχή του φαινομένου 

της εκ νέου αύξησης του λιπώδους ιστού (“adiposity rebound”) (206). Έχει παρατηρηθεί ότι σε 

όσο μικρότερη ηλικία παρατηρηθεί το φαινόμενο αυτό, τόσο μεγαλύτερος είναι ο κίνδυνος 

παχυσαρκίας και ΣΔ2 στη μετέπειτα ζωή (207). Η σχέση μεταξύ της ταχείας ανάπτυξης και του 

υπέρβαρου/ παχυσαρκίας στη μετέπειτα ζωή μπορεί να αποδοθεί σε διάφορους παράγοντες 

που σχετίζονται με το παιδί και τη μητέρα. Έχει προταθεί ότι οι αρνητικές αυτές επιδράσεις 

μπορεί να αποδοθούν εν μέρει στην παρουσία χαμηλού βάρους γέννησης. Ωστόσο, η σχέση 

αυτή δεν περιορίζεται μόνο στα παιδιά που γεννήθηκαν μικρόσωμα για την ηλικία κύησης ή 

πρόωρα (204). Σε αυτό το πλαίσιο, δεδομένα δείχνουν ότι η διατροφή στα πρώτα στάδια της 

ζωής πιθανόν να έχει μεγαλύτερη επίδραση στην κατάσταση σωματικού βάρους σε σχέση με 

άλλες περιόδους, ενώ πρέπει να διερευνηθεί περαιτέρω και ο ρόλος παραγόντων που 

σχετίζονται με τη μητέρα, όπως είναι το σωματικό βάρος, οι καπνιστικές συνήθειες, η 

εκπαίδευση και το κοινωνικό-οικονομικό επίπεδο (204). 
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Σίτιση του βρέφους κατά τον πρώτο χρόνο της ζωής 

Μετα-αναλύσεις έχουν δείξει ότι ο θηλασμός μειώνει τον κίνδυνο υπέρβαρου/ παχυσαρκίας 

ή/και ΣΔ2 στην μετέπειτα ζωή (170, 208-211), αν και τα αποτελέσματα μελετών παρέμβασης 

δεν υποστηρίζουν κάποια επίδραση (212-214). Αξίζει να αναφερθεί ότι σύμφωνα με τα 

αποτελέσματα μιας πρόσφατης ανάλυσης της μελέτης “Promotion of Breastfeeding Intervention 

Trial” (PROBIT) σε 17.046 ζεύγη μητέρων-παιδιών, η αύξηση της διάρκειας και της 

αποκλειστικότητας (δηλ. μη κατανάλωση άλλων υγρών ή στερεών τροφίμων) του θηλασμού δεν 

συσχετίστηκε με μείωση του κινδύνου παχυσαρκίας στην εφηβεία (214). Έτσι, κατά καιρούς η 

προστατευτική δράση του θηλασμού έναντι της παχυσαρκίας έχει αμφισβητηθεί (215). Ο 

αποκλειστικός θηλασμός κατά τους πρώτους έξι μήνες της ζωής συνιστάται από τον ΠΟΥ για την 

προστασία του έναντι της βρεφικής θνησιμότητας (216), τις θετικές επιδράσεις του στην υγεία 

της μητέρας (216), όπως και για το ενδεχόμενο μείωσης της παιδικής παχυσαρκίας (217, 218). 

Διάφοροι μηχανισμοί έχουν προταθεί για να ερμηνεύσουν τη σχέση μεταξύ θηλασμού και 

παιδικής παχυσαρκίας. Ορισμένες μελέτες αναφέρουν ότι τα αισθήματα κορεσμού 

αναγνωρίζονται ευκολότερα από τα βρέφη που θηλάζουν, γεγονός που θα μπορούσε να 

οδηγήσει σε καλύτερη αυτορρύθμιση της ενεργειακής πρόσληψης αργότερα στη ζωή (219, 220). 

Άλλοι ερευνητές αναφέρουν ότι η ενεργειακή ισορροπία και η ρύθμιση της πρόσληψης τροφής 

επηρεάζονται από τις ορμόνες του μητρικού γάλακτος και αυτό θα μπορούσε να έχει αντίκτυπο 

στην εναπόθεση σωματικού λίπους (221). Επιπλέον, ο θηλασμός θα μπορούσε να συμβάλλει 

και στη διαμόρφωση των γευστικών προτιμήσεων, δεδομένου ότι τα παιδιά που θηλάζουν 

φαίνεται ότι προσαρμόζονται πιο εύκολα στα νέα τρόφιμα, πιθανώς εξαιτίας του γεγονότος ότι 

η γεύση του μητρικού γάλακτος ποικίλλει ανάλογα με τις διατροφικές επιλογές της μητέρας 

(219). Από την άλλη, η υψηλή περιεκτικότητα των υποκατάστατων μητρικού γάλακτος σε 

πρωτεΐνη έχει αναφερθεί ότι επηρεάζει την ανάπτυξη των παιδιών και την εμφάνιση 

υπέρβαρου/ παχυσαρκίας στη μετέπειτα ζωή. Σύμφωνα με τα συμπεράσματα μιας σχετικά 

πρόσφατης ανασκόπησης, η επίδραση υποκατάστατων μητρικού γάλακτος με διαφορετικές 

συγκεντρώσεις πρωτεΐνης στην ανάπτυξη κατά την βρεφική και παιδική ηλικία, στη σύσταση 

σώματος και στον κίνδυνο για υπέρβαρο/ παχυσαρκία δε φαίνεται να είναι ξεκάθαρη (222). 

Ωστόσο, μια μεγάλη κλινική μελέτη που αξιολόγησε την επίδραση της σίτισης με υποκατάστατο 

γάλακτος στον ΔΜΣ των παιδιών, έδειξε ότι η χαμηλή περιεκτικότητα σε πρωτεΐνη μπορεί να 

μειώσει τον ΔΜΣ και τον κίνδυνο παχυσαρκίας στην ηλικία των έξι ετών (223). 
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Σύμφωνα με τα διαθέσιμα επιστημονικά δεδομένα στη διεθνή βιβλιογραφία, φαίνεται ότι δεν 

υπάρχουν ενδείξεις ότι ο χρόνος εισαγωγής στερεών τροφών στη διατροφή του βρέφους 

σχετίζεται με τον κίνδυνο εμφάνισης υπέρβαρου/ παχυσαρκίας, όπως αναφέρεται και σε 

πρόσφατη αναφορά της European Food Safety Authority (224). Στο ίδιο συμπέρασμα έχει 

καταλήξει και προηγούμενη μετα-αναλύση, αναφέροντας επίσης ότι ίσως υπάρχουν κάποιες 

ενδείξεις ότι η πρώιμη εισαγωγή (στην ηλικία ≤4 μηνών) σε σχέση με την εισαγωγή μεταξύ 4-6 

μηνών μπορεί να αυξάνει τον κίνδυνο υπέρβαρου στην παιδική ηλικία (225). Αντιστοίχως μία 

πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση αναφέρει ότι υπάρχουν: (i) μέτριες ενδείξεις ότι η 

εισαγωγή στερεάς τροφής σε ηλικία 4 και 5 μηνών σε σχέση με ∼6 μηνών δε σχετίζεται με την 

κατάσταση σωματικού βάρους, τη σύσταση σώματος, τις περιφέρειες σώματος, το βάρος ή το 

μήκος σε τελειόμηνα υγιή βρέφη, (ii) περιορισμένες ενδείξεις ότι η εισαγωγή στερεών πριν τους 

4 μήνες μπορεί να συσχετίζεται με μεγαλύτερη πιθανότητα υπέρβαρου/ παχυσαρκίας και (iii) 

ανεπαρκείς ενδείξεις για την επίδραση της εισαγωγής στερεών σε ηλικία ≥7 μηνών (226). 

Υπάρχουν διάφοροι παράγοντες που μπορούν να συμβάλουν στα διαφορετικά ευρήματα 

μεταξύ των επιμέρους μελετών. Σε αυτά περιλαμβάνονται η έλλειψη ελέγχου για δυνητικά 

σημαντικούς συγχυτικούς παράγοντες, το μικρό μέγεθος δείγματος στις επιμέρους μελέτες που 

οδηγεί σε έλλειψη ισχύος και η εξάρτηση από την αναδρομική ανάκληση που επηρεάζει την 

εσωτερική εγκυρότητα. Στους συγχυτικούς παράγοντες που δεν περιλαμβάνονται συχνά στις 

εκάστοτε αναλύσεις, αναφέρονται ο θηλασμός ή η σίτιση με υποκατάστατο μητρικού γάλακτος, 

το βάρος γέννησης του παιδιού, τα τρόφιμα εισήχθησαν (και σε ποιες ποσότητες), όπως και 

κοινωνικό-δημογραφικοί παράγοντες και ο ΔΜΣ της μητέρας (227). 

1.3. Ανίχνευση των ατόμων υψηλού κινδύνου  

1.3.1. Αξιολόγηση του κινδύνου εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη στην ενήλικη ζωή 

Καθώς ένα άτομο με ΣΔ2 μπορεί να παραμένει ασυμπτωματικό για πολλά χρόνια, η ανίχνευση 

της νόσου συνήθως καθυστερεί και συχνά εμφανίζονται προηγμένες επιπλοκές κατά τη στιγμή 

της διάγνωσης (228, 229). Η έγκαιρη διάγνωση και πρόληψη του ΣΔ2 κρίνεται επιτακτική στις 

μέρες μας, δεδομένου ότι υπάρχουν δεδομένα που από τη μία υποστηρίζουν ότι η έγκαιρη 

ανίχνευση περιστατικών ΣΔ2 μπορεί να συμβάλλει στη μείωση της θνησιμότητας και της 

εμφάνισης επιπλοκών της νόσου (230, 231), ενώ από την άλλη η ανίχνευση των ατόμων με 

προδιαβήτη και η εφαρμογή παρέμβασης που στοχεύει σε αλλαγές στον τρόπο ζωής μπορεί να 

οδηγήσει σε καθυστέρηση ή και σε πρόληψη της εμφάνισης της νόσου (152, 153).  
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Προς αυτή την κατεύθυνση, διάφοροι επιστημονικοί οργανισμοί όπως η IDF (232), η  

Αμερικάνικη Διαβητολογική Εταιρεία (American Diabetes Association, ADA) (233), η Ευρωπαϊκή 

εταιρεία για τη μελέτη του διαβήτη (European Association for the Study of Diabetes, EASD) (234), 

το Εθνικό Ινστιτούτο Υγείας και Αριστείας στην Περίθαλψη της Αγγλίας (National Institute For 

Health And Care Excellence, NICE) (235) και η Ελληνική Διαβητολογική εταιρεία (236), 

επισημαίνουν το όφελος της έγκαιρης ανίχνευσης και διαχείρισης του ΣΔ2 και συνιστούν ο 

προσυμπτωματικός έλεγχος να εφαρμόζεται στην ηλικία των 40-45 ετών ή σε ενήλικες 

οποιασδήποτε ηλικίας με υπέρβαρο ή παχυσαρκία και έναν ή περισσότερους παράγοντες 

κινδύνου για ΣΔ2 (Πίνακας 1.2). Σε αυτό το πλαίσιο, έχει προταθεί ο έλεγχος δύο σταδίων (two-

stage screening) ως μία μέθοδος εύκολη στην εφαρμογή και με χαμηλό κόστος. Συγκεκριμένα, 

κατά το πρώτο στάδιο προτείνεται η αξιολόγηση της παρουσίας παραγόντων κινδύνου για ΣΔ2, 

με τη χρήση κυρίως μη παρεμβατικών εργαλείων αξιολόγησης του κινδύνου, η οποία θα 

κατευθύνει τους επαγγελματίες υγείας στο αν χρειάζεται να ακολουθήσει στο δεύτερο στάδιο 

διαγνωστικός έλεγχος με αξιολόγηση των επιπέδων γλυκαιμίας, ώστε στη συνέχεια να 

εφαρμοστεί η αντίστοιχη παρέμβαση. Ωστόσο, τέτοια εργαλεία αξιολόγησης του κινδύνου δεν 

χρησιμοποιούνται ακόμη συστηματικά στο σύστημα υγειονομικής περίθαλψης για τον 

εντοπισμό των ατόμων υψηλού κινδύνου για ΣΔ2. 

Πίνακας 1.2. Ενδείξεις για τη διενέργεια προσυμπτωματικού διαγνωστικού ελέγχου για ΣΔ2 

ή προδιαβήτη, σύμφωνα με την Αμερικάνικη Διαβητολογική εταιρεία (233).  

1. Ηλικία >45 ετών: όλα τα άτομα πρέπει να ελέγχονται σε αυτή την ηλικία, ανεξαρτήτως άλλων 

παραγόντων κινδύνου. 

2. Αυξημένο σωματικό βάρος (ΔΜΣ ≥25kg/m2 ή ΔΜΣ ≥23kg/m2, για Ασιάτες Αμερικάνους), και 

επιπροσθέτως ένας ή περισσότερους από τους παρακάτω παράγοντες κινδύνου: 

• Οικογενειακό ιστορικό ΣΔ2 σε συγγενείς πρώτου βαθμού 

• Φυλή/ Εθνικότητα υψηλού κινδύνου (Αφροαμερικάνοι, Λατινοαμερικάνοι, Αμερικάνοι με 

καταγωγή από τη Ασία ή τα νησιά του Ειρηνικού ωκεανού) 

• Ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου 

• Υπέρταση (Συστολική Αρτηριακή Πίεση ≥140mmHg ή/και Διαστολική Αρτηριακή Πίεση 

≥90mmHg, ή θεραπεία για την υπέρταση) 

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

• Γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών 

• Σωματική Αδράνεια 

• Άλλες κλινικές καταστάσεις που σχετίζονται με την αντίσταση στην ινσουλίνη (π.χ. νοσογόνος 

παχυσαρκία)  

3. Οι ασθενείς με προδιαβήτη (HbA1c>5,7%, IGT ή IFG) πρέπει να ελέγχονται ετησίως. 
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4. Γυναίκες που είχαν διαγνωστεί με διαβήτη κυήσεως θα πρέπει να ελέγχονται ανά τριετία. 

5. Αν τα αποτελέσματα είναι φυσιολογικά, συνιστάται ο επανέλεγχος να γίνεται ανά τριετία, ή 

συχνότερα ανάλογα με τα αρχικά αποτελέσματα και τη συνολική εκτίμηση του κινδύνου. 

 

Ο προσυμπτωματικός έλεγχος δύο σταδίων για τον εντοπισμό των ατόμων που έχουν ΣΔ2 ή 

βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο για την εμφάνιση της νόσου έχει βρεθεί πως αποτελεί μια 

μέθοδο αποτελεσματική και από την πλευρά κόστους (237), όπως επίσης φαίνεται να έχει 

αυξημένο ποσοστό απόκρισης σε σύγκριση με άλλους ελέγχους πολλαπλών σταδίων (238). Στην 

πλειοψηφία των μέχρι τώρα μελετών η εφαρμογή αυτής της προσέγγισης ήταν ευκαιριακή 

(opportunistic), στοχεύοντας κυρίως σε άτομα τα οποία επισκέπτονταν τις υπηρεσίες 

υγειονομικής περίθαλψης (238). Αξίζει ωστόσο να σημειωθεί ότι ο ευκαιριακός έλεγχος (ο 

οποίος προτείνεται στο πλαίσιο της τοπικής υγειονομικής περίθαλψης όταν οι πόροι είναι 

περιορισμένοι) φαίνεται να είναι λιγότερο αποτελεσματικός στην προσέγγιση και τον έλεγχο 

ατόμων με χαμηλή επίγνωση της κατάστασης υγείας τους, ατόμων νεαρής ηλικίας ή/ και 

ατόμων από χαμηλού κοινωνικό-οικονομικού επιπέδου ομάδες (239). 

Αναφορικά με τα εργαλεία των οποίων η χρήση συνίσταται για την ανίχνευση των ομάδων 

υψηλού κινδύνου, πρόκειται για εύχρηστα, μη παρεμβατικά εργαλεία που αξιολογούν την 

παρουσία παραγόντων κινδύνου με μικρό αριθμών βαθμονομημένων ερωτήσεων και είτε είναι 

αυτοσυμπληρούμενα είτε συμπληρώνονται από τους επαγγελματίες υγείας. Πολλά τέτοια 

εργαλεία έχουν δημοσιευτεί τα τελευταία χρόνια και έχουν χρησιμοποιηθεί τόσο για την 

αξιολόγηση του κινδύνου εμφάνισης ΣΔ2, όσο και για την ανίχνευση περιστατικών αδιάγνωστου 

ΣΔ2 ή/ και δυσγλυκαιμίας (240-242). Στον Πίνακα 1.3 παρουσιάζονται ορισμένα από τα 

εργαλεία αυτά, των οποίων η χρήση έχει προταθεί στην κλινική πράξη (240). Στην πλειοψηφία 

τους αυτά περιλαμβάνουν συνιστώσες αναφορικά με το οικογενειακό ιστορικό ΣΔ2 (243-251), 

την ηλικία (243-247, 249, 250), τον ΔΜΣ (244-248, 250, 251), το φύλο (243-245, 247, 248, 250) 

και την εθνικότητα (243-245, 249, 250), ενώ η μειοψηφία περιλαμβάνει συνιστώσες αναφορικά 

με τον τρόπο ζωής (κατανάλωση φρούτων και λαχανικών (243, 248, 252), κάπνισμα (243, 245, 

247), σωματική δραστηριότητα (243, 248, 252)). Επιπλέον τα περισσότερα από αυτά 

περιλαμβάνουν κλινικούς δείκτες που πολλές φορές δεν αξιολογούνται συστηματικά, ιδιαίτερα 

από κάποιες πληθυσμιακές ομάδες, όπως είναι το ιστορικό υπέρτασης (ή λήψη αγωγής) (243-

248) και το ιστορικό υψηλών επιπέδων γλυκόζης στο αίμα (243, 246, 248) ή μετρήσεις γλυκόζης 

νηστείας (249-251) ή αρτηριακής πίεσης (249-251). Παράλληλα, δεν υπάρχει εργαλείο που να 
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αξιολογεί τον κίνδυνο ινσουλινοαντίστασης. Η μειωμένη ευαισθησία στην ινσουλίνη 

αντιπροσωπεύει πρώιμες ανωμαλίες στον γλυκαιμικό έλεγχο και αποτελεί έναν μεγάλο δείκτη 

πρόβλεψης για τον ΣΔ2 (253, 254), ενώ η επίδραση της ινσουλινοαντίστασης στους 

μεταβολικούς ρόλους του ήπατος, του λιπώδους ιστού και του σκελετικού μυός είναι επιζήμια 

για την υγεία (255). 
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Πίνακας 1.3. Συνοπτική παρουσίαση των συνηθέστερων εργαλείων που αξιολογούν τον κίνδυνο για ΣΔ2 στην ενήλικη ζωή. 
 

FINDRISC  
(246, 252) 

ARIC study 
(249) 

San Antonio 
risk score 

(250) 

Framingham 
Offspring 

Study (251) 

Cambridge Risk 
Score (247) 

QDScore 
(245) 

Leicester Risk 
Assessment 
score (244) 

ΑUSDRIS
K (243) 

 
CANRISΚ 

(248) 

Έτος δημοσίευσης 2003, 2005 2005 2002 2007 2008 2009 2010 2010 2011 

Χώρα Φινλανδία Γερμανία ΗΠΑ ΗΠΑ Ηνωμένο Βασίλειο Ηνωμένο 
Βασίλειο 

Ηνωμένο 
Βασίλειο 

Αυστραλί
α 

Καναδάς 

Διαγνωστική ακρίβεια AUC-ROC: 0,85 
Se: 78% Sp:77% 

AUC-ROC: 
0,71-0,80 

AUC-ROC: 
0,84 

AUC-ROC: 
0,85 

AUC-ROC: 0,74 
Se: 54,5%; Sp: 80% 

AUC-ROC: 
0,83 (Α); 0,85 (Γ) 

AUC-ROC:0,72 
Se: 81%,Sp: 45% 

AUC-ROC: 
0,78 

AUC-ROC: 
0,75 

Συνιστώσες          

Ηλικία ✓ ✓ ✓  ✓ ✓ ✓ ✓  

Φύλο   ✓  ✓ ✓ ✓ ✓ ✓ 

Εθνικότητα  ✓ ✓   ✓ ✓ ✓ ✓ 

ΔΜΣ ✓  ✓ ✓ ✓ ✓ ✓  ✓ 

Περιφέρεια μέσης ✓ ✓     ✓ ✓ ✓ 

Ύψος  ✓        

Οικογενειακό ιστορικό ΣΔ ✓ ✓ ✓ ✓ ✓ ✓ ✓ ✓ ✓ 

Διατροφή ✓       ✓ ✓ 

Σωματική δραστηριότητα ✓       ✓ ✓ 

Κάπνισμα     ✓ ✓  ✓  

Ιστορικό υψηλής γλυκόζης 
αίματος 

✓       ✓ ✓ 

Αντιϋπερτασική αγωγή ✓    ✓ ✓ ✓ ✓ ✓ 

Χρήση κορτικοστεροειδών     ✓ ✓    

Γλυκόζη νηστείας  (✓) ✓ ✓      

HDL χοληστερόλη  (✓) ✓ ✓      

Τριγλυκερίδια  (✓)  ✓      

Αρτηριακή πίεση  ✓ ✓ ✓      

Καρδιαγγειακή νόσος      ✓    

Κοινωνικά κριτήρια      ✓   ✓ 

Ιστορικό γέννησης παιδιού 
με βάρος γέννησης>4kg 

        ✓ 

ΔΜΣ: Δείκτης μάζας σώματος; AUC-ROC: Εμβαδόν κάτω από την καμπύλη ROC (Receiver Operating Characteristic); Se: ευαισθησία; Sp: ειδικότητα; Α: Άντρες; Γ: Γυναίκες 
FINDRISC: Finnish Diabetes Risk Score; ARIC: Atherosclerosis Risk in Communities; AUSDRISK: Australian Type 2 Diabetes Risk Assessment Tool; CANRISΚ: Canadian Diabetes Risk 
Assessment Questionnaire
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Το ερωτηματολόγιο Finnish Diabetes Risk Score (FINDRISC) αποτελεί το πιο ευρέως 

χρησιμοποιούμενο εργαλείο στην Ευρώπη. Το ερωτηματολόγιο αυτό αναπτύχθηκε για το 

Φινλανδικό Εθνικό Πρόγραμμα Πρόληψης του ΣΔ2 (246), με την πιο πρόσφατη έκδοσή του να 

αποτελείται από οκτώ βαθμονομημένες ερωτήσεις που καλύπτουν τους γνωστούς παράγοντες 

κινδύνου για ΣΔ2, δηλαδή την ηλικία, τον ΔΜΣ, την περιφέρεια της μέσης, τη σωματική 

δραστηριότητα για τουλάχιστον 30 λεπτά ημερησίως, την καθημερινή κατανάλωση λαχανικών 

και φρούτων, τη χρήση αντιϋπερτασικής φαρμακευτικής αγωγής, το ιστορικό υψηλών επιπέδων 

γλυκόζης στο αίμα και το οικογενειακό ιστορικό ΣΔ2. Αρκετές μελέτες τόσο στην Ευρώπη (252, 

256-261), όσο και σε άλλες χώρες ανά τον κόσμο (262-266) έχουν εξετάσει την εγκυρότητα του 

FINDRISC στο να ανιχνεύει αδιάγνωστα περιστατικά ΣΔ2 ή/ και δυσγλυκαιμίας, ενώ έχουν 

αναπτυχθεί και εξεταστεί και σύντομες εκδόσεις του ερωτηματολογίου αυτού (258, 260, 263). 

Στον Πίνακα 1.4. παρουσιάζονται τα αποτελέσματα των μελετών που έχουν εξετάσει την 

εγκυρότητα του FINDRISC στην Ευρώπη, οι οποίες σε γενικές γραμμές έχουν βρει καλά 

αποτελέσματα. Ωστόσο, πρόκειται για μελέτες που έχουν διεξαχθεί σε μεμονωμένες χώρες, 

χωρίς να έχουν λάβει υπόψη τους κοινωνικό-οικονομικά χαρακτηριστικά ή αντίστοιχες 

ευάλωτες πληθυσμιακές ομάδες. Επιπλέον, στις μελέτες αυτές το δείγμα αφορούσε κυρίως 

μέσης ηλικίας ή μεγαλύτερης ηλικίας άτομα (252, 256-261) ή ασθενείς με έναν ή περισσότερους 

παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου (257, 258, 261) που συχνά προσεγγίστηκαν μέσω 

περιστασιακού ελέγχου (257, 259, 261) ή αποτελούσαν τυχαίο δείγμα του πληθυσμού (252, 256, 

258, 260). 
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Πίνακας 1.4. Μελέτες που έχουν εξετάσει την εγκυρότητα του ερωτηματολογίου FINDRISC για την ανίχνευση αδιάγνωστου ΣΔ2 ή/και δυσγλυκαιμίας στην 
Ευρώπη.  

Μελέτη Δείγμα Συλλογή δείγματος Διάγνωση ΣΔ2 AUC-ROC Βέλτιστο κατώφλι/ Se/ Sp 

Franciosi et  al. 
2005 (257) 

ν=1.377, Ιταλία 
33,2% άνδρες, 60,7 ετών 

Ευκαιριακό screening/ άτομα με ≥1 
παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου 

OGTT/ 
κριτήρια WHO  

Αδιάγνωστος ΣΔ2: 0,72 
Δυσγλυκαιμία: 0,67 

Αδιάγνωστος ΣΔ2: 9/ 86%/ 
41% 
Δυσγλυκαιμία: 9/ 77%/ 45% 

Saaristo et al. 
2005 (252) 

ν=2966, Φινλανδία 
45,5% άνδρες, 57,2 ετών 

Τυχαίο δείγμα από άτομα μέσης 
ηλικίας του Φιλανδικού πληθυσμού 

OGTT/ 
κριτήρια WHO 

Αδιάγνωστος ΣΔ2: 0,72 (Α)/ 
0,73 (Γ) 
Δυσγλυκαιμία: 0,65 (Α)/ 
0,66 (Γ) 

Αδιάγνωστος ΣΔ2: 11  
66%/ 69% (Α)/ 
70%/ 61% (Γ) 

Li et al. 2009 
(258) 

ν=771, Γερμανία 
42,3% άνδρες, 42,7 ετών 

Άτομα με οικογενειακό ιστορικό 
μεταβολικού συνδρόμου 

OGTT/ 
κριτήρια WHO 

Αδιάγνωστος ΣΔ2: 0,81 Αδιάγνωστος ΣΔ2: 14/ 
70,1%/ 78,6% 

Makrilakis et al. 
2011 (259) 

ν=869, Ελλάδα 
43,6% άνδρες, 52 ετών 

Από κέντρα υγείας και επαγγελματικά 
περιβάλλοντα γύρω από την Αθήνα 

OGTT/ 
κριτήρια WHO 

Αδιάγνωστος ΣΔ2: 0,724 
Δυσγλυκαιμία: 0,716 

Αδιάγνωστος ΣΔ2: 15/ 
81,9%/ 57,9% 
Δυσγλυκαιμία: 15/ 67,7%/ 
67,2% 

Tankova et al. 
2011 (261) 

ν=2.169, Βουλγαρία 
40,3% άνδρες, 50,3 ετών 

Παραπομπές από επαγγελματίες υγείας 
και διαφήμιση σε τοπικά μέσα / άτομα 
με τουλάχιστον έναν από τους κύριους 
παράγοντες κινδύνου για διαβήτη 

OGTT/ 
κριτήρια WHO 

Αδιάγνωστος ΣΔ2: 0,708 
Δυσγλυκαιμία: 0,701 

Αδιάγνωστος ΣΔ2: 12/ 
72,1%/ 65,5% 
Δυσγλυκαιμία: 10/ 84%/ 
61% 

Costa et al. 
2013 (256) 

ν=1.712, Καταλονία 
33,2% άνδρες, 60,7 ετών 

Λευκοί Ευρωπαίοι χωρίς ΣΔ, ηλικίας 45-
75 ετών / αξιολόγηση σε κέντρα 
πρωτοβάθμιας περίθαλψης / τυχαίο 
κατάλογο του μηχανογραφημένου 
συστήματος δημόσιας υγείας 

OGTT/ 
κριτήρια WHO 
FPG, HbA1c/ 
κριτήρια ADA 

Αδιάγνωστος ΣΔ2  (βάσει 
FPG): 0,72 (Α)/ 0,70 (Γ) 
Δυσγλυκαιμία (βάσει FPG): 
0,64 (Α) / 0,73 (Γ) 

Αδιάγνωστος ΣΔ2  (βάσει 
FPG): 14/ 75,5%/ 50.5% 
Δυσγλυκαιμία (βάσει FPG): 
14/ 68%/ 56,6% 

Salinero-Fort et 
al. 2016 (260) 

ν=1.426, Ισπανία  
41,7% άνδρες, 62 ετών 

Τυχαία επιλογή από τα ηλεκτρονικά 
αρχεία υγείας όλων των ασθενών με 
κάλυψη υγείας/ 45-74 ετών 

OGTT/ 
κριτήρια WHO 
FPG, HbA1c/ 
κριτήρια ADA 

Αδιάγνωστος ΣΔ2  (βάσει 
FPG): 0,68 
Δυσγλυκαιμία (βάσει FPG): 
0,60 

Αδιάγνωστος ΣΔ2 (βάσει 
FPG): 13/ 64,5%/ 64,2% 
Δυσγλυκαιμία (βάσει FPG): 
11/ 62%/ 52,2% 

OGTT: Oral Glucose Tolerance Test; FPG: Fasting Plasma Glucose; Α: άνδρες, Γ: γυναίκες; WHO: World Health Organization; ADA: American Diabetes Association; ΣΔ2: Σακχαρώδης 
διαβήτης τύπου 2; AUC-ROC: Εμβαδόν κάτω από την καμπύλη ROC (Receiver Operating Characteristic); Se: ευαισθησία; Sp: ειδικότητα 
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1.3.2. Αξιολόγηση του κινδύνου εμφάνισης παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία 

Όπως προαναφέρθηκε, η παιδική παχυσαρκία αποτελεί μία από τις πιο σημαντικές προκλήσεις 

δημόσιας υγείας στις μέρες μας. Το υπερβάλλον σωματικό βάρος στην παιδική ηλικία είναι 

πιθανόν να συνεχιστεί και στην ενήλικη ζωή (12), όπου σχετίζεται με αυξημένη νοσηρότητα και 

θνησιμότητα από χρόνια νοσήματα (267-269). Καθώς η πρόληψη της παχυσαρκίας προτείνεται 

να ξεκινά από τα πρώτα στάδια της ζωής (270), η ανίχνευση των παιδιών εκείνων που 

βρίσκονται σε μεγαλύτερο κίνδυνο για την εμφάνιση παχυσαρκίας όσο το δυνατόν νωρίτερα 

(δηλ. κατά τη βρεφική ηλικία) θα μπορούσε να αποτελέσει μια πρακτική για να διευκολύνει την 

εφαρμογή στοχευμένων παρεμβάσεων.  

Αν και υπάρχει έντονη γενετική επίδραση στην εμφάνιση παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία (31), 

επιδημιολογικές μελέτες έχουν εντοπίσει έναν αριθμό παραγόντων κινδύνου που ασκούν την 

επίδρασή τους στην περιγεννητική περίοδο. Όπως  αναφέρθηκε και στην προηγούμενη ενότητα, 

τα διαθέσιμα δεδομένα υποστηρίζουν ότι το αυξημένο σωματικό βάρος της μητέρας πριν την 

εγκυμοσύνη (170, 171, 182, 271), η υπερβάλλουσα αύξηση σωματικού βάρους κατά τη διάρκεια 

της εγκυμοσύνης (171, 182, 271), η ενδομήτρια έκθεση σε διαβήτη (171, 182, 271), το αυξημένο 

βάρος γέννησης (170, 171, 271), το κάπνισμα της μητέρας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης 

(170, 171, 271) και η ταχεία ανάπτυξη στη βρεφική ηλικία (170, 171, 271) αποτελούν 

περιγεννητικούς παράγοντες που συσχετίζονται με την παιδική παχυσαρκία. Τα δεδομένα για 

τον θηλασμό και τον χρόνο εισαγωγής στερεών τροφών στη διατροφή του βρέφους είναι 

αμφιλεγόμενα (170, 171, 271), ενώ το χαμηλό επίπεδο εκπαίδευσης της μητέρας έχει επίσης 

αναφερθεί ως παράγοντας κινδύνου (272). Αυτοί οι περιγεννητικοί παράγοντες μπορούν να 

συνδυαστούν με κοινωνικό-δημογραφικά χαρακτηριστικά της μητέρας ώστε να αναπτυχθεί ένα 

χρήσιμο εργαλείο ανίχνευσης για τους επαγγελματίες υγείας με σκοπό τον έγκαιρο εντοπισμό 

των βρεφών που βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο για παχυσαρκία, παρέχοντας έτσι τη βάση για 

την έναρξη πρώιμων παρεμβάσεων σε αυτά πριν την εμφάνιση υπέρβαρου/ παχυσαρκίας στη 

μετέπειτα ηλικία. 

Δύο πρόσφατες ανασκοπήσεις (273, 274) αναφέρονται στα διαθέσιμα εργαλεία τα οποία έχουν 

αναπτυχθεί σε προηγούμενες μελέτες για την αξιολόγηση του κινδύνου εμφάνισης υπέρβαρου/ 

παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία. Τα εργαλεία αυτά έχουν αναπτυχθεί συμπεριλαμβάνοντας 

κυρίως περιγεννητικούς παράγοντες και χρησιμοποιώντας δεδομένα από μελέτες που 

διεξήχθησαν σε διάφορες περιοχές ανά τον κόσμο, όπως την Ελλάδα (275), τη Φινλανδία (276), 
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τη Γερμανία (277), τις ΗΠΑ (278, 279), την Ολλανδία (280), τις Σεϋχέλλες (278) και το Ηνωμένο 

Βασίλειο (278, 281, 282). Αυτά τα εργαλεία έχουν συμπεριλάβει τουλάχιστον μία 

ανθρωπομετρική μεταβλητή που αφορά είτε μόνο το παιδί (π.χ. βάρος γέννησης), είτε το παιδί 

και τον γονέα (π.χ. ΔΜΣ της μητέρας), όπως επίσης τουλάχιστον μία κοινωνικό-δημογραφική 

μεταβλητή (π.χ. φύλο του παιδιού, επίπεδο εκπαίδευσης της μητέρας). Στην πλειοψηφία τους 

οι πληροφορίες που σχετίζονται με τους παράγοντες που συμπεριλαμβάνονται σε αυτά τα 

εργαλεία μπορούν να αξιολογηθούν στο πλαίσιο επισκέψεων σε επαγγελματίες υγείας πριν ή 

μετά τη γέννηση. Ωστόσο, μερικά εργαλεία συμπεριλαμβάνουν μεταβλητές που αφορούν είτε 

τον πατέρα (π.χ. ΔΜΣ του πατέρα) (276, 280, 281) είτε το νοικοκυριό (π.χ. εισόδημα της 

οικογένειας) (277, 280), δεδομένα δηλαδή που δεν αξιολογούνται συνήθως σε αυτές τις 

επισκέψεις. Επιπλέον, κανένα από τα διαθέσιμα μέχρι στιγμής εργαλεία δεν έχει προέλθει από 

περισσότερες από μια χώρες στην Ευρώπη, έτσι ώστε να λάβει υπόψη τυχόν διαφορές που 

παρατηρούνται μεταξύ των χωρών στον επιπολασμό της παχυσαρκίας. Για παράδειγμα, όπως 

αναφέρθηκε και σε προηγούμενη ενότητα, παρατηρούνται υψηλότερα ποσοστά παιδικής 

παχυσαρκίας στη Νότια σε σχέση με τη Βόρεια Ευρώπη (19-21, 283), γεγονός που υποδηλώνει 

ότι ενδέχεται τα παιδιά που διαμένουν στην τελευταία περιοχή να διατρέχουν μεγαλύτερο 

κίνδυνο. 

Ο Πίνακας 1.5. παρουσιάζει μία σύνοψη των διαθέσιμων εργαλείων αξιολόγησης του κινδύνου 

εμφάνισης υπέρβαρου/ παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία, τα οποία συμπεριλαμβάνουν κυρίως 

περιγεννητικούς παράγοντες, καθώς επίσης και πληροφορίες αναφορικά με τον έλεγχο της 

προγνωστικής τους ακρίβειας. 
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Πίνακας 1.5.  Συνοπτική παρουσίαση των διαθέσιμων εργαλείων που συμπεριλαμβάνουν περιγεννητικούς παράγοντες και αξιολογούν τον κίνδυνο 
εμφάνισης υπέρβαρου/ παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία. 

Μελέτη Δείγμα • Έκβαση/ 
ηλικία 

• Χρόνος 
αξιολόγησης/ 

χρήσης του 
εργαλείου 

Παράγοντες που αξιολογούνται στα εργαλεία Προγνωστική ακρίβεια του 
εργαλείου* 
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Manios 
και συν. 
2013 
(275) 
Manios 
και συν. 
2016 
(284) 

ν=2.294 
Healthy Growth 
Study 
Ελλάδα 

• OB στα 9-13 
έτη 

• Βρεφική 
ηλικία (≥6ο 
μήνα) 

✓ ✓ - ✓ 
0-6ο 

μήνα 

✓ - ✓ - • AUC-ROC-ROC: 0,638 
Για KT≥ 5/11 που αντιστοιχεί σε 
≥10% κίνδυνο OB: 
 Se: 54%, Sp: 65% 

• AUC-ROC-ROC: 0,64 ¥ 
Για KT≥ 3,5/11: 
 Se: 58,6%, Sp: 63,6% 
(σε δείγμα της μελέτης “National 
Action Plan for Public health”) 

Weng και 
συν. 2013 
(281) 
Redsell 
και συν. 
2016 
(285) 

ν= 13.513 UK 
Millennium 
Prospective birth 
Cohort  
Ηνωμένο Βασίλειο 

• OW/OB στα 
3 έτη 

• Στο 1ο έτος 

✓ ✓ ✓ ✓  
0-1ο 
έτος 

✓ ✓  
1ο 

έτος 

- ΔΜΣ πατέρα • AUC-ROC: 0,755 
Για KT≥ 25/59  που αντιστοιχεί σε 
≥20,2% κίνδυνο OW/OB: 
Se: 76, 9%, Sp: 66.5%,  
PPV: 37%, NPV: 89%  

• AUC-ROC: 0,67¥ 
Για KT που αντιστοιχεί σε ≥10%  
κίνδυνο OW/OB: 
 Se: 53%, Sp: 71% 
(σε δείγμα της μελέτης “Avon 
Longitudinal Study of Parents and 
Children”, ALSPAC) 
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Πίνακας 1.5.  Συνοπτική παρουσίαση των διαθέσιμων εργαλείων που συμπεριλαμβάνουν περιγεννητικούς παράγοντες και αξιολογούν τον κίνδυνο εμφάνισης 
υπέρβαρου/ παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία (συνέχεια 1). 
Μελέτη Δείγμα • Έκβαση/ 

ηλικία 

• Χρόνος 
αξιολόγησης/ 

χρήσης του 
εργαλείου 

Παράγοντες που αξιολογούνται στα εργαλεία Προγνωστική ακρίβεια του 

εργαλείου * 
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Steur και 
συν. 2011 
(280) 

ν= 1.687  
Prevention & 
Incidence of 
Asthma &Mite 
Allergy (PIAMA) 
longitudinal birth 
cohort 
Ολλανδία 

• OW/ OB στα 
8 έτη 

• Στη γέννηση 

✓ ✓ - - - - - • ΔΜΣ πατέρα 

• Κάπνισμα στο 
νοικοκυριό 

• Τόπος γέννησης 
(μαιευτήριο ή σπίτι) 

• AUC-ROC: 0,754 
Για KT≥ 96,92 που αντιστοιχεί σε 
≥10% κίνδυνο OW/OB:  
Se: 81,7%, Sp: 55,4% 
PPV: 22,3%, NPV: 94,9%  

Morandi 
και συν. 
2012 
(276) 

ν= 4.032 
Birth Cohort 1986 
(NFBC1986)  
Φινλανδία 
 

• ΟW/ OB στα 
7 έτη 

• Στη γέννηση 

- ✓ ✓ - ✓ - - • ΔΜΣ πατέρα 

• Αριθμός ατόμων 
στο νοικοκυριό 

• Επάγγελμα 
μητέρας 
(κατηγορία) 

• AUC-ROC: 0,70-0,74¥ 
Έλεγχος εγκυρότητας σε 
δείγματα από άλλες μελέτες: 
ν=1.503 (Ιταλία), ν=1.032 (ΗΠΑ) 

Druet και 
συν. 2011 
(278) 

ν= 8.236 
ALSPAC (Ηνωμένο 
Βασίλειο), 
Collaborative 
Perinatal project 
(ΗΠΑ), SEYCHELLES 
cohort, (Σεϋχέλλες) 

• OB στα 7-12 
έτη 

• Στο 1ο έτος 

✓ ✓ ✓ ✓  
0-1ο 
έτος 

- - - - • AUC-ROC: 0,77 
Για KT που ανιχνεύει≥ 30% των 
παιδιών υψηλού κινδύνου:  
Se: 70,1%, Sp: 71,2%  
PPV: 6,9%, NPV: 98,7% 
 

  



56 
 

Πίνακας 1.5.  Συνοπτική παρουσίαση των διαθέσιμων εργαλείων που συμπεριλαμβάνουν περιγεννητικούς παράγοντες και αξιολογούν τον κίνδυνο 
εμφάνισης υπέρβαρου/ παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία (συνέχεια 2). 
Μελέτη Δείγμα • Έκβαση/ 

ηλικία 

• Χρόνος 
αξιολόγησης/ 

χρήσης του 
εργαλείου 

Παράγοντες που αξιολογούνται στα εργαλεία Προγνωστική ακρίβεια του 
εργαλείου * 
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Pei και 
συν. 2013 
(277) 

ν= 2.272 
Βirth cohort  
GINIplus & LISAplus 
Γερμανία 

• OW/ OB στα 
10 έτη 

• Στα 5 έτη 

- - ✓ - ✓ - ✓ • Επίπεδο 
εκπαίδευσης 
πατέρα 

• Εισόδημα 
οικογένειας 

• ΔΜΣ παιδιού 
στους 60-64 μήνες 

• AUC-ROC: - 
Se: 37,1%, Sp: 95,1%  
PPV: 72,5%, NPV: 86,1% 

Santorelli 
και συν. 
2013 
(282) 

ν= 1.868  
Born in 
Bradford (BiB) birth 
cohort study 
Ηνωμένο Βασίλειο 

• OB στα 2 
έτη 

• Στον 6ο, 9ο, 
12ο μήνα 

✓ (✓) ✓ ✓ 
0-6ο, 
0-9ο, 
0-12ο  
μήνα 

- - - - • AUC-ROC: 0,85- 0,886¥ 
Για KT που αντιστοιχεί σε ≥10% 
κίνδυνο OB:  
Se: 50,6–67,2%,  
Sp: 93,5–95,1% 
PPV: 40,8–55,4%,  
NPV: 95,5–97,0% 
(σε δείγμα της μελέτης ALSPAC) 

Robson 
και συν. 
2016 
(279) 

ν=166  
Latino birth cohort 
ΗΠΑ 

• ΟΒ στα 5 
έτη 

• Στον 6ο 
μήνα 

- ✓ ✓ ✓  
0-6ο 

μήνα 

- ✓ 
4η-6η  
εβδο
μάδα 

- Ηλικία μητέρας • AUC-ROC: 0,82 
Για KT που αντιστοιχεί σε ≥50ο 

εκατοστημόριο κίνδυνου OB:  
Se: 80%, Sp: 64% 
PPV: 51%, NPV: 88% 
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Πίνακας 1.5.  Συνοπτική παρουσίαση των διαθέσιμων εργαλείων που συμπεριλαμβάνουν περιγεννητικούς παράγοντες και αξιολογούν τον κίνδυνο 
εμφάνισης υπέρβαρου/ παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία (συνέχεια 3). 
Μελέτη Δείγμα • Έκβαση/ 

ηλικία 

• Χρόνος 
αξιολόγησης/ 

χρήσης του 
εργαλείου 

Παράγοντες που αξιολογούνται στα εργαλεία Προγνωστική ακρίβεια του 

εργαλείου * 

Φ
ύ

λο
 π

α
ιδ

ιο
ύ

 

Δ
Μ

Σ 
μ

η
τέ

ρ
α

ς 

π
ρ

ιν
 τ

η
ν 

εγ
κυ

μ
ο

σ
ύ

νη
 

Β
ά

ρ
ο

ς 

γέ
νν

η
σ

η
ς 

Α
νά

π
τυ

ξη
 

π
α

ιδ
ιο

ύ
 

Κ
ά

π
νι

σ
μ

α
 

μ
η

τέ
ρ

α
ς 

σ
τη

ν 

εγ
κυ

μ
ο

σ
ύ

νη
 

Θ
η

λα
σ

μ
ό

ς 

Εκ
π

α
ίδ

ευ
σ

η
 

μ
η

τέ
ρ

α
ς 

Άλλοι 

Ziauddee
n και συν. 
2020 
(286) 

ν= 29.060 
από αρχεία 
επισκέψεων σε 
επαγγελματίες 
υγείας κατά τη 
διάρκεια και μετά 
την εγκυμοσύνη 
Ηνωμένο Βασίλειο 

• OW/ OB στα 
4-5 έτη 

• Στη 
γέννηση, 1ο 
έτος, 2ο έτος 

✓ ✓ ✓ - ✓ - ✓ • Ηλικία μητέρας 

• Εθνικότητα 

• Συμπλήρωμα 
φυλλικού οξέος 
στην εγκυμοσύνη 

• Οικογενειακή 
κατάσταση 

• Ηλικία κύησης 

• (Βάρος παιδιού 
στο 1ο, 2ο έτος) 

• AUC-ROC: 0,69-0,83 
Για ΚΤ που αντιστοιχεί σε ≥20% 
κίνδυνο OW/ OB: 
Se: 41,4-65,5%, Sp: 81,4-83,1% 
PPV: 28,1-40,3%, NPV: 88,9-
93,3% 

* Παρουσιάζονται δεδομένα για τον έλεγχο της προγνωστικής ακρίβειας του εργαλείου; στις περιπτώσεις που το δείγμα είναι διαφορετικό από το δείγμα που χρησιμοποιήθηκε 
για την ανάπτυξη του εργαλείου, αυτό υποδηλώνεται με το σύμβολο ¥ 
OB: παχυσαρκία; OW/ OB: παχυσαρκία/ υπέρβαρο; ΔΜΣ: δείκτης μάζας σώματος; AUC-ROC: Εμβαδόν κάτω από την καμπύλη ROC (Receiver Operating Characteristic); KT: 
κατωφλική τιμή; Se: ευαισθησία; Sp: ειδικότητα; PPV: θετική προγνωστική αξία; NPV: αρνητική προγνωστική αξία 



58 
 

2. ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΑ ΚΕΝΑ - ΣΚΟΠΟΣ 

Από την παραπάνω ανασκόπηση της βιβλιογραφίας αναφορικά με το σύνολο των παραγόντων 

που εμπλέκονται στην εμφάνιση παχυσαρκίας και ΣΔ2 στην παιδική ηλικία και στην ενήλικη 

ζωή, καθώς και με τις μεθόδους και τα εργαλεία ανίχνευσης ατόμων υψηλού κινδύνου, 

προκύπτουν θέματα που φαίνεται ότι χρήζουν περαιτέρω διερεύνησης. Πιο συγκεκριμένα: 

1. Αν και η πρακτική της ανίχνευσης των ατόμων υψηλού κινδύνου για ΣΔ2 προτείνεται από 

τους επιστημονικούς φορείς προκειμένου να εντοπιστούν τα άτομα που θα ωφεληθούν από 

την εφαρμογή στοχευμένων παρεμβάσεων τροποποίησης συμπεριφοράς, η πλειοψηφία των 

προηγούμενων μελετών έχει χρησιμοποιήσει ευκαιριακό προσυμπτωματικό έλεγχο 

(opportunistic screening). Ωστόσο, για την προσέγγιση και τον έλεγχο ατόμων με χαμηλή 

επίγνωση για την κατάσταση υγείας τους, ατόμων νεαρής ηλικίας ή/ και ατόμων από ομάδες 

χαμηλού κοινωνικό-οικονομικού επιπέδου, πρέπει να εξεταστεί μια εναλλακτική μέθοδος. 

2. Αν και υπάρχουν διαθέσιμα μη παρεμβατικά εργαλεία για την αξιολόγηση του κινδύνου 

εμφάνισης ΣΔ2 ή/ και την ανίχνευση των αδιάγνωστων περιστατικών ΣΔ2 και της 

δυσγλυκαιμίας στους ενήλικες, η χρήση και η διαγνωστική ακρίβεια των εργαλείων αυτών δεν 

έχει αξιολογηθεί στο πλαίσιο προσυμπτωματικού ελέγχου στην κοινότητα σε πολυκεντρικές 

μελέτες στην Ευρώπη ή/ και σε ενήλικες πρώιμης μέσης ηλικίας.  

3. Αν και υπάρχουν διαθέσιμα μη παρεμβατικά εργαλεία αξιολόγησης του κινδύνου 

εμφάνισης ΣΔ2, στην πλειοψηφία τους περιλαμβάνουν ως συνιστώσα είτε την αξιολόγηση της 

γλυκόζης νηστείας, είτε το ιστορικό υψηλών επιπέδων γλυκόζης στο αίμα ή και άλλων κλινικών 

δεικτών, η αξιολόγηση των οποίων δεν είναι πάντα εφικτή.  

4. Αν και η ανίχνευση των ατόμων υψηλού κινδύνου και η εφαρμογή στοχευμένων 

παρεμβάσεων για την πρόληψη της εμφάνισης υπέρβαρου/ παχυσαρκίας από τα πρώτα 

στάδια της ζωής κρίνεται επιτακτική, τα διαθέσιμα εργαλεία που συμπεριλαμβάνουν 

περιγεννητικούς παράγοντες για την αξιολόγηση του κινδύνου εμφάνισης της παχυσαρκίας 

στην παιδική ηλικία αφορούν κυρίως σε μελέτες που έχουν υλοποιηθεί σε μεμονωμένες χώρες 

στην Ευρώπη. 

Συνεπώς, ο σκοπός της παρούσας διδακτορικής διατριβής είναι τόσο η αξιολόγηση της 

αποτελεσματικότητας μεθόδων και υπαρχόντων εργαλείων προσυμπτωματικού ελέγχου για την 
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ανίχνευση ατόμων υψηλού κινδύνου για ΣΔ2 και παχυσαρκία σε πληθυσμούς της Ευρώπης, όσο 

και η ανάπτυξη νέων εργαλείων, λαμβάνοντας υπόψη κοινωνικό-δημογραφικά χαρακτηριστικά, 

ανθρωπομετρικούς δείκτες, παράγοντες του τρόπου ζωής ή/ και περιγεννητικούς παράγοντες. 

Αντιστοίχως, οι επιμέρους σκοποί της παρούσας διδακτορικής διατριβής είναι οι παρακάτω: 

1. Η αξιολόγηση της αποτελεσματικότητας της εφαρμογής ενός προσυμπτωματικού 

ελέγχου δύο σταδίων (two-stage screening) σε επίπεδο σχολείου και κοινότητας για την 

ανίχνευση ατόμων και οικογενειών υψηλού κινδύνου για ΣΔ2 στην Ευρώπη (1ο δημοσιευμένο 

άρθρο). 

2. Ο έλεγχος της διαγνωστικής ακρίβειας του ερωτηματολογίου FINDRISC στην ανίχνευση 

των περιστατικών αδιάγνωστου ΣΔ2 και δυσγλυκαιμίας σε ενήλικες πρώιμης μέσης ηλικίας 

στην Ευρώπη (2ο δημοσιευμένο άρθρο). 

3. Η ανάπτυξη και ο έλεγχος της διαγνωστικής ακρίβειας ενός δείκτη αξιολόγησης της 

πιθανότητας παρουσίας ινσουλινοαντίστασης σε ενήλικες πρώιμης μέσης ηλικίας στην 

Ευρώπη (3ο δημοσιευμένο άρθρο). 

4. Η ανάπτυξη και ο έλεγχος της προγνωστικής ακρίβειας ενός δείκτη αξιολόγησης της 

πιθανότητας εμφάνισης παχυσαρκίας σε παιδιά σχολικής ηλικίας στην Ευρώπη (4ο άρθρο υπό 

κρίση). 
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3. ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

3.1. Σχεδιασμός της μελέτης 

Οι σκοποί της παρούσας διδακτορικής διατριβής υλοποιήθηκαν στο πλαίσιο της μελέτης 

“Feel4Diabetes” (“Families across Europe following a hEalthy Lifestyle for (4) Diabetes 

prevention”), η οποία χρηματοδοτήθηκε από την Ευρωπαϊκή Ένωση (HORIZON 2020, Grant 

agreement n° 643708) και είχε ως στόχο την ανάπτυξη, εφαρμογή και αξιολόγηση μιας 

παρέμβασης σε επίπεδο σχολείου και κοινότητας για την πρόληψη του ΣΔ2 σε οικογένειες από 

ευάλωτες πληθυσμιακές ομάδες στην Ευρώπη. Η μελέτη “Feel4Diabetes” έχει καταχωρηθεί στο 

clinicaltrials.gov ως NCT02393872. Για τη διερεύνηση των σκοπών της παρούσας διδακτορικής 

διατριβής χρησιμοποιήθηκαν τα δεδομένα που συλλέχθηκαν στην έναρξη (baseline) της 

μελέτης. 

Η ανάπτυξη, η εφαρμογή και η αξιολόγηση της παρέμβασης (287) δεν εμπίπτουν στο ερευνητικό 

αντικείμενο της παρούσας διδακτορικής διατριβής. Εν συντομία, η παρέμβαση της μελέτης 

“Feel4Diabetes” αποτελείται από δύο συνιστώσες: (i) την παρέμβαση στο επίπεδο του σχολείου, 

η οποία αφορά όλες τις οικογένειες που συμμετέχουν στη μελέτη και υλοποιήθηκε από τους 

δασκάλους κατά δύο συνεχόμενα σχολικά έτη (2016-2017 και 2017-2018) και (ii) την παρέμβαση 

εκτός σχολείου, η οποία αφορά τις οικογένειες που εντοπίστηκαν να βρίσκονται σε υψηλό 

κίνδυνο για την ανάπτυξη ΣΔ2 και υλοποιήθηκε από επαγγελματίες υγείας (π.χ. διαιτολόγους) 

μέσω συμβουλευτικών συνεδριών κατά τη διάρκεια της πρώτης χρονιάς (2016-2017) και μέσω 

αυτοματοποιημένων μηνυμάτων που αποστέλλονταν στο κινητό τηλέφωνο των συμμετεχόντων 

κατά τη δεύτερη χρονιά της παρέμβασης (2017-2018).  

Στόχος της παρέμβασης ήταν η προώθηση ενός υγιεινού και δραστήριου τρόπου ζωής (μέσω 

αλλαγών στις σχετιζόμενες με το ενεργειακό ισοζύγιο συμπεριφορές) και η δημιουργία ενός 

υποστηρικτικού φυσικού και κοινωνικού περιβάλλοντος σε επίπεδο σχολείου, σπιτιού αλλά και 

κοινότητας, έτσι ώστε να επιτευχθούν και οι αντίστοιχες αλλαγές στο σωματικό βάρος και τους 

σχετιζόμενους με τα μεταβολικά νοσήματα δείκτες υγείας. Πιο συγκεκριμένα, στους βασικούς 

στόχους της παρέμβασης περιλαμβάνονταν: (1) καθημερινή κατανάλωση πρωινού, (2) ≥5 

μερίδες λαχανικών την ημέρα, (3) ≥3 μερίδες φρούτων την ημέρα, (4) <1 μερίδες σακχαρούχων 

ροφημάτων (αναψυκτικά και χυμοί) την ημέρα και η αντικατάσταση τους με νερό, (5) ≥150 min 

μέτριας προς υψηλής έντασης φυσική δραστηριότητα την εβδομάδα, (6) <120 min χρήση 

οθόνης την ημέρα (εξαιρουμένου αυτού στην εργασία και του σχολείο), ενώ ορίστηκαν και ως 

http://feel4diabetes-study.eu/
https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT02393872
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επιπρόσθετοι στόχοι: (7) ≥4 μερίδες τροφίμων ολικής αλέσεως την ημέρα, (8) ≤1 μερίδες γλυκών 

την εβδομάδα, (9) ≤1 μερίδες αλμυρών σνακ/ fast food την εβδομάδα, (10) ≥3 μερίδες ξηρών 

καρπών την εβδομάδα, (11) ≤2 μερίδες κόκκινου ή επεξεργασμένου κρέατος την εβδομάδα, (12) 

≥1 μερίδες γαλακτοκομικών χαμηλών σε λιπαρά την ημέρα, (13) χρήση ελαιόλαδου ή 

κραμβέλαιου ή μαλακής μαργαρίνης, (14) απώλεια βάρους >5% του αρχικού βάρους για αυτούς 

που ήταν υπέρβαροι/ παχύσαρκοι στην έναρξη της μελέτης και (15) οικογενειακά γεύματα στο 

τραπέζι τουλάχιστον μια φορά την ημέρα. 

3.2. Δείγμα της μελέτης 

Η συλλογή του δείγματος βασίστηκε σε μία τυποποιημένη, πολυσταδιακή διαδικασία και 

διεξήχθη σε επιλεγμένες περιοχές σε έξι ευρωπαϊκές χώρες, με στόχο να διασφαλιστεί η 

αντιπροσωπευτικότητα των ευάλωτων πληθυσμιακών ομάδων για την ανάπτυξη ΣΔ2. Οι χώρες 

κατηγοριοποιήθηκαν σε τρία κοινωνικό-οικονομικά επίπεδα σύμφωνα με την ταξινόμηση των 

χωρών βάσει του κατά κεφαλήν ακαθάριστου εθνικού εισοδήματος από την Παγκόσμια τράπεζα 

(288) και των δεδομένων αναφορικά με το έλλειμμα του κρατικού προϋπολογισμού των χωρών 

από την Ευρωπαϊκή Στατιστική Υπηρεσία (289). Συγκεκριμένα, οι συμμετέχουσες χώρες 

κατηγοριοποιήθηκαν ως εξής (Εικόνα 3.1): χώρες χαμηλού/ μεσαίου εισοδήματος (Low/ middle-

income countries, LMICs) (δηλ. Βουλγαρία και Ουγγαρία), χώρες υψηλού εισοδήματος (High-

income countries, HICs) (δηλ. Βέλγιο και Φινλανδία) και χώρες υψηλού εισοδήματος υπό μέτρα 

λιτότητας (HICs under austerity measures) (δηλ. Ελλάδα και Ισπανία).  

Εικόνα 3.1. Παρουσίαση των χωρών που συμμετείχαν στη μελέτη και της κατηγοριοποίησής 

τους βάσει κοινωνικό-οικονομικών κριτηρίων. 

 

Χώρα Κατηγοριοποίηση  

Βέλγιο 
Χώρες  

Υψηλού εισοδήματος 
Φινλανδία 

Ελλάδα Χώρες Υψηλού  
εισοδήματος υπό μέτρα 

λιτότητας* Ισπανία 

Βουλγαρία Χώρες  
Χαμηλού/ μεσαίου 

εισοδήματος Ουγγαρία 

*Έτη που οι χώρες ήταν υπό μέτρα λιτότητας: Ελλάδα 2010-2018, Ισπανία 2008-2014 (290, 291) 
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Καθώς ο επιπολασμός του σακχαρώδη διαβήτη είναι υψηλότερος στις LMICs (8), οποιοσδήποτε 

δήμος, σχολική περιφέρεια ή άλλη ισοδύναμη μονάδα στη Βουλγαρία και την Ουγγαρία 

θεωρήθηκε ως «ευάλωτη» περιοχή και ήταν επιλέξιμη για να συμμετάσχει στη μελέτη. Όσον 

αφορά τις HICs, καθώς το χαμηλό κοινωνικό-οικονομικό επίπεδο έχει συσχετιστεί με αυξημένο 

κίνδυνο για ΣΔ2 σε αυτές τις χώρες (76), στο Βέλγιο, τη Φινλανδία, την Ελλάδα και την Ισπανία 

μόνο οι περιοχές με χαμηλό κοινωνικό-οικονομικό επίπεδο θεωρήθηκαν «ευάλωτες» και ήταν 

επιλέξιμες για συμμετοχή στη μελέτη. Πιο συγκεκριμένα, σε αυτές τις χώρες για τον ορισμό των 

περιοχών χαμηλού κοινωνικό-οικονομικού επιπέδου ακολουθήθηκαν τα εξής βήματα: (i) οι 

δήμοι, σχολικές περιοχές ή άλλες ισοδύναμες μονάδες στις επιλεγμένες περιοχές 

ομαδοποιήθηκαν ανάλογα με τα τριτημόρια κοινωνικό-οικονομικών δεικτών που ανακτήθηκαν 

από επίσημες πηγές και αρχές (292-295) (για παράδειγμα στην Ελλάδα οι πληροφορίες αυτές 

αντλήθηκαν από την Ελληνική Στατιστική Αρχή) και (ii) οι «ευάλωτες» περιοχές επιλέχθηκαν 

τυχαία μόνο από τα τριτημόρια με το χαμηλότερο μορφωτικό επίπεδο ή τα υψηλότερα ποσοστά 

ανεργίας. Στην περίπτωση της Φινλανδίας, οι περιοχές ταξινομήθηκαν βάσει ενός επιλεγμένου 

δείκτη κοινωνικό-οικονομικού επιπέδου και η συλλογή δείγματος έλαβε χώρα στις περιοχές με 

τον χαμηλότερο μέσο όρο. Το δείγμα συλλέχθηκε από τις εξής περιοχές σε κάθε χώρα: Oost-

Vlaanderen και West-Vlaanderen (Βέλγιο), Varna και Sofia (Βουλγαρία), Satakunta (Φιλανδία), 

Αττική (Ελλάδα), Debrecen (Ουγγαρία) και Zaragoza (Ισπανία). 

Αφού ελήφθησαν οι απαραίτητες εγκρίσεις από τις τοπικές αρχές (Επιτροπές Δεοντολογίας, 

Υπουργεία, Δήμοι κ.λπ.), δημιουργήθηκαν λίστες με τα υπάρχοντα δημοτικά σχολεία στις 

επιλεγμένες περιοχές της κάθε χώρας και πραγματοποιήθηκε τυχαία επιλογή σχολείων από 

κάθε περιοχή μέχρι να καλυφθεί ο στόχος που είχε τεθεί κατά τον σχεδιασμό της παρέμβασης. 

Σε κάθε χώρα, χρησιμοποιώντας τα σχολεία ως σημείο εισόδου στην κοινότητα, τα παιδιά που 

φοιτούσαν στις τρεις πρώτες τάξεις υποχρεωτικής εκπαίδευσης και οι γονείς τους και/ ή οι 

παππούδες τους αποτέλεσαν το δείγμα της μελέτης.  

Κατά την έναρξη της μελέτης, στο σύνολο των παιδιών που κατόπιν της συγκατάθεσης των 

κηδεμόνων τους συμμετείχαν στη μελέτη, δόθηκε προς συμπλήρωση και από τους δύο γονείς 

το ερωτηματολόγιο FINDRISC. Από το σύνολο των οικογενειών που δέχτηκαν να συμμετάσχουν 

στη μελέτη, έγινε ο ορισμός των οικογενειών υψηλού κινδύνου για ΣΔ2, ο οποίος βασίστηκε 

στην εκτίμηση του κινδύνου για σακχαρώδη διαβήτη των γονέων σύμφωνα με τη βαθμολογία 

τους στο ερωτηματολόγιο FINDRISC. Συγκεκριμένα, για να θεωρηθεί μία οικογένεια ως υψηλού 

κινδύνου τουλάχιστον ένας από τους δύο γονείς θα έπρεπε να έχει βαθμολογία πάνω από ένα 
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κατώφλι, το οποίο για την πλειοψηφία των χωρών ορίστηκε ως FINDRISC ≥9, λαμβάνοντας 

υπόψη τη νεαρή ηλικία των συμμετεχόντων (γονέων). 

Η τυχαιοποίηση σε ομάδα ελέγχου και παρέμβασης έγινε σε επίπεδο περιοχών (με αναλογία 

1:1). Ωστόσο, για τις ανάγκες της παρούσας διδακτορικής διατριβής, οι ερευνητικές υποθέσεις 

εξετάστηκαν στο σύνολο του δείγματος. Το χρονοδιάγραμμα της μελέτης σχεδιάστηκε 

λαμβάνοντας υπόψη τις διαφοροποιήσεις μεταξύ των χωρών αναφορικά με τις ημερομηνίες 

έναρξης και λήξης των μαθημάτων στα σχολεία και τις περιόδους διακοπών. Η συλλογή του 

δείγματος ξεκίνησε σε όλες τις χώρες τον Ιανουάριο του 2016 και οι μετρήσεις στην έναρξη της 

μελέτης (baseline) έλαβαν χώρα κατά τους μήνες Απρίλιο- Ιούνιο, ενώ για τρεις χώρες 

(Φινλανδία, Ουγγαρία και Βουλγαρία) συνεχίστηκαν μέχρι τους μήνες Αύγουστο- Σεπτέμβριο. 

Οι μετρήσεις επαναξιολόγησης έλαβαν χώρα κατά τους ίδιους μήνες το 2017 και 2018 και όσο 

πιο κοντά στις ημερομηνίες που διεξήχθησαν οι μετρήσεις στην έναρξη της μελέτης, ώστε να 

ληφθούν υπόψη τυχόν εποχιακές διακυμάνσεις. 

3.3. Συλλογή δεδομένων από το σύνολο των οικογενειών  

Στο σύνολο των σχολείων που συμμετείχαν στη μελέτη, οι δάσκαλοι μοίρασαν ένα 

τυποποιημένο ερωτηματολόγιο για συμπλήρωση από τους γονείς/ κηδεμόνες (296). Από τις 

οικογένειες που δέχτηκαν να συμμετάσχουν στη μελέτη, ζητήθηκε να επιστρέψουν τα 

συμπληρωμένα ερωτηματολόγια σε κλειστούς φακέλους, ενώ στα παιδιά των οικογενειών 

αυτών πραγματοποιήθηκαν ανθρωπομετρικές μετρήσεις στο σχολείο. Σε όλες τις χώρες, οι 

μετρήσεις διεξήχθησαν από εκπαιδευμένους ερευνητές (297), ακολουθώντας τυποποιημένα 

πρωτόκολλα και χρησιμοποιώντας βαθμονομημένο φορητό εξοπλισμό. 

3.3.1. Ερωτηματολόγια γονέων/ κηδεμόνων 

Το ερωτηματολόγιο που δόθηκε για συμπλήρωση από τους γονείς/ κηδεμόνες των παιδιών στο 

σύνολο των οικογενειών που συμμετείχαν στη μελέτη περιλάμβανε εκτός από το 

ερωτηματολόγιο FINDRISC και ερωτήσεις για τη συλλογή δεδομένων σχετικά με τα 

δημογραφικά και κοινωνικό-οικονομικά χαρακτηριστικά της οικογένειας, καθώς και τις 

διατροφικές συνήθειες, τη σωματική δραστηριότητα και την ενασχόληση με δραστηριότητες 

οθόνης των παιδιών και των γονέων/ κηδεμόνων και τους προσδιοριστές αυτών των 

συμπεριφορών. Οι ερωτήσεις αναφορικά με τις διατροφικές συνήθειες επιλέχθηκαν έτσι ώστε 

να εστιάσουν σε συγκεκριμένες ομάδες τροφίμων που είχαν επιλεγεί ως οι στόχοι της 
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παρέμβασης. Η αξιοπιστία του ερωτηματολογίου (test-retest reliability) ελέγχθηκε σε συνολικά 

191 γονείς από όλες τις χώρες, οι οποίοι συμπλήρωσαν το ερωτηματολόγιο δύο φορές σε 

μεσοδιάστημα 1-2 εβδομάδων και βρέθηκε να είναι αποδεκτή, όπως εκτιμήθηκε μέσω του 

συντελεστή συσχέτισης Intraclass Correlation Coefficient (ICC) (296). Τέλος, οι πληροφορίες 

αναφορικά με τους περιγεννητικούς παράγοντες συλλέχθηκαν επιπροσθέτως κατά τη δεύτερη 

επαναξιολόγηση σε όλες τις χώρες εκτός της Φινλανδίας. 

Αξιολόγηση του κινδύνου εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη 

Για την αξιολόγηση του κινδύνου εμφάνισης ΣΔ2 και τον ορισμό των οικογενειών ως υψηλού 

κινδύνου ζητήθηκε και από τους δύο γονείς να συμπληρώσουν το ερωτηματολόγιο FINDRISC, η 

πιο πρόσφατη έκδοση του οποίου αποτελείται από οκτώ βαθμονομημένες ερωτήσεις που 

καλύπτουν τους γνωστούς παράγοντες κινδύνου για ΣΔ2, δηλαδή την ηλικία, τον ΔΜΣ, την 

περιφέρεια της μέσης, τη σωματική δραστηριότητα για τουλάχιστον 30 λεπτά ημερησίως, την 

καθημερινή κατανάλωση λαχανικών και φρούτων, τη χρήση αντιϋπερτασικής φαρμακευτικής 

αγωγής, το ιστορικό υψηλών επιπέδων γλυκόζης στο αίμα και το οικογενειακό ιστορικό ΣΔ2 

(298). Η συνολική βαθμολογία του ερωτηματολογίου υποδεικνύει τον 10ετή κίνδυνο ανάπτυξης 

του ΣΔ2 και κυμαίνεται από 0 έως 26, ως εξής: <7 (χαμηλός), 7-11 (ελαφρώς αυξημένος), 12-14 

(μέτριος), 15-20 (υψηλός) και >20 (πολύ υψηλός). Σε κάθε οικογένεια μαζί με ερωτηματολόγιο 

δόθηκε και μια χάρτινη μεζούρα ώστε να είναι πιο εύκολη η αξιολόγηση της περιφέρειας μέσης 

από τους συμμετέχοντες. 

Αξιολόγηση δημογραφικών και κοινωνικό-οικονομικών παραγόντων 

Συλλέχθηκαν δεδομένα αναφορικά με τα δημογραφικά και κοινωνικό-οικονομικά 

χαρακτηριστικά της οικογένειας όπως το επίπεδο εκπαίδευσης (έτη) και την τρέχουσα 

απασχόληση των γονέων, τον βαθμό ικανοποίησης με το εισόδημα του νοικοκυριού, την 

ημερομηνία γέννησης του γονέα/ κηδεμόνα που συμπλήρωσε το ερωτηματολόγιο, το φύλο και 

την ημερομηνία γέννησης του παιδιού που συμμετείχε στη μελέτη, καθώς και την ημερομηνία 

γέννησης των υπόλοιπων παιδιών της οικογένειας. 

Αξιολόγηση των διατροφικών συνηθειών 

Για την αξιολόγηση των διατροφικών συνηθειών τόσο των παιδιών, όσο και των γονέων/ 

κηδεμόνων, χρησιμοποιήθηκε ένα ερωτηματολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων που 

συμπληρώθηκε από τον έναν γονέα/ κηδεμόνα και συμπεριελάμβανε τα εξής τρόφιμα/ ομάδες 
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τροφίμων: φρούτα, λαχανικά, χυμοί φρούτων χωρίς ζάχαρη, αναψυκτικά και χυμοί με ζάχαρη, 

αναψυκτικά διαίτης, γλυκά σνακ, αλμυρά σνακ/ φαστ φουντ, νερό, καφές (για τον γονέα/ 

κηδεμόνα μόνο).  Οι πιθανές απαντήσεις ήταν: λιγότερο από μία μερίδα την εβδομάδα, 1-2 

μερίδες την εβδομάδα, 3-4 μερίδες την εβδομάδα, 5-6 μερίδες την εβδομάδα, 1-2 μερίδες την 

ημέρα, 3-4 μερίδες την ημέρα, 5-6 μερίδες την ημέρα, περισσότερες από 6 μερίδες την ημέρα. 

Στη συνέχεια οι κατηγορικές αυτές τιμές κωδικοποιήθηκαν σε αριθμητικές τιμές σύμφωνα με τη 

μέθοδο του μέσου σημείου (π.χ. 5-6 μερίδες την εβδομάδα κωδικοποιήθηκαν σε 0,79 μερίδα 

την ημέρα, 3-4 μερίδες την ημέρα κωδικοποιήθηκαν σε 3,5 μερίδες την ημέρα). Το μέγεθος 

μερίδας ήταν καθορισμένο για την κάθε ερώτηση. Ενδεικτικά, η κατανάλωση νερού και 

αναψυκτικών / χυμών που περιέχουν ζάχαρη εκφράστηκε σε ποτήρια (1 ποτήρι=250ml) και μια 

μερίδα φρούτων, λαχανικών ή ανθυγιεινών σνακ αντιστοιχούσε με το περιεχόμενο περίπου 1/2 

φλιτζανιού (250ml) ή το μέγεθος μιας μπάλας του τένις. 

Επιπλέον, αξιολογήθηκε η συχνότητα κατανάλωσης πρωινού γεύματος (για τις καθημερινές και 

το σαββατοκύριακο), όπως και η συχνότητα κατανάλωσης επιλεγμένων τροφίμων/ ομάδων 

τροφίμων στο πρωινό γεύμα (ανακαλώντας την προηγούμενη εβδομάδα): φρούτα και λαχανικά, 

χυμοί φρούτων χωρίς ζάχαρη, αναψυκτικά και χυμοί με ζάχαρη, γάλα ή γαλακτοκομικά 

προϊόντα με ζάχαρη, γάλα ή γαλακτοκομικά προϊόντα χωρίς ζάχαρη, γλυκά ή αλμυρά 

αρτοσκευάσματα, δημητριακά και προϊόντα δημητριακών χαμηλά σε φυτικές ίνες, δημητριακά 

και προϊόντα δημητριακών ολικής αλέσεως. 

Αξιολόγηση της σωματικής δραστηριότητας και της ενασχόλησης με δραστηριότητες οθόνης 

Η αξιολόγηση της μέτριας προς- υψηλής έντασης σωματικής δραστηριότητας για το παιδί και 

τον γονέα/ κηδεμόνα αξιολογήθηκε με την ερώτηση: «πόσες ημέρες την εβδομάδα 

ανακαλώντας την προηγούμενη εβδομάδα ήσασταν σωματικά δραστήριοι για τουλάχιστον 30 

λεπτά την ημέρα (για τον γονέα/ κηδεμόνα) ή για τουλάχιστον 60 λεπτά την ημέρα (για το 

παιδί);». Η ερώτηση αξιολογήθηκε ξεχωριστά για τις καθημερινές και το σαββατοκύριακο. 

Η αξιολόγηση του χρόνου που αφιέρωναν τόσο το παιδί όσο και ο γονέας σε δραστηριότητες 

οθόνης αξιολογήθηκε με την ερώτηση: «Πόσες ώρες αφιερώνετε συνήθως την ημέρα σε 

δραστηριότητες οθόνης  (εκτός σχολείου/ εργασίας);» με πιθανές απαντήσεις «καμία, <30 

λεπτά, 30 λεπτά με <1 ώρα, 1 ώρα με <2 ώρες, 2 ώρες με <3 ώρες, 3 ώρες με <4 ώρες, 4 ώρες με 

<5 ώρες, 5 ώρες με <6ώρες, 6ώρες με <7ώρες, 7ώρες με >7ώρες». Η ερώτηση αξιολογήθηκε 

ξεχωριστά για τις καθημερινές και το σαββατοκύριακο και ο μέσος χρόνος (ώρες/ ημέρα) 
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υπολογίστηκε έπειτα από κωδικοποίηση των κατηγορικών τιμών σε αριθμητικές τιμές σύμφωνα 

με τη μέθοδο του μέσου σημείου. Ο μέσος χρόνος των δραστηριοτήτων οθόνης ανά ημέρα 

υπολογίστηκε από την εξίσωση: [(διάρκεια δραστηριότητας καθημερινής x 5) + διάρκεια 

δραστηριότητας σαββατοκύριακου]/7. 

 

Αξιολόγηση των περιγεννητικών παραγόντων 

Τα περιγεννητικά δεδομένα συλλέχθηκαν αναδρομικά για το κάθε παιδί που συμμετείχε στη 

μελέτη με τη συμπλήρωση ενός ερωτηματολογίου από την μητέρα. Συγκεκριμένα, συλλέχθηκαν 

πληροφορίες αναφορικά με: (1) το σωματικό βάρος της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη, (2) την 

αύξηση του σωματικού βάρους μητέρας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, (3) τη διάρκεια της 

κύησης (σε εβδομάδες), (4) την ύπαρξη πολύτοκης κύησης, (5) το κάπνισμα κατά τη διάρκεια 

της εγκυμοσύνης (ανά τρίμηνο), (6) τη διάγνωση μητέρας με σακχαρώδη διαβήτη πριν την 

εγκυμοσύνη ή με διαβήτη κύησης, (7) το σωματικό βάρος και το μήκος του παιδιού κατά τη 

γέννηση, στον έκτο μήνα, τον πρώτο χρόνο καθώς και ανά έτος μέχρι τα τέσσερα πρώτα χρόνια 

της ζωής (τα δεδομένα αυτά ζητήθηκε να συμπληρωθούν από το βιβλιάριο υγείας του παιδιού), 

(8) τη σίτιση του παιδιού κατά τον πρώτο χρόνο της ζωής (διάρκεια θηλασμού, χρήση 

υποκατάστατου γάλακτος, ηλικία εισαγωγής στερεάς τροφής/ απογαλακτισμού). 

Από τα παραπάνω δεδομένα υπολογίστηκαν οι εξής μεταβλητές: 

-  Κατάσταση βάρους της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη: Το σωματικό βάρος πριν την 

εγκυμοσύνη και το τρέχον ύψος της μητέρας χρησιμοποιήθηκαν για να υπολογιστεί ο ΔΜΣ πριν 

την εγκυμοσύνη. Η κατηγοριοποίηση της μεταβλητής έγινε όπως περιγράφεται στην ενότητα 

3.4.3. 

- Αύξηση του σωματικού βάρους της μητέρας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης: Η αύξηση του 

βάρους της μητέρας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, χωρίστηκε σε τρεις κατηγορίες, 

ανάλογα με το αν ήταν μέσα στο πλαίσιο των πιο πρόσφατων συστάσεων του διεθνούς 

οργανισμού Institute of Medicine (ΙΟΜ) ή ήταν μεγαλύτερη ή μικρότερη (299). Οι συστάσεις 

αυτές καθορίζουν τα επιθυμητά όρια αύξησης του σωματικού βάρους στην εγκυμοσύνη με 

βάση το ΔΜΣ πριν από την εγκυμοσύνη αλλά και τον τύπο της κύησης (μονότοκη ή πολύτοκη) 

(Πίνακας 3.1). 
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Πίνακας 3.1. Συνιστώμενη αύξηση του σωματικού βάρους κατά την εγκυμοσύνη 

σύμφωνα με το Institute of Medicine (299). 

ΔΜΣ πριν την εγκυμοσύνη  Επιθυμητή πρόσληψη βάρους (kg) 

< 18,5 kg/m2 (λιποβαρής) 12,5- 18,0 

 18,5-24,9 kg/m2 (φυσιολογικού βάρους) 11,5- 16,0 

25,0-29,9 kg/m2 (υπέρβαρη) 7,0- 11,5 

≥30 kg/m2 (παχύσαρκη) 5,0- 9,0 

Αναφορικά με τις πολύτοκες κυήσεις, οι ακόλουθες προσωρινές κατευθυντήριες γραμμές έχουν 

προταθεί: για φυσιολογικού βάρους 17-25 kg, για υπέρβαρες 14-23kg και για παχύσαρκες 11-19 kg. 

 

- Κάπνισμα κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης: Στην περίπτωση που η μητέρα ήταν ενεργός 

καπνίστρια κατά τη διάρκεια τουλάχιστον ενός εκ των τριών τριμήνων της εγκυμοσύνης, 

θεωρήθηκε ως καπνίστρια κατά τη διάρκειας της εγκυμοσύνης. Στην αντίθετη περίπτωση 

θεωρήθηκε ως μη καπνίστρια. 

- Βάρος γέννησης ως προς την ηλικία κύησης: Με βάση τις καμπύλες ανάπτυξης του 

INTERGROWTH-21st Project (300) για το βάρος γέννησης ως προς τη συνολική διάρκεια της 

κύησης, ανάλογα με το φύλο και χρησιμοποιώντας την εφαρμογή “Neonatal Size Calculator for 

newborn infants between 24+0 and 42+6 weeks' gestation” (301), τα παιδιά κατηγοριοποιήθηκαν 

ως εξής (302): 

(i) Μικρόσωμα για την ηλικία κύησης (Small for Gestational Age - SGA), δηλαδή τα παιδιά που 

γεννήθηκαν κάτω από το 10ο εκατοστημόριο των καμπυλών βάρους σε σχέση με τη διάρκεια 

της κύησης. 

(ii) Μεγαλόσωμα για την ηλικία κύησης (Large for Gestational Age - LGA), δηλαδή τα παιδιά που 

γεννήθηκαν με βάρος στο 90ο ή σε μεγαλύτερο εκατοστημόριο των καμπυλών βάρους σε 

σχέση με τη διάρκεια της κύησης. 

(iii) Φυσιολογικά για την ηλικία κύησης (Appropriate for Gestational Age - AGA), δηλαδή τα 

παιδιά που γεννήθηκαν με βάρος μεταξύ 10ου και 89ου εκατοστημορίου των καμπυλών 

βάρους σε σχέση με τη διάρκεια της κύησης. 

- Ταχύτητα ανάπτυξης του βρέφους κατά τους πρώτους έξι μήνες: Η ταχύτητα ανάπτυξης του 

βρέφους κατά τη διάρκεια των έξι πρώτων μηνών της ζωής του αξιολογήθηκε με βάση τη 

διαφορά στις τιμές των z-scores που υπολογίστηκαν, ανάλογα με το φύλο, για τη σχέση βάρους-

μήκους του βρέφους μεταξύ της γέννησης και των έξι μηνών. Οι τιμές των z-scores 

υπολογίστηκαν βάσει των πρότυπων καμπυλών ανάπτυξης του ΠΟΥ (WHO Child Growth 
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Standards) (303) και χρησιμοποιώντας την εφαρμογή “The Anthro Software” (304). Η 

κατηγοριοποίηση έγινε σύμφωνα και με προηγούμενες μελέτες (305) ως εξής:  

(i) Αργή ανάπτυξη, όταν η διαφορά στις τιμές z-score για τη σχέση βάρους-μήκους από τη 

γέννηση στους έξι μήνες ήταν < -0,67 

(ii) Ταχεία ανάπτυξη, όταν η διαφορά στις τιμές z-score για τη σχέση βάρους-μήκους από τη 

γέννηση στους έξι μήνες ήταν >+0,67 

(iii) Φυσιολογική/ σταδιακή ανάπτυξη, όταν η διαφορά στις τιμές z-score για τη σχέση βάρους-

μήκους από τη γέννηση στους έξι μήνες ήταν μεταξύ -0,67 και +0,67 

- Σίτιση κατά τον πρώτο χρόνο της ζωής: Τα παιδιά κατηγοριοποιήθηκαν ως αποκλειστικού 

θηλασμού αν θήλασαν αποκλειστικά κατά τους πρώτους έξι μήνες ή ως μη αποκλειστικού 

θηλασμού αν έλαβαν υποκατάστατο γάλακτος ή άλλα τρόφιμα αντί του θηλασμού ή παράλληλα 

με αυτόν. Επιπλέον, ανάλογα με την ηλικία εισαγωγής στερεάς τροφής στο διαιτολόγιό τους, τα 

παιδιά χωρίστηκαν σε αυτά που τους δόθηκε στερεά τροφή πριν τη συμπλήρωση των τεσσάρων 

μηνών, μεταξύ 4ου και 6ου μήνα και μετά τον 6ο μήνα. 

3.3.2. Ανθρωπομετρικές μετρήσεις παιδιών 

Η πραγματοποίηση των ανθρωπομετρικών μετρήσεων και η καταγραφή των τιμών τους 

πραγματοποιήθηκε από δύο εκπαιδευμένα μέλη της εκάστοτε ερευνητικής ομάδας, καθένα από 

τα οποία κατείχε το ρόλο του κύριου και του βοηθού ερευνητή, αντίστοιχα. Ο ρόλος του κύριου 

ερευνητή ήταν να τοποθετήσει τους συμμετέχοντες στη σωστή θέση και να πραγματοποιήσει 

τις μετρήσεις, ενώ ο βοηθός ερευνητής κατέγραφε τις τιμές και ενημέρωνε τον κύριο ερευνητή 

αν ο συμμετέχοντας έπρεπε να τοποθετηθεί ορθότερα ή/ και να επαναληφθεί η μέτρηση. Το 

σωματικό βάρος των παιδιών μετρήθηκε με ψηφιακή ζυγαριά (SECA 813 ή 877) με ακρίβεια ± 

0,1kg. Οι συμμετέχοντες ζυγίστηκαν χωρίς να φορούν υποδήματα και με την ελάχιστη δυνατή 

ένδυση. Το ύψος μετρήθηκε με τους συμμετέχοντες σε όρθια στάση, χωρίς να φορούν 

υποδήματα και κρατώντας τους ώμους σε χαλαρή θέση, με τα χέρια να κρέμονται ελευθέρα από 

τους ώμους και με το κεφάλι προσανατολισμένο σε οριζόντιο επίπεδο (Frankfurt plane). Η 

μέτρηση του ύψους πραγματοποιήθηκε με τη χρήση αναστημόμετρου (SECA 213 ή 214 ή 217 ή 

225), με ακρίβεια ± 0,1cm. Η κάθε μέτρηση έλαβε χώρα δύο φορές και καταγράφηκαν οι 

αντίστοιχες τιμές, ενώ πραγματοποιήθηκε και τρίτη φορά σε περίπτωση που οι τιμές του βάρους 

διέφεραν μεταξύ τους περισσότερο από 0,1kg και οι τιμές του ύψους περισσότερο από 1cm. 

Από τις παραπάνω ανθρωπομετρικές μετρήσεις ύψους και σωματικού βάρους προσδιορίστηκε 

ο ΔΜΣ των συμμετεχόντων διαιρώντας το βάρος (kg) με το τετράγωνο του ύψους (m2). Τα παιδιά 
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που συμμετείχαν στη μελέτη κατηγοριοποιήθηκαν ως λιποβαρή, φυσιολογικού βάρους, 

υπέρβαρα ή παχύσαρκα, σύμφωνα με τις κατωφλικές τιμές του ΔΜΣ, τις σχετικές με την ηλικία 

και το φύλο, όπως ορίστηκαν από τον Διεθνή οργανισμό Ιnternational Obesity Task Force (IOTF) 

(306). 

3.4. Συλλογή δεδομένων από τις οικογένειες υψηλού κινδύνου 

Αφού υπολογίστηκαν οι βαθμολογίες στο ερωτηματολόγιο FINDRISC και εντοπίστηκαν οι 

οικογένειες υψηλού κινδύνου (1st stage screening), στη συνέχεια οι ερευνητές επικοινώνησαν 

τηλεφωνικά με τις οικογένειες αυτές με διακριτικό τρόπο (ώστε να αποφευχθεί ο στιγματισμός 

των παιδιών/ οικογενειών) και προσκάλεσαν τόσο τους γονείς, όσο και τους παππούδες/ 

γιαγιάδες, ανεξάρτητα από την ατομική βαθμολογία στο ερωτηματολόγιο FINDRISC, να 

συμμετάσχουν σε μία πιο ενδελεχή αξιολόγηση των παραμέτρων υγείας (2nd stage screening). 

Η αξιολόγηση αυτή διεξήχθη εκτός του χώρου των σχολείων, σε τοπικά κέντρα του εκάστοτε 

δήμου (ή κατά τη διάρκεια επισκέψεων στο σπίτι των συμμετεχόντων στην περίπτωση του 

Βελγίου) και περιλάμβανε τη συλλογή δεδομένων, όπως περιγράφονται αναλυτικά στις 

παρακάτω ενότητες. Σε όλες τις χώρες, οι μετρήσεις διεξήχθησαν από εκπαιδευμένους 

ερευνητές (297), χρησιμοποιώντας τυποποιημένα πρωτόκολλα και βαθμονομημένο φορητό 

εξοπλισμό. 

3.4.1. Ερωτηματολόγια γονέων/ κηδεμόνων 

Στις οικογένειες υψηλού κινδύνου δόθηκαν προς συμπλήρωση ένα ερωτηματολόγιο για κάθε 

ενήλικα που συμμετείχε στις μετρήσεις (γονέα ή/και παππού, γιαγιά) και ένα επιπλέον 

ερωτηματολόγιο που αφορούσε τη συλλογή επιπρόσθετων πληροφοριών για κάθε παιδί της 

οικογένειας και συμπληρωνόταν από τον γονέα/ κηδεμόνα του. Οι πληροφορίες που 

συλλέχθηκαν αναφέρονται στις παρακάτω ενότητες. 

Αξιολόγηση δημογραφικών και κοινωνικό-οικονομικών παραγόντων 

Συλλέχθηκαν δεδομένα αναφορικά με φύλο, την ημερομηνία γέννησης, το επίπεδο 

εκπαίδευσης (έτη), την οικογενειακή κατάσταση, την τρέχουσα απασχόληση καθώς και την 

εθνικότητα του κάθε ενήλικα συμμετέχοντα.   
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Ιατρικό ιστορικό και ιστορικό λήψης φαρμάκων 

Συλλέχθηκαν πληροφορίες αναφορικά με προηγούμενη διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη με 

την ερώτηση: «Σας έχει πει ποτέ κάποιος γιατρός ότι έχετε σακχαρώδη διαβήτη;». Σε θετική 

απάντηση συλλέχθηκαν πληροφορίες και για τη θεραπεία που ακολουθείται (πιθανές 

απαντήσεις: τίποτα, τροποποίηση της δίαιτας, αντιδιαβητικά δισκία, ινσουλίνη). Αντίστοιχη 

ερώτηση για τη διάγνωση σακχαρώδη διαβήτη αφορούσε και στα παιδιά των οικογενειών 

υψηλού κινδύνου. Επιπλέον, για τους ενήλικες, αξιολογήθηκε η χρήση φαρμακευτικής αγωγής 

για υψηλή αρτηριακή πίεση ή/και υψηλά επίπεδα χοληστερόλης στο αίμα, με τις ερωτήσεις: 

«Λαμβάνετε αυτήν την περίοδο φάρμακα για (υψηλή αρτηριακή πίεση ή/και υψηλά επίπεδα 

χοληστερόλης στο αίμα) τα οποία σας έχουν συνταγογραφηθεί από γιατρό;» (πιθανές 

απαντήσεις: ναι, όχι). 

Αξιολόγηση των διατροφικών συνηθειών 

Για την αξιολόγηση των διατροφικών συνηθειών τόσο των ενηλίκων όσο και των παιδιών των 

οικογενειών υψηλού κινδύνου, χρησιμοποιήθηκε ένα ερωτηματολόγιο συχνότητας 

κατανάλωσης τροφίμων που συμπεριελάμβανε τα εξής τρόφιμα/ ομάδες τροφίμων (μερίδες/ 

ημέρα- ανακαλώντας την προηγούμενη εβδομάδα): γάλα/ γαλακτοκομικά προϊόντα (πλήρη ή 

με χαμηλά/ χωρίς λιπαρά), ψωμί (λευκό ή ολικής αλέσεως), κουάκερ, μούσλι ή δημητριακά 

πρωινού ολικής άλεσης, επεξεργασμένα δημητριακά πρωινού, καθώς επίσης και τα παρακάτω: 

(μερίδες/ εβδομάδα- ανακαλώντας τον τελευταίο μήνα): φρούτα, λαχανικά, όσπρια, κόκκινο 

κρέας, λευκό κρέας, ψάρια και θαλασσινά, αλμυρά σνακ/ φαστ φουντ, γλυκά, ξηροί καρποί, 

νερό, τσάι, καφές (για τους ενήλικες), αναψυκτικά (με ζάχαρη ή χωρίς), χυμοί (με ζάχαρη ή 

χωρίς), μπίρα/ μηλίτης, κρασί και άλλα οινοπνευματώδη ποτά (για τους ενήλικες). Το μέγεθος 

της μερίδας ήταν καθορισμένο για κάθε ερώτηση. Επιπλέον, αξιολογήθηκε και το είδος λίπους 

για επάλειψη στο ψωμί και για καθημερινή χρήση (π.χ. στη σαλάτα ή στο μαγειρεμένο φαγητό). 

Αναφορικά με τις γευματικές συνήθειες, αξιολογήθηκε η συχνότητα κατανάλωσης των κυρίων 

γευμάτων (πρωινό, μεσημεριανό, βραδινό) και των ενδιάμεσων γευμάτων (πρωινό, 

απογεματινό, βραδινό σνακ, άλλα σνακ), τόσο για τις καθημερινές όσο και για το 

σαββατοκύριακο, καθώς επίσης και η συχνότητα κατανάλωσης των κυρίως γευμάτων με την 

οικογένεια, φίλους ή συναδέλφους. Αναφορικά με το πρωινό γεύμα, αξιολογήθηκε επιπλέον 

και η συχνότητα κατανάλωσης επιλεγμένων τροφίμων/ ομάδων τροφίμων σε αυτό: φρούτα, 

λαχανικά, δημητριακά πρωινού (ολικής άλεσης ή μη), ψωμί (λευκό ή ολικής άλεσης), γάλα ή 
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γαλακτοκομικά προϊόντα (με ζάχαρη ή χωρίς), τυρί, κρέας, γλυκά ή αλμυρά αρτοσκευάσματα, 

αυγά, νερό, αναψυκτικά και χυμοί, τσάι, καφές (για τους ενήλικες).  

Αξιολόγηση της σωματικής δραστηριότητας και των δραστηριοτήτων οθόνης 

Η υποκειμενική αξιολόγηση των επιπέδων φυσικής δραστηριότητας στους ενήλικες 

πραγματοποιήθηκε με τη συμπλήρωση του International Physical Activity Questionnaire (IPAQ, 

short version). Το ερωτηματολόγιο αυτό συλλέγει πληροφορίες για τον αριθμό των ημερών 

(ημέρες ανά εβδομάδα) και τον χρόνο που αφιερώθηκε κάθε φορά (ώρες ή λεπτά ανά ημέρα, 

με ελάχιστη διάρκεια τα 10 λεπτά) σε σωματικές δραστηριότητες έντονης έντασης (π.χ. 

κουβάλημα βαριών φορτίων, σκάψιμο, αερόβια γυμναστική ή γρήγορη ποδηλασία) μέτριας 

έντασης (κουβάλημα ελαφριών φορτίων, ποδηλασία σε κανονικό ρυθμό, τένις), περπάτημα και 

σε καθιστικές δραστηριότητες, ανακαλώντας την τελευταία εβδομάδα. Οι πληροφορίες αυτές 

στη συνέχεια κωδικοποιήθηκαν, υπολογίστηκε ο συνολικός χρόνος που αφιερώθηκε στις 

προαναφερθείσες δραστηριότητες και τα επίπεδα σωματικής δραστηριότητας 

κατηγοριοποιήθηκαν σε χαμηλά, μέτρια και υψηλά, σύμφωνα με το επίσημο πρωτόκολλο του 

IPAQ scoring (307). Στην περίπτωση των παιδιών των οικογενειών υψηλού κινδύνου, 

αξιολογήθηκε η συμμετοχή τους σε οργανωμένες σωματικές δραστηριότητες (είδος, συχνότητα, 

διάρκεια/ εβδομάδα) και σε μη οργανωμένες σωματικές δραστηριότητες (διάρκεια/ ημέρα, 

καθημερινή και ημέρα σαββατοκύριακου), καθώς επίσης και η δραστήρια μετακίνηση 

(περπάτημα, ποδήλατο) από και προς το σχολείο ή/ και για άλλους λόγους (συχνότητα, 

διάρκεια, καθημερινές και σαββατοκύριακο). 

Ο χρόνος που αφιέρωναν οι ενήλικες σε δραστηριότητες οθόνης αξιολογήθηκε με τις ερωτήσεις: 

«Πόσες ώρες αφιερώνετε ανά ημέρα (α) παρακολουθώντας τηλεόραση, (β) χρησιμοποιώντας 

υπολογιστή, τάμπλετ, κινητό τηλέφωνο (εκτός εργασίας);» με πιθανές απαντήσεις «<1 ώρα, 1 

ώρα με <2 ώρες, 2 ώρες με <4 ώρες, 4 ώρες με <5 ώρες, >5 ώρες». Η ερώτηση αξιολογήθηκε 

ξεχωριστά για τις καθημερινές και το σαββατοκύριακο. 

Αξιολόγηση επιπρόσθετων παραγόντων του τρόπου ζωής 

Επιπροσθέτως, αξιολογήθηκαν οι καπνιστικές συνήθειες των ενηλίκων (πιθανές απαντήσεις: 

ποτέ δεν κάπνισα, πρώην καπνιστής/ρια, καπνιστής/ ρια και αριθμός τσιγάρων/ ημέρα στην 

περίπτωση της τελευταίας απάντησης), καθώς επίσης και διάρκεια ύπνου (ώρες/ βράδυ, 

ξεχωριστά για καθημερινές και το σαββατοκύριακο) τόσο για τους ενήλικες, όσο και για τα 

παιδιά των οικογενειών υψηλού κινδύνου. 
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3.4.2. Αντικειμενική αξιολόγηση των επιπέδων σωματικής δραστηριότητας 

Η αντικειμενική εκτίμηση των επιπέδων σωματικής δραστηριότητας των συμμετεχόντων 

(ενηλίκων και παιδιών) από τις οικογένειες υψηλού κινδύνου πραγματοποιήθηκε με τη χρήση 

ψηφιακών βηματομετρητών (OMRON model HJ-720IT-E2 Walking style Pro Pedometer ή Omron 

HJ-322U-E Walking Style Pro 2.0 3D USB Accelerator Sensor Step Counter) ή επιταχυνσιομέτρων 

(GT1M ActiGraph, GT3X ActiGraph, GT3X+ ActiGraph, Traxmeet). Η λειτουργία του 

βηματομετρητή βασίζεται σε έναν οριζόντιο μηχανισμό με υπομόχλιο για την μέτρηση της 

κατακόρυφης κίνησης, ενώ το επιταχυνσιόμετρο εκτός από την αντικειμενική μέτρηση του 

αριθμού των βημάτων καταγράφει επίσης το συνολικό ποσό, τη συχνότητα, την ένταση και τη 

διάρκεια της σωματικής δραστηριότητας και της καθιστικής συμπεριφοράς για μια 

παρατεταμένη χρονική περίοδο.  

Πριν τη χορήγηση της εκάστοτε συσκευής δόθηκαν στους συμμετέχοντες ακριβείς και 

αναλυτικές οδηγίες για την ορθή τοποθέτηση και λειτουργία της, σύμφωνα το εγχειρίδιο χρήσης 

του κατασκευαστή. Συγκεκριμένα, δόθηκαν οδηγίες για την τοποθέτηση της εκάστοτε συσκευής 

στην πλάγια περιοχή της μέσης ακριβώς πάνω από τον δεξιό γοφό, σε ευθεία κάθετη γραμμή 

με την δεξιά επιγονατίδα. Οι συμμετέχοντες κρατούσαν υπό την κατοχή τους τις συσκευές για 

τουλάχιστον έξι ημέρες (συμπεριλαμβανομένου σαββατοκύριακου) εκ των οποίων η πρώτη 

ημέρα ήταν η ημέρα τοποθέτησής της συσκευής και τη τελευταία ημέρα γινόταν η επιστροφή 

τους, έτσι ώστε συνολικά να συλλεχθούν δεδομένα για δύο καθημερινές και ένα 

σαββατοκύριακο. Οι συμμετέχοντες έπρεπε να φορούν τη συσκευή από τη στιγμή που 

ξυπνούσαν το πρωί και καθ’ όλη τη διάρκεια της ημέρας μέχρι το βράδυ πριν τον ύπνο. 

Παράλληλα, στους συμμετέχοντες χορηγήθηκε και ένα ημερολόγιο για να καταγράφουν την 

ώρα τοποθέτησης και αφαίρεσης της συσκευής την εκάστοτε ημέρα, καθώς και το αν η συσκευή 

αφαιρέθηκε κατά τη διάρκεια της ημέρας για κάποια συγκεκριμένη περίσταση (π.χ. κολύμπι). 

Οι ερευνητές φρόντιζαν για τη φόρτιση και ρύθμιση της κάθε συσκευής πριν τη χορήγηση της 

στον κάθε συμμετέχοντα, καθώς επίσης και για το κατέβασμα και την διαχείριση των δεδομένων 

που συλλέγονταν με τη χρήση ηλεκτρονικού υπολογιστή.  

3.4.3. Ανθρωπομετρικές μετρήσεις ενηλίκων 

Το σωματικό βάρος και το ύψος των ενηλίκων συμμετεχόντων μετρήθηκε με τη διαδικασία και 

τον εξοπλισμό που περιεγράφηκε και στις ανθρωπομετρικές μετρήσεις των παιδιών (ενότητα 



73 
 

3.3.2). Στην περίπτωση των ενηλίκων έλαβε χώρα και η μέτρηση της περιφέρειας μέσης. Η 

μέτρηση αυτή πραγματοποιήθηκε με μία μη-εκτατή ταινία (SECA 201) με ακρίβεια ±0,1cm, με 

τον συμμετέχοντα σε όρθια θέση, με τα χέρια του να κρέμονται από τους ώμους ελεύθερα στο 

πλάι του σώματος και τα πόδια ενωμένα. Η περιφέρεια μέσης μετρήθηκε με την κοιλιά χαλαρή 

στο τέλος μίας ελαφριάς εκπνοής και μετά τη τοποθέτηση της ταινίας σε οριζόντιο επίπεδο στο 

μέσο της απόστασης μεταξύ της τελευταίας νόθας πλευράς και της υπερλαγόνιας ακρολοφίας. 

Η μέτρηση έλαβε χώρα δύο φορές και καταγράφηκαν οι αντίστοιχες τιμές, ενώ 

πραγματοποιήθηκε και τρίτη φορά σε περίπτωση που οι τιμές της περιφέρειας μέσης διέφεραν 

μεταξύ τους περισσότερο από 1cm. Από τις παραπάνω ανθρωπομετρικές μετρήσεις ύψους και 

βάρους προσδιορίστηκε ο ΔΜΣ των εξεταζόμενων διαιρώντας το βάρος (kg) με το τετράγωνο 

του ύψους (m2). Η κατηγοριοποίηση της κατάστασης του σωματικού βάρους βάσει του ΔΜΣ σε 

λιποβαρές (<18,5kg/m2), φυσιολογικό (18,5-24,9kg/m2), υπέρβαρο (25-29,9kg/m2), και 

παχύσαρκο (≥30kg/m2) καθώς και της περιφέρειας μέσης σε φυσιολογική, αυξημένη και 

ιδιαίτερα αυξημένη (<80cm ή <94cm, 80-88cm ή 94-102cm, >88cm ή  >102cm  για γυναίκες και 

άντρες αντίστοιχα) βασίστηκε στα κριτήρια του ΠΟΥ  (308). 

3.4.4. Μέτρηση της αρτηριακής πίεσης 

Η συστολική (ΣΑΠ) και διαστολική (ΔΑΠ) αρτηριακή πίεση αίματος μετρήθηκε στο δεξί βραχίονα 

με τους συμμετέχοντες σε καθιστή θέση και μετά από παραμονή πέντε λεπτών σε κατάσταση 

ηρεμίας. Πριν τη μέτρηση και συγκεκριμένα από την προηγούμενη ημέρα υπήρχε ενημέρωση 

των συμμετεχόντων να αποφύγουν οποιαδήποτε από τις ακόλουθες δραστηριότητες 

τουλάχιστον για μια ώρα πριν τη μέτρηση: έντονη σωματική άσκηση, κατανάλωση τροφής ή 

οποιουδήποτε ποτού εκτός από νερό, κάπνισμα, λήψη φαρμάκων που επηρεάζουν την 

αρτηριακή πίεση. Οι συμμετέχοντες έπρεπε επίσης να φορούν άνετα ρούχα ώστε να 

ελευθερώνεται εύκολα η περιοχή του βραχίονα για την τοποθέτηση της περιχειρίδας. Αφού 

επιλέχθηκε το σωστό μέγεθος της περιχειρίδας, αυτή τοποθετήθηκε στον βραχίονα του 

εκάστοτε συμμετέχοντα έτσι ώστε η κάτω πλευρά της να βρίσκεται 2-3 δάκτυλα πάνω από την 

κερκιδική αρτηρία. Η μέτρηση της αρτηριακής πίεσης πραγματοποιήθηκε με ένα έγκυρο 

ηλεκτρονικό πιεσόμετρο Omron (OMRON M6 ή OMRON M6 AC, Omron Healthcare, Kyoto, 

Japan) τρεις φορές με ενδιάμεση παύση ενός λεπτού, σε ήρεμο περιβάλλον και σε άνετη 

θερμοκρασία με τον συμμετέχοντα να κάθεται χωρίς να μιλάει σε καρέκλα ώστε να στηρίζεται 

η πλάτη και τα πόδια να σχηματίζουν ορθή γωνία και το δεξί χέρι να υποστηρίζεται από κάποια 

επιφάνεια (πχ. τραπέζι) ώστε να βρίσκεται στο ύψος της καρδιάς. Εκτός από τις τιμές της ΣΑΠ 
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και ΔΑΠ καταγράφηκαν και οι καρδιακοί παλμοί και για κάθε παράμετρο υπολογίστηκαν οι 

μέσες τιμές της δεύτερης και τρίτης μέτρησης. Η κατηγοριοποίηση της πίεσης έγινε σύμφωνα 

με τις Ευρωπαϊκές συστάσεις (309) σε άριστη ή φυσιολογική (ΣΑΠ< 130 mmHg ή/και ΔΑΠ< 85 

mmHg), υψηλή φυσιολογική (ΣΑΠ 130-139 mmHg ή/και ΔΑΠ 85-89 mmHg) και υπέρταση (ΣΑΠ≥ 

140mmHg ή/και ΔΑΠ≥90 mmHg), με την υψηλότερη κατηγορία να ορίζεται από το υψηλότερο 

επίπεδο αρτηριακής πίεσης, είτε ΣΑΠ, είτε ΔΑΠ. 

3.4.5. Συλλογή αίματος & βιοχημικές εξετάσεις 

Η συλλογή αίματος και οι αντίστοιχες βιομηχικές εξετάσεις πραγματοποιήθηκαν στους ενήλικες 

συμμετέχοντες των οικογενειών υψηλού κινδύνου. Μία ημέρα πριν τη διεξαγωγή των 

μετρήσεων οι συμμετέχοντες έλαβαν ένα τηλεφώνημα υπενθύμισης με αναλυτικές οδηγίες 

ώστε να τηρήσουν 12ωρη νηστεία από το βράδυ της προηγούμενης ημέρας έως το πρωινό των 

μετρήσεων. Μετά, λοιπόν, από μία 12-ωρη ολονύχτια νηστεία και νωρίς το πρωί της επόμενης 

ημέρας (8:00-10:00) λήφθηκαν δείγματα φλεβικού αίματος από τους συμμετέχοντες. Πριν τη 

συλλογή αίματος οι συμμετέχοντες ερωτήθηκαν για την τήρηση της νηστείας, την ύπαρξη 

κάποιας ασθένειας κατά την προηγούμενη εβδομάδα και τη λήψη φαρμακευτικής αγωγής. 

Εκπαιδευμένο ιατρικό και νοσηλευτικό προσωπικό πραγματοποίησε στη συνέχεια 

φλεβοκεντήσεις για τη συλλογή συνολικά ≈11 ml αίματος, το οποίο τοποθετήθηκε σε δύο 

διαφορετικού όγκου και τύπου σωληνάρια για την απομόνωση: (i) του ορού [1 S-Monovette® 

7.5 ml, Clotting Activator/Serum ή 16 x 100 mm x 8.5 mL BD Vacutainer® SST II Plus tube, gold 

cap (Additive: Clot activator and gel for serum separation. Silicone coated interior), BD ref. 

367953) ή VACUETTE 8 ml Z Serum Sep Clot Activator, ref. 455071 (red cap)] και (ii) του 

πλάσματος [1 S-Monovette® 3.1 ml, GlucoEXACT ή 13 x 75 mm x 4.0 mL BD Vacutainer® Plus 

tube, grey cap.(Additive: Sodium fluoride, 10.0 mg, potassium oxalate, 8.0 mg), BD ref. 368921) 

ή VACUETTE 3 ml FC Mix Tube, ref. 454514 (grey cap)].  

Τα δείγματα αίματος παρέμεναν σε όρθια θέση για να πήξουν σε θερμοκρασία δωματίου για 

30-120min και μέσα στο χρονικό αυτό διάστημα μεταφέρονταν από το εκάστοτε σημείο των 

μετρήσεων στο αντίστοιχο ερευνητικό εργαστήριο για να λάβει χώρα η διαχείρισή τους. Η 

φυγοκέντρηση για τον διαχωρισμό των δειγμάτων ορού και πλάσματος πραγματοποιήθηκε σε 

2000-2200 g RCF (relative centrifugal force) για 10 λεπτά της ώρας. Στη συνέχεια τα δείγματα 

ορού και πλάσματος διαμοιράστηκαν σε πλαστικά σωληνάρια (Eppendorfs) [ο ορός σε 5 

σωληνάρια (1x1.0ml και 4x0.5ml) και το πλάσμα σε 2 σωληνάρια (1x0.5ml και 1x0.75ml)], τα 
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οποία αποθηκεύτηκαν σε βαθιά κατάψυξη σε θερμοκρασία -80°C. Οι βιοχημικοί προσδιορισμοί 

πραγματοποιήθηκαν σε διαπιστευμένα εργαστήρια σε κάθε ερευνητικό κέντρο και αφορούσαν 

στους εξής δείκτες: γλυκόζη νηστείας πλάσματος, ολική χοληστερόλη (TC),  τριγλυκερίδια (TG) 

και HDL-χοληστερόλη (HDL-c) ορού (με ενζυματική χρωματομετρική μέθοδο). Η LDL-

χοληστερόλη (LDL-c) υπολογίστηκε με τη χρήση της εξίσωσης Friedewald: LDL-c (mg/dL)= TC 

(mg/dL)− HDL-c (mg/dL) − TG (mg/dL)/5  (310). Επιπλέον, σε όλες τις χώρες (εκτός από την 

Ουγγαρία) προσδιορίστηκε η ινσουλίνη νηστείας ορού με τη μέθοδο της 

ηλεκτροχημειοφωταύγειας [ElectroChemiluminescense (ECLIA)]. Για την εκτίμηση της 

ινσουλινοαντίστασης χρησιμοποιήθηκε το Ομοιοστατικό μοντέλο εκτίμησης της 

ινσουλινοαντίστασης (Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance):  HOMA-IR= 

[Iνσουλίνη νηστείας (mU/L) x Γλυκόζη νηστείας (mmol/L)]/22,5 (311). 

Από τον σχεδιασμό του προγράμματος δεν προβλεπόταν η διενέργεια από του στόματος 

δοκιμασίας ανοχής στη γλυκόζη (Oral Glucose Tolerance Test, OGTT). Έτσι, στην παρούσα μελέτη 

ο ορισμός του σακχαρώδη διαβήτη και του προδιαβήτη βασίστηκε στη μέτρηση της γλυκόζης 

πλάσματος νηστείας (Fasting Plasma Glucose, FPG), σύμφωνα με τα διαγνωστικά κριτήρια που 

προτείνονται από διεθνείς επιστημονικούς οργανισμούς, όπως παρουσιάζονται στον Πίνακα 

3.2. Ως δυσγλυκαιμία ορίστηκε η παρουσία προδιαβήτη ή/και σακχαρώδη διαβήτη. 

Πίνακας 3.2. Διαγνωστικά κριτήρια για προδιαβήτη και σακχαρώδη διαβήτη, όπως 
προτείνονται από τον ΠΟΥ (312) και την IDF (232). 

Διαγνωστικό Κριτήριο 
Ενδιάμεση 

υπεργλυκαιμία 
(«προδιαβήτης») 

Σακχαρώδης διαβήτης 

Γλυκόζη πλάσματος νηστείας 
110-125mg/dl  

(6,1-7,0mmol/l) 
≥126mg/dl (7,0mmol/l) 

Ή από του στόματος δοκιμασία ανοχής 
στη γλυκόζη 

140-199mg/dl  
(7,8-11,0mmol/l) 

≥200mg/dl (11,1mmol/l) 

Ή τυχαία μέτρηση γλυκόζης πλάσματος 
σε συμπτωματικούς* ασθενείς 

 ≥200mg/dl (11,1mmol/l) 

Η γλυκόζη πλάσματος μετράται έπειτα από νηστεία (αποχή τροφής) για τουλάχιστον 8 ώρες 
Η δίωρη από του στόματος δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη πρέπει να διενεργείται με τη χρήση διαλύματος 
άνυδρης γλυκόζης 75 γραμμαρίων διαλυμένο σε νερό. 
*Ως συμπτώματα υπεργλυκαιμίας θεωρούνται η πολυουρία, η πολυδιψία, η πολυφαγία και η ανεξήγητη 
απώλεια βάρους 
Η Αμερικάνικη Διαβητολογική Εταιρεία (American, Diabetes Association, ADA) προτείνει ως κατώφλι για τη 
διάγνωση της ενδιάμεσης υπεργλυκαιμίας βάσει της γλυκόζης νηστείας=100mg/dl (5,8mmol/l). Η ADA 
πρόσφατα και η IDF επίσης προτείνουν ως μέθοδο διάγνωσης του σακχαρώδη διαβήτη την τιμή HbA1c≥ 6,5% 
(7, 233, 313). Η μέτρησή της πρέπει να διενεργηθεί σε εργαστήριο πιστοποιημένο για έλεγχο ποιότητας και 
η μέθοδος που χρησιμοποιείται για τη μέτρησή της θα πρέπει να είναι προτυποποιημένη σύμφωνα με τα 
διεθνώς αποδεκτά κριτήρια (π.χ. του Εθνικού Προγράμματος Προτυποποίησης της HbA1c των ΗΠΑ [National 
Glycohemoglobin Standardization Program - NGSP]). Επιπρόσθετα, δε θα πρέπει να υπάρχουν καταστάσεις 
που καθιστούν τη μέτρηση της HbA1c αναξιόπιστη (π.χ. αιμοσφαιρινοπάθειες, νεφρική  ανεπάρκεια, 
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αιμολυτική αναιμία, κ.λπ.). Τιμές HbA1c <6,5% δεν αποκλείουν την ύπαρξη σακχαρώδους διαβήτη. Το ζήτημα 
αυτό εξακολουθεί να βρίσκεται υπό διερεύνηση. 

3.5. Δήλωση Βιοηθικής 

Η μελέτη ακολούθησε όσα ορίζονται στη Διακήρυξη του Ελσίνκι και στις συμβάσεις του 

Συμβουλίου της Ευρώπης για τα ανθρώπινα δικαιώματα και τη βιοϊατρική (314). Πριν από την 

έναρξη της παρέμβασης, όλες οι χώρες που συμμετείχαν στη μελέτη έλαβαν έγκριση από τις 

αρμόδιες επιτροπές δεοντολογίας και τις τοπικές αρχές. Πιο συγκεκριμένα, στο Βέλγιο η μελέτη 

εγκρίθηκε από την Επιτροπή Βιοηθικής του Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου της Γάνδης (κωδικός 

έγκρισης: B670201524437); στη Βουλγαρία από την Επιτροπή Δεοντολογίας του Ιατρικού 

Πανεπιστημίου της Βάρνας (κωδικός έγκρισης: 52/10-3-2016r), τους Δήμους Σόφιας και Βάρνας, 

καθώς και το Υπουργείο τοπικών εκπροσώπων Εκπαίδευσης και Επιστημών, στη Φινλανδία από 

την Επιτροπή Βιοηθικής του νοσοκομείου της Νοτιοδυτικής Φινλανδίας (κωδικός έγκρισης: 

174/1801/2015), στην Ελλάδα από την Επιτροπή Βιοηθικής του Χαροκοπείου Πανεπιστημίου 

(κωδικός έγκρισης: 46/ 3-4-2015), τους Δήμους Καλλιθέας, Μοσχάτου- Ταύρου, Περιστερίου, 

Πειραιά και Κερατσινίου-Δραπετσώνας, καθώς και το Υπουργείο Παιδείας, στην Ουγγαρία από 

την Εθνική Επιτροπή Επιστημονικής Έρευνας στην Ιατρική (κωδικός έγκρισης: 20095/2016/EKU) 

και στην Ισπανία από την Επιτροπή Βιοηθικής της Κλινικής Έρευνας και το Τμήμα Υγείας των 

καταναλωτών της κυβέρνησης της Αραγονίας (κωδικός έγκρισης: CP03/2016). Όσοι γονείς/ 

κηδεμόνες συναίνεσαν για την συμμετοχή τους στην μελέτη έπρεπε να υπογράψουν και να 

επιστρέψουν στις ερευνητικές ομάδες της κάθε χώρας το σχετικό συμφωνητικό εθελοντικής 

συμμετοχής που υπήρχε στο τέλος ενός ενημερωτικού γράμματος σχετικά με τον σκοπό και της 

μετρήσεις της μελέτης. 

3.6. Στατιστική ανάλυση 

Οι κατηγορικές/ ποιοτικές μεταβλητές παρουσιάζονται ως ποσοστά (%) ενώ οι συνεχείς/ 

ποσοτικές ως Μέση Τιμή ± Τυπική Απόκλιση/ Τ.Α (Mean ± Standard Deviation). 

Πραγματοποιήθηκε έλεγχος κανονικότητας (Kolmogorov-Smirnov) για τη διερεύνηση της 

κατανομής των υπό εξέταση ποσοτικών μεταβλητών. Για τον έλεγχο της ύπαρξης συσχέτισης 

μεταξύ ποιοτικών μεταβλητών χρησιμοποιήθηκε ο έλεγχος χ2 (chi-square test) ή two-sample z-

test for proportions για πολλαπλές συγκρίσεις. Αντίστοιχα για τον έλεγχο της ύπαρξης 

συσχέτισης μεταξύ κανονικά κατανεμημένων ποοσοτικών μεταβλητών χρησιμοποιήθηκε ο 

έλεγχος Student’s T-test, ενώ για πολλαπλές συγκρίσεις εφαρμόστηκε η Ανάλυση Διακύμανσης 

κατά ένα παράγοντα (one-way ANOVA) με διόρθωση Bonferoni (between groups). Αντίστοιχα, 
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στην περίπτωση μη κανονικής κατανομής χρησιμοποιήθηκε μη παραμετρικός έλεγχος Mann-

Whitney ή Kruskal-Wallis Test. 

Για τον έλεγχο της συσχέτισης μεταξύ επιλεγμένων μεταβλητών πραγματοποιήθηκαν αναλύσεις 

μονοπαραγοντικής (univariate) και πολλαπλής (multiple) λογιστικής παλινδρόμησης (logistic 

regression analysis) για την εξακρίβωση των παραγόντων που συσχετίζονται ισχυρότερα με την 

κατά περίπτωση εξαρτημένη μεταβλητή. Αδροί σχετικοί λόγοι και διορθωμένοι σχετικοί λόγοι 

πιθανοτήτων (Odds Ratio, OR), με διαστήματα εμπιστοσύνης (Confidence Intervals, CI) 95%, 

υπολογίστηκαν από τις αναλύσεις μονοπαραγοντικής και πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης 

αντίστοιχα. 

Για την αξιολόγηση της διαγνωστικής ή προγνωστικής ακρίβειας/ διαχωριστικής ακρίβειας των 

υπό εξέταση δεικτών για την ανίχνευση της νόσου (π.χ. παχυσαρκία, ινσουλινοαντίσταση, ΣΔ2) 

πραγματοποιήθηκε ανάλυση των καμπυλών λειτουργικού χαρακτηριστικού δέκτη [Receiver 

Operating Characteristic (ROC) Curves]. Σχεδιάστηκε η ROC καμπύλη και υπολογίστηκαν το 

εμβαδόν της περιοχής κάτω από αυτή (Area Ander the Curve, AUC), καθώς και οι τιμές της 

ευαισθησίας (Sensitivity, Se), ειδικότητας (Specificity, Sp), θετικής προγνωστικής αξίας (Positive 

Predictive value, PPV)  και αρνητικής προγνωστικής αξίας (Negative predictive value, NPV) για 

τις εκάστοτε τιμές του δείκτη. Τέλος προσδιορίστηκε η βέλτιστη κατωφλική τιμή του εκάστοτε 

δείκτη σύμφωνα με το σημείο με τη μικρότερη απόσταση από το σημείο (0,1) στην καμπύλη 

ROC, όπου μεγιστοποιείται η ευαισθησία και η ειδικότητα. Η απόσταση αυτή για την κάθε 

κατωφλική τιμή υπολογίστηκε ως η τετραγωνική ρίζα της εξίσωσης [(1 - Se)2 + (1 -Sp)2] (315). 

Για την ανάπτυξη και τον έλεγχο της διαγνωστικής ή προγνωστικής ακρίβειας του Ευρωπαϊκού 

δείκτη ινσουλινοαντίστασης και του Ευρωπαϊκού δείκτη CORE (Childhood Obesity Risk 

Evaluation) αντίστοιχα, το δείγμα της εκάστοτε μελέτης χωρίστηκε τυχαία σε ένα υποδείγμα που 

περιελάβανε τα δύο τρίτα αυτού, το οποίο χρησιμοποιήθηκε για την ανάπτυξη του εκάστοτε 

δείκτη και στο υπόλοιπο ένα τρίτο, το οποίο χρησιμοποιήθηκε για τον έλεγχο της διαγνωστικής/ 

προγνωστικής ακρίβειάς του. Σε κάθε περίπτωση ως συνιστώσες του εκάστοτε δείκτη 

επιλέχθηκαν αυτές οι μεταβλητές που βρέθηκε να συσχετίζονται σημαντικά με την νόσο στα 

πολλαπλά μοντέλα παλινδρόμησης που εξετάστηκαν. Οι βαθμολογίες που δόθηκαν σε κάθε 

συνιστώσα βασίστηκαν στους β- σταθμισμένους συντελεστές των παλινδρομήσεων (316). Στην 

περίπτωση του Ευρωπαϊκού δείκτη ινσουλινοαντίστασης, οι συντελεστές αυτοί 

πολλαπλασιάστηκαν και στρογγυλοποιήθηκαν στο πλησιέστερο ακέραιο έτσι ώστε η συνολική 
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βαθμολογία να είναι 40. Στην περίπτωση του Ευρωπαϊκού δείκτη CORE χρησιμοποιήθηκε η 

μέθοδος των Schneeweiss και συν. (317) και επιπροσθέτως πραγματοποιήθηκε λογιστική 

παλινδρόμηση της συνολικής βαθμολογίας του δείκτη και της νόσου (παχυσαρκία). Ο β 

συντελεστής αυτής της παλινδρόμησης χρησιμοποιήθηκε για την εκτίμηση της πιθανότητας 

εμφάνισης παχυσαρκίας, με τη χρήση της παρακάτω εξίσωσης, όπου e: η βάση του φυσικού 

λογαρίθμου, β: ο συντελεστής παλινδρόμησης, Χ: η συνολική βαθμολογία του δείκτη και Υ: η 

σταθερά της παλινδρόμησης:  

Προβλεπόμενη πιθανότητα κινδύνου= 𝑒((β×X)+Υ) [𝑒((β×X)+Υ) + 1]
 

⁄ .  

Όλοι οι στατιστικοί έλεγχοι βασίστηκαν σε αμφίπλευρη ανάλυση υποθέσεων (two-sided 

hypotheses) και σε όλες τις αναλύσεις το επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας ήταν 5% (P<0.05). 

Για όλες τις προαναφερόμενες στατιστικές αναλύσεις χρησιμοποιήθηκε το στατιστικό λογισμικό 

SPSS Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk, NY: IBM Corp. Για την ανάλυση της ισχύος 

(power calculation) των αναλύσεων που πραγματοποιήθηκαν για τη διερεύνηση των 

ερευνητικών υποθέσεων χρησιμοποιήθηκε το στατιστικό λογισμικό R version 4.0.2. Τα 

αποτελέσματα έδειξαν ότι το συνολικό δείγμα που συγκεντρώθηκε για κάθε μελέτη ήταν 

επαρκές για να εξασφαλιστεί η επιθυμητή στατιστική ισχύς (>0,80) σε επίπεδο σημαντικότητας 

α=0,05. 
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4. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

4.1. Αξιολόγηση της αποτελεσματικότητας της εφαρμογής ενός προσυμπτωματικού 

ελέγχου δύο σταδίων (two-stage screening) σε επίπεδο σχολείου και κοινότητας 

για την ανίχνευση ατόμων και οικογενειών υψηλού κινδύνου για σακχαρώδη 

διαβήτη στην Ευρώπη (1ο δημοσιευμένο άρθρο) 

Όπως αναφέρθηκε αναλυτικά στην ενότητα της μεθοδολογίας, η μελέτη “Feel4Diabetes” 

ανέπτυξε και εφάρμοσε για πρώτη φορά έναν προσυμτωματικό έλεγχο δύο σταδίων (two-stage 

screening) για τον εντοπισμό των ομάδων υψηλού κινδύνου για ΣΔ2 σε ευάλωτες οικογένειες, 

από περιοχές χαμηλού κοινωνικό- οικονομικού επιπέδου σε έξι χώρες στην Ευρώπη. Τα 

δημοτικά σχολεία χρησιμοποιήθηκαν ως σημείο εισόδου στην κοινότητα με στόχο να 

προσεγγιστεί και να ελεγχθεί ο πληθυσμός στόχος (δηλ. τα παιδιά και οι οικογένειές τους). Εν 

συντομία, κατά το πρώτο στάδιο του ελέγχου (1st stage screening), οι γονείς συμπλήρωσαν το 

ερωτηματολόγιο FINDRISC, ενώ στο δεύτερο στάδιο (2nd stage screening), πραγματοποιήθηκε 

περαιτέρω αξιολόγηση των δεικτών υγείας στους ενήλικες των οικογενειών υψηλού κινδύνου 

(όπως αυτές ορίστηκαν από την βαθμολογία των γονέων στο ερωτηματολόγιο FINDRISC). 

Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν λοιπόν να παρουσιάσει να εξετάσει την 

αποτελεσματικότητα αυτού του ελέγχου που εφαρμόστηκε αναφορικά με τον εντοπισμό 

ατόμων και οικογενειών υψηλού κινδύνου για ΣΔ2 στην Ευρώπη.  

Στον Πίνακα 4.1.1 παρουσιάζονται τα χαρακτηριστικά του πληθυσμού της μελέτης, ανά στάδιο 

ελέγχου και ανά χώρα. Συνολικά, 28.075 οικογένειες προσκλήθηκαν να συμμετάσχουν στη 

μελέτη μέσω των 219 συμμετεχόντων σχολείων. Κατά τη διάρκεια του πρώτου σταδίου του 

ελέγχου που πραγματοποιήθηκε μέσω των σχολείων με τη συμπλήρωση του FINDRISC, 

ελέγχθηκαν 11.396 οικογένειες (ποσοστό συμμετοχής 40,6%). Όλοι οι γονείς ή/και οι 

παππούδες και γιαγιάδες των οικογενειών που ορίστηκαν ως υψηλού κινδύνου προσκλήθηκαν 

στο δεύτερο στάδιο ελέγχου και τελικά τουλάχιστον ένας ενήλικας από 2.537 οικογένειες 

υψηλού κινδύνου (ποσοστό συμμετοχής 56,6%) συμμετείχε στις μετρήσεις, καταλήγοντας σε 

διαθέσιμα δεδομένα από 3.153 γονείς. Καθώς παρούσα μελέτη επικεντρώνεται στην έγκαιρη 

ανίχνευση του ΣΔ2 στους γονείς (ενήλικες πρώιμης μέσης ηλικίας), τα διαθέσιμα δεδομένα για 

τους παππούδες/ γιαγιάδες δεν συμπεριελήφθησαν στη στατιστική ανάλυση και στους 

αντίστοιχους πίνακες που ακολουθούν.  
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Τα περιγραφικά χαρακτηριστικά των γονέων και των παιδιών των οικογενειών υψηλού κινδύνου 

που συμμετείχαν στο δεύτερο στάδιο του προσυμπτωματικού ελέγχου παρουσιάζονται στον 

Πίνακα 4.1.2. Η μέση ηλικία των γονέων ήταν τα 41,1 ± 5,6 έτη και το 65,8% ήταν μητέρες. 

Συνολικά 65,8% των γονέων απασχολούνταν σε εργασία πλήρους απασχόλησης, ενώ το 23,6% 

αυτών είχαν λιγότερα από 12 έτη εκπαίδευσης, με το τελευταίο ποσοστό να είναι μικρότερο στις 

HICs σε σχέση με τις υπόλοιπες χώρες (P<0.001). Ο επιπολασμός του υπέρβαρου και της 

παχυσαρκίας στους ενήλικες για το σύνολο του δείγματος ήταν 35,3% και 36,7% αντίστοιχα και 

βρέθηκε να είναι μικρότερος στις LMICs σε σχέση με τις υπόλοιπες χώρες (P<0.001). Από το 

σύνολο των παιδιών που συμμετείχαν στη μελέτη και μετρήθηκαν στα σχολεία (ν=12.194), 2.711 

ήταν τα παιδιά των οικογενειών υψηλού κινδύνου, με μέση ηλικία τα 8.16 ± 1.0 έτη και το 51,1% 

αυτών ήταν κορίτσια. 

Πίνακας 4.1.1.  Πληθυσμός της μελέτης ανά στάδιο προσυμπτωματικού ελέγχου και ανά χώρα. 

Αριθμός 
Όλες οι 
χώρες 

HICs υπό μέτρα 
λιτότητας 

 
LMICs 

 
HICs 

Ελλάδα Ισπανία  Βουλγαρία Ουγγαρία  Βέλγιο Φινλανδία 

Σχολεία που συμμετείχαν 
στη μελέτη 

219 56 41 
 

20 14 
 

58 30 

Οικογένειες που 
προσκλήθηκαν να 
συμμετάσχουν στη μελέτη 
μέσω των σχολείων 

28.075 5.195 4.823 

 

6.541 2.902 

 

5.367 3.247 

Οικογένειες που 
συμμετείχαν στο “first-
stage screening” 

11.396 2.096 1.567 
 

2.948 1.762 
 

1.684 1.339 

Γονείς που συμπλήρωσαν 
το ερωτηματολόγιο 
FINDRISC (“first-stage 
screening”) 

20.501 3.741 3.043 

 

5.211 3.034 

 

2.990 2.482 

Παιδιά που μετρήθηκαν 
στο σχολείο 
(ανθρωπομετρικοί δείκτες) 

12.194 2.286 1.703 
 

3.034 1.867 
 

1.798 1.506 

Οικογένειες που ορίστηκαν 
ως “υψηλού κινδύνου” και 
προσκλήθηκαν να 
συμμετάσχουν στο 
“second-stage screening” 

4.484 907 715 

 

1.088 689 

 

475 610 

Οικογένειες που 
συμμετείχαν στο “second-
stage screening” 

2.537 452 541 
 

463 286 
 

420 375 

Γονείς που συμμετείχαν 
στο “second-stage 
screening” 

3.153 696 659 
 

554 319 
 

499 426 



81 
 

Παππούδες/ γιαγιάδες που 
συμμετείχαν στο “second-
stage screening” 

121 69 - 
 

46 1 
 

5 - 

FINDRISC: Finnish Diabetes Risk Score; HICs: High-income countries; LMICs: Low to middle-income countries 

 

Πίνακας 4.1.2. Περιγραφικά χαρακτηριστικά των γονέων και των παιδιών που συμμετείχαν στο 
δεύτερο στάδιο προσυμπτωματικού ελέγχου. 

 Σύνολο 
δείγματος  

HICs υπό μέτρα 
λιτότητας 

LMICs 
 

HICs 
 

P-value* 

Γονείς  (ν=2849) (ν=1385) (ν=624) (ν=840)  

Ηλικία (έτη)  41,1 (5,56)  42,4 (5,32)a,b 39,6 (5,40)a 40,1 (5,60)b <0,001 

Γυναίκες, ν (%) 1.875 (65,8) 837 (60,4)a,b 464 (74,4)a  574 (68,3)b <0,001 

Απασχόληση, ν (%)      

Εργασία πλήρους 
απασχόλησης 

 1.875 (65,8) 885 (63,9)a  445 (71,3)a,b  545 (64,8)b  <0,001 

Εργασία μερικής 
απασχόλησης 

 335 (11,7) 154 (11,1)a,b  41 (6,5)b,c  140 (16,7)a,c  

Οικιακά (γονέας στο σπίτι)  345 (12,1) 203 (14,7)a  83 (13,3)b  59 (7,0)a,b   

Άνεργος  139 (4,9) 112 (8,1)a,b  8 (1,3)a  19 (2,3)b   

Φοιτητής/τρια  31 (1,1) 4 (0,3)a,b  8 (1,3)a  19 (2,3)b  

Άλλο **  124 (4,4) 27 (1,9)a,b 39 (6,3)a 58 (6,9)b   

Εκπαίδευση, ν (%)      

<12 έτη   673 (23,6) 373 (26,9)a  160 (25,6)b  140 (16,7)a,b  <0,001 

≥12 έτη  2.176 (76,4) 1.012 (73,1)a  464 (74,4)b  700 (83,3)a,b   

Κατάσταση βάρους, ν (%)      

Υπέρβαρο  1.006 (35,3) 506 (36,5)a   185 (29,6)a,b  315 (37,5)b <0,001 
Παχυσαρκία  1.045 (36,7) 550 (39,7)a   203 (32,6)a  292 (34,8)  

Παιδιά (n=2711) (n=1089) (n=753) (n=869)  

Ηλικία (Έτη)  8,16 (1,02)  7,80 (0,93)a,b 8,43 (1,00)a 8,36 (1,00)b <0,001 
Κορίτσια  ν (%) 1.385 (51,1)  549 (50,4)  393 (52,2) 443 (51,0) 0,752 

Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως μέσοι όροι (Τ.Α) εκτός αν αναφέρεται διαφορετικά 

*Τα P-values δείχνουν το επίπεδο σημαντικότητας των διαφορών μεταξύ των κατηγοριών των χωρών  

Για κάθε μεταβλητή, οι τιμές με τον ίδιο εκθέτη διαφέρουν σημαντικά μεταξύ τους 

** Η κατηγοριοποίηση «Άλλο» περιλαμβάνει τις απαντήσεις “συνταξιούχος” και “κάτι άλλο” 

HICs: High-income countries; LMICs: Low to middle-income countries 

 

Ο επιπολασμός του προδιαβήτη και του ΣΔ2 στους γονείς που συμμετείχαν στο δεύτερο στάδιο 

προσυμπτωματικού ελέγχου παρουσιάζεται στον Πίνακα 4.1.3. Σύμφωνα με τη μέτρηση της 

γλυκόζης νηστείας, ο επιπολασμός του ΣΔ2 για το σύνολο του δείγματος βρέθηκε να είναι 3,0% 

και του προδιαβήτη 23,2% σύμφωνα με τα κριτήρια του ADA και 5,7% με τα κριτήρια του ΠΟΥ. 

Τα ποσοστά αυτά ήταν μεγαλύτερα στις υψηλότερες κατηγορίες βαθμολογίας του FINDRISC 

(P<0,001), τόσο για σύνολο του δείγματος όσο και ανά κατηγορία χωρών (Σχήμα 4.1.1). 

Επιπλέον, για το σύνολο του δείγματος, από το σύνολο των γονέων που εντοπίστηκαν με ΣΔ2 το 
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49,3% αυτών των περιστατικών ήταν αδιάγνωστα, με το ποσοστό αυτό να είναι χαμηλότερο 

στην υψηλότερη κατηγορία βαθμολογίας FINDRISC σε σχέση με την μικρότερη (P=0,007). 

Τέλος, ο επιπολασμός του υπέρβαρου/ παχυσαρκίας στα παιδιά των οικογενειών υψηλού 

κινδύνου που συμμετείχαν το δεύτερο στάδιο προσυμπτωματικού ελέγχου ήταν 28,2% για το 

σύνολο του δείγματος, με το ποσοστό αυτό να είναι υψηλότερο αν οι γονείς βρίσκονταν σε 

υψηλότερο κίνδυνο για ΣΔ2 (δηλ. τουλάχιστον ένας γονέας να έχει βαθμολογία FINDRISC μεταξύ 

12-14 ή ≥15 σε σχέση με το να έχουν και οι δύο γονείς βαθμολογία FINDRISC≤ 11, P<0,001)  

(Πίνακας 4.1.4). Η ίδια τάση παρατηρήθηκε και στις HICs υπό μέτρα λιτότητας, ενώ δε βρέθηκαν 

στατιστικά σημαντικά διαφορές στον επιπολασμό υπέρβαρου/ παχυσαρκίας των παιδιών ανά 

κατηγορία της βαθμολογίας FINDRISC των γονέων για τις υπόλοιπες κατηγορίες χωρών. 
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Πίνακας 4.1.3. Επιπολασμός του προδιαβήτη και του σακχαρώδη διαβήτη στους γονείς που συμμετείχαν στο δεύτερο στάδιο προσυμπτωματικού 
ελέγχου. 

 

I 
Συμμετέχοντες 

που εντοπίστηκαν 
με προδιαβήτη,  

ν (%) 

II 
Συμμετέχοντες 

που εντοπίστηκαν 
με ΣΔ2, ν (%) 

 III 
Συμμετέχοντες με αδιάγνωστο ΣΔ2 

στο σύνολο αυτών που 
εντοπίστηκαν με ΣΔ2, όπως 

παρουσιάζονται στη στήλη ΙΙ, ν 
(%)** 

IV 
Συμμετέχοντες που 

παρουσιάζονται στη στήλη III, 
ανά κατηγορία της βαθμολογίας 

FINDRISC  

P-

value* 

 0-11 12-14 15-26 

Όλες οι χώρες (ν=2.685)  623 (23,2)  81 (3,0)   40 (49,3)  13 (81,3)a  13 (64,7)  14 (36,8)a 0,007 

HICs υπό μέτρα λιτότητας (ν=1.249) 304 (24,3)  36 (2,9)   15 (41,6)  4 (57,1)  5 (66,7)  6 (27,3) 0,127 

LMICs (ν=644) 84 (13,1)  26 (4,0)   21 (80,8)  8 (100,0)  7 (85,7)  6 (60,0) 0,098 

HICs (ν=792) 235 (29,6)  19 (2,4)   4 (33,3)  1 (100,0)  1 (25,0)  2 (33,3) 0,368 

* Τα P-values δείχνουν το επίπεδο σημαντικότητας των διαφορών μεταξύ των κατηγοριών της βαθμολογίας στο ερωτηματολόγιο FINDRISC 
Για κάθε μεταβλητή, οι τιμές με τον ίδιο εκθέτη διαφέρουν σημαντικά μεταξύ τους 

** Τα νούμερα για αυτή τη μεταβλητή στην περίπτωση των HICs δεν περιλαμβάνουν δεδομένα από την Φινλανδία (n=7), καθώς τα άτομα με προηγούμενη διάγνωση 

σακχαρώδη διαβήτη σε αυτή τη χώρα αποκλείονταν από τη συμμετοχή στη μελέτη 

ΣΔ2: Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2; FINDRISC: Finnish Diabetes Risk Score; HICs: High-income countries; LMICs: Low to middle-income countries 
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Σχήμα 4.1.1. Επιπολασμός του προδιαβήτη και του σακχαρώδη διαβήτη στους γονείς που 

συμμετείχαν στο δεύτερο στάδιο προσυμπτωματικού ελέγχου ανά κατηγορία FINDRISC. 

 

Τα P-values δείχνουν το επίπεδο σημαντικότητας των διαφορών μεταξύ των κατηγοριών της βαθμολογίας στο 
ερωτηματολόγιο FINDRISC: 0-11 (χαμηλός και ελαφρά αυξημένος κίνδυνος), 12-14 (μέτριος κίνδυνος), 15-26 
(υψηλός και πολύ υψηλός κίνδυνος) 
Για κάθε μεταβλητή, οι τιμές με τον ίδιο εκθέτη διαφέρουν σημαντικά μεταξύ τους 

FINDRISC: Finnish Diabetes Risk Score; HICs: High-income countries; LMICs: Low to middle-income countries 

 

Πίνακας 4.1.4. Επιπολασμός του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας στα παιδιά των οικογενειών 

που συμμετείχαν στο δεύτερο στάδιο προσυμπτωματικού ελέγχου. 

 
Σύνολο 

δείγματος 

 
Ανά κατηγορία της βαθμολογίας FINDRISC 

των γονέων 
 

 Και οι δύο 
γονείς 
 0-11 

Τουλάχιστον 
ένας γονέας 

12-14 

Τουλάχιστον 
ένας γονέας 

15-26 

P-

value* 

Υπέρβαρο ή παχυσαρκία στα παιδιά, % (ν)      

Όλες οι χώρες (ν= 2.231) 630 (28,2)   267 (24,5)a,b 213 (31,4)a 150 (32,5)b 0,001 

HICs υπό μέτρα λιτότητας (ν=930) 309 (33,2)   126 (28,9)a 100 (35,1)  83 (39,7)a 0,018 

LMICs (ν=616) 175 (28,4)   73 (24,6)  64 (32,7)  38 (30,9)  0,119 

HICs (ν=685) 146 (21,3)   68 (19,0)  49 (24,9)  29 (22,3)  0,258 

* Τα P-values δείχνουν το επίπεδο σημαντικότητας των διαφορών μεταξύ των κατηγοριών της βαθμολογίας στο 
ερωτηματολόγιο FINDRISC των γονέων 
Για κάθε μεταβλητή, οι τιμές με τον ίδιο εκθέτη διαφέρουν σημαντικά μεταξύ τους 

FINDRISC: Finnish Diabetes Risk Score; HICs: High-income countries; LMICs: Low to middle-income countries 
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4.2. Έλεγχος της διαγνωστικής ακρίβειας του ερωτηματολογίου FINDRISC στην 

ανίχνευση των περιστατικών αδιάγνωστου σακχαρώδη διαβήτη και 

δυσγλυκαιμίας  σε ενήλικες πρώιμης μέσης ηλικίας στην Ευρώπη (2ο  δημοσιευμένο 

άρθρο) 

Οι κύριοι σκοποί της παρούσας μελέτης ήταν να (i) να αξιολογήσει τη διαγνωστική ακρίβεια του 

ερωτηματολογίου FINDRISC στο να ανιχνεύει περιστατικά αδιάγνωστου ΣΔ2 και δυσγλυκαιμίας 

σε ενήλικες πρώιμης μέσης ηλικίας στην Ευρώπη και (ii) να εξετάσει πιθανές διαφορές στην 

απόδοση του FINDRISC μεταξύ των LMICs και των ευάλωτων πληθυσμιακών ομάδων στις HICs 

και στις HICs υπό μέτρα λιτότητας. Ένας δευτερεύων σκοπός ήταν να εξετάσει ποιες από τις 

συνιστώσες του ερωτηματολογίου FINDRISC συσχετίστηκαν  περισσότερο με τον αδιάγνωστο 

ΣΔ2 και τη δυσγλυκαιμία, έτσι ώστε να υποστηρίξει περαιτέρω την ανάπτυξη και τη χρήση 

απλουστευμένων εκδόσεων του ερωτηματολογίου. Ως δυγλυκαιμία ορίστηκε η ύπαρξη ΣΔ2 

ή/και προδιαβήτη. 

Το διάγραμμα ροής των συμμετεχόντων στη μελέτη παρουσιάζεται στο Σχήμα 4.2.1. Από το 

σύνολο των 2.535 «οικογενειών υψηλού κινδύνου» που συμμετείχαν στη μελέτη, 3.148 γονείς 

συμμετείχαν στο δεύτερο στάδιο ελέγχου (2nd stage screening) που περιλάμβανε την 

αξιολόγηση των ανθρωπομετρικών δεικτών, της αρτηριακής πίεσης και των βιοχημικών 

δεικτών. Από το σύνολο των γονέων που μετρήθηκαν, 83 (2,64%) αποκλείστηκαν από την 

παρούσα ανάλυση γιατί είχαν προηγούμενη διάγνωση σακχαρώδη διαβήτη, 429 (13,6%) 

αποκλείστηκαν γιατί δεν είχαν διαθέσιμα δεδομένα για τη γλυκόζη νηστείας πλάσματος, 117 

(3,72%) γιατί είχαν μη επαρκώς συμπληρωμένο το ερωτηματολόγιο FINDRISC και 403 (1,8%) 

γιατί δεν είχαν επαρκή δεδομένα σε άλλα ερωτηματολόγια ή μετρήσεις της μελέτης.  
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Σχήμα 4.2.1. Διάγραμμα ροής των συμμετεχόντων στη μελέτη. 

 
 

 

 

Στον Πίνακα 4.2.1. παρουσιάζονται τα περιγραφικά χαρακτηριστικά για το σύνολο του 

δείγματος και ανά κατηγορία χωρών. Η μέση ηλικία των συμμετεχόντων ήταν τα 41,1 ± 5,48 έτη 

και το 67,3% ήταν γυναίκες. Ο επιπολασμός της ανεργίας ήταν 5.1%, υψηλότερος στις HICs υπό 

μέτρα λιτότητας σε σχέση με τις HICs και τις LMICs (8,4% vs. 2,5% και 0,7%, αντίστοιχα, P<0,001). 

Περίπου το ένα τέταρτο των συμμετεχόντων είχαν λιγότερα από 12 έτη εκπαίδευσης (22,9%) και 

ήταν καπνιστές (25.9%), με τα ποσοστά αυτά να είναι στατιστικά σημαντικά χαμηλότερα στις 

HICs σε σχέση με τις υπόλοιπες κατηγορίες χωρών. Σύμφωνα με τις τιμές γλυκόζης νηστείας και 

τα διαγνωστικά κριτήρια του ΠΟΥ, ο επιπολασμός του αδιάγνωστου ΣΔ2 για το σύνολο του 

δείγματος ήταν 1,2%, χωρίς να διαφέρει σημαντικά μεταξύ των χωρών, ενώ ο αντίστοιχος για 

τον προδιαβήτη ήταν 5,6%, υψηλότερος στις HICs σε σχέση με τις LMICs (8,0% vs. 3,5%, P=0,019) 
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Πίνακας 4.2.1. Περιγραφικά χαρακτηριστικά του δείγματος της μελέτης. 

 
Συνολικό 

δείγμα 

(ν=2.116) 

 
HICs  

(Βέλγιο-

Φινλανδία) 

 (ν=610) 

 HICs υπό μέτρα 

λιτότητας 

(Ελλάδα-

Ισπανία) 

 (ν=1.074) 

 
LMICs 

(Βουλγαρία- 

Ουγγαρία) 

(ν=432) 

 

P-

value* 

Ηλικία (έτη) 41,1 (5,48)  40,2 (5,58)a  42,3 (5,36)a,b  39,6 (4,97)b  <0,001 

Γυναίκες, % (ν) 67,3 (1.425)  69,0 (421)a,b  62,6 (672)a,c  76,9 (332)b,c  <0,001 

Απασχόληση, % (ν)          

Άνεργος 5,1 (108)  2,5 (15)a  8,4 (90)a,b  0,7 (3)b  <0,001 

Οικιακά (γονέας στο σπίτι) 12,5 (265)  7,5 (46)a,b  15,1 (162)a  13,2 (57)b   

Εργασία μερικής 

απασχόλησης 
11,6 (245) 

 
15,9 (97)a,b 

 
10,8 (116)a 

 
7,4 (32)b 

 
 

Άλλο ¥ 70,8 (1.498)  74,1 (452)a  65,7 (706)a,b  78,7 (340)b   

Επίπεδο εκπαίδευσης, % (ν)          

<12 έτη 22,9 (485)  16,2 (99)a  27,1 (291)a  22,0 (95)  <0,001 

≥12 έτη 77,1 (1.631)  83,8 (511)a  72,9 (783)a  78,0 (337)   

Κάπνισμα, % (ν)          

Ποτέ 45,2 (957)  55,4 (338)a,b  43,2 (464)a,c  35,7 (155)b,c  <0,001 

Πρώην καπνιστής 28,9 (611)  33,6 (205)a,b  27,6 (296)a  25,4 (110)b   

Καπνιστής 25,9 (548)  11,0 (67)a,b  29,2 (314)a,c  38,8 (167)b,c   

Αδιάγνωστος ΣΔ2, % (ν) 1,2 (25)  1,0 (6)  1,1 (12)  1,6 (7)  0,620 

Προδιαβήτης, % (ν) 5,6 (119)  8,0 (49)a  5,1 (55)  3,5 (15)a  0,019 

Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως μέσοι όροι (Τ.Α) εκτός αν αναφέρεται διαφορετικά 

Για κάθε μεταβλητή, οι τιμές με τον ίδιο εκθέτη διαφέρουν σημαντικά μεταξύ τους 

*Τα P-values δείχνουν το επίπεδο σημαντικότητας των διαφορών μεταξύ των κατηγοριών των χωρών  

¥ Η κατηγοριοποίηση «Άλλο» περιλαμβάνει τις απαντήσεις πλήρης απασχόληση, φοιτητής/τρια και συνταξιούχος 

HICs: High-income countries; LMICs: Low to middle-income countries; ΣΔ2: σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 

 
 

 
  



88 
 

Πίνακας 4.2.2. Περιγραφικά χαρακτηριστικά του FINDRISC στο δείγμα της μελέτης. 

 

Συνολικό 

δείγμα 

(ν=2.116) 

HICs  

(ν=610) 

HICs υπό μέτρα 

λιτότητας 

(ν=1.074) 

LMICs  

(ν=432) 

 
P-

value* 

Βαθμολογία FINDRISC  10,2 (4,06) 10,5 (3,70)a 10,8 (3,70)b 8,35 (4,71)a,b  <0,001 

Κατηγορίες FINDRISC, % (ν)       

<7 16,4 (346) 12,6 (77)a 11,7 (126)b 33,1 (143)a,b  <0,001 

7-11 47,7 (1.010) 50,5 (308)a 48,9 (525)b 41,0 (177)a,b   

12-14 23,1 (488) 23,1 (141) 25,1 (270)a 17,8 (77)a   

15-20 12,4 (263) 13,4 (82)a 13,9 (149)b 7,4 (32)a,b   

>20 0,4 (9) 0,2 (2) 0,4 (4) 0,7 (3)   

Συνιστώσες FINDRISC, % (ν)       

Ηλικία       

<45 έτη 76,0 (1.609) 80,2 (489)a 70,0 (752)a,b 85,2 (368)b   <0,001 

45-54 έτη 23,1 (488) 19,0 (116)a 28,8 (309)a,b 14,6 (63)b   

55-64 έτη  0,8 (17) 0,5 (3) 1,2 (13) 0,2 (1)   

>64 έτη 0,1 (2) 0,3 (2) 0,0 (0) 0,0 (0)   

Δείκτης μάζας σώματος       

<25kg/m2 33,6 (710) 29,8 (182)a 30,4 (327)b 46,5 (201)a,b  <0,001 

25-30kg/m2 37,3 (789) 39,8 (243)a 38,5 (413)b 30,8 (133)a,b   

>30kg/m2 29,2 (617) 30,3 (185)a 31,1 (334)b 22,7 (98)a,b   

Περιφέρεια μέσης       

Γ:<80cm, Α:>94cm 13,7 (289) 7,4 (45)a 10,5 (113)b 30,3 (131)a,b  <0,001 

Γ:80-88cm, Α:94-102cm 33,6 (711) 32,1 (196) 34,9 (375) 32,4 (140)   

Γ:>88cm, Α:>102cm 52,7 (1,116) 60,5 (369)a 54,6 (586)b 37,3 (161)a,b   

Σωματική δραστηριότητα 

(30min/ημέρα) 
    

 
 

Ναι 63,4 (1,342) 71,1 (434)a 55,0 (591)a,b 73,4 (317)b  <0,001 

Όχι 36,6 (774) 28,9 (176)a 45,0 (483)a,b 26,6 (115)b   

Κατανάλωση λαχανικών, φρούτων        

Κάθε μέρα 68,8 (1,456) 80,0 (493)a 58,7 (630)a,b 77,1 (333)b  <0,001 

Όχι κάθε μέρα 31,2 (660) 19,2 (117)a 41,3 (444)a,b 22,9 (99)b   

Αντιυπερτασική αγωγή       

Όχι 88,2 (1,867) 90,3 (551)a 90,9 (976)b 78,7 (340)a,b  <0,001 

Ναι 11,8 (249) 9,7 (59)a 9,1 (98)b 21,3 (92)a,b   

Ιστορικό υψηλών επιπέδων 

γλυκόζης στο αίμα  
    

 
 

Όχι 74,9 (1,584) 68,4 (417)a,b  75,7 (813)a,c 81,9 (354)b,c  <0,001 

Ναι 25,1 (532) 31,6 (193)a,b  24,3 (261)a,c 18,1 (78)b,c   

Μέλος της οικογένειας με 

σακχαρώδη διαβήτη 
    

 
 

Όχι 32,7 (691)  25,9 (158)a,b  33,1 (355)a,c  41,2 (178)b,c  <0,001 

Παππούς/ γιαγιά, θείος/ θεία ή 

πρώτος ξάδελφος 
27,7 (587)  40,2 (245)a  23,2 (249)a  21,5 (93) 

 
 

Γονέας, αδελφός, αδελφή ή δικό 

σας παιδί  
39,6 (838)  33,9 (207)a,b   43,8 (470)a   37,3 (161)b  
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Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως μέσοι όροι (Τ.Α) εκτός αν αναφέρεται διαφορετικά 

Για κάθε μεταβλητή, οι τιμές με τον ίδιο εκθέτη διαφέρουν σημαντικά μεταξύ τους 

*Τα P-values δείχνουν το επίπεδο σημαντικότητας των διαφορών μεταξύ των κατηγοριών των χωρών  

HICs: High-income countries; LMICs: Low to middle-income countries; FINDRISC: Finnish Diabetes Risk Score 

 

Αναφορικά με την βαθμολογία του FINDRISC, όπως παρουσιάζεται στον Πίνακα 4.2.2., η μέση 

τιμή της ήταν 10,2± 4,06  με εύρος 0-22 και ήταν στατιστικά σημαντικά χαμηλότερη στις LMICs 

σε σχέση με τις HICs και τις HICs υπό μέτρα λιτότητας (8,35± 4,71 vs. 10,5 ± 3,70 και 10,8 ± 3,70, 

αντίστοιχα, P<0,001). Παρατηρήθηκαν επίσης στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των 

χωρών στις συνιστώσες του FINDRISC. Συγκεκριμένα στις LMICs -σε σχέση με τις υπόλοιπες 

χώρες- ήταν μεγαλύτερο το ποσοστό των συμμετεχόντων που άνηκε στις χαμηλότερες 

κατηγορίες ΔΜΣ και περιφέρειας μέσης και λάμβανε αντιϋπερτασική αγωγή. Στις HICs υπό 

μέτρα λιτότητας ήταν μικρότερο το ποσοστό των συμμετεχόντων που άνηκε στις μικρότερες 

ηλικιακές ομάδες, καθώς επίσης μεγαλύτερο ήταν το ποσοστό αυτών που δήλωσαν ότι ήταν 

σωματικά δραστήριοι για τουλάχιστον 30 λεπτά ημερησίως όπως και αυτών που κατανάλωναν 

καθημερινά λαχανικά και φρούτα. Στις HICs μεγαλύτερο ήταν το ποσοστό των συμμετεχόντων 

με θετικό ιστορικό υψηλών επιπέδων γλυκόζης στο αίμα και οικογενειακό ιστορικό ΣΔ. 

Στον Πίνακα 4.2.3 παρουσιάζονται τα κλινικά χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων ανά 

κατηγορία της βαθμολογίας του FINDRISC. Όπως ήταν αναμενόμενο, η ηλικία, τα ποσοστά 

παχυσαρκίας και κεντρικής παχυσαρκίας (όπως ορίζεται από τιμές περιφέρειας μέσης >88cm ή 

>102cm για γυναίκες και άνδρες αντίστοιχα) ήταν στατιστικά σημαντικά υψηλότερα στις 

υψηλότερες κατηγορίες της βαθμολογίας του FINDRISC, ενώ το ίδιο παρατηρήθηκε και για την 

αρτηριακή πίεση, τη γλυκόζη νηστείας, τις τιμές χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων. Η ίδια τάση 

παρατηρήθηκε και για τα ποσοστά αδιάγνωστου ΣΔ2 και προδιαβήτη, τα οποία για βαθμολογία 

FINDRISC≥ 15 ήταν 5,1% και 10,7%, αντίστοιχα. 
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Πίνακας 4.2.3. Κλινικά χαρακτηριστικά του δείγματος της μελέτης ανά κατηγορία βαθμολογίας 
FINDRISC. 

  FINDRISC 0-11 

(ν=1.356) 

 FINDRISC 12-14 

(ν=488) 

 FINDRISC 15-26 

(ν=272) 

 
P-value* 

Βαθμολογία FINDRISC  7,96 (2,98)a,b  12,8 (0,82)a  16,7 (1,72)b,c  <0,001 

Γυναίκες, % (ν) 67,5 (915)  63,3 (309)a  73,9 (201)a  0,012 

Ηλικία (έτη) 40,6 (5,23)a,b  41,9 (5,41)a  42,4 (6,38)b  <0,001 

Κατάσταση βάρους, % (ν)        

Λιποβαρές & φυσιολογικό 38,5 (522)a,b  11,9 (58)a  10,3 (28)b  <0,001 

Υπέρβαρο 36,8 (499)a  35,7 (174)b  26,5 (72)a,b   

Παχυσαρκία 24,7 (256)a,b  52,5 (256)a,c  63,2 (172)b,c   

Περιφέρεια μέσης, % (ν)        

Γ:<80cm, Α:>94cm 30,5 (414)a,b  8,8 (43)a  4,8 (13)b  <0,001 

Γ:80-88cm, Α:94-102cm 28,8 (390)a,b  20,5 (100)a,c  13,2 (36)b,c   

Γ:>88cm, Α:>102cm 40,7 (552)a,b  70,7 (345)a,c  82,0 (223)b,c   

Συστολική ΑΠ (mmHg) 115,8 (16,2)a,b  120,5 (16,7)a  121,1 (17,0)b  <0,001 

Διαστολική ΑΠ (mmHg) 77,0 (11,0)a,b  80,3 (11,1)a  80,9 (12,1)b  <0,001 

Γλυκόζη νηστείας (mg/dl) 92,7 (10,6)a,b  96,1 (15,9)a,c  99,8 (13,7)b,c  <0,001 

Ολική χοληστερόλη (mg/dl) 191,8 (36,5)a,b  197,1 (39,5)a  197,9 (37,7)b  0,002 

LDL χοληστερόλη (mg/dl) 117,7 (32,2)a,b  123,3 (34,3)a  124,4 (31,4)b  <0,001 

HDL χοληστερόλη (mg/dl) 54,7 (14,3)a,b  51,5 (12,6)a  50,3 (12,3)b  <0,001 

Τριγλυκερίδια νηστείας (mg/dl) 96,7 (55,8)a,b  111,5 (62,6)a  116,1 (61,2)b  <0,001 

Αδιάγνωστος ΣΔ2, % (ν) 0,3 (4)a,b  1,4 (7)a,c  5,1 (14)b,c  <0,001 

Προδιαβήτης, % (ν) 4,1 (56)a,b  7,0 (34)a  10,7 (29)b  <0,001 

Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως μέσοι όροι (Τ.Α) εκτός αν αναφέρεται διαφορετικά 

Για κάθε μεταβλητή, οι τιμές με τον ίδιο εκθέτη διαφέρουν σημαντικά μεταξύ τους 

*Τα P-values δείχνουν το επίπεδο σημαντικότητας των διαφορών μεταξύ των κατηγοριών της βαθμολογίας στο 

ερωτηματολόγιο FINDRISC: 0-11 (χαμηλός και ελαφρά αυξημένος κίνδυνος), 12-14 (μέτριος κίνδυνος), 15-26 

(υψηλός και πολύ υψηλός κίνδυνος) 

ΑΠ: Αρτηριακή πίεση; FINDRISC: Finnish Diabetes Risk Score; Γ: γυναίκες; Α: άνδρες; LDL: Low-density lipoprotein; 

HDL: High-density lipoprotein; ΣΔ2: σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 

 

Αναφορικά με τη διαγνωστική ακρίβεια του FINDRISC για την ανίχνευση αδιάγνωστου ΣΔ2, το 

εμβαδόν κάτω από την καμπύλη ROC ήταν 0,824 (95% ΔΕ:0,755–0,893) για το σύνολο του 

δείγματος,  0,839 (95% ΔΕ:0,643–1,000) για τις HICs, 0,794 (95% ΔΕ:0,693–0,895) για τις HICs 

υπό μέτρα λιτότητας και 0,882 (95% ΔΕ:0,813– 0,951) για τις LMICs (Σχήμα 4.2.1.Α). Αναφορικά 

με τη διαγνωστική ακρίβεια του FINDRISC για την ανίχνευση δυσγλυκαιμίας, το εμβαδόν κάτω 

από την καμπύλη ROC ήταν 0,663 (95% ΔΕ:0,615–0,710) για το σύνολο του δείγματος, 0,656 

(95% ΔΕ:0,579–0,733) για τις HICs, 0,631 (95% ΔΕ:0,559–0,702) για τις HICs υπό μέτρα λιτότητας 

και 0,735 (95% ΔΕ:0,617–0,854) για τις LMICs (Σχήμα 4.2.1.Β). Δε βρέθηκαν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές μεταξύ των κατηγοριών των χωρών τόσο για τον αδιάγνωστο ΣΔ2, όσο και 

για τη δυσγλυκαιμία (P>0,05 για όλες τις επιμέρους συγκρίσεις).  



91 
 

 

Σχήμα 4.2.2. Καμπύλες λειτουργικού χαρακτηριστικού δέκτη για την ανίχνευση (A) αδιάγνωστου 

σακχαρώδη διαβήτη (B) δυσγλυκαιμίας  

AUC-ROC: Area under the ROC curve; HICs: High-income countries; LMICs: Low to middle-income countries 

 

Στον Πίνακα 4.2.4. παρουσιάζονται τα χαρακτηριστικά του FINDRISC (ευαισθησία-Se, 

ειδικότητα-Sp, θετική και αρνητική προγνωστική αξία, PPV, NPV) για τις διαφορετικές 

κατωφλικές τιμές για την ανίχνευση του αδιάγνωστου ΣΔ2 και της δυσγλυκαιμίας. Αναφορικά 

με τα βέλτιστα κατώφλια για την ανίχνευση του αδιάγνωστου ΣΔ2, η βαθμολογία FINDRISC ≥14 

βρέθηκε να είναι βέλτιστη για το σύνολο του δείγματος (Se=68,0%, Sp=81,7%) και τις LMICs 

(Se=71,4%, Sp=87,8%), η βαθμολογία FINDRISC ≥15 βρέθηκε να είναι βέλτιστη για τις HICs και η 

βαθμολογία FINDRISC ≥12 βρέθηκε να είναι βέλτιστη για τις HICs υπό μέτρα λιτότητας 

(Se=83,3%, Sp=61,1%). Αναφορικά με τα βέλτιστα κατώφλια για την ανίχνευση της 

δυσγλυκαιμίας, η βαθμολογία FINDRISC ≥12 βρέθηκε να είναι βέλτιστη για το σύνολο του 

δείγματος (Se=58,3%, Sp=65,7%), καθώς και για τις HICs (Se=54,5%; Sp=64,8%) και τις HICs υπό 

μέτρα λιτότητας (Se=59,7%; Sp=62,0%), ενώ η βαθμολογία FINDRISC ≥11 βρέθηκε να είναι 

βέλτιστη για τις LMICs (Se=72,7%; Sp=70,2%). 
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Πίνακας 4.2.4. Ευαισθησία, ειδικότητα και προγνωστικές αξίες για διάφορες κατωφλικές τιμές του FINDRISC για την ανίχνευση αδιάγνωστου 
σακχαρώδη διαβήτη και δυσγλυκαιμίας. 

 
Συνολικό δείγμα 

(ν=2.116) 

 HICs 

(Βέλγιο- Φινλανδία) 

(ν=610) 

 HICs υπό μέτρα λιτότητας 

(Ελλάδα- Ισπανία) 

(ν=1,074) 

 LMICs 

 (Βουλγαρία- Ουγγαρία) 

(ν=432) 

Κατω-

φλική 

τιμή  

Se (%) Sp (%) PPV (%) NPV (%) 

 

Se(%) Sp (%) PPV (%) NPV (%) 

 

Se (%) Sp (%) PPV (%) NPV (%) 

 

Se (%) Sp (%) PPV (%) NPV (%) 

Αδιάγνωστος ΣΔ2   

11 92,0 54,6 2,36 99,8  83,3 52,5 1,71 99,7  91,7 49,9 2,03 99,8  100 69,2 5,07 100,0 

12 84,0 64,7 2,76 99,7  83,3 63,6 2,22 99,7  83,3 61,1 2,36 99,7  85,7 75,1 5,36 99,7 

13 72,0 75,0 3,33 99,6  83,3 74,5 3,15 99,8  66,7 72,4 2,66 99,5  71,4 82,4 6,25 99,4 

14 68,0 81,7 4,26 99,5  83,3 81,1 4,20 99,8  58,3 79,7 3,14 99,4  71,4 87,8 8,77 99,5 

15 56,0 87,7 5,15 99,4  83,3 86,9 5,95 99,8  50,0 86,2 3,92 99,3  42,9 92,5 8,57 99,0 

16 40,0 91,8 5,53 99,2  66,7 91,6 7,27 99,6  33,3 90,9 3,96 99,2  28,6 94,6 8,00 98,0 

Δυσγλυκαιμία 

11 66,0 55,5 9,76 95,7  65,5 53,9 12,3 94,0  64,2 50,3 7,92 95,5  72,7 70,2 11,6 98,0 

12 58,3 65,7 11,1 95,6  54,5 64,8 13,3 93,5  59,7 62,0 9,46 95,9  63,6 76,1 12,5 97,5 

13 47,9 76,1 12,8 95,2  43,6 75,7 15,1 93,1  47,8 73,3 10,6 95,5  59,1 83,7 16,3 97,4 

14 39,6 82,7 14,3 94,9  40,0 82,5 18,5 93,3  37,3 80,3 11,2 95,1  45,5 88,5 17,5 96,8 

15 29,9 88,4 15,8 94,5  32,7 88,1 21,4 92,3  26,9 86,6 11,8 94,7  31,8 93,2 20,0 96,2 

16 25,0 92,6 19,9 94,4  27,3 92,8 27,3 92,8  22,4 91,5 14,9 94,7  27,3 95,4 24,0 96,1 

Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως ποσοστά (%) 

Οι τιμές με έντονη γραφή αντιστοιχούν στις βέλτιστες κατωφλικές τιμές  

FINDRISC: Finnish Diabetes Risk Score; HICs: High-income countries; LMICs: Low to middle-income countries; Se: Ευαισθησία; Sp: Ειδικότητα; PPV: Θετική προγνωστική αξία; 

NPV: Αρνητική προγνωστική αξία; ΣΔ2: σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2



Στον Πίνακα 4.2.5. παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης 

των συνιστωσών του FINDRISC με τον αδιάγνωστο ΣΔ2 και τη δυσγλυκαιμία, μετά από διόρθωση 

για το φύλο, το επίπεδο εκπαίδευσης και την κατηγορία των χωρών. Σύμφωνα με αυτά, οι 

μεταβλητές που συσχετίστηκαν στατιστικά σημαντικά με τον αδιάγνωστο ΣΔ2 ήταν ο δείκτης 

μάζας σώματος ≥30kg/m2 (ΣΛ= 2,82; 95% ΔΕ: 1,04–7,66), η χρήση αντιϋπερτασικής αγωγής (ΣΛ= 

2,63; 95% ΔΕ: 1,03–6,69) και το ιστορικό υψηλών επιπέδων γλυκόζης στο αίμα (ΣΛ= 6,23; 95% 

ΔΕ: 2,57–15,1). Σημαντικές συσχετίσεις βρέθηκαν επίσης μεταξύ της δυσγλυκαιμίας και της 

ηλικίας≥ 45 έτη (ΣΛ = 1,68, 95% ΔΕ: 1,14–2, 47), του δείκτη μάζας σώματος ≥30kg/m2 (ΣΛ= 1,80; 

95% ΔΕ: 1,18–2,74) και του ιστορικού υψηλών επιπέδων γλυκόζης στο αίμα (ΣΛ= 3,89; 95% ΔΕ: 

2,60–5,83). Τέλος, η αύξηση κατά μία μονάδα στο FINDRISC συσχετίστηκε με 35,6% αυξημένη 

πιθανότητα παρουσίας αδιάγνωστου ΣΔ2 (95% ΔΕ: 22,0%–50,8%) και 18,3% αυξημένη 

πιθανότητα παρουσίας δυσγλυκαιμίας (95% ΔΕ: 12,8%–24,1%), μετά από διόρθωση για το 

φύλο, το επίπεδο εκπαίδευσης και την κατηγορία των χωρών (τα αποτελέσματα αυτά δεν 

παρουσιάζονται στον πίνακα).  
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Πίνακας 4.2.5. Συσχετίσεις μεταξύ των συνιστωσών του FINDRISC και αδιάγνωστου σακχαρώδη 

διαβήτη και δυσγλυκαιμίας για το σύνολο του δείγματος (ν=2.116). 

 Αδιάγνωστος ΣΔ2   Δυσγλυκαιμία 

 ΣΛ (95% ΔΕ)  ΣΛ (95% ΔΕ) 

Ηλικία      

< 45 έτη 1,00   1,00  

≥ 45 έτη 2,31 (0,97-5,48)  1,68 (1,14-2,47) 

Δείκτης μάζας σώματος      

<30kg/m2 1,00   1,00  

≥30kg/m2 2,82 (1,04-7,66)  1,80 (1,18-2,74) 

Περιφέρεια μέσης      

Γ:<88cm, Α:<102cm 1,00   1,00  

Γ:≥88cm, Α:≥102cm 1,48 (0,51-4,30)  1,35 (0,88-2,08) 

Σωματική δραστηριότητα (30min/ημέρα)      

Ναι 1,00   1,00  

Όχι 0,65 (0,26-1,61)  0,91 (6,63-1,34) 

Κατανάλωση φρούτων και λαχανικών      

Κάθε μέρα 1,00   1,00  

‘Όχι κάθε μέρα 1,31 (0,54-3,17)  1,10 (0,75-1,62) 

Αντιϋπερτασική αγωγή      

Όχι 1,00   1,00  

Ναι 2,63 (1,03-6,69)  0,970 (0,58-1,62) 

Ιστορικό υψηλών επιπέδων γλυκόζης στο αίμα       

Όχι 1,00   1,00  

Ναι 6,23 (2,57-15,1)  3,89 (2,60-5,83) 

Μέλος της οικογένειας με σακχαρώδη διαβήτη      

Όχι 1,00   1,00  

Παππούς/ γιαγιά, θείος/ θεία ή πρώτος 

ξάδελφος 

1,13 (0,33-3,93)  0,99 (0,61-1,60) 

Γονέας, αδελφός, αδελφή ή δικό σας παιδί  2,78 (1,00-7,74)  1,35 (0,88-2,06) 

Πολλαπλή λογιστική παλινδρόμηση με διόρθωση για το φύλο, το επίπεδο εκπαίδευσης και τις κατηγορίες χωρών   

Γ: γυναίκες; Α: άνδρες; ΣΔ2: σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2; ΣΛ: Σχετικός Λόγος; ΔΕ: Διάστημα Εμπιστοσύνης 
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4.3. Ανάπτυξη και  έλεγχος της διαγνωστικής ακρίβειας ενός δείκτη αξιολόγησης της 

πιθανότητας παρουσίας ινσουλινοαντίστασης σε ενήλικες πρώιμης μέσης ηλικίας 

στην Ευρώπη (3ο δημοσιευμένο άρθρο) 

Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η ανάπτυξη και ο έλεγχος της διαγνωστικής ακρίβειας 

ενός αυτοσυμπληρούμενου εργαλείου αξιολόγησης της πιθανότητας παρουσίας 

ινσουλινοαντίστασης (όπως αξιολογήθηκε με τον HOMA-IR) σε ενήλικες με τη χρήση 

κοινωνικό-δημογραφικών, ανθρωπομετρικών, διατροφικών παραγόντων και παραγόντων 

του τρόπου ζωής.  

Το δείγμα της παρούσας ανάλυσης ήταν οι γονείς που συμμετείχαν στο δεύτερο στάδιο 

προσυμπτωματικού ελέγχου της μελέτης (2nd stage screening). Κριτήρια αποκλεισμού από 

την παρούσα ανάλυση ήταν τα εξής: προηγούμενη διάγνωση ΣΔ, μη τήρηση του 

πρωτοκόλλου για την νηστεία πριν την αιμοληψία, λήψη αντιϋπερτασικής αγωγής και μη 

πλήρη δεδομένα για τις υπό εξέταση μεταβλητές. Έτσι από το σύνολο των 3.153 γονέων 

αποκλείστηκαν 1.572 άτομα από την παρούσα ανάλυση, με το συνολικό δείγμα να 

αποτελείται από 1.581 άτομα (Βουλγαρία, ν= 367; Φινλανδία, ν= 218; Βέλγιο, ν= 214; 

Ελλάδα, ν= 476; και Ισπανία, ν= 306). Καθώς στην Ουγγαρία δεν πραγματοποιήθηκαν 

αναλύσεις για τον προσδιορισμό της ινσουλίνης, τα δεδομένα που συλλέχθηκαν από αυτή 

τη χώρα δε χρησιμοποιήθηκαν για τη ανάπτυξη και τον έλεγχο της διαγνωστικής ακρίβειας 

του δείκτη. Όλες οι μεταβλητές που συμπεριλήφθηκαν στον δείκτη ήταν αυτό-δηλούμενες 

(συμπεριλαμβανομένων και των ανθρωπομετρικών μετρήσεων). 

Στον Πίνακα 4.3.1. παρουσιάζονται τα περιγραφικά χαρακτηριστικά του δείγματος της 

παρούσας μελέτης. Η κατανομή του φύλου ήταν 33,8% άνδρες και 66,2% γυναίκες. Κανένα 

από τα χαρακτηριστικά αυτά δεν διέφερε στατιστικά σημαντικά μεταξύ των ομάδων 

ανάπτυξης και ελέγχου της διαγνωστικής ακρίβειας του δείκτη.  
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Πίνακας 4.3.1. Περιγραφικά χαρακτηριστικά του δείγματος της μελέτης. 

 Ομάδα ανάπτυξης 

του δείκτη  

(ν=1.076) 

Μέσος ± Τ.Α 

Ομάδας ελέγχου της 

διαγνωστικής 

ακρίβειας του δείκτη  

(ν=505) 

Μέσος ± Τ.Α 

P-value* 

Ηλικία (έτη) 40,7 ± 5,29 40,6 ± 5,15 0,666 

Δείκτης μάζας σώματος (kg/m2)    

  Άνδρες 29,7 ± 3,97 29,2 ± 4,39 0,172 

 Γυναίκες 27,3 ± 5,69 27,3 ± 5,67 0,985 

Περιφέρεια μέσης (cm)    

   Άνδρες 102,7 ± 9,93 101,0 ± 11,64 0,068 

  Γυναίκες 88,7 ± 13,31 89,1 ± 12,95 0,619 

HOMA-IR 2,0 ± 2,40 1,9 ± 1,39 0,340 

Συστολική ΑΠ (mmHg) 116,8 ± 16,20 116,4 ± 15,47 0,673 

Διαστολική ΑΠ (mmHg) 77,7 ± 11,39 77,0 ± 10,37 0,242 

*Τα P-values δείχνουν το επίπεδο σημαντικότητας των διαφορών μεταξύ των δύο ομάδων 

ΔΜΣ: Δείκτης μάζας σώματος; HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance Index; ΑΠ: 

Αρτηριακή πίεση; Τ.Α: τυπική απόκλιση 

 

Σε επίπεδο μονοπαραγοντικών αναλύσεων, οι παράγοντες που βρέθηκε να 

συσχετίζονται στατιστικά σημαντικά με τον HOMA-IR (P<0,05) ήταν: η κατανάλωση 

πρωινού (φορές/ εβδομάδα), η κατανάλωση (αριθμός μερίδων/ ημέρα ή εβδομάδα) 

γαλακτοκομικών προϊόντων με ζάχαρη και χωρίς ζάχαρη, σακχαρούχων ροφημάτων, 

ψαριού, κόκκινου κρέατος, φρούτων και λαχανικών, ο ΔΜΣ, το φύλο, η περιφέρεια 

μέσης, το περπάτημα διάρκειας τουλάχιστον 30 λεπτών (φορές/ εβδομάδα), η υψηλής 

έντασης σωματική δραστηριότητα διάρκειας τουλάχιστον 10 λεπτών (φορές/ 

εβδομάδα) και ο χρόνος ενασχόλησης με δραστηριότητες οθόνης κατά τον ελεύθερο 

χρόνο (ώρες/ ημέρα). Οι μεταβλητές που βρέθηκε να συσχετίζονται στατιστικά 

σημαντικά με τα εκατοστημόρια του HOMA-IR και παρέμειναν στο τελικό μοντέλο της 

πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης ήταν: το φύλο, ο ΔΜΣ, η περιφέρεια μέσης, η 

κατανάλωση πρωινού, η κατανάλωση σακχαρούχων ροφημάτων, ο χρόνος 

τηλεθέασης, το περπάτημα και η έντονη σωματική δραστηριότητα, όπως 

παρουσιάζονται στον Πίνακα 4.3.2. Στον πίνακα αυτό παρουσιάζεται επίσης και η 

βαθμολογία της κάθε συνιστώσας του δείκτη, η μέγιστη συνολική βαθμολογία του 

οποίου ισούται με 40. 
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Πίνακας 4.3.2. Συνιστώσες και βαθμολογία του Ευρωπαϊκού δείκτη ινσουλινοαντίστασης. 

Συνιστώσες του δείκτη β P-value* Κατωφλικές Τιμές Βαθμολογία 

Δείκτης μάζας σώματος  0,001   

 -  <25 kg/m2 0 

 0,340  25–30 kg/m2 9 

 0,680  >30 kg/m2 19 

Περιφέρεια μέσης 

(για γυναίκες και άνδρες 

αντίστοιχα) 

 0,003   

-  <80 cm ή <94 cm 0 

0,118  80–88 cm ή 94–102 cm 3 

0,236  >88 cm ή >102 cm 7 

Φύλο  0,023   

 -  Γυναίκες 0 

 0,066  Άνδρες 2 

Κατανάλωση πρωινού  0,001   

 -  ≥5 φορές/εβδομάδα 0 

 0,095  <5 φορές/εβδομάδα 3 

Κατανάλωση σακχαρούχων 

ροφημάτων 

(1 μερίδα = 250 ml) 

 0,018   

-  <1 φορές/εβδομάδα 0 

0,063  ≥1 φορά/εβδομάδα 2 

Χρόνος ενασχόλησης με 

δραστηριότητες οθόνης 

 0,001   

 -  <2 ώρες/ημέρα 0 

 0,113  ≥2 ώρες/ημέρα 3 

Περπάτημα 

(3 μέρες/ εβδομάδα για 

τουλάχιστον 30 λεπτά) 

 0,033   

-  Ναι 0 

0,057  Όχι 2 

Έντονη σωματική δραστηριότητα 

(3 μέρες/ εβδομάδα για 

τουλάχιστον 10 λεπτά) 

 0,002   

-  Ναι 0 

0,084  Όχι 2 

 

Μέγιστη συνολική βαθμολογία 

    

40 

*Τα P-values δείχνουν το επίπεδο σημαντικότητας των συσχετίσεων στο μοντέλο της πολλαπλής γραμμικής 
παλινδρόμησης 
β: σταθμισμένος συντελεστής παλινδρόμησης; HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance  
 

Αναφορικά με τη διαγνωστική ακρίβεια του δείκτη, η ROC ανάλυση στην ομάδα ελέγχου έδειξε 

ότι το εμβαδόν κάτω από την καμπύλη ROC ήταν 0,768 (95% ΔΕ: 0,721–0,815) για την ανίχνευση 

των ατόμων που βρίσκονταν πάνω από το 75ο εκατοστημόριο του HOMA-IR. Η αντίστοιχη 

βέλτιστη κατωφλική τιμή ήταν ≥23 για το βέλτιστο συνδυασμό ευαισθησίας και ειδικότητας 

(72,0% και 69,1% αντίστοιχα) (Σχήμα 4.3.1Α και Πίνακας 4.3.3). Αντιστοίχως, για την ανίχνευση 

των ατόμων που βρίσκονταν πάνω από το 95ο εκατοστημόριο του HOMA-IR, το εμβαδόν κάτω 

από την καμπύλη ROC ήταν 0,828 (95% ΔΕ: 0,766–0,890) με βέλτιστη κατωφλική τιμή ≥31 για το 
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βέλτιστο συνδυασμό ευαισθησίας και ειδικότητας (69,6,0% και 77,8% αντίστοιχα) (Σχήμα 4.3.1Β 

και Πίνακας 4.3.3). 

 

Σχήμα 4.3.1. Καμπύλες λειτουργικού χαρακτηριστικού δέκτη για την ανίχνευση των ατόμων 
που βρίσκονταν πάνω από το (A) 75ο εκατοστημόριο του HOMA-IR και (Β) 95ο εκατοστημόριο 
του HOMA-IR. 

 
AUC: Area under the ROC Curve; 95% CI: 95% Confidence interval; HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment of Insulin 

Resistance Index 

 

 

Πίνακας 4.3.3. Ευαισθησία, ειδικότητα και προγνωστικές αξίες για τις βέλτιστες 

κατωφλικές τιμές του Ευρωπαϊκού δείκτη ινσουλινοαντίστασης για την ανίχνευση της 

ινσουλινοαντίστασης στην ομάδα ελέγχου της διαγνωστικής ακρίβειας του δείκτη 

(ν=505). 

 Βέλτιστη 

κατωφλική 

τιμή 

Se% Sp% PPV % NPV % 

Ανίχνευση ατόμων πάνω από το 75ο  

εκατοστημόριο του HOMA-IR 

23 72,0 69,1 45,5 87,5 

Ανίχνευση ατόμων πάνω από το 95ο   

εκατοστημόριο του HOMA-IR 

31 69,6 77,8 13,0 98,2 

Se: Ευαισθησία; Sp: Ειδικότητα; PPV: Θετική προγνωστική αξία; NPV: Αρνητική προγνωστική αξία; HOMA-IR: 
Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance  
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4.4. Ανάπτυξη και έλεγχος της προγνωστικής ακρίβειας ενός δείκτη αξιολόγησης της 

πιθανότητας εμφάνισης παχυσαρκίας σε παιδιά σχολικής ηλικίας στην Ευρώπη (4ο 

άρθρο υπό κρίση) 

Η ερευνητική μας ομάδα στο παρελθόν ανέπτυξε και εξέτασε την προγνωστική ακρίβεια του 

δείκτη CORE (“Childhood Obesity Risk Evaluation”) για την αξιολόγηση της πιθανότητας 

εμφάνισης παχυσαρκίας στην παιδική και εφηβική ηλικία στον ελληνικό πληθυσμό (275, 

284), συνδυάζοντας ορισμένους περιγεννητικούς παράγοντες και κοινωνικό-δημογραφικά 

χαρακτηριστικά της οικογένειας, τα οποία μπορούν να συλλέγονται συστηματικά από 

επαγγελματίες υγείας.  Λαμβάνοντας υπόψη τη δυνατότητα αύξησης της προγνωστικής 

ακρίβειας του εργαλείου αυτού με τη συμπερίληψη άλλων ή/και επιπρόσθετων 

μεταβλητών και την προοπτική της ανάπτυξης ενός εργαλείου που θα μπορεί εφαρμοστεί 

σε πολλές χώρες στην Ευρώπη, ο στόχος της παρούσας μελέτης ήταν η ανάπτυξη και ο 

έλεγχος της προγνωστικής ακρίβειας ενός Ευρωπαϊκού δείκτη CORE για τον εντοπισμό των 

παιδιών υψηλού κινδύνου για παχυσαρκία κατά τη βρεφική ηλικία, χρησιμοποιώντας 

δεδομένα από ένα μεγάλο δείγμα παιδιών σχολικής ηλικίας και των οικογενειών τους στην 

Ευρώπη. 

Στην παρούσα ανάλυση συμπεριελήφθησαν δεδομένα από πέντε Ευρωπαϊκές χώρες 

(Βέλγιο, Βουλγαρία, Ουγγαρία, Ελλάδα, Ισπανία) και αφορούσαν το σύνολο των 

οικογενειών που συμμετείχαν στη μελέτη. Οι χώρες κατηγοριοποιήθηκαν με βάση τον 

αναφερόμενο επιπολασμό της παιδικής παχυσαρκίας στην ηλικία των 6-9 ετών στη 

βιβλιογραφία (4, 53) ως χώρες με χαμηλά (Βέλγιο), ενδιάμεσα (Βουλγαρία και Ουγγαρία) ή 

υψηλά (Ελλάδα και Ισπανία) ποσοστά παιδικής παχυσαρκίας, που αντιστοιχούν σε 

επιπολασμό <10%, 10-15% και >15%, αντίστοιχα.  Τα παιδιά που είχαν πλήρη δεδομένα  για 

όλες τις μεταβλητές (ν= 2.775) συμπεριλήφθηκαν στην παρούσα ανάλυση. Το δείγμα 

χωρίστηκε τυχαία και τα δύο τρίτα αυτού (ν= 1.852) χρησιμοποιήθηκαν για την ανάπτυξη 

του Ευρωπαϊκού δείκτη CORE και το υπόλοιπο ένα τρίτο (ν= 923) για τον έλεγχο της 

προγνωστικής του ακρίβειας. 

Στον Πίνακα 4.4.1 παρουσιάζονται τα περιγραφικά χαρακτηριστικά του δείγματος της 

μελέτης για την ομάδα ανάπτυξης και ελέγχου της προγνωστικής ακρίβειας του δείκτη. 

Παρατηρήθηκαν παρόμοια χαρακτηριστικά και στις δύο ομάδες, καθώς εκτός από την 

οριακά στατιστικά σημαντική διαφορά στα ποσοστά διαβήτη της μητέρας (P= 0,046), καμία 

από τις υπόλοιπες μεταβλητές που μελετήθηκαν δε διέφεραν σημαντικά μεταξύ των 



100 

ομάδων (P> 0,05). Για το σύνολο των παιδιών του δείγματος, ηλικίας 6-9 ετών (50,6% 

κορίτσια), ο επιπολασμός υπέρβαρου και παχυσαρκίας ήταν 17,3% και 5,8%, αντίστοιχα.  

Πίνακας 4.4.1. Περιγραφικά χαρακτηριστικά του δείγματος της μελέτης.  

 Ομάδα ανάπτυξης 
του δείκτη 

Ομάδα ελέγχου 
της προγνωστικής 

ακρίβειας του 
δείκτη 

P-value* 

(ν=1.852) (ν=923) 

Ηλικία παιδιών, μέση τιμή (τυπική απόκλιση) 7,97 (0,93) 7,94 (0,88) 0,602** 
Κατηγορίες ΔΜΣ παιδιών, ν (%)    

Λιποβαρές 117 (6,3) 58 (6,3) 0,856 
Φυσιολογικό 1309 (70,7) 651 (70,5)  
Υπέρβαρο 324 (17,5) 156 (16,9)  
Παχυσαρκία 102 (5,5) 58 (6,3)  

Φύλο, ν (%)     
Αγόρια 914 (49,4) 457 (49,5) 0,937 
Κορίτσια 938 (50,6) 466 (50,5)  

Περιοχή κατοικίας, ν (%)    
Χώρες με χαμηλά ποσοστά παιδικής παχυσαρκίας 315 (17,0) 174 (18,9) 0,431 
Χώρες με ενδιάμεσα ποσοστά παιδικής 
παχυσαρκίας 

591 (31,9) 280 (30,3)  

Χώρες με υψηλά ποσοστά παιδικής παχυσαρκίας 946 (51,1) 469 (50,8)  
Εκπαίδευση της μητέρας, ν (%)    

≤14 έτη 701 (37,9) 337 (36,5) 0,492 
>14 έτη 1151 (62,1) 586 (63,5)  

Ηλικία μητέρας στη γέννηση του παιδιού, ν (%)    
<25 έτη 172 (9,3) 89 (9,6) 0,509 
25-30 έτη 616 (33,3) 325 (35,2)  
>30 έτη 1064 (57,5) 509 (55,1)  

Κατηγορίες ΔΜΣ μητέρας πριν την εγκυμοσύνη, ν (%)    
Λιποβαρές 162 (8,7) 88 (9,5) 0,698 
Φυσιολογικό 1371 (74,0) 670 (72,6)  
Υπέρβαρο 255 (13,8) 137 (14,8)  
Παχυσαρκία 64 (3,5) 28 (3,0)  

Αύξηση του σωματικού βάρους της μητέρας κατά τη 
διάρκεια της εγκυμοσύνης, ν (%) 

   

Κάτω από τις συστάσεις του IOM 589 (31,8) 319 (34,6)  
Σύμφωνα με τις συστάσεις του IOM 646 (34,9) 338 (36,6) 0,053 
Πάνω από τις συστάσεις του IOM 617 (33,3) 266 (28,8)  

Κάπνισμα της μητέρας στην εγκυμοσύνη, ν (%)    
Όχι 1646 (88,9) 820 (88,8) 0,977 
Ναι (σε οποιαδήποτε τρίμηνο) 206 (11,1) 103 (11,2)  

Σακχαρώδης διαβήτης της μητέρας, ν (%)    
Όχι 1740 (94,0) 884 (95,8) 0,046 
Ναι (προ υπάρχων ή διαβήτης κύησης) 112 (6,0) 39 (4,2)  

Βάρος γέννησης ως προς την ηλικία κύησης, ν (%)    
Μικρόσωμο 115 (6,2) 53 (5,7) 0,657 
Φυσιολογικό 1373 (74,1) 699 (75,5)  
Μεγαλόσωμο 364 (19,7) 171 (18,5)  

Ανάπτυξη του βρέφους κατά τους πρώτους έξι μήνες, 
ν (%) 
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Αργή 422 (22,8) 183 (19,8) 0,183 
Σταδιακή/ φυσιολογική 551 (29,8) 293 (31,7)  
Ταχεία 879 (47,5) 447 (48,4)  

Θηλασμός κατά τους πρώτους έξι μήνες, ν (%)    
Αποκλειστικός 517 (27,9) 255 (27,6) 0,873 
Μη-αποκλειστικός 1335 (72,1) 668 (72,4)  

Ηλικία εισαγωγής στερεών τροφών, ν (%)    
<4 μήνες 155 (8,4) 70 (7,6) 0,364 
4-6 μήνες 1202 (64,9) 624 (67,6)  
>6 μήνες 495 (26,7) 229 (24,8)  

*  Τα P-values δείχνουν το επίπεδο σημαντικότητας των διαφορών μεταξύ των ομάδων 

** Το P-value προέκυψε από έλεγχο Mann-Whitney 

ΔΜΣ: Δείκτης μάζας σώματος; IOM: Institute of Medicine 

 

Στον Πίνακα 4.4.2. παρουσιάζονται οι αδροί ΣΛ και τα 95% ΔΕ όπως προέκυψαν από τα μοντέλα 

λογιστικής παλινδρόμησης που εξέτασαν τη συσχέτιση μεταξύ κοινωνικό-δημογραφικών και 

περιγεννητικών μεταβλητών και υπέρβαρου (συμπεριλαμβανομένης παχυσαρκίας) και 

παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία. Σε σχέση με τα παιδιά στο Βέλγιο, τα παιδιά που διέμεναν 

στην Ανατολική (Βουλγαρία και Ουγγαρία) και Νότια Ευρώπη (Ελλάδα και Ισπανία) ήταν πιο 

πιθανό να είναι υπέρβαρα (ΣΛ: 3,20, 95%ΔΕ: 2,05-4,99 και ΣΛ: 4,39, 95%ΔΕ: 2,87-6,72, 

αντίστοιχα) ή παχύσαρκα (ΣΛ: 3,14, 95%ΔΕ: 1,31-7,57 και ΣΛ: 3,62, 95%ΔΕ: 1,55-8,43, 

αντίστοιχα). Η εκπαίδευση της μητέρας διάρκειας μικρότερης από 14 έτη συσχετίστηκε 

σημαντικά με αυξημένη πιθανότητα παρουσίας υπέρβαρου (ΣΛ: 1.44, 95%ΔΕ: 1.16-1.80) ή 

παχυσαρκίας (ΣΛ: 2.27, 95%ΔΕ: 1.52-3.40). Επιπλέον, τα παιδιά ήταν πιο πιθανό να είναι 

υπέρβαρα ή παχύσαρκα αν οι μητέρες τους ήταν υπέρβαρες (ΣΛ: 1,89, 95%ΔΕ: 1,41-2,53; ΣΛ: 

2,66, 95%ΔΕ: 1,64-4,33) ή παχύσαρκες (ΣΛ: 3,13, 95%ΔΕ: 1,88-5,21; ΣΛ: 7,83, 95%ΔΕ: 4,19-14,6) 

πριν την εγκυμοσύνη, αν είχαν αύξηση σωματικού βάρους κατά την εγκυμοσύνη πάνω από τις 

συστάσεις του ΙΟΜ (ΣΛ: 2,09, 95%ΔΕ: 1,61-2,73; ΣΛ: 2,59, 95%ΔΕ: 1,58-4,23), ή αν κάπνιζαν στην 

εγκυμοσύνη (ΣΛ: 2,17, 95%ΔΕ: 1,59-2,94; ΣΛ: 2,81, 95%ΔΕ: 1,75-4,53), σε σχέση με τα παιδιά των 

οποίων οι μητέρες είχαν φυσιολογικό βάρος πριν την εγκυμοσύνη, αύξησαν το βάρος τους κατά 

την εγκυμοσύνη σύμφωνα με τις συστάσεις του ΙΟΜ και δεν κάπνιζαν στην εγκυμοσύνη, 

αντίστοιχα. Η παρουσία διαβήτη της μητέρας (προ υπάρχων ΣΔ τύπου 1 ή 2 ή διαβήτης κύησης) 

συσχετίστηκε με 79% αυξημένη πιθανότητα υπέρβαρου στην παιδική ηλικία (95%ΔΕ 1,19-2,69), 

ενώ δεν παρατηρήθηκε σημαντική συσχέτιση με την παχυσαρκία. Αυξημένη πιθανότητα για 

υπέρβαρο ή παχυσαρκία βρέθηκε επίσης για τα παιδιά που γεννήθηκαν μεγαλόσωμα (ΣΛ: 1,32, 

95%ΔΕ: 1,01-1,71; ΣΛ: 1,82, 95%ΔΕ: 1,17-2,82), παρουσίασαν ταχεία ανάπτυξη (ΣΛ: 1,77, 95%ΔΕ: 

1,36-2,30; ΣΛ: 2,63, 95%ΔΕ: 1,50-4,59) ή δε θήλασαν αποκλειστικά κατά τους πρώτους έξι μήνες 

της ζωής (ΣΛ: 1,30, 95%ΔΕ: 1,02-1,67; ΣΛ: 2,00, 95%ΔΕ: 1,18-3,40) σε σχέση με αυτά που 
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γεννήθηκαν με φυσιολογικό βάρος για την ηλικία κύησης, είχαν σταδιακή/ φυσιολογική 

ανάπτυξη ή θήλασαν αποκλειστικά. Τέλος, παρατηρήθηκαν ασυνεπείς και μη στατιστικά 

σημαντικές συσχετίσεις αναφορικά με το φύλο των παιδιών, την ηλικία της μητέρας στη 

γέννηση του παιδιού και την ηλικία εισαγωγής στερεών τροφών στη διατροφή του βρέφους. 

Πίνακας 4.4.2. Λογιστική παλινδρόμηση για τη διερεύνηση της συσχέτισης μεταξύ κοινωνικό-
δημογραφικών και περιγεννητικών παραγόντων και υπέρβαρου/ παχυσαρκίας σε παιδιά 6-9 ετών στην 
ομάδα ανάπτυξης του δείκτη (ν=1.852). 

Παράγοντες κινδύνου ΣΛ (95% ΔΕ) 

Υπέρβαρο/ 
παχυσαρκία 

Παχυσαρκία 

Περιοχή κατοικίας*   
Χώρες με χαμηλά ποσοστά παιδικής παχυσαρκίας 1,00 1,00 
Χώρες με ενδιάμεσα ποσοστά παιδικής παχυσαρκίας 3,20 (2,05-4,99) 3,14 (1,31-7,57) 
Χώρες με υψηλά ποσοστά παιδικής παχυσαρκίας 4,39 (2,87-6,72) 3,62 (1,55-8,43) 

Φύλο    
Αγόρι 1,00 1,00 
Κορίτσι 1,24 (0,99-1,53) 0,97 (0,65-1,45) 

Ηλικία μητέρας στη γέννηση του παιδιού   
25-30 έτη 1,00 1,00 
<25 έτη 1,32 (0,89-1,96) 0,79 (0,36-1,72) 
>30 έτη 1,21 (0,95-1,54) 0,93 (0,61-1,43) 

Εκπαίδευση της μητέρας   
>14 έτη 1,00 1,00 
≤14 έτη 1,44 (1,16-1,80) 2,27 (1,52-3,40) 

Κατηγορίες ΔΜΣ μητέρας πριν την εγκυμοσύνη   
Φυσιολογικό 1,00 1,00 
Λιποβαρές 0,69 (0,44-1,08) 0,59 (0,21-1,66) 
Υπέρβαρο 1,89 (1,41-2,53) 2,66 (1,64-4,33) 
Παχυσαρκία 3,13 (1,88-5,21) 7,83 (4,19-14,6) 

Αύξηση του σωματικού βάρους της μητέρας κατά τη 
διάρκεια της εγκυμοσύνης 

  

Σύμφωνα με τις συστάσεις του ΙΟΜ 1,00 1,00 
Κάτω από τις συστάσεις του ΙΟΜ 1,21 (0,91-1,60) 1,01 (0,56-1,81) 
Πάνω τις συστάσεις του ΙΟΜ 2,09 (1,61-2,73) 2,59 (1,58-4,23) 

Κάπνισμα της μητέρας στην εγκυμοσύνη   
Όχι 1,00 1,00 
Ναι (σε οποιαδήποτε τρίμηνο) 2,17 (1,59-2,94) 2,81 (1,75-4,53) 

Σακχαρώδης διαβήτης της μητέρας   
Όχι 1,00 1,00 
Ναι (προ υπάρχων ή διαβήτης κύησης) 1,79 (1,19-2,69) 1,35 (0,64-2,85) 

Βάρος γέννησης ως προς την ηλικία κύησης   
Φυσιολογικό  1,00 1,00 
Μικρόσωμο 0,69 (0,41-1,14) 0,70 (0,25-1,96) 
Μεγαλόσωμο 1,32 (1,01-1,71) 1,82 (1,17-2,82) 

Ανάπτυξη του βρέφους κατά τους πρώτους έξι μήνες    
Σταδιακή/ φυσιολογική 1,00 1,00 
Αργή 1,02 (0,74-1,42) 1,84 (0,95-3,55) 
Ταχεία 1,77 (1,36-2,30) 2,63 (1,50-4,59) 

Θηλασμός κατά τους πρώτους έξι μήνες    
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Αποκλειστικός 1,00 1,00 
Μη-αποκλειστικός 1,30 (1,02-1,67) 2,00 (1,18-3,40) 

Ηλικία εισαγωγής στερεών τροφών   
4-6 μήνες 1,00 1,00 
<4 μήνες 0,83 (0,55-1,27) 0,57 (0,22-1,42) 
>6 μήνες 1,20 (0,94-1,53) 1,09 (0,70-1,70) 

* Αυτή η κατηγοριοποίηση αναφέρεται σε χώρες με χαμηλά (δηλ. Βέλγιο), ενδιάμεσα (δηλ. Βουλγαρία και 

Ουγγαρία) ή υψηλά (δηλ. Ελλάδα και Ισπανία) ποσοστά παιδικής παχυσαρκίας 

Τα στοιχεία με έντονη γραφή αντιστοιχούν σε στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις 

ΔΜΣ: Δείκτης μάζας σώματος; IOM: Institute of Medicine; ΣΛ: Σχετικός Λόγος; ΔΕ: Διάστημα Εμπιστοσύνης 

 

Στον Πίνακα 4.4.3 παρουσιάζονται οι διορθωμένοι σχετικοί λόγοι, όπως προέκυψαν από τα 

μοντέλα πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης στα οποία συμπεριλήφθηκαν οι παράγοντες 

κινδύνου που βρέθηκαν στατιστικά σημαντικοί στις μονοπαραγοντικές αναλύσεις. Οι 

μεταβλητές οι οποίες παρέμειναν να σχετίζονται σημαντικά με το υπέρβαρο ή την παχυσαρκία 

στην παιδική ηλικία ήταν: η κατοικία στην Ανατολική (ΣΛ: 3,30, 95%ΔΕ: 2,07-5,29; ΣΛ: 3,10, 

95%ΔΕ: 1,24-7,79) ή τη Νότια Ευρώπη (ΣΛ: 4,38, 95%ΔΕ: 2,81-6,84; ΣΛ: 3,45, 95%ΔΕ: 1,43-8,34), 

η εκπαίδευση της μητέρας διάρκειας μικρότερης από 14 έτη (ΣΛ: 1,56, 95%ΔΕ: 1,01-2,39), το 

υπέρβαρο (ΣΛ: 1,71, 95%ΔΕ: 1,24-2,35; ΣΛ: 2,20, 95%ΔΕ; 1,31-3,70) ή η παχυσαρκία της μητέρας 

πριν την εγκυμοσύνη (ΣΛ: 2,78, 95%ΔΕ: 1,60-4,84; ΣΛ: 6,33, 95%ΔΕ: 3,20-12,5), η αυξημένη 

πρόσληψη σωματικού βάρους κατά την εγκυμοσύνη (ΣΛ: 1,98, 95%ΔΕ: 1,39-2,70; ΣΛ: 2,04, 

95%ΔΕ: 1,22-3,43), το κάπνισμα της μητέρας στην εγκυμοσύνη (ΣΛ: 1,94, 95% ΔΕ: 1,39-2,70; ΣΛ: 

2,64, 95% ΔΕ: 1,57-4,43), το μεγαλόσωμο βάρος γέννησης (ΣΛ: 1,38, 95%ΔΕ: 1,04-1,84; ΣΛ: 1,79, 

95%ΔΕ: 1,10-2,91), η ταχεία ανάπτυξη στη βρεφική ηλικία (ΣΛ: 1,74, 95%ΔΕ: 1,32-2,30; ΣΛ: 2,44, 

95% ΔΕ: 1,36-4,40) και ο μη αποκλειστικός θηλασμός κατά τους έξι πρώτους μήνες της ζωής (ΣΛ: 

1,47, 95%ΔΕ: 1,10-1.96, ΣΛ: 2,00, 95%ΔΕ: 1,15-3,49). 
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Πίνακας 4.4.3. Πολλαπλή λογιστική παλινδρόμηση για τη διερεύνηση της συσχέτισης μεταξύ 
κοινωνικό-δημογραφικών και περιγεννητικών παραγόντων και υπέρβαρου/ παχυσαρκίας σε παιδιά 6-
9 ετών στην ομάδα ανάπτυξης του δείκτη (ν=1.852). 

Παράγοντες κινδύνου ΣΛ (95% ΔΕ) 

Υπέρβαρο/ 
παχυσαρκία 

Παχυσαρκία 

Περιοχή κατοικίας*   
Χώρες με χαμηλά ποσοστά παιδικής παχυσαρκίας 1,00 1,00 
Χώρες με ενδιάμεσα ποσοστά παιδικής παχυσαρκίας 3,30 (2,07-5,29) 3,10 (1,24-7,79) 
Χώρες με υψηλά ποσοστά παιδικής παχυσαρκίας 4,38 (2,81-6,84) 3,45 (1,43-8,34) 

Εκπαίδευση της μητέρας   
>14 έτη 1,00 1,00 
≤14 έτη 1,08 (0,85-1,36) 1,56 (1,01-2,39) 

Κατηγορίες ΔΜΣ μητέρας πριν την εγκυμοσύνη   
Φυσιολογικό 1,00 1,00 
Λιποβαρές 0,68 (0,43-1,07) 0,57 (0,20-1,63) 
Υπέρβαρο 1,71 (1,24-2,35) 2,20 (1,31-3,70) 
Παχυσαρκία 2,78 (1,60-4,84) 6,33 (3,20-12,5) 

Αύξηση του σωματικού βάρους της μητέρας κατά τη 
διάρκεια της εγκυμοσύνης 

  

Σύμφωνα με τις συστάσεις του ΙΟΜ 1,00 1,00 
Κάτω από τις συστάσεις του ΙΟΜ 1,25 (0,93-1,69) 1,15 (0,62-2,12) 
Πάνω τις συστάσεις του ΙΟΜ 1,98 (1,39-2,70) 2,04 (1,22-3,43) 

Κάπνισμα της μητέρας στην εγκυμοσύνη   
Όχι 1,00 1,00 
Ναι (σε οποιαδήποτε τρίμηνο) 1,94 (1,39-2,70) 2,64 (1,57-4,43) 

Σακχαρώδης διαβήτης της μητέρας   
Όχι 1,00  
Ναι (προ υπάρχων ή διαβήτης κύησης) 1,43 (0,92-2,25)  

Βάρος γέννησης ως προς την ηλικία κύησης   
Φυσιολογικό  1,00 1,00 
Μικρόσωμο 0,51 (0,30-0,87) 0,53 (0,18-1,54) 
Μεγαλόσωμο 1,38 (1,04-1,84) 1,79 (1,10-2,91) 

Ανάπτυξη του βρέφους κατά τους πρώτους έξι μήνες    
Σταδιακή/ φυσιολογική 1,00 1,00 
Αργή 1,04 (0,74-1,47) 1,80 (0,91-3,55) 
Ταχεία 1,74 (1,32-2,30) 2,44 (1,36-4,40) 

Θηλασμός κατά τους πρώτους έξι μήνες    
Αποκλειστικός 1,00 1,00 
Μη-αποκλειστικός 1,47 (1,10-1,96) 2,00 (1,15-3,49) 

* Αυτή η κατηγοριοποίηση αναφέρεται σε χώρες με χαμηλά (δηλ. Βέλγιο), ενδιάμεσα (δηλ. Βουλγαρία και 

Ουγγαρία) ή υψηλά (δηλ. Ελλάδα και Ισπανία) ποσοστά παιδικής παχυσαρκίας 

Τα στοιχεία με έντονη γραφή αντιστοιχούν σε στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις 

ΔΜΣ: Δείκτης μάζας σώματος; IOM: Institute of Medicine; ΣΛ: Σχετικός Λόγος; ΔΕ: Διάστημα Εμπιστοσύνης  

 

Στον Πίνακα 4.4.4. παρουσιάζεται η βαθμολογία για τη καθεμία συνιστώσα του Ευρωπαϊκού 

δείκτη CORE βάσει των συντελεστών β της πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης μεταξύ των 

στατιστικά σημαντικών παραγόντων κινδύνου και της παιδικής παχυσαρκίας στην ομάδα 

σχεδιασμού του δείκτη. Σύμφωνα με τις βαθμολογίες των συνιστωσών του δείκτη, οι 
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ισχυρότεροι παράγοντες κινδύνου βρέθηκε να είναι το αυξημένο σωματικό βάρος της μητέρας 

πριν την εγκυμοσύνη (υπέρβαρο ή παχυσαρκία), η κατοικία σε χώρα με ενδιάμεσα ή υψηλά 

ποσοστά παιδικής παχυσαρκίας (π.χ. Ανατολική και Νότια Ευρώπη) και το κάπνισμα κατά τη 

διάρκεια της εγκυμοσύνης. Στους υπόλοιπους παράγοντες κινδύνου αντιστοιχήθηκε 

χαμηλότερη βαθμολογία. Η συνολική βαθμολογία του δείκτη κυμαίνεται από 0 έως 22 

(διάμεσος: 8, διατεταρτημοριακό εύρος: 4). Σύμφωνα με τη λογιστική παλινδρόμηση μεταξύ της 

συνολικής βαθμολογίας του δείκτη και της παχυσαρκίας στην ομάδα ελέγχου της προγνωστικής 

του ακρίβειας, η αύξηση κατά μία μονάδα του Ευρωπαϊκού δείκτη CORE συσχετίστηκε με 25% 

(95%ΔΕ: 1,16-1,35) μεγαλύτερη πιθανότητα για παρουσία παχυσαρκίας. Αντιστοίχως, η 

πιθανότητα παιδικής παχυσαρκίας όπως υπολογίστηκε για κάθε βαθμολογία του δείκτη 

βρέθηκε να κυμαίνεται από 0,9% έως 54,6%, όπως παρουσιάζεται στο Σχήμα 4.4.1. 

 

Πίνακας 4.4.4. Συνιστώσες και βαθμολογία του Ευρωπαϊκού δείκτη CORE (Childhood 
Obesity Risk Evaluation).  

Συνιστώσες του δείκτη Συντελεστής β Βαθμολογία 

Περιοχή κατοικίας*   
Χώρες με χαμηλά ποσοστά παιδικής παχυσαρκίας - 0 
Χώρες με ενδιάμεσα ποσοστά παιδικής παχυσαρκίας 1,132 4 
Χώρες με υψηλά ποσοστά παιδικής παχυσαρκίας 1,233 4 

Εκπαίδευση της μητέρας   
>14 έτη - 0 
≤14 έτη 0,433 1 

Κατηγορίες ΔΜΣ μητέρας πριν την εγκυμοσύνη   
Λιποβαρές και φυσιολογικό - 0 
Υπέρβαρο 0,813 3 
Παχυσαρκία 1,903 6 

Αύξηση του σωματικού βάρους της μητέρας κατά τη διάρκεια 
της εγκυμοσύνης 

  

Σύμφωνα ή κάτω από τις συστάσεις του ΙΟΜ - 0 
Πάνω από τις συστάσεις του ΙΟΜ 0,673 2 

Κάπνισμα της μητέρας στην εγκυμοσύνη   
Όχι - 0 
Ναι (σε οποιαδήποτε τρίμηνο) 0,909 3 

Βάρος γέννησης ως προς την ηλικία κύησης   
Φυσιολογικό ή μικρόσωμο   0 
Μεγαλόσωμο 0,638 2 

Ανάπτυξη του βρέφους κατά τους πρώτους έξι μήνες    
Σταδιακή/ φυσιολογική ή αργή - 0 
Ταχεία  0,591 2 

Θηλασμός κατά τους πρώτους έξι μήνες    
Αποκλειστικός - 0 
Μη-αποκλειστικός 0,717 2 

* Αυτή η κατηγοριοποίηση αναφέρεται σε χώρες με χαμηλά (<10%), ενδιάμεσα (10-15%) ή υψηλά (>15%) ποσοστά 

παιδικής παχυσαρκίας 
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Οι β-συντελεστές προήλθαν από πολλαπλή λογιστική παλινδρόμηση μεταξύ των στατιστικά σημαντικών 

παραγόντων κινδύνου και της παιδικής παχυσαρκίας στην ομάδα ανάπτυξης του δείκτη (ν=1.852) 

ΔΜΣ: Δείκτης μάζας σώματος; IOM: Institute of Medicine 

 

Αναφορικά με την προγνωστική ακρίβεια του δείκτη, η ROC ανάλυση στην ομάδα ελέγχου έδειξε 

ότι το εμβαδόν κάτω από την καμπύλη ROC ήταν 0,725 (95%ΔΕ: 0,665-0,785) για την ανίχνευση 

των παιδιών που ήταν παχύσαρκα στην ηλικία 6-9 ετών (Σχήμα 4.4.2.). Στον Πίνακα 4.4.5. 

παρουσιάζονται οι τιμές της ευαισθησίας, ειδικότητας και της θετικής και αρνητικής 

προγνωστικής αξίας για διάφορες κατωφλικές τιμές του Ευρωπαϊκού δείκτη CORE. Η βέλτιστη 

κατωφλική τιμή του δείκτη που προβλέπει την παιδική παχυσαρκία με τις υψηλότερες δυνατές 

τιμές ευαισθησίας και ειδικότητας ήταν η βαθμολογία ≥9, για την οποία το 41,2% των παιδιών 

ταξινομούνται ως υψηλού κινδύνου. Η ευαισθησία για αυτή την κατωφλική τιμή ήταν 74,1%, 

υποδηλώνοντας το ποσοστό των παιδιών που αληθώς ήταν παχύσαρκα στο σύνολο των 

παχύσαρκων παιδιών στην ηλικία 6-9 ετών. Αντιστοίχως η ειδικότητα ήταν 61%, υποδηλώνοντας  

το ποσοστό των παιδιών που αληθώς δεν ήταν παχύσαρκα στο σύνολο των μη παχύσαρκων 

παιδιών σε αυτή την ηλικία. Τέλος, όπως υποδηλώνεται από τις αντίστοιχες τιμές θετικής και 

αρνητικής διαγνωστικής αξίας, το 11,3% των παιδιών που ανιχνεύτηκαν ως υψηλού κινδύνου 

ήταν παχύσαρκα, ενώ το 97,2% των παιδιών που ανιχνεύτηκαν ως χαμηλού κινδύνου δεν ήταν 

παχύσαρκα στην ηλικία των 6-9 ετών, αντίστοιχα. 

Πίνακας 4.4.5.  Ευαισθησία, ειδικότητα και προγνωστικές αξίες για διάφορες κατωφλικές τιμές 

του Ευρωπαϊκού δείκτη CORE για την ανίχνευση παιδικής παχυσαρκίας στην ομάδα ελέγχου της 

προγνωστικής ακρίβειας του δείκτη (ν=923). 

Κατωφλικές 
τιμές 

N (%) υψηλού 
κινδύνου*  

Ευαισθησία 
(%) 

Ειδικότητα (%) PPV (%) NPV (%) 

≥8 54,8 84,5 47,2 9,68 97,8 

≥9 41,2 74,1 61,0 11,3 97,2 

≥10 28,9 56,9 72,9 12,4 96,2 

≥11 21,7 46,6 80,0 13,5 95,7 

≥12 14,0 34,5 87,4 13,4 95,2 

* Ποσοστό (%) των παιδιών από την ομάδα ελέγχου της προγνωστικής ακρίβειας του δείκτη που ανιχνεύτηκαν ως 

υψηλού κινδύνου (βάσει της συνολικής βαθμολογίας του δείκτη να είναι μεγαλύτερη ή ίση της εκάστοτε 

κατωφλικής τιμής) για τις διάφορες κατωφλικές τιμές.  

PPV: θετική προγνωστική αξία; NPV: αρνητική προγνωστική αξία 



Σχήμα 4.4.1. Κατανομή της πιθανότητας παχυσαρκίας στην ηλικία 6-9 ετών ανά συνολική βαθμολογία του Ευρωπαϊκού δείκτη CORE 
(Childhood Obesity Risk Evaluation). 

 

 

Συνολική 
βαθμολογία του 
δείκτη 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 

Πιθανότητα 
παχυσαρκίας % 

0,9 1,1 1,4 1,7 2,1 2,6 3,3 4,1 5,0 6,2 7,6 9,4 11,4 13,9 16,8 20,1 24,0 28,3 33,0 38,1 43,5 49,0 54,6 



Σχήμα 4.4.2. Καμπύλη λειτουργικού χαρακτηριστικού δέκτη για την ανίχνευση παιδικής 
παχυσαρκίας. 

 
AUC: Area under the ROC Curve; 95% CI: 95% Confidence interval 
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5. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

5.1. Αξιολόγηση παραγόντων κινδύνου για σακχαρώδη διαβήτη και ανίχνευση των 

ατόμων υψηλού κινδύνου στην ενήλικη ζωή 

Στην παρούσα διατριβή εξετάστηκε η εφαρμογή ενός προσυμπτωματικού ελέγχου δύο σταδίων 

(two-stage screening) σε επίπεδο σχολείου και κοινότητας σε έξι χώρες στην Ευρώπη, 

συμπεριλαμβανομένων χωρών χαμηλού-μετρίου εισοδήματος (Βουλγαρία, Ουγγαρία) και 

χωρών υψηλού εισοδήματος (Βέλγιο, Φινλανδία, Ελλάδα, Ισπανία, με τις δύο τελευταίες να 

έχουν πρόσφατα ανακάμψει από την οικονομική κρίση) στις οποίες εξετάστηκαν άτομα από 

χαμηλού-κοινωνικοοικονομικού επιπέδου περιοχές. Στο πρώτο στάδιο ελέγχου (1st stage 

screening) που υλοποιήθηκε μέσω του σχολείου, συμμετείχαν 11.396 οικογένειες, όπου ~ 40% 

αυτών ανιχνεύτηκε ως υψηλού κινδύνου για ΣΔ2, βάσει του ερωτηματολογίου FINDRISC που 

συμπληρώθηκε από τους γονείς. Στο δεύτερο στάδιο ελέγχου (2nd stage screening) το οποίο 

περιλάμβανε την αξιολόγηση δεικτών υγείας σε διαθέσιμες κοινοτικές υποδομές, ένα 

σημαντικό ποσοστό των γονέων από τις οικογένειες υψηλού κινδύνου βρέθηκε να έχει 

προδιαβήτη και ΣΔ2, με σχεδόν τα μισά από τα περιστατικά ΣΔ2 να παραμένουν αδιάγνωστα. Ο 

έλεγχος αυτός πραγματοποιήθηκε με τη χρήση των διαθέσιμων υποδομών στην κοινότητα 

(δημοτικά σχολεία και τοπικά κέντρα σε κάθε δήμο) και προσωπικού (δηλ. δάσκαλοι και 

επαγγελματίες υγείας όπου αυτό ήταν εφικτό). Επομένως η προτεινόμενη προσέγγιση, η οποία 

χρησιμοποιεί το σχολείο ως σημείο εισόδου στην κοινότητα, βρέθηκε πως είναι 

αποτελεσματική, ενώ παράλληλα είναι εύκολη στην εφαρμογή και με σχετικά χαμηλό κόστος 

και έτσι δύναται να είναι αποτελεσματική και ως προς το κόστος.  

Λαμβάνοντας υπόψη τη σχετικά νεαρή ηλικία (41,1±5,6 ετών) των ενήλικων (δηλ. γονέων 

παιδιών δημοτικού) που συμμετείχαν στις διάφορες χώρες ανά την Ευρώπη, το γεγονός ότι μόνο 

το 66% αυτών δήλωσαν ότι έχουν πλήρη απασχόληση και ότι σχεδόν το 25% αυτών είχαν 

λιγότερο από 12 έτη εκπαίδευσης υποδηλώνει ότι ο στόχος της μελέτης να προσεγγίσει 

ευάλωτες κοινωνικά ομάδες επιτεύχθηκε σε μεγάλο βαθμό (22). Η επιλογή της κατάλληλης 

μεθόδου για την προσέγγιση αυτών των πληθυσμών (δηλ. ενήλικες πρώιμης μέσης ηλικίας) 

αποτελεί πρόκληση για τους επαγγελματίες υγείας. Αν και ο ευκαιριακός έλεγχος για ΣΔ2 μεταξύ 

ασυμπτωματικών ατόμων συνιστάται ως η πιο αποτελεσματική μέθοδος (318), μπορεί να 

οδηγήσει σε μεροληψία επιλογής καθώς δύναται προσεγγίσει άτομα που είναι περισσότερα 

κινητοποιημένα για την υγεία τους. Από την άλλη η μέθοδος «πόρτα με πόρτα» αν και στοχεύει 

σε ένα μεγάλο μέρος του πληθυσμού, έχει αναφερθεί ότι έχει χαμηλότερη προσκόλληση στον 
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διαγνωστικό έλεγχο που ακολουθεί σε σχέση με τον ευκαιριακό έλεγχο (319) και δύναται να μην 

είναι μια βιώσιμη και εύκολα επεκτάσιμη προσέγγιση. Επομένως, ο έλεγχος δύο σταδίων σε 

επίπεδο σχολείου και κοινότητας που εξετάστηκε στην παρούσα μελέτη φαίνεται πως μπορεί 

να ξεπεράσει αυτά τα εμπόδια ώστε να προσεγγίσει και να εντοπίσει αποτελεσματικά άτομα 

υψηλού κινδύνου. 

Η μέθοδος ελέγχου που εξετάστηκε κατάφερε να εντοπίσει 3% και 23,2% των ατόμων με ΣΔ2 

και προδιαβήτη αντίστοιχα και αυτά τα ποσοστά βρέθηκε να αυξάνονται στις υψηλότερες 

κατηγορίες βαθμολογίας του FINDRISC. Τα ποσοστά φαίνεται να είναι μικρότερα σε σχέση με 

δεδομένα από αντίστοιχες μελέτες (257, 320), πιθανόν λόγω της διαφορετικής μεθόδου που 

εξετάστηκε στην παρούσα μελέτη (δηλ. στοχεύοντας στο σύνολο του πληθυσμού και όχι μόνο 

σε εκείνους που έχουν επίγνωση της υγείας ή εκείνους που παρακολουθούν υπηρεσίες 

υγειονομικής περίθαλψης για άλλα θέματα υγείας), όπως και λόγω της μικρότερης ηλικίας των 

συμμετεχόντων στην παρούσα μελέτη. Επίσης, το γεγονός ότι ~50% των περιστατικών που 

ανιχνεύτηκαν με ΣΔ2 ήταν προηγουμένως αδιάγνωστα, είναι σε συμφωνία με τις πρόσφατες 

εκτιμήσεις της IDF (7).   

Επιπλέον, τα ποσοστά υπέρβαρου/ παχυσαρκίας βρέθηκε να είναι υψηλά τόσο στους γονείς 

όσο και στα παιδιά των οικογενειών υψηλού κινδύνου που συμμετείχαν στο δεύτερο στάδιο 

ελέγχου (~70% και 30%, αντίστοιχα), με τα ποσοστά των παιδιών να αυξάνονται όταν 

τουλάχιστον ένας γονέας ήταν σε αυξημένο κίνδυνο για ΣΔ2 (όπως αξιολογήθηκε από το 

ερωτηματολόγιο FINDRISC). Δεδομένης της θετικής συσχέτισης μεταξύ της κατάστασης 

σωματικού βάρους των γονέων και των παιδιών (321), η εφαρμογή παρεμβάσεων για την 

προώθηση αλλαγών στον τρόπο ζωής στοχεύοντας σε όλη την οικογένεια θα μπορούσε να έχει 

πολλαπλά οφέλη τόσο για τους γονείς υψηλού κίνδυνου όσο και για τις οικογένειες τους. 

Επισημαίνοντας στους γονείς ότι μπορούν να αποτελέσουν πρότυπα συμπεριφοράς για τα 

παιδιά τους (322), θα μπορούσε επίσης να τους κινητοποιήσει περαιτέρω ώστε να εφαρμόσουν 

αλλαγές στον τρόπο ζωής τους τόσο προς όφελός τους, όσο και προς όφελος των παιδιών τους. 

Ως γνωστόν οι τροποποιήσιμοι παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με τον ΣΔ2 (π.χ. 

υπέρβαρο/ παχυσαρκία, σωματική αδράνεια, ανθυγιεινές διατροφικές συνήθειες) 

αναπτύσσονται στην παιδική ηλικία και τείνουν να διατηρούνται και στην ενήλικη ζωή (323, 

324), ενδεχομένως συμβάλλοντας στην αύξηση του κινδύνου για την εμφάνιση ΣΔ2. Επιπλέον, 

αυτοί οι παράγοντες κινδύνου τείνουν να συσσωρεύονται μέσα σε μια οικογένεια, καθώς τα 

μέλη της μοιράζονται κοινό γενετικό υπόβαθρο, αλλά και τον κοινό τρόπο ζωής, το κοινωνικό 
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και το φυσικό περιβάλλον. Σε αυτό το πλαίσιο, οι παρεμβάσεις που στοχεύουν στις οικογένειες 

θα μπορούσαν να είναι επίσης και πιο αποτελεσματικές, καθώς ολόκληρη η οικογένεια γίνεται 

πιο υποστηρικτική στην υιοθέτηση των επιθυμητών αλλαγών συμπεριφοράς (325, 326). 

Αναφορικά με τα αυτοσυμπληρούμενα εργαλεία αξιολόγησης του κινδύνου για ΣΔ2, των 

οποίων η χρήση έχει προταθεί στο πρώτο στάδιο προσυμπτωματικού ελέγχου για την ανίχνευση 

των ατόμων υψηλού κινδύνου, τα ευρήματα της παρούσας διατριβής αναφορικά με τη 

διαγνωστική ακρίβεια του ερωτηματολογίου FINDRISC, υποστηρίζουν τη χρήση του εργαλείου 

αυτού για την ανίχνευση των περιστατικών αδιάγνωστου ΣΔ2 αλλά και δυσγλυκαιμίας σε 

διάφορες πληθυσμιακές ομάδες στην Ευρώπη. Σε ένα δείγμα ενηλίκων με αυξημένο κίνδυνο 

ΣΔ2 και των συζύγων τους (ανεξάρτητα από τον ατομικό τους κίνδυνο), το FINDRISC βρέθηκε να 

αποδίδει αρκετά καλά στον εντοπισμό του αδιάγνωστου ΣΔ2 (AUC-ROC στο σύνολο του 

δείγματος: 0,824; στις HICs: 0,839; στις HICs υπό μέτρα λιτότητας: 0,794; στις LMICs: 0,882). 

Αυτά τα αποτελέσματα είναι σε συμφωνία με αυτά αντίστοιχων μελετών που έχουν διεξαχθεί 

σε διάφορες χώρες στην Ευρώπη, με τις AUC-ROC να κυμαίνονται από 0,62 έως 0,81 (246, 252, 

256-261). Αναφορικά με τη δυσγλυκαιμία, η διαγνωστική ακρίβεια του FINDRISC ήταν μέτρια 

(AUC-ROC για το σύνολο του δείγματος: 0,663; στις HICs: 0,656; στις HICs υπό μέτρα λιτότητας: 

0,631; στις LMICs: 0,735), αποτελέσματα επίσης συγκρίσιμα με αντίστοιχες μελέτες, με τις 

αντίστοιχες AUC-ROC να κυμαίνονται από 0,60 έως 0,72 (252, 256, 257, 259-261). Καθώς στην 

παρούσα μελέτη, δε βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των κατηγοριών των 

χωρών, υποδηλώνει ότι το FINDRISC  θα μπορούσε να χρησιμοποιηθεί ως ένα εξίσου ακριβές 

εργαλείο ελέγχου μεταξύ των διαφόρων ευάλωτων ομάδων στην Ευρώπη. 

Προκειμένου ένα εργαλείο να χρησιμοποιηθεί ως ένα αρχικό εργαλείο ελέγχου για την 

παραπομπή των ατόμων για περαιτέρω έλεγχο θα πρέπει να εντοπίζει έναν επαρκή αριθμό 

ατόμων αληθώς ως ασθενείς (δηλ. να έχει υψηλή ευαισθησία) και να αποκλείει αυτούς που δεν 

έχουν τη νόσο με υψηλή πιθανότητα (δηλ. να έχει υψηλή NPV) (327). Στο σύνολο του δείγματος, 

με τα κατώφλια βαθμολογίας FINDRISC ≥14 και ≥12, ανιχνεύτηκαν το 68% των περιστατικών 

αδιάγνωστων ΣΔ2 και το 58,3% των περιστατικών δυσγλυκαιμίας, με τις αντίστοιχες τιμές NPV 

να είναι 99,5% και 95,6%. Οι κατωφλικές τιμές που βρέθηκαν στην παρούσα μελέτη είναι σε 

συμφωνία με αυτές που αναφέρονται σε άλλες μελέτες από την Νότια (256, 259, 260), την 

Κεντρική (258) και Ανατολική Ευρώπη (261), αλλά υψηλότερες σε σχέση με αυτές που 

παρατηρήθηκαν στις μελέτες FINRISK (246, 252) και στην IGLOO (257), ενώ μεταξύ των μελετών 

που εξέτασαν επίσης τη δυσγλυκαιμία, χαμηλότερες (257, 260, 261) και υψηλότερες (256, 259) 
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βέλτιστες τιμές έχουν αναφερθεί. Επιπλέον, διαφορετικές βέλτιστες κατωφλικές τιμές έχουν 

βρεθεί για κάθε κατηγορία χωρών για την ανίχνευση του αδιάγνωστου ΣΔ2 και της 

δυσγλυκαιμίας, αντίστοιχα: ≥15 και ≥12 στις HICs; ≥12 και για τις δύο καταστάσεις στις HICs υπό 

μέτρα λιτότητας και ≥14 και ≥11 στις LMICs. Αυτές οι διαφορές θα μπορούσαν να αποδοθούν 

σε διαφορετικά χαρακτηριστικά του κάθε πληθυσμού (π.χ. ηλικία συμμετεχόντων, εθνικότητες 

κ.λπ.) ή/ και στην διαφορετική ευαισθησία των επιμέρους ερωτήσεων του FINDRISC σε κάθε 

κατηγορία χώρας. Αντιστοίχως, οι  Zhang και συν. (266) εντόπισαν διαφορετικές βέλτιστες τιμές 

ανά φυλετική/ εθνοτική ομάδα μεταξύ του γενικού πληθυσμού των ΗΠΑ. Τα ευρήματα αυτά 

υποστηρίζουν την εφαρμογή διαφορετικών βέλτιστων κατωφλιών σε διαφορετικές υποομάδες, 

επισημαίνοντας επίσης την ανάγκη αξιολόγησης της εγκυρότητας του FINDRISC πριν την 

εφαρμογή του σε έναν συγκεκριμένο πληθυσμό. 

Καθώς υπάρχουν αρκετές μεθοδολογικές διαφορές μεταξύ των προηγούμενων μελετών που 

έχουν εξετάσει την εγκυρότητα του FINDRISC, η παρούσα μελέτη πρέπει να συγκριθεί με αυτές 

με προσοχή. Σε σχέση με προηγούμενες μελέτες που έλαβαν χώρα στην Ευρώπη, το δείγμα της 

μελέτης μας αποτελούνταν από ενήλικες μικρότερης ηλικίας, φαινομενικά υγιείς που 

προσεγγίστηκαν μέσω του σχολείου στο πλαίσιο της εφαρμογής ενός συστηματικού 

προσυμπτωματικού ελέγχου στην κοινότητα. Επίσης, η μέθοδος αναφοράς που 

χρησιμοποιήθηκε για την αξιολόγηση του FINDRISC και τα αντίστοιχα διαγνωστικά κριτήρια 

ίσως να παίζουν κάποιο ρόλο. Στην πλειοψηφία των μελετών χρησιμοποιήθηκαν OGTT ή/και η 

γλυκόζη νηστείας και τα κριτήρια του ΠΟΥ για τη διάγνωση του ΣΔ2 ή/ και του προδιαβήτη (246, 

252, 257-259, 261), ενώ τρεις πρόσφατες μελέτες χρησιμοποίησαν OGTT, γλυκόζη νηστείας ή 

HbA1c (256, 260, 266). Μεταξύ αυτών οι Salinero-Fort και συν. (260) και Costa και συν. (256) 

αξιολόγησαν τη χρήση OGTT, γλυκόζης νηστείας και HbA1c ξεχωριστά για τη διάγνωση ΣΔ2 και 

δυσγλυκαιμίας σε πληθυσμούς στην Ισπανία. Βάσει των κριτηρίων του ADA, στη μελέτη των 

Salinero-Fort και συν. (260), η AUC-ROC για τον αδιάγνωστο ΣΔ2 ήταν 0,68 με βέλτιστο κατώφλι 

≥13 (Se=64,5%), ενώ η AUC-ROC για τη δυσγλυκαιμία ήταν 0,60 με βέλτιστο κατώφλι ≥11 

(Se=62%). Αντιστοίχως, οι Costa και συν. (256) αναφέρουν ως βέλτιστο κατώφλι τη βαθμολογία 

FINDRISC ≥14 και για τις δύο καταστάσεις (Se=75,5% για τον αδιάγνωστο ΣΔ2 και 68% για τη 

δυσγλυκαιμία), ενώ συμπέραναν ότι η OGTT και η γλυκόζη νηστείας έχουν καλύτερη 

διαχωριστική ακρίβεια σε σχέση με την HbA1c. Τέλος, μεθοδολογικές διαφορές αναφορικά με 

τη συλλογή των δεδομένων του FINDRISC πρέπει επίσης να ληφθούν υπόψη, καθώς μερικές 



113 

μελέτες χρησιμοποίησαν πιο σύντομες εκδόσεις του εργαλείου (246, 257, 258), ενώ σε άλλες τα 

ερωτηματολόγια δεν ήταν αυτό-δηλούμενα (256, 266). 

Αναφορικά με τις σύντομές εκδόσεις του FINDRISC, έχει προταθεί πως αυτές θα μπορούσαν να 

αυξήσουν την αποτελεσματικότητά του. Τέτοια εργαλεία που έχουν εφαρμοστεί στη Γερμανία 

(περιλαμβάνοντας την ηλικία, τον ΔΜΣ και το ιστορικό υψηλών επιπέδων γλυκόζης στο αίμα) 

(258) και την Ισπανία (περιλαμβάνοντας τον ΔΜΣ, τη χρήση αντιϋπερτασικής αγωγής και το 

ιστορικό υψηλών επιπέδων γλυκόζης στο αίμα) (260), βρέθηκε να είναι ισάξια ή καλύτερα από 

το FINDRISC αντίστοιχα στην ανίχνευση αδιάγνωστου ΣΔ2. Στην παρούσα μελέτη τρεις από τις 

οκτώ μεταβλητές του FINDRISC βρέθηκαν να συσχετίζονται σημαντικά με τον αδιάγνωστο ΣΔ2 

(δηλ. ο ΔΜΣ, η χρήση αντιϋπερτασικής αγωγής και το ιστορικό υψηλών επιπέδων γλυκόζης στο 

αίμα), ενώ δύο από αυτές (δηλ. ο ΔΜΣ και το ιστορικό υψηλών επιπέδων γλυκόζης στο αίμα) με 

τη δυσγλυκαιμία. Στο πλαίσιο της ανάπτυξης του FINDRISC, αξίζει να σημειωθεί ότι το ιστορικό 

υψηλών επιπέδων γλυκόζης στο αίμα ήταν ο ισχυρότερος προβλεπτικός παράγοντας, ενώ οι 

συνιστώσες της διατροφής και της άσκησης συμπεριελήφθησαν για να επισημάνουν τον ρόλο 

τους, αν και δεν συνέβαλαν στην προγνωστική ακρίβεια του μοντέλου (246). Επομένως, για 

σκοπούς γρήγορου ελέγχου, μπορεί να είναι προτιμότερη μια συντομότερη, λιγότερο 

χρονοβόρα έκδοση του FINDRISC, αν και απαιτούνται περαιτέρω μελέτες για τον έλεγχο της 

εγκυρότητας αυτών των εργαλείων.  

Επιπλέον, η παρούσα διατριβή ανέδειξε την ανάγκη για απλά, μη παρεμβατικά, 

αυτοσυμπληρούμενα εργαλεία αξιολόγησης του κινδύνου για ΣΔ2 στους ενήλικες, τα οποία να 

μην απαιτούν πληροφορίες αναφορικά με βιοχημικούς ή άλλους κλινικούς δείκτες (π.χ. επίπεδα 

γλυκόζης αίματος ή/ και ιστορικό υψηλών επιπέδων γλυκόζης στο αίμα), η αξιολόγηση των 

οποίων δεν είναι πάντα εφικτή. Όπως βρέθηκε στην παρούσα μελέτη, το ποσοστό των 

περιστατικών αδιάγνωστου ΣΔ2 στο σύνολο των περιστατικών που ανιχνεύτηκαν με ΣΔ2 ήταν 

υψηλότερο στις χαμηλότερες κατηγορίες της βαθμολογίας του FINDRSIC. Δεδομένου ότι όπως 

προαναφέρθηκε το ιστορικό υψηλών επιπέδων γλυκόζης στο αίμα ήταν η συνιστώσα του 

FINDRISC που συσχετίστηκε ισχυρότερα με τον αδιάγνωστο ΣΔ2 και τη δυσγλυκαιμία, σε ένα 

βαθμό αυτό το εύρημα μπορεί να αποδοθεί στο γεγονός ότι πολλοί συμμετέχοντες μπορεί να 

μην είχαν υποβληθεί στο παρελθόν σε έλεγχο του γλυκαιμικού τους προφίλ, πιθανότατα λόγω 

της νεαρής σχετικά ηλικίας και της έλλειψης άλλων παραγόντων κινδύνου ή αντίληψης του 

κινδύνου (328). 
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Στο πλαίσιο αυτό, αναπτύχθηκε ο Ευρωπαϊκός δείκτης ινσουλινοαντίστασης, ο οποίος βασίζεται 

σε αυτοδηλούμενες πληροφορίες και περιλαμβάνει οκτώ συνιστώσες: φύλο, ΔΜΣ, περιφέρεια 

μέσης, κατανάλωση πρωινού, κατανάλωση σακχαρούχων ροφημάτων, ενασχόληση με 

δραστηριότητες οθόνης (πλην των ωρών εργασίας), περπάτημα και υψηλής έντασης φυσική 

δραστηριότητα. Το εργαλείο αυτό βρέθηκε έχει πολύ καλή διαγνωστική ακρίβεια στον 

εντοπισμό των ατόμων με αυξημένη πιθανότητα παρουσίας ινσουλινοαντίστασης (όπως 

ορίστηκε πάνω από το 75ο και 95ο εκατοστημόριο του δείκτη HOMA-IR), κατάσταση που 

σχετίζεται και με αυξημένο κίνδυνο εκδήλωσης ΣΔ2 (329) και καρδιαγγειακής νόσου (330). Τα 

AUC-ROC που βρέθηκαν στην παρούσα ανάλυση ήταν 0,768 και 0,828 για την ανίχνευση των 

ατόμων πάνω από το 75ο και 95ο εκατοστημόριο του δείκτη HOMA-IR, αντίστοιχα, είναι υψηλά 

(παρά τη μη συμπερίληψη συνιστωσών που αναφέρονται σε βιοχημικούς δείκτες) και σε 

συμφωνία με αντίστοιχα άλλων διαθέσιμων εργαλείων αξιολόγησης του κινδύνου για ΣΔ2 που 

υπάρχουν στη διεθνή βιβλιογραφία και κυμαίνονται από 0,71 έως 0,85 (243-251). Σε 

προηγούμενα εργαλεία έχουν επίσης συμπεριληφθεί ως συνιστώσες το φύλο (243-245, 247, 

248, 250), ο ΔΜΣ (244-248, 250, 251) και η περιφέρεια μέσης (243, 244, 246, 248, 249), όπως 

και η φυσική δραστηριότητα (243, 248, 252). Επιπλέον, η παρούσα ανάλυση ανέδειξε και τον 

ρόλο επιπρόσθετων συμπεριφορών του τρόπου ζωής που έχουν συσχετιστεί με τον κίνδυνο 

ινσουλινοαντίστασης ή ΣΔ2 στους ενήλικες, όπως είναι η κατανάλωση πρωινού (331) και 

σακχαρούχων ροφημάτων (101, 102, 332) και ο χρόνος που αφιερώνεται σε δραστηριότητες 

οθόνης (131, 333). Επομένως, ο Ευρωπαϊκός δείκτης ινσουλινοαντίστασης αποτελεί ένα 

εύχρηστο εργαλείο, με εύκολο υπολογισμό της συνολικής βαθμολογίας του και μπορεί να 

εφαρμοστεί σε διάφορες πληθυσμιακές ομάδες στην Ευρώπη ανεξάρτητα από την πρόσβασή 

τους σε ιατρικό εξοπλισμό, υπηρεσίες υγειονομικής περίθαλψης ή την προθυμία τους να 

υποβληθούν σε ιατρικό έλεγχο και αξιολόγηση βιοχημικών δεικτών. Παράλληλα, με τη 

συμπερίληψη συνιστωσών που αφορούν σε ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά, διατροφικές 

συνήθειες, καθιστική συμπεριφορά και σωματική δραστηριότητα, επισημαίνεται η σημασία της 

τροποποίησης του τρόπου ζωής στην πρόληψη της εμφάνισης ΣΔ2.  

Τα ευρήματα των προαναφερθέντων επιμέρους μελετών πρέπει να ερμηνευτούν υπό το πρίσμα 

των πλεονεκτημάτων και των περιορισμών τους. Στους πιθανούς περιορισμούς συγκαταλέγεται 

το γεγονός ότι αν και το δείγμα από κάθε χώρα συλλέχθηκε από την κοινότητα, τα 

αποτελέσματα μπορεί να μην ισχύουν για τον γενικό πληθυσμό, ιδιαίτερα στην περίπτωση των 

HICs όπου προσεγγίστηκαν οικογένειες από περιοχές χαμηλού κοινωνικό-οικονομικού 
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επιπέδου. Επίσης, καθώς μόνο ενήλικες από τις οικογένειες υψηλού κινδύνου για ΣΔ2 

προσκλήθηκαν να λάβουν μέρος στις μετρήσεις στο δεύτερο στάδιο ελέγχου, το δείγμα της 

μελέτης δεν αντιπροσωπεύει ολόκληρο το σύνολο του πληθυσμού, γεγονός που δύναται να 

επηρεάσει τη διαγνωστική ακρίβεια των δεικτών. Επιπλέον, το μεγάλο μέγεθος δείγματος και ο 

σχεδιασμός της μελέτης δεν επέτρεψαν τη διεξαγωγή OGTT και έτσι η γλυκόζη νηστείας 

χρησιμοποιήθηκε για τη διάγνωση του ΣΔ2 και του προδιαβήτη. Ωστόσο, η χρήση της γλυκόζης 

νηστείας έχει επίσης χρησιμοποιηθεί αποκλειστικά σε προηγούμενες μελέτες που αξιολόγησαν 

τη διαγνωστική ακρίβεια του FINDRISC (256, 260), ενώ σε μια πρόσφατη μελέτη το 63% των 

ατόμων με αδιάγνωστο ΣΔ2 και το 62% των ατόμων με προδιαβήτη εντοπίστηκαν με αυτή τη 

μέθοδο (334). Ένας επιπρόσθετος περιορισμός θα μπορούσε να είναι ότι η διάγνωση δεν 

επιβεβαιώθηκε από επαναληπτική μέτρηση της γλυκόζης, αλλά αυτή η προϋπόθεση δεν 

πληρείται ποτέ σε επιδημιολογικές μελέτες. Από την άλλη, το γεγονός ότι πρόκειται να ένα 

μεγάλο δείγμα από μία Ευρωπαϊκή μελέτη μπορεί να θεωρηθεί ως ένα δυνατό σημείο, καθώς 

επίσης το γεγονός ότι η συλλογή των δεδομένων έλαβε χώρα από καλά εκπαιδευμένους 

ερευνητές, σύμφωνα με τυποποιημένα πρωτόκολλα και διαδικασίες μεταξύ των ερευνητικών 

κέντρων.  
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5.2. Αξιολόγηση παραγόντων κινδύνου για παχυσαρκία και ανίχνευση των ατόμων 

υψηλού κινδύνου στην πρώιμη παιδική ηλικία 

Η παρούσα διατριβή αναγνωρίζοντας ότι οι επιδράσεις που λαμβάνουν χώρα στην ενδομήτρια 

ζωή και τη βρεφική ηλικία έχουν καθοριστικό ρόλο στην ανάπτυξη παχυσαρκίας και ΣΔ2 στη 

μετέπειτα ζωή, ανέδειξε ορισμένους περιγεννητικούς παράγοντες που βρέθηκε να 

συσχετίζονται με το υπέρβαρο/ παχυσαρκία στην παιδική ηλικία σε ένα μεγάλο δείγμα 

οικογενειών στην Ευρώπη. Στο πλαίσιο αυτό, αναπτύχθηκε ο Ευρωπαϊκός δείκτης CORE, ο 

οποίος βασίζεται σε πληροφορίες οι οποίες μπορούν να συλλεχθούν από επαγγελματίες υγείας 

και περιλαμβάνει οκτώ συνιστώσες: περιοχή κατοικίας στην Ευρώπη, επίπεδο εκπαίδευσης της 

μητέρας, κατάσταση σωματικού βάρους της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη, αύξηση του 

σωματικού βάρους κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, κάπνισμα της μητέρας κατά τη διάρκεια 

της εγκυμοσύνης, βάρος γέννησης για την ηλικία κύησης, ταχύτητα ανάπτυξης του βρέφους και 

αποκλειστικός θηλασμός κατά τους πρώτους έξι μήνες της ζωής. Το εργαλείο αυτό βρέθηκε πως 

με καλή προγνωστική ακρίβεια μπορεί να εντοπίζει να παιδιά που έχουν αυξημένη πιθανότητα 

εμφάνισης παχυσαρκίας στην ηλικία 6-9 ετών, από τη βρεφική κιόλας ηλικία. 

Πολλοί από τους παράγοντες που χρησιμοποιήθηκαν για την ανάπτυξη του Ευρωπαϊκού δείκτη 

CORE έχουν επίσης συμπεριληφθεί σε προηγούμενα εργαλεία και θεωρούνται ως σημαντικοί 

παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία. Συγκεκριμένα, οι 

συνηθέστεροι παράγοντες που συναντώνται σε προηγούμενα εργαλεία είναι ο ΔΜΣ της μητέρας 

πριν την εγκυμοσύνη (275, 276, 278-282, 286), το βάρος γέννησης (276-282, 286), η αύξηση του 

βάρους κατά τη βρεφική ηλικία (275, 278, 279, 281, 282) και το κάπνισμα της μητέρας κατά την 

εγκυμοσύνη (275-277, 281, 286), σε συνέπεια με τις θετικές ανεξάρτητες συσχετίσεις τους με το 

υπέρβαρο/ παχυσαρκία κατά την παιδική ηλικία, όπως επισημαίνονται σε ανασκοπήσεις 

προοπτικών μελετών (170, 171). Αναφορικά με την αξιολόγηση της ανάπτυξης, αν και στα 

προηγούμενα εργαλεία έχει χρησιμοποιηθεί η μεταβολή στο βάρος ως προς την ηλικία, στην 

παρούσα μελέτη αξιολογήθηκε η μεταβολή στο βάρος προς μήκος καθώς βρέθηκε να 

συσχετίζεται ισχυρότερα με την παχυσαρκία, όπως έχει βρεθεί και από άλλους ερευνητές (335). 

Μερικά εργαλεία έχουν συμπεριλάβει το φύλο ως συνιστώσα, στην πλειοψηφία τους 

αναφέροντας θετικές συσχετίσεις για τα κορίτσια (278-282, 286), αν και αντίστροφη συσχέτιση 

έχει βρεθεί για μεγαλύτερα παιδιά (275). Ωστόσο, το φύλο δε βρέθηκε να είναι σημαντικός 

παράγοντας στην παρούσα ανάλυση, επιβεβαιώνοντας ότι οι διαφορές που παρατηρούνται 

μεταξύ κοριτσιών και αγοριών στα ποσοστά παχυσαρκίας φαίνεται να είναι μικρές και 
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ασυνεπείς (336). Σε συμφωνία με προηγούμενες μελέτες όπου η ηλικία της μητέρας κατά τη 

γέννηση (281), ο διαβήτης της μητέρας κατά την εγκυμοσύνη (281, 282) ή ο χρόνος εισαγωγής 

στερεών (281) αξιολογήθηκαν αλλά δεν συμπεριελήφθησαν στα τελικά μοντέλα, στην παρούσα 

ανάλυση παρατηρήθηκαν μη στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις για αυτές τις μεταβλητές με 

την παχυσαρκία. Τέλος, αξίζει να αναφερθεί ότι η απουσία σημαντικής συσχέτισης μεταξύ του 

διαβήτη της μητέρας στην εγκυμοσύνη και του υπέρβαρου/ παχυσαρκίας στο  μοντέλο 

πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης θα μπορούσε να σημαίνει ότι αυτή η σχέση δεν ήταν 

ανεξάρτητη από άλλους παράγοντες κινδύνου, όπως ο ΔΜΣ της μητέρας, όπως επίσης έχει 

αναφερθεί σε πρόσφατη μετα-ανάλυση (184). 

Λιγότερο συχνά συμπεριλαμβανόμενοι παράγοντες κινδύνου σε προηγούμενα εργαλεία, όπως 

η εκπαίδευση της μητέρας (275, 277, 286) και ο θηλασμός (279, 281), συμπεριελήφθησαν 

επίσης στον Ευρωπαϊκό δείκτη CORE. Ωστόσο, ο Ευρωπαϊκός δείκτης CORE συμπεριέλαβε 

επίσης και επιπρόσθετες μεταβλητές, όπως η αύξηση του σωματικού βάρους κατά την 

εγκυμοσύνη και η περιοχή κατοικίας στην Ευρώπη.  Ο ΠΟΥ συνιστά αποκλειστικό θηλασμό μέχρι 

τον έκτο μήνα της ζωής, ενώ μια πρόσφατη ανάλυση της Ευρωπαϊκής μελέτης COSI επιβεβαίωσε 

τη θετική επίδραση του θηλασμού έναντι της εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας, η οποία 

βρέθηκε να είναι ιδιαίτερα αυξημένη όταν τα παιδιά δε θήλασαν καθόλου ή είχαν θηλάσει για 

μικρότερο διάστημα (337). Η εκπαίδευση της μητέρας έχει επίσης αναφερθεί ως ο κοινωνικό-

δημογραφικός παράγοντας που συσχετίζεται πιο ισχυρά με το υπέρβαρο/ παχυσαρκία στη 

παιδική ηλικία (91) και αυτή η θετική συσχέτιση φαίνεται πως μερικώς διαμεσολαβείται από 

ορισμένους περιγεννητικούς παράγοντες ή συμπεριφορές του ενεργειακού ισοζυγίου των 

παιδιών (338). Αναφορικά με τις διαφορές στα ποσοστά παιδικής παχυσαρκίας μεταξύ των 

διαφορετικών χωρών στην Ευρώπη, στις προτεινόμενες ερμηνείες αναφέρονται οι διαφορές 

στο περιβάλλον ή στην κουλτούρα (339) που οδηγούν με τη σειρά τους σε διαφορές στις 

διατροφικές συνήθειες, τη σωματική δραστηριότητα, την καθιστική συμπεριφορά ή τις 

συνήθειες ύπνου των παιδιών (20, 340). Επίσης,  η αύξηση του σωματικού βάρους κατά την 

εγκυμοσύνη έχει συσχετιστεί με την παχυσαρκία στους απογόνους (171, 182, 271) και αν και 

μπορεί να έχει μικρή επίδραση σε σχέση με τον ΔΜΣ της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη (194), 

πρέπει να τονιστεί ότι η σχέση αυτών των συνιστωσών με την υγεία των απογόνων ανακλά 

γεγονότα από διαφορετικούς παράγοντες που λαμβάνουν χώρα σε διαφορετικές στιγμές στα 

στάδια της ζωής.  Η αύξηση του σωματικού βάρους στην εγκυμοσύνη εξορισμού συμβαίνει 

αφού ξεκινήσει η εγκυμοσύνη, ασκεί την επίδρασή της στο έμβρυο μέσω μεταβολικών 
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τροποποιήσεων και φαίνεται να είναι τροποποιήσιμη κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, ενώ ο 

ΔΜΣ πριν την εγκυμοσύνη ασκεί δράση όχι μόνο στο ενδομήτριο περιβάλλον αλλά 

αντιπροσωπεύει και την επίδραση των γονιδίων και όλων των μεταγεννητικών παραγόντων του 

περιβάλλοντος μεταξύ της μητέρας και του παιδιού (341). 

Αναφορικά με την προγνωστική ακρίβεια του δείκτη, για τα προηγούμενα εργαλεία στα οποία 

ο έλεγχος έγινε είτε στο δείγμα του πληθυσμού που αναπτύχθηκαν (278, 280, 281, 286), είτε σε 

διαφορετικούς πληθυσμούς (276, 282, 284, 285) έχουν αναφερθεί AUC-ROC που κυμαίνονται 

από 0,64 (284, 286) ως 0,86 (282). Ο Ευρωπαϊκός δείκτης CORE μπορεί να θεωρηθεί ως χρήσιμος 

στην κλινική πράξη, καθώς η AUC-ROC στην ομάδα ελέγχου ήταν 0,725 (>0.7) (342) που σημαίνει 

ότι μπορεί να εντοπίζει ορθά την παιδική παχυσαρκία στην ηλικία των 6-9 ετών στις ~73% των 

περιπτώσεων. Κανένα από τα προηγούμενα εργαλεία δεν έχει αναπτυχθεί με τη χρήση 

δεδομένων από πολλαπλές χώρες ανά την Ευρώπη, ενώ μερικά από αυτά προβλέπουν την 

πιθανότητα υπέρβαρου/ παχυσαρκίας κατά τη νηπιακή (281, 282, 286) ή προσχολική ηλικία 

(279, 285). Επίσης, στο σύνολο αυτών που αξιολόγησαν τον κίνδυνο κατά την σχολική ηλικία 

(275-278, 280), στην πλειοψηφία τους συμπεριέλαβαν μεταβλητές που θα μπορούσε να είναι 

δύσκολο να συλλεχθούν συστηματικά στην κλινική πράξη  (π.χ. ΔΜΣ πατέρα (276, 280), 

κάπνισμα στο νοικοκυριό (280), οικογενειακό εισόδημα (277)). Για παράδειγμα ο ΔΜΣ του 

πατέρα πιθανόν να είναι δύσκολο να συλλεχθεί, είτε γιατί πολλές μητέρες μπορεί να μην έχουν 

σύντροφο, είτε γιατί δεν γνωρίζουν τον ΔΜΣ του συντρόφου τους, ή ακόμη γιατί τείνουν να τον 

υποεκτιμούν (343). 

Στην προσπάθειά μας να ενισχύσουμε τη χρησιμότητα και την ευχρηστία του Ευρωπαϊκού 

δείκτη CORE, συμπεριλάβαμε δεδομένα που είναι εύκολο να συλλεχθούν έως και τους έξι 

πρώτους μήνες της ζωής, προσφέροντας έτσι μια πολύτιμη ευκαιρία για αποτελεσματική 

έγκαιρη παρέμβαση. Επιπλέον, χρησιμοποιώντας δεδομένα από πέντε Ευρωπαϊκές χώρες για 

την ανάπτυξη και τον έλεγχο της προγνωστικής ακρίβειας του δείκτη, επιδιώκουμε τη 

μελλοντική χρήση του σε διάφορες χώρες της Ευρώπης. Η παρούσα μελέτη πρότεινε επίσης ως 

βέλτιστο κατώφλι τη βαθμολογία του δείκτη ≥9, στην οποία θα μπορούσε να ξεκινήσει μία 

περισσότερο εντατική παρακολούθηση της ανάπτυξης και του σωματικού βάρους του παιδιού, 

όπως και η παροχή παρέμβασης σύμφωνα με τα χαρακτηριστικά και τις ανάγκες της οικογένειας 

για την προώθηση αλλαγών στον τρόπο ζωής τόσο για το παιδί όσο και για το σύνολο της 

οικογένειας. Υπάρχει επίσης η δυνατότητα μετατροπής του Ευρωπαϊκού δείκτη CORE σε ένα 

απλό ηλεκτρονικό σύστημα υπολογισμού του κινδύνου που θα μπορούσε να είναι μέρος ενός 
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ηλεκτρονικού συστήματος του ιατρικού ιστορικού ή ενσωματωμένο σε μια εφαρμογή στο 

διαδίκτυο ή στα κινητά τηλέφωνα, προκειμένου να απλοποιηθεί και να επεκταθεί η χρήση του, 

όχι μόνο για  τους επαγγελματίες υγείας αλλά και τους γονείς. 

Αξίζει να σημειωθεί ότι αν και οι τιμές της ευαισθησίας και της ειδικότητας βρέθηκε να είναι 

μέτριες για το κατώφλι ≥9, είναι ωστόσο αποδεκτές για να ανιχνεύσουν τα παιδιά που σε άλλη 

περίπτωση δε είχαν εντοπιστεί, λαμβάνοντας υπόψη ότι τόσο οι γονείς, όσο και οι 

επαγγελματίες υγείας μπορεί να υποεκτιμούν τον κίνδυνο της παχυσαρκίας στα παιδιά (344, 

345). Αντιστοίχως η θετική προγνωστική αξία ήταν χαμηλή, λόγω του σχετικά χαμηλού 

επιπολασμού της παχυσαρκίας στο δείγμα μας, ενώ η αρνητική προγνωστική αξία ήταν υψηλή, 

αποκλείοντας έτσι με ακρίβεια από στοχευμένη παρέμβαση έναν αριθμό παιδιών που δεν θα 

εμφάνιζαν παχυσαρκία, κατευθύνοντας ενδεχομένως τους πόρους στα παιδιά με τον 

μεγαλύτερο κίνδυνο. 

Τα ευρήματα της παρούσας μελέτης πρέπει να ερμηνευτούν υπό το πρίσμα των δυνατών 

σημείων και των περιορισμών της. Αναφορικά με τους περιορισμούς, το δείγμα που συλλέχθηκε 

από κάθε χώρα δεν ήταν αντιπροσωπευτικό του γενικού πληθυσμού. Επιπλέον, ενώ η ανάπτυξη 

και ο έλεγχος της προγνωστικής ακρίβειας του δείκτη έλαβε χώρα σε ξεχωριστές ομάδες 

ατόμων, οι δύο ομάδες προήλθαν από τον ίδιο πληθυσμό και έτσι απαιτείται περαιτέρω έλεγχος 

σε άλλους πληθυσμούς. Τα στοιχεία του Ευρωπαϊκού δείκτη CORE βασίστηκαν επίσης σε 

συγχρονικά δεδομένα που συλλέχθηκαν αναδρομικά και που είτε ήταν αυτοδηλούμενα από 

τους γονείς, είτε καταγράφηκαν από τα ιατρικά αρχεία/ βιβλιάρια των παιδιών. Έτσι, η 

ανάκληση ή το μεροληπτικό σφάλμα, καθώς και η συμμετοχή διαφορετικών επαγγελματιών 

υγείας στη συλλογή των δεδομένων που καταγράφονται στα ιατρικά αρχεία, θα μπορούσαν να 

θεωρηθούν ως επιπρόσθετοι περιορισμοί της παρούσας μελέτης. Όσον αφορά τα δυνατά 

σημεία, στην παρούσα μελέτη χρησιμοποιήθηκαν δεδομένα από ένα μεγάλο δείγμα παιδιών 

σχολικής ηλικίας και των οικογενειών τους από πέντε χώρες στη Ευρώπη και συλλέχθηκαν 

πληροφορίες σχετικά με πολλούς πιθανούς προγνωστικούς παράγοντες της παιδικής 

παχυσαρκίας. Τέλος, ένα επιπρόσθετο πλεονέκτημα αυτής της μελέτης είναι ότι η έκβαση 

αξιολογήθηκε από το σωματικό βάρος και το ύψος που μετρήθηκαν από κατάλληλα 

εκπαιδευμένους ερευνητές. 
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6. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ & ΠΡΟΟΠΤΙΚΕΣ 

Συμπερασματικά, τα ευρήματα της παρούσας διδακτορικής διατριβής ενισχύουν την ήδη 

υπάρχουσα βιβλιογραφία με μεθόδους και εργαλεία για την ανίχνευση των ατόμων υψηλού 

κινδύνου για ΣΔ2 και παχυσαρκία, κατά την ενήλικη ζωή και την παιδική ηλικία αντίστοιχα.  

Ο  προσυμπτωματικός έλεγχος δύο σταδίων που εφαρμόστηκε  χρησιμοποιώντας το σχολείο ως 

σημείο εισόδου στην κοινότητα βρέθηκε ότι αποτελεί μια αποτελεσματική μέθοδο για την 

προσέγγιση και έγκαιρη ανίχνευση των ατόμων και των οικογενειών υψηλού κινδύνου για ΣΔ2 

σε κοινωνικά ευάλωτες πληθυσμιακές ομάδες στην Ευρώπη, ενώ παράλληλα προτείνεται ότι 

είναι εύκολος στην εφαρμογή και με σχετικά χαμηλό κόστος. Η ενσωμάτωση της διαδικασίας 

αυτής στα σχολεία και τα συστήματα υγειονομικής περίθαλψης, είτε σε τοπικό είτε σε εθνικό 

επίπεδο, θα μπορούσε να συμβάλλει στην εφαρμογή ενός συστηματικού και βιώσιμου ελέγχου 

σε επίπεδο κοινότητας, προσεγγίζοντας ενδεχομένως το μεγαλύτερο μέρος του πληθυσμού. 

Παράλληλα, η εφαρμογή μιας παρέμβασης στον τρόπο ζωής για όλη την οικογένεια στις 

οικογένειες υψηλού κινδύνου θα μπορούσε να έχει πολλαπλά οφέλη τόσο για τους γονείς 

υψηλού κινδύνου όσο και για τους απογόνους τους, στοχεύοντας ταυτόχρονα σε τουλάχιστον 

δύο γενιές. 

Το ερωτηματολόγιο FINDRISC βρέθηκε επίσης ότι αποτελεί ένα χρήσιμο εργαλείο για την 

ανίχνευση των περιστατικών αδιάγνωστου ΣΔ2 αλλά και δυσγλυκαιμίας σε διάφορες 

πληθυσμιακές ομάδες στην Ευρώπη, ενώ προτάθηκαν διαφορετικές κατωφλικές τιμές ανά 

κατηγορία χωρών (βάσει κοινωνικό-οικονομικών κριτηρίων), οι οποίες θα μπορούσαν να 

ληφθούν υπόψη στην εφαρμογή του εργαλείου αυτού στο πλαίσιο είτε συστηματικού 

προσυμπτωματικού ελέγχου στην κοινότητα, είτε ευκαιριακού ελέγχου στην κλινική πρακτική. 

Επιπλέον, ο Ευρωπαϊκός δείκτης ινσουλινοαντίστασης που αναπτύχθηκε στο πλαίσιο της 

παρούσας διατριβής και ελέγχθηκε ως προς τη διαγνωστική του ακρίβεια βρέθηκε ότι αποτελεί 

ένα χρήσιμο εργαλείο για τον εντοπισμό των ατόμων που έχουν αυξημένη πιθανότητα 

παρουσίας ινσουλινοαντίστασης, το οποίο δύναται να εφαρμοστεί σε διάφορες πληθυσμιακές 

ομάδες στην Ευρώπη χωρίς να απαιτεί πληροφορίες αναφορικά με βιοχημικούς δείκτες (π.χ. 

επίπεδα γλυκόζης αίματος ή/ και ιστορικό υψηλών επιπέδων γλυκόζης στο αίμα). Παράλληλα, 

οι συμπεριφορές που συμπεριλαμβάνονται ως συνιστώσες του δείκτη (δηλ. η σωματική 

δραστηριότητα, η ενασχόληση με δραστηριότητες οθόνης, η κατανάλωση πρωινού και 

σακχαρούχων ροφημάτων) δύναται να αποτελέσουν επιμέρους στόχους τροποποίησης 
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συμπεριφοράς που θα μπορούσαν να ληφθούν υπόψη στον σχεδιασμό παρεμβάσεων 

πρόληψης του ΣΔ2 στο πλαίσιο δράσεων για τη Δημόσια Υγεία. 

Τέλος, ο Ευρωπαϊκός δείκτης CORE που αναπτύχθηκε στο πλαίσιο της παρούσας διατριβής και 

ελέγχθηκε ως προς την προγνωστική του ακρίβεια βρέθηκε ότι μπορεί αποτελεί ένα χρήσιμο 

εργαλείο για τον εντοπισμό των παιδιών που έχουν αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης 

παχυσαρκίας, από τη βρεφική κιόλας ηλικία. Επομένως, η επιτυχής εφαρμογή του εργαλείου 

αυτού στην κλινική πράξη θα μπορούσε να μεγιστοποιήσει την ικανότητα των επαγγελματιών 

υγείας να ανιχνεύουν τα παιδιά υψηλού κινδύνου και να εφαρμόζουν στρατηγικές πρόληψης 

της παχυσαρκίας από νωρίς στη ζωή, εστιάζοντας σε αλλαγές στον τρόπο ζωής για όλη την 

οικογένεια.  

Ανακεφαλαιώνοντας, τόσο ο προσυμπτωματικός έλεγχος δύο σταδίων με τη χρήση του 

σχολείου ως σημείο εισόδου στην κοινότητα που εξετάστηκε στην παρούσα διατριβή, όσο και 

η χρήση των μη παρεμβατικών εργαλείων (δηλ. ερωτηματολόγιο FINDRISC, Ευρωπαϊκός δείκτης 

ινσουλινοαντίστασης, Ευρωπαϊκός δείκτης CORE) που αναπτύχθηκαν ή/και αξιολογήθηκαν ως 

προς την ακρίβειά τους στον εντοπισμό ατόμων υψηλού κινδύνου για ΣΔ2 ή παχυσαρκία, θα 

μπορούσαν να αποτελέσουν χρήσιμες πρακτικές τόσο για τους επαγγελματίες υγείας όσο και 

τους αρμόδιους φορείς για τη χάραξη πολιτικών υγείας. Περαιτέρω μελέτες απαιτούνται για την 

επιβεβαίωση της αποτελεσματικότητας της εφαρμογής του προτεινόμενου προσυμπτωματικού 

ελέγχου και της εγκυρότητας των εργαλείων αυτών και σε άλλους πληθυσμούς στην Ευρώπη. 

Προτείνεται επίσης η διεξαγωγή περαιτέρω μελετών και στο πλαίσιο της Εφαρμοσμένης 

Επιστήμης (Implementation Science) για την αναγνώριση των μεθόδων και των στρατηγικών 

που θα διευκολύνουν την πιθανή ενσωμάτωση των πρακτικών αυτών στο σύστημα 

πρωτοβάθμιας φροντίδας υγείας. 
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