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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ: Το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών (Polycystic ovary syndrome-PCOS) είναι μία 

από τις πιο συχνά εμφανιζόμενες ενδοκρινικές διαταραχές σε γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας. 

Σχετίζεται με διαταραχές στον έμμηνο κύκλο, υπογονιμότητα, υπερανδρογοναιμία, παχυσαρκία 

και διαταραγμένο μεταβολισμό της γλυκόζης και της ινσουλίνης, με αποτέλεσμα σοβαρές 

επιπτώσεις στην υγεία, όπως ο σακχαρώδης διαβήτης, τα καρδιαγγειακά νοσήματα και ο 

καρκίνος. Η αντίσταση στην ινσουλίνη και η υπερινσουλιναιμία εμπλέκονται στην παθογένεια 

του συνδρόμου, συνεπώς η μείωση των επιπέδων ινσουλίνης και η βελτίωση της 

ινσουλινοευαισθησίας αποτελούν βασικούς στόχους της αντιμετώπισης. Οι αλλαγές του τρόπου 

ζωής (δίαιτα και σωματική δραστηριότητα) προτείνονται ως το πρώτο βήμα, όμως δεν είναι 

ακόμη γνωστός ο ιδανικός διαιτητικός χειρισμός. Μέχρι σήμερα, έχει διερευνηθεί η επίδραση της 

συχνότητας γευμάτων στο μεταβολισμό γλυκόζης και ινσουλίνης σε πληθυσμούς που βρίσκονται 

σε κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη, καθώς και σε άτομα με σακχαρώδη διαβήτη. 

Παρόλα αυτά, δεν υπάρχει καμία διαθέσιμη μελέτη στη διεθνή βιβλιογραφία που να έχει 

διερευνήσει την επίδραση της συχνότητας γευμάτων στις συγκεντρώσεις γλυκόζης και 

ινσουλίνης σε γυναίκες με PCOS.  

ΣΚΟΠΟΣ: Με δεδομένο ότι υπάρχει βιβλιογραφικό κενό αναφορικά με τη επίδραση της 

συχνότητας γευμάτων στις συγκεντρώσεις ινσουλίνης και γλυκόζης γυναικών με PCOS, σκοπός 

της παρούσας εργασίας είναι να διερευνήσει για πρώτη φορά αν υπάρχει συσχέτιση ανάμεσα 

στη συχνότητα γευμάτων και τις συγκεντρώσεις ινσουλίνης και γλυκόζης γυναικών με PCOS, 

χωρίς ταυτόχρονη απώλεια βάρους.  

ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ: Για την εκπόνηση αυτής της μεταπτυχιακής διατριβής χρησιμοποιήθηκε 

δείγμα 20 γυναικών με PCOS που συμμετείχαν σε μία διασταυρούμενη κλινική δοκιμή και 

παρακολουθήθηκαν στο Εξωτερικό Ιατρείο της Β’ Προπαιδευτικής Παθολογικής Κλινικής του 

Πανεπιστημιακού Γενικού Νοσοκομείου ‘‘Αττικόν’’. Κατά την εισαγωγή τους στη μελέτη 

υποβλήθηκαν σε δίωρη δοκιμασία από του στόματος ανοχής γλυκόζης. Παράλληλα έγινε λήψη 

ατομικού ιστορικού και ανθρωπομετρικών παραμέτρων και αξιολόγηση διαιτητικών συνηθειών 

και σωματικής δραστηριότητας. Στη συνέχεια, τυχαιοποιήθηκαν για ένα διάστημα διάρκειας 3 

μηνών σε μία από τις δύο ισοθερμιδικές δίαιτες της παρέμβασης, με στόχο τη διατήρηση 

σωματικού βάρους. Οι 2 δίαιτες (%Υδατανθράκων:Πρωτεϊνών:Λίπους = 40:25:35) διέφεραν 

μόνο στον αριθμό των γευμάτων. Η πρώτη δίαιτα περιείχε 3 γεύματα την ημέρα, ενώ η δεύτερη 

6 μικρότερα γεύματα την ημέρα. Εν συνεχεία, στο τέλος του πρώτου τριμήνου, επαναλήφθηκε 

η δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη και ακολούθησε η χορήγηση της δεύτερης δίαιτας. Μετά από 
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τρεις μήνες ακολουθούσε η τελευταία δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη και το τέλος της κλινικής 

δοκιμής (συνολική διάρκεια 6 μήνες). 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: Ο βαθμός προσκόλλησης των συμμετεχόντων στις 2 δίαιτες του 

ερευνητικού πρωτοκόλλου κρίθηκε ικανοποιητικός, καθώς παρατηρήθηκαν πολύ μικρές 

αποκλίσεις από τη διαιτητική εντολή που δόθηκε στις συμμετέχουσες στην αρχή της κάθε 

παρέμβασης αντίστοιχα. Επιπλέον, ο δείκτης μάζας σώματος και το επίπεδο σωματικής 

δραστηριότητας των συμμετεχόντων δεν μεταβλήθηκαν κατά τη διάρκεια της μελέτης. Ανάμεσα 

στις 2 παρεμβάσεις, βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά στο αίσθημα της πείνας (P=0,009), 

καθώς οι συμμετέχουσες δήλωσαν ότι πεινούσαν λιγότερο στη δίαιτα με τα 6 γεύματα. 

Αντιθέτως, δεν βρέθηκε καμία στατιστική διαφορά ανάμεσα στις 2 παρεμβάσεις στο λιπιδαιμικό 

προφίλ, στους δείκτες HOMA-IR και Matsuda, στις συγκεντρώσεις γλυκόζης και ινσουλίνης κατά 

τη διάρκεια της δοκιμασίας ανοχής στη γλυκόζη, καθώς και στο εμβαδόν κάτω από την καμπύλη 

και στο επιμέρους εμβαδόν κάτω από την καμπύλη γλυκόζης και ινσουλίνης αντίστοιχα. Όταν 

πραγματοποιήθηκαν ξεχωριστές αναλύσεις στις γυναίκες φυσιολογικού βάρους και στις 

υπέρβαρες/παχύσαρκες γυναίκες του δείγματος δεν βρέθηκε καμία στατιστικά σημαντική 

διαφορά στις παραπάνω μεταβλητές. Τέλος, όταν πραγματοποιήθηκαν ξεχωριστές αναλύσεις 

στις γυναίκες με υπερινσουλιναιμία (>100 μmIU/mL σε οποιαδήποτε χρονική στιγμή στη 

δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη κατά την έναρξη της μελέτης) και στις γυναίκες χωρίς 

υπερινσουλιναιμία, η μόνη στατιστικά σημαντική διαφορά, που βρέθηκε, αφορούσε το αίσθημα 

της πείνας, με τις γυναίκες με υπερινσουλιναιμία να δηλώνουν ότι πεινούσαν λιγότερο στη δίαιτα 

με τα 6 γεύματα (P=0,031). 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ-ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης, δε 

βρέθηκε καμία συσχέτιση ανάμεσα στη συχνότητα γευμάτων και τις συγκεντρώσεις γλυκόζης 

και ινσουλίνης ή το λιπιδαιμικό προφίλ γυναικών με PCOS αντίστοιχα, ούτε όταν οι εθελόντριες 

κατηγοριοποιήθηκαν ανάλογα με το δείκτη μάζας σώματος ή την παρουσία ή όχι 

υπερινσουλιναιμίας. Ωστόσο, τα έξι γεύματα φάνηκε να επιδρούν ευεργετικά στη μείωση του 

αισθήματος της πείνας, ιδιαίτερα στα άτομα με υπερινσουλιναιμία. Συνεπώς φαίνεται πως η 

χορήγηση τριών έως έξι γευμάτων ημερησίως δεν έχει διαφορά σε παραμέτρους γλυκαιμικού 

ελέγχου και μπορούν να προσφέρονται ως επιλογές κατά την κατάρτιση διαιτολογίων ατόμων με 

PCOS. 
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ABSTRACT 

 

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

endocrine disorders among women of reproductive age. It is associated with 

oligomenorrhea/amenorrhea, infertility, hyperandrogenemia, obesity and impaired metabolism 

of glucose and insulin, resulting in serious consequences on health, such as diabetes mellitus, 

cardiovascular diseases and cancer. Insulin resistance and hyperinsulinemia play an important 

role in the pathogenesis of the syndrome. Therefore, the reduction of insulin levels and the 

improvement of insulin sensitivity must be the principal goals of the syndrome’s treatment. 

Lifestyle changes (diet and physical activity) are proposed as the first steps of treatment, 

however the optimal dietary management is not known yet. Till now, the effect of meal 

frequency on glucose and insulin metabolism has been studied in populations that are at risk for 

diabetes mellitus and in diabetic populations. However, there is no study available that has 

investigated the effect of meal frequency on blood glucose and insulin concentrations in women 

with PCOS.  

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

on blood glucose and insulin concentrations in women with PCOS, the aim of the present study 

was to investigate any potential associations between meal frequency and blood glucose or 

insulin concentrations in women with PCOS, without concurrent weight loss.  

METHODS: A sample of twenty women with PCOS took part in a crossover clinical trial and 

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

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

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

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

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

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

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

contained 6 smaller meals per day. At the end of the first trimester, the OGTT was repeated 

and the second diet was given to the participants. After three months the last OGTT was 

performed and the clinical trial ended (the study’s total duration was six months).  

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

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

seen. In addition, the body mass index and the physical activity level of the participants 

remained unchanged during the clinical trial. There was a significant difference in hunger 
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feeling between the 2 interventions (P=0,009), with the participants reporting less hunger 

during the dietary intervention with the 6 meals. No significant differences were found between 

the 2 interventions, as far as the lipidaemic profile, the HOMA-IR and the Matsuda indexes, the 

glucose and insulin concentrations during OGTT, the area under the curve of glucose and 

insulin and the incremental area under the curve of glucose and insulin were concerned. When 

the sample of women was divided into women of normal weight and overweight/obese women, 

no significant differences between the two interventions were found in the above variables. 

Finally, when the sample of women was divided into women with hyperinsulinemia (>100 

μmIU/mL in any time during baseline OGTT) and women without hyperinsulinemia, the only 

significant difference found was in hunger feeling during the intervention (P=0,031), with 

women with hyperinsulinemia reporting less hunger during the dietary intervention with the 6 

meals. 

CONCLUSIONS: According to the results of the present study, no association was found 

between meal frequency and the concentrations of glucose and insulin or the lipidaemic profile. 

However, the diet with 6 meals seems to have a beneficial effect on reducing the participant’s 

feeling of hunger, particularly in individuals with hyperinsulinemia. In conclusion, the 

consumption of 3 to 6 meals per day does not affect parameters of glycaemic control and can 

be offered as choices during the design of diet plans in women with PCOS.  

 

 



 

 
 

 ΣΥΝΤΟΜΟΓΡΑΦΙΕΣ 

 

Συντομογραφία Ονομασία Μετάφραση 

AGEs Advanced glycation end products  Τελικά προϊόντα προχωρημένης γλυκοζυλίωσης    

AUC Area under the curve Εμβαδόν κάτω από την καμπύλη 

CC Clomiphene citrate Κιτρική κλομιφαίνη 

DHEA Dehydroepiandrosterone Δεϋδροεπιανδροστερόνη 

DHEA-S Dehydroepiandrosterone sulfate Θειϊκή δεϋδροεπιανδροστερόνη 

DHT Dehydrotestosterone Διϋδροτεστοστερόνη 

FFA  Free fatty acids Ελεύθερα λιπαρά οξέα 

FFQ Food frequency questionnaire Ερωτηματολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων 

FH Follicle-stimulating hormone Θυλακιοτρόπος ορμόνη 

iAUC Incremental area under the curve Επιμέρους εμβαδόν κάτω από την καμπύλη 

IGF Insulin-like growth factor Ινσουλινομιμητικός αυξητικός παράγοντας 

IGFBP  Insulin-like growth factor binding protein Πρωτεΐνη πρόσδεσης του ινσουλινομιμητικού αυξητικού 
παράγοντα 

IGT Impaired glucose tolerance Διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη 

LH Luteinizing hormone Ωχρινοτρόπος ορμόνη 

NIH National Institutes of Health Εθνικά Ινστιτούτα Υγείας 

OCPs Oral contraceptive pills Αντισυλληπτικά χάπια από του στόματος 

OGTT Oral glucose tolerance test Δοκιμασία ανοχής γλυκόζης από του στόματος 

OSA Obstructive sleep apnea Αποφρακτική άπνοια ύπνου 

PAL Physical activity level Επίπεδο σωματικής δραστηριότητας 

PCOS Polycystic ovary syndrome Σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών 

RCT Randomized controlled trial Τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη κλινική δοκιμή 

SHBG Sex hormone binding globulin Σφαιρίνη πρόσδεσης ορμονών του φύλου 

TNF-α Tumor necrosis factor-α Παράγοντας νέκρωσης όγκων 

ΓΔ  Γλυκαιμικός Δείκτης 

ΓΦ  Γλυκαιμικό Φορτίο 

ΔΜΣ  Δείκτης Μάζας Σώματος 
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1. ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΠΟΛΥΚΥΣΤΙΚΩΝ ΩΟΘΗΚΩΝ 

 

1.1 ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

 Το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών (Polycystic ovary syndrome-PCOS) είναι μία από 

τις πιο συχνά εμφανιζόμενες ενδοκρινικές διαταραχές σε γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας. Τα 

κυριότερα χαρακτηριστικά του συνδρόμου, αυτού, είναι ο υπερανδρογονισμός και οι χρόνιες 

διαταραχές της ωορρηξίας και εκδηλώνεται κλινικά με την εμφάνιση υπερτρίχωσης, ακμής ή 

αλωπεκίας1, 2. Οι κλινικές εκδηλώσεις του συνδρόμου παρουσιάζουν ετερογένεια από άτομο σε 

άτομο όσον αφορά στην παρουσία και στη σοβαρότητα. Επιπρόσθετα, το σύνδρομο, αυτό, 

συσχετίζεται με την παρουσία παχυσαρκίας και άλλων μεταβολικών διαταραχών, όπως για 

παράδειγμα αντίσταση στην ινσουλίνη και δυσλιπιδαιμία, παράγοντες που με τη σειρά τους 

εμπλέκονται στην παθογένεια του συνδρόμου, επηρεάζουν τις κλινικές εκδηλώσεις του και 

αυξάνουν τη θνησιμότητα2, 3. Το συγκεκριμένο σύνδρομο φαίνεται να έχει σημαντικές 

μακροπρόθεσμες επιπτώσεις στην υγεία, καθώς έχει συσχετιστεί με την εμφάνιση σοβαρών 

ενδοκρινικών, μεταβολικών, καρδιαγγειακών, αναπαραγωγικών και ψυχολογικών διαταραχών. 

Παρόλο που η αιτιολογία του συνδρόμου δεν είναι ακόμα γνωστή, οφείλεται κυρίως, 

στην υπερβολική έκκριση ανδρογόνων. Επιπλέον, το γεγονός ότι ο φαινότυπος και οι βιοχημικές 

ανωμαλίες του συνδρόμου δεν διαφέρουν από αυτές που χαρακτηρίζουν άλλες αιτίες 

υπερανδρογονισμού, ίσως να εξηγεί τη δυσκολία της διατύπωσης, κοινώς, αποδεκτών 

διαγνωστικών κριτηρίων. 

Αυτό που έχει ιδιαίτερη σημασία είναι ότι οι γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών δεν θα πρέπει να συγχέονται με αυτές που έχουν, απλώς, πολυκυστικές ωοθήκες, 

καθώς παρουσιάζουν αρκετές διαφορές σε βιοχημικούς και κλινικούς δείκτες. Υπολογίζεται ότι το 

21% των γυναικών έχουν πολυκυστικές ωοθήκες4, ενώ το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών 

εμφανίζεται μόνο στο 5-10% των γυναικών αναπαραγωγικής ηλικίας και στο 15-20% των 

γυναικών με υπογονιμότητα5. Παρόλα αυτά, πολλές γυναίκες παραμένουν αδιάγνωστες για 

αρκετά χρόνια6.  

  Η έγκαιρη διάγνωση και αντιμετώπιση του συνδρόμου, αυτού, κρίνεται απαραίτητη για 

την πρόληψη ή/και την ελάττωση επιπτώσεων στην υγεία που, ενδέχεται να εμφανιστούν.  
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1.2 ΟΡΙΣΜΟΣ ΚΑΙ ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΑ ΚΡΙΤΗΡΙΑ 

 
 Από την αρχαιότητα, ακόμη, υπάρχουν ενδείξεις ότι οι γυναίκες με PCOS έχουν 

συγκεκριμένο φαινότυπο, ο οποίος χαρακτηρίζεται από ολιγοαμηνόρροια, υπογονιμότητα, 

παχυσαρκία, υπερτρίχωση και αρρενοποίηση7. Παρόλο που τα χαρακτηριστικά, αυτά, έχουν 

αναγνωριστεί εδώ και τόσα πολλά χρόνια, σήμερα δεν υπάρχει κανένας, κοινά αποδεκτός 

ορισμός για το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών.  

Το 1990, μία ομάδα ειδικών από τα Εθνικά Ινστιτούτα Υγείας στις Η.Π.Α. (National 

Institutes of Health-NIH) πρότεινε διαγνωστικά κριτήρια για το σύνδρομο, τα οποία 

συμπεριελάμβαναν την ύπαρξη υπερανδρογονισμού, που προσδιορίζεται είτε βιοχημικά 

(υπερανδρογοναιμία), είτε με κλινική εξέταση (υπερτρίχωση) και ολιγοαμηνόρροιας ή 

αμηνόρροιας. Στο Σχήμα 1 παρουσιάζεται το τροποποιημένο σύστημα βαθμολόγησης Ferriman-

Gallway, το οποίο αποτελεί έναν τρόπο εκτίμησης της υπερτρίχωσης. Επιπλέον, πρέπει να 

αποκλείονται άλλες γνωστές ενδοκρινικές διαταραχές, όπως για παράδειγμα συγγενής 

υπερπλασία επινεφριδίων, υπερπρολακτιναιμία και σύνδρομο Cushing8.  

 

Σχήμα 1: Το τροποποιημένο σύστημα βαθμολόγησης για την υπερτρίχωση των Ferriman και 
Gallwey (Ferriman-Gallwey scoring system). Για καθεμία από τις 9 εικονιζόμενες περιοχές του 
σώματος προκύπτει ένα σκορ που κυμαίνεται από το 0 (δεν υπάρχει ανάπτυξη ώριμων και 
σκληρών τριχών) μέχρι το 4 (υπερβολική ανάπτυξη ώριμων και σκληρών τριχών). Ένα σκορ 
μεγαλύτερο ή ίσο του 6 υποδηλώνει την παρουσία υπερτρίχωσης9. Μετάφραση από Essah et al., 
200610. 
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Τo 2003, μία άλλη ομάδα ειδικών (Rotterdam PCOS Consensus Group) διεύρυνε τα 

κριτήρια των ΝΙΗ και πρότεινε να συμπεριληφθεί, επιπλέον, η υπερηχογραφική απεικόνιση 

πολυκυστικών ωοθηκών (Εικόνα 1). Επιπλέον, προσέθεσε πως η διάγνωση του συνδρόμου 

πρέπει γίνεται στις γυναίκες που πληρούν τουλάχιστον 2 από τα παραπάνω 3 κριτήρια 

(πολυκυστικές ωοθήκες, υπερανδρογονισμός, υπερτρίχωση)11.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                   
                 Εικόνα 1: Υπερηχογράφημα πολυκυστικής ωοθήκης. (Franks S., 2006)12  

 

Επιπρόσθετα, το 2006 η Androgen Excess and PCOS Society (AES), ύστερα από 

ανασκόπηση των υπαρχόντων διαγνωστικών κριτηρίων, κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η 

τεκμηρίωση της υπερανδρογοναιμίας είναι απαραίτητη για τη διάγνωση του συνδρόμου και 

πρέπει να συνοδεύεται με υπερηχογραφική απεικόνιση των ωοθηκών, που να υποδεικνύει 

δυσλειτουργία ή/και ύπαρξη κύστεων.13 

Αυτό που έχει ιδιαίτερη σημασία είναι ότι όλες οι κατευθυντήριες οδηγίες, που έχουν 

προταθεί από τις παραπάνω ομάδες ειδικών, απαιτούν την ύπαρξη δύο ή τριών κριτηρίων για τη 

διάγνωση του συνδρόμου (Σχήμα 2), ενώ άλλες αιτίες υπερβολικής έκκρισης ανδρογόνων (για 

παράδειγμα υπερπρολακτιναιμία) και υπερανδρογοναιμίας πρέπει να αποκλείονται (Πίνακας 1).    

1.2.1 Διαγνωστικές δοκιμασίες 

 Στον Πίνακα 2 συνοψίζονται οι διαγνωστικές δοκιμασίες που συστήνονται για τον 

έλεγχο και τη διάγνωση των συμπτωμάτων που σχετίζονται με το σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών. Ο αποκλεισμός άλλων αιτιών υπερανδρογονισμού κρίνεται απαραίτητος. Συνεπώς, τα 

αποτελέσματα των περισσότερων από τις δοκιμασίες που αναφέρονται στον παρακάτω πίνακα 

πρέπει να λαμβάνονται υπόψη μαζί με το ιστορικό και τα κλινικά χαρακτηριστικά των γυναικών 

που αξιολογούνται για την παρουσία του συνδρόμου. Επιπλέον, είναι σημαντικό να αναφερθεί 

ότι η ετερογένεια του βαθμού σοβαρότητας του συνδρόμου από γυναίκα σε γυναίκα οδηγεί σε 

διαφορές στα αποτελέσματα των διαγνωστικών δοκιμασιών. Για παράδειγμα, υπολογίζεται ότι η 
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υπερηχογραφική απεικόνιση των ωοθηκών δεν δείχνει την παρουσία πολυκυστικών ωοθηκών 

περίπου στο 60% των εφήβων, καθώς και στο 25% των ενηλίκων γυναικών με PCOS.14     

 

Πίνακας 1: Διαγνωστικά κριτήρια για το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών15 

Οργανισμός και χρονολογία Διαγνωστικά κριτήρια 

National Institutes of Health, 1990 
Υπερανδρογονισμός 
Χρόνια ανωορρηξία 

Rotterdam European Society for 
Human Reproduction/American 
Society of Reproductive Medicine —
PCOS Consensus Working Group, 2003 

Υπερανδρογονισμός 
Χρόνια ανωορρηξία 

Πολυκυστικές ωοθήκες 
 

⃰Πρέπει να πληρούνται 2 από τα 3 κριτήρια. 

Androgen Excess and PCOS Society, 
2006 

Υπερανδρογονισμός 
Δυσλειτουργία ωοθηκών (μη φυσιολογική και 

σταθερή ωορρηξία ή ανωορρηξία) 
Πολυκυστικές ωοθήκες 

 
⃰Πρέπει να υπάρχει απαραίτητα ο υπερανδρογονισμός σε 
συνδυασμό με δυσλειτουργία των ωοθηκών ή τις 
πολυκυστικές ωοθήκες. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Σχήμα 2: Χαρακτηριστικά του συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών. Τα διαγνωστικά κριτήρια 
του συνδρόμου περιλαμβάνουν τουλάχιστον 2 από αυτά: υπερανδρογονισμός (μπλε κύκλος), 
ανωορρηξία (ροζ κύκλος) και πολυκυστικές ωοθήκες (πράσινος κύκλος), οδηγώντας σε 
διαφορετικούς φαινοτύπους του συνδρόμου, ανάλογα με τα διαγνωστικά κριτήρια που 
επιλέγονται. Μετάφραση από Diamanti-Kandarakis et al., 201216. 
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Πίνακας 2: Διαγνωστικά τεστ για το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών15 

Διαγνωστικές δοκιμασίες Σκοπός 

 Ελεύθερη τεστοστερόνη πλάσματος ή ολική 
τεστοστερόνη και δεσμευτική σφαιρίνη πρόσδεσης 
ορμονών του φύλου 

 Να καθοριστούν τα επίπεδα ανδρογόνων 
στην κυκλοφορία 

 TSH 
 Προλακτίνη 
 17-υδροξυπρογεστερόνη 

 Να αποκλειστούν άλλες αιτίες 
υπερανδρογονισμού (θυρεοειδική 
δυσλειτουργία, προλακτίνωμα, συγγενής 
υπερπλασία επινεφριδίων) 

 Γλυκόζη νηστείας και δίωρη δοκιμασία ανοχής 
γλυκόζης (Oral glucose tolerance test-OGTT) 

 Λιπιδαιμικό προφίλ νηστείας (Ολική χοληστερόλη, HDL 
και LDL χοληστερόλη και τριγλυκερίδια) 

 Διάγνωση διαταραγμένης ανοχής γλυκόζης ή 
σακχαρώδους διαβήτη τύπου ΙΙ και 
δυσλιπιδαιμίας 

 Υπερηχογράφημα έσω γεννητικών οργάνων 
(διακοιλιακό/υπερηβικό ή διακολπικό/ενδοκολπικό) 

 Να τεκμηριωθεί η παρουσία πολλαπλών 
ωοθηλακίων (≥12) διαμέτρου 2-9 χιλιοστά ή 
η παρουσία αυξημένου όγκου (>10cm3) σε 
τουλάχιστον 1 από τις 2 ωοθήκες 

 Να γίνει έλεγχος για ανωμαλίες του 
ενδομητρίου (για παράδειγμα υπερπλασία) 

 Ορμονικός έλεγχος (για παράδειγμα χοριακή 
γοναδοτροπίνη, επίπεδα οιστρογόνων, ωχρινοτρόπος 
και θηλακιοτρόπος ορμόνη (επίπεδα και λόγος αυτών)) 

 Ελεύθερη κορτιζόλη ούρων 24ώρου ή δοκιμασία 
καταστολής με χαμηλή δόση δοξαμεθαζόνης 

 Επίπεδα ινσουλίνης νηστείας (σε νεαρές γυναίκες ή σε 
γυναίκες με επαγόμενη ωορρηξία) 

 Να αποκλειστούν άλλες αιτίες αμηνόρροιας 
(για παράδειγμα εγκυμοσύνη, πρώιμη 
ωοθηκική ανεπάρκεια) 

 Να αποκλειστούν άλλες αιτίες υψηλών 
επιπέδων κορτιζόλης (για παράδειγμα 
σύνδρομο Cushing) 

 Έλεγχος για αντίσταση στην ινσουλίνη 

 

1.3 ΕΠΙΠΟΛΑΣΜΟΣ 
 
 Το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών είναι μία από τις πιο κοινές ενδοκρινικές 

διαταραχές που εμφανίζονται σε γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας. Εμφανίζεται στο 4-10% των 

γυναικών αναπαραγωγικής ηλικίας16 και στο 15-20% των γυναικών με υπογονιμότητα5. Παρόλα 

αυτά, ο επιπολασμός που προκύπτει από τις διάφορες επιδημιολογικές μελέτες χαρακτηρίζεται 

από μεγάλο εύρος, καθώς κυμαίνεται από 2,2 μέχρι 26%. Το γεγονός αυτό, οφείλεται, κατά 

κανόνα, στην ετερογένεια των διαθέσιμων μελετών της βιβλιογραφίας. Αρχικά, η δυσκολία και 

το υψηλό κόστος της διεξαγωγής εξειδικευμένων εξετάσεων αίματος και υπερηχογραφημάτων, 

είχε ως αποτέλεσμα το σχεδιασμό μελετών με διαφορετικό αριθμό δείγματος, το οποίο, όμως, 

δεν ξεπερνά τις 400 συμμετέχουσες. Επιπλέον, η διάγνωση του συνδρόμου έχει βασιστεί σε 

διαφορετικά κριτήρια. Πιο συγκεκριμένα, όταν χρησιμοποιούνται τα διαγνωστικά κριτήρια του 

NIH (παρουσία ολιγοαμηνόριας ή αμηνόρροιας και υπερανδρογονισμού), ο επιπολασμός του 

συνδρόμου κυμαίνεται από 7 μέχρι 8,7% σε γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας17, 18. Όμως, όταν 

χρησιμοποιούνται τα κριτήρια του Rotterdam ή της Androgen Excess and PCOS Society, ο 

επιπολασμός του συνδρόμου προκύπτει μεγαλύτερος. 
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Σε μία πρόσφατη μελέτη επιπολασμού από την Αυστραλία6 συμμετείχαν 728 γυναίκες 

ηλικίας 27-34 ετών και είναι η μοναδική, μέχρι σήμερα, με αυτό το μέγεθος δείγματος. Ο 

επιπολασμός του συνδρόμου, προσδιορίστηκε, με τη βοήθεια και των τριών διαθέσιμων 

διαγνωστικών κριτηρίων. Σύμφωνα με τα κριτήρια του ΝΙΗ ο επιπολασμός του συνδρόμου ήταν 

8,72%. Από την άλλη, σύμφωνα με τα κριτήρια του Rotterdam ο επιπολασμός του συνδρόμου 

ήταν 11,92,4%, ενώ όταν χρησιμοποιήθηκαν τα κριτήρια του AES, ο επιπολασμός προέκυψε 

10,22,2%. Τέλος, αυτό που αξίζει να αναφερθεί είναι ότι το 68-69% των γυναικών που 

συμμετείχαν δεν γνώριζαν ότι είχαν PCOS, καθώς δεν είχε προηγηθεί διάγνωση του συνδρόμου. 

Δυστυχώς δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα για τον επιπολασμό του συνδρόμου στον 

ελλαδικό χώρο. Μία διαθέσιμη συγχρονική μελέτη, ανέλυσε τα δεδομένα από 192 γυναίκες 

ηλικίας 17-45 ετών από διάφορες περιοχές της Λέσβου. Η διάγνωση του συνδρόμου έγινε με τα 

κριτήρια του ΝΙΗ. Ο επιπολασμός του συνδρόμου προέκυψε 6,77% και η παρουσία του 

συνδρόμου συσχετίστηκε με μεταβολικές ανωμαλίες (για παράδειγμα διαταραγμένος 

μεταβολισμός της γλυκόζης) και με ορμονικές διαταραχές (για παράδειγμα υψηλά επίπεδα 

ελεύθερης τεστοστερόνης αίματος). Επιπλέον, ο βαθμός της υπερινσουλιναιμίας νηστείας 

συσχετίστηκε με το βαθμό των κλινικών εκδηλώσεων του συνδρόμου, ανεξάρτητα από την 

παρουσία παχυσαρκίας.19 

  Επιπρόσθετα, ο επιπολασμός του συνδρόμου φαίνεται να ποικίλει ανάλογα με το βάρος 

των γυναικών με PCOS, καθώς φαίνεται ότι το σύνδρομο εμφανίζεται στο 28% των 

παχύσαρκων γυναικών20, 21.  

Τέλος, έχουν αναφερθεί σημαντικές εθνικές και φυλετικές διαφορές στις κλινικές 

εκδηλώσεις του συνδρόμου, στην εμφάνιση παχυσαρκίας, αντίστασης στην ινσουλίνη και 

σακχαρώδους διαβήτη22, 23. Παρόλα αυτά δεν έχουν βρεθεί σημαντικές διαφορές στον 

επιπολασμό του συνδρόμου σε ομάδες διαφορετικών εθνικοτήτων7. 

1.4 ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ 

1.4.1 Φυσιολογική παραγωγή και μετατροπή ανδρογόνων στον οργανισμό 

 Η παραγωγή των ανδρογόνων στις γυναίκες γίνεται σε τρία σημεία στον οργανισμό: στις 

ωοθήκες, στα επινεφρίδια και σε περιφερικούς ιστούς, εκ των οποίων το δέρμα κατέχει το 

σημαντικότερο ρόλο. Οι ωοθήκες και τα επινεφρίδια είναι οι πηγές αδενικής παραγωγής 

ανδρογόνων, ενώ οι περιφερικοί ιστοί ρυθμίζουν τα ανδρογόνα. Το κύριο ανδρογόνο που 

παράγεται από τις ωοθήκες είναι η τεστοστερόνη. Καθημερινά εκκρίνονται 0,1 mg από τα 

κύτταρα της θήκης των ωοθηκών. Επιπλέον, οι ωοθήκες παράγουν ανδροστενεδιόνη (1-2 

mg/24 ώρες) και δεϋδροεπιανδροστερόνη (Dehydroepiandrosterone-DHEA) (<1 mg/24 ώρες). 

Τα επινεφρίδια εκκρίνουν μεγάλες ποσότητες θειϊκής δεϋδροεπιανδροστερόνης 

(Dehydroepiandrosterone sulfate DHEA-S) (6-24 mg/24 ώρες), καθώς και ανδροστενεδιόνη (1 
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mg/ 24 ώρες) και DHEA (<1 mg/24 ώρες). Φυσιολογικά, τα επινεφρίδια παράγουν πολύ μικρή 

ποσότητα τεστοστερόνης έως καθόλου. Η ανδροστενεδιόνη και η DHEA δεν έχουν ανδρογονική 

δράση αλλά μετατρέπονται σε βιολογικά ενεργή τεστοστερόνη στους περιφερικούς ιστούς.

 Η φυσιολογική, συνολική παραγωγή τεστοστερόνης στις γυναίκες είναι 0,35 mg/ημέρα, 

το 60% περίπου των οποίων παράγονται από τις ωοθήκες. Συνεπώς, αυξημένα επίπεδα 

τεστοστερόνης πέραν των φυσιολογικών επιπέδων, συνήθως σχετίζονται με μη φυσιολογική 

παραγωγή ανδρογόνων από τις ωοθήκες. Αντιθέτως, τα επίπεδα της DHEA-S στην κυκλοφορία 

των γυναικών αντανακλούν την επινεφριδιακή λειτουργία, καθώς το 95% αυτού του 

ανδρογόνου προέρχεται από τα επινεφρίδια. Παρόλα αυτά, η αυξημένη παραγωγή DΗΕΑ από 

της ωοθήκες ίσως οδηγεί σε αυξημένα επίπεδα DHEA-S στην κυκλοφορία, ύστερα από 

μετατροπή της μίας ορμόνης στην άλλη. Περίπου το 85% της τεστοστερόνης που κυκλοφορεί 

στο αίμα είναι σταθερά συνδεδεμένο στη δεσμευτική σφαιρίνη πρόσδεσης ορμονών του φύλου 

(Sex hormone-binding globulin-SHBG) και είναι βιολογικά ανενεργό. Το υπόλοιπο 10-15% είναι 

χαλαρά προσδεμένο στην αλβουμίνη, ενώ λιγότερο από 2% παραμένει ελεύθερο στο αίμα 

(ελεύθερη τεστοστερόνη-free testosterone). Η ελεύθερη τεστοστερόνη και η τεστοστερόνη που 

είναι προσδεμένη στην αλβουμίνη είναι βιολογικά ενεργές. Συμπερασματικά, η τεστοστερόνη 

ορού μπορεί να μετρηθεί ως ελεύθερη τεστοστερόνη, ως ολική τεστοστερόνη (ανενεργή 

μορφή) και ως μη προσδεδεμένη στη SHBG (ενεργή τεστοστερόνη προσδεδεμένη στην 

αλβουμίνη).24 

 

1.4.2 Μη φυσιολογική παραγωγή ορμονών στο σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών 

 Η παθοφυσιολογία του συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών αποτελεί μέχρι σήμερα 

αντικείμενο έρευνας. Παρόλα αυτά, η ομόφωνη άποψη, που έχει διατυπωθεί, είναι ότι υπάρχει 

βασική ορμονική ανισορροπία, πιθανώς σε συνδυασμό με αντίσταση στην ινσουλίνη, που 

προωθεί την αυξημένη παραγωγή ανδρογόνων20. Υπάρχουν ενδείξεις ότι το σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών χαρακτηρίζεται από εγγενή διαταραχή της ωοθηλακιογένεσης, η οποία 

οφείλεται σε υπερέκκριση ανδρογόνων από τα κύτταρα της θήκης των ωοθηκών, καθώς και από 

μη φυσιολογική έκκριση και δράση της ινσουλίνης25. Παραμένει άγνωστο το τι πυροδοτεί αυτές 

τις ορμονικές ανισορροπίες, αλλά από τη στιγμή που αυτές ξεκινούν, στη συνέχεια οδηγούν τον 

οργανισμό σε ένα φαύλο κύκλο (Σχήμα 3). 

Πιο συγκεκριμένα, η μη φυσιολογική έκκριση γοναδοεκλυτίνης από τον υποθάλαμο 

οδηγεί σε αυξημένα επίπεδα ωχρινοτρόπου ορμόνης (Luteinizing Hormone-LH), η οποία με τη 

σειρά της διεγείρει τα κύτταρα της θήκης των ωοθηκών και παράγονται περισσότερα 

ανδρογόνα. Επιπλέον, περίπου στο 30% των γυναικών με PCOS παρατηρείται 

υπερδραστηριότητα των επινεφριδίων, η οποία συμβάλει με τη σειρά της στην αυξημένη 

παραγωγή ανδρογόνων και στα αυξημένα επίπεδά τους στην κυκλοφορία.      
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Σχήμα 3: Παθοφυσιολογία του συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών. Μετάφραση και 
προσαρμογή από Shannon et al., 201215. 

Επεξηγήσεις: PCOS: Polycystic Ovary Syndrome (Σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών), LH: 

Luteinizing Hormone (Ωχρινοτρόπος ορμόνη) SHBG: Sex Hormone Binding Globulin (Σφαιρίνη 

πρόσδεσης ορμονών του φύλου) 

Το αποτέλεσμα των παραπάνω είναι ότι η φυσιολογική διαδικασία της ωοθυλακιογένεσης 

διαφοροποιείται, καθώς σταματάει η ανάπτυξη των ωοθυλακίων, γεγονός που οδηγεί σε 

ανωορρηξία. Η χρόνια ανωορρηξία με τη σειρά της είναι υπεύθυνη για τα συνεχώς αυξημένα 

επίπεδα ανδρογόνων και οιστρογόνων (παράγονται εξαιτίας της περιφερικής μετατροπής των 

ανδρογόνων σε οιστρόνη στο λιπώδη ιστό). Επιπλέον, τα αυξημένα επίπεδα ανδρογόνων 

μειώνουν την έκκριση της SHBG. Tα μειωμένα επίπεδα της SHBG προκαλούν περαιτέρω αύξηση 

των επιπέδων ανδρογόνων και οιστραδιόλης στην κυκλοφορία. Τα αυξημένα επίπεδα 

οιστραδιόλης, πιθανώς, διεγείρουν την ήδη αυξημένη παλμικότητα της γοναδοεκλυτίνης και 

συμβάλλουν στην αύξηση των επιπέδων της ωχρινοτρόπου ορμόνης και στην εμφάνιση 

ανωορρηξίας24. Η διαδικασία αυτή διατηρεί τη μη φυσιολογική ωοθυλακιογένεση, την ατρησία 
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(προγραμματισμένος κυτταρικός θάνατος ωοθυλακίων) και την ανωορηξία, στην οποία ο λόγος 

της LH προς τη θυλακιοτρόπο (Follicle-stimulating hormone- FSH) είναι αυξημένος26. 

Επιπρόσθετα, το γεγονός ότι οι περισσότερες γυναίκες με PCOS εμφανίζουν αντίσταση στην 

ινσουλίνη, ίσως, να συμβάλει στην αυξημένη παραγωγή ανδρογόνων (Σχήμα 4). Οι γυναίκες με 

PCOS έχουν αυξημένα επίπεδα ινσουλινομιμητικού αυξητικού παράγοντα (Insulin-like growth 

factor-IGF), ο οποίος σε συνδυασμό με την ωχρινοτρόπο ορμόνη διεγείρουν τα κύτταρα της 

θήκης των ωοθηκών για την παραγωγή αυξημένων επιπέδων ανδρογόνων24.   

Σχήμα 4: Η παθογένεια της αντίστασης στην ινσουλίνη και ο ρόλος της 

υπερινσουλιναιμίας στην παθοφυσιολογία του συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών. 

Η γενετική προδιάθεση, η παχυσαρκία και η κατανομή του σωματικού λίπους φαίνεται να 

επηρεάζουν ανεξάρτητα την ινσουλιναοευαισθησία. Η υπερινσουλιναιμία και η αντίσταση στην 

ινσουλίνη μπορεί να έχουν κεντρικό ρόλο στην παθοφυσιολογία του συνδρόμου. Η 

υπερινσουλιναιμία ίσως αυξάνει τα επίπεδα των ανδρογόνων ενεργοποιώντας τη στεροϊδογένεση 

στις ωοθήκες και αναστέλλοντας τη σύνθεση και την έκκριση των IGFBP-1 και SHBG. Ο ρόλος 

της ινσουλίνης στη στεροϊοδογένεση στα επινεφρίδια έχει, επίσης, υποτεθεί. Μετάφραση από De 

Leo et al., 200327. 

Επεξηγήσεις: IGF I: Insulin-like growth factor I (ινσουλινομιμητικός αυξητικός 

παράγοντας Ι), IGFBP: Insulin-like growth factor binding protein (πρωτεΐνη πρόσδεσης του 

ινσουλινομιμητικού αυξητικού παράγοντα), FFA: Free Fatty Acids (ελεύθερα λιπαρά οξέα), TNF-

α: Tumor Necrosis Factor-α 
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1.5 ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ - ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ 

 

 Το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών είναι μία συγγενής ανωμαλία που χαρακτηρίζεται 

από έκκριση ανδρογόνων πέραν των φυσιολογικών επιπέδων. Οι κλινικές εκδηλώσεις του 

συνδρόμου εμφανίζονται από νωρίς και κατά κανόνα στην αρχή της ήβης25, 28. Η ακριβής 

αιτιολογία για την εμφάνιση υπερανδρογονισμού παραμένει άγνωστη. Παρακάτω ακολουθούν οι 

κυριότεροι παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση του συνδρόμου, οι οποίοι έχουν αναφερθεί 

στη βιβλιογραφία (Σχήμα 5).  

1.5.1 Γενετικοί παράγοντες 

Η εμφάνιση του συνδρόμου σε μέλη της ίδιας οικογένειας και η μεταβίβαση από γενιά σε 

γενιά, θέτει το θέμα της κληρονομικότητας και της γενετικής προδιάθεσης. Πιο συγκεκριμένα, η 

εμφάνιση υπερανδρογονισμού σε συγγενείς πρώτου βαθμού γυναικών με PCOS, τόσο αρσενικού 

όσο και θηλυκού φύλου, καθώς και η εμφάνιση κοινών συμπτωμάτων του συνδρόμου μόνο 

ανάμεσα σε μονοζυγωτικά δίδυμα και όχι σε διζυγωτικά, υπογραμμίζουν το ρόλο των γενετικών 

παραγόντων στην εμφάνιση του συνδρόμου29, 30. Το 70% περίπου της παρατηρούμενης 

ποικιλομορφίας στην παθογένεια του συνδρόμου αποδίδεται σε γενετικές επιρροές25. Κάποια 

γονίδια, που ίσως εμπλέκονται στην παθογένεια του συνδρόμου, έχουν ταυτοποιηθεί, 

συμπεριλαμβανομένων αυτών που είναι υπεύθυνα για τη βιοσύνθεση και τη δράση των 

ανδρογόνων, αυτών που συσχετίζονται με την αντίσταση στην ινσουλίνη, καθώς και αυτών που 

κωδικοποιούν φλεγμονώδεις λιποκυτταροκίνες31. Επιπρόσθετα, κάποιες μελέτες έχουν βρει 

συσχετίσεις ανάμεσα σε πολυμορφισμούς γονιδίων υπεύθυνων για τη λιπώδη μάζα και την 

παχυσαρκία και σε κλινικά και ορμονολογικά χαρακτηριστικά γυναικών με PCOS32.  

1.5.2 Προγεννητικοί παράγοντες 

Το ενδομήτριο περιβάλλον μπορεί, εξίσου, να συμβάλει στην εμφάνιση 

υπερανδρογονισμού και συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών. Υπάρχουν ενδείξεις ότι η 

προγεννητική έκθεση σε ανδρογόνα μπορεί να οδηγήσει στην εμφάνιση PCOS, κυρίως ως 

αποτέλεσμα της συγγενούς υπερπλασίας των επινεφριδίων33, 34. Σε κορίτσια, που έχουν γεννηθεί 

από μητέρες που υποβλήθηκαν σε εξωσωματική γονιμοποίηση, έχουν βρεθεί υψηλότερα 

επίπεδα DHEA-S και LH την περίοδο της ήβης, γεγονός που έχει αναφερθεί ότι ίσως συμβάλει 

στη μετέπειτα εμφάνιση του συνδρόμου35. Τέλος, έχει προταθεί στη βιβλιογραφία ότι η 

αυξημένη διάρκεια κύησης και το αυξημένο σωματικό βάρος της μητέρας αποτελούν παράγοντες 

κινδύνου για την εμφάνιση PCOS. Η πρώτη μπορεί να οδηγήσει σε διαταραγμένο έλεγχο της 

έκκρισης LH από τον υποθάλαμο, ενώ το δεύτερο μπορεί να οδηγήσει στην εμφάνιση 

παχυσαρκίας και σε αυξημένες συγκεντρώσεις LH στο αίμα36, 37.  



 

 
 

21 

1.5.3 Περιβαλλοντικοί παράγοντες 

Οι περιβαλλοντικοί παράγοντες φαίνεται ότι κατέχουν σημαντικό ρόλο στην εμφάνιση 

του συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών. Ο σύγχρονος τρόπος ζωής στις αναπτυγμένες χώρες 

χαρακτηρίζεται από χαμηλή ενεργειακή δαπάνη και υψηλή ενεργειακή πρόσληψη και προωθεί το 

θετικό ισοζύγιο ενέργειας. Παρόλα αυτά, ίσως υπάρχουν κι άλλοι περιβαλλοντικοί παράγοντες 

πέραν από τη διατροφή και τα επίπεδα σωματικής δραστηριότητας, μη πλήρως κατανοητοί που 

μπορεί να συμβάλλουν στην παθογένεια του συνδρόμου (για παράδειγμα έκθεση σε 

περιβαλλοντικές τοξίνες).38  

Διατροφή και παχυσαρκία: Δεν υπάρχουν αμφιβολίες ότι οι διαιτητικοί παράγοντες 

αλληλεπιδρούν με τις πιθανές γενετικές επιρροές και επηρεάζουν με αυτό τον τρόπο το 

φαινότυπο των γυναικών με PCOS. Η διατροφή είναι ο κυριότερος καθοριστικός 

περιβαλλοντικός παράγοντας που φαίνεται να εμπλέκεται στην παθογένεια του συνδρόμου. Η 

αυξημένη πρόσληψη θερμίδων που οδηγεί στην παχυσαρκία φαίνεται να έχει επιβαρυντικές 

συνέπειες39. Οι κλινικές εκδηλώσεις και οι βιοχημικές ανωμαλίες του συνδρόμου επηρεάζονται 

από το υπέρβαρο και την παχυσαρκία40, 41. Σε μία μελέτη, στην οποία συμμετείχαν 300 γυναίκες 

με PCOS, ο επιπολασμός της υπερτρίχωσης και της ωοθηκικής δυσλειτουργίας βρέθηκε 

στατιστικά σημαντικά μεγαλύτερος στις υπέρβαρες και παχύσαρκες γυναίκες, εν συγκρίσει με τις 

γυναίκες φυσιολογικού βάρους3. Όμως, σε μία άλλη μελέτη με μεγαλύτερο δείγμα (650 γυναίκες 

με PCOS) τα αποτελέσματα ήταν αντικρουόμενα. Πιο συγκεκριμένα, βρέθηκε ότι η αύξηση του 

σωματικού βάρους δεν σχετίζεται με επιδείνωση των μεταβολικών δεικτών. Η 

ινσουλινοευαισθησία συσχετίστηκε αρνητικά με το Δείκτη Μάζας Σώματος (ΔΜΣ), ενώ τα 

επίπεδα ινσουλίνης πλάσματος νηστείας και μεταγευματικά συσχετίστηκαν θετικά με το     

ΔΜΣ42, 43. Επιπλέον, ο βαθμός του υπερανδρογονισμού εμφανίζεται σε μεγαλύτερα επίπεδα σε 

υπέρβαρες γυναίκες με PCOS. Η υπερινσουλιναιμία καταστέλλει την παραγωγή της SHBG από το 

ήπαρ44, οδηγώντας σε μεγαλύτερα επίπεδα ελεύθερης τεστοστερόνης. Η ολική τεστοστερόνη, 

όμως, συσχετίζεται θετικά με το ΔΜΣ45, 46, αντανακλώντας, πιθανώς, την επίδραση της 

ινσουλίνης στην παραγωγή των ανδρογόνων από τα κύτταρα της θήκης των ωοθηκών. Η 

υπερινσουλιναιμία θεωρείται, επίσης, ότι συμμετέχει στους παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς της 

ανωορρηξίας47. Όπως έχει αναφερθεί παραπάνω, η ινσουλίνη είναι ικανή να μεγεθύνει την 

επίδραση της LH στην παραγωγή των ανδρογόνων από τα κύτταρα της θήκης και στη 

στεροϊδογένεση, που λαμβάνει χώρα στα κοκκιώδη κύτταρα. Το φαινόμενο, αυτό, συσχετίζεται 

με πρώιμη τελική διαφοροποίηση των κοκκιωδών κυττάρων48 και σταματάει τη δημιουργία 

ωοθηλακίων. Η αντίσταση στην ινσουλίνη είναι ένα κοινό χαρακτηριστικό του συνδρόμου 

πολυκυστικών ωοθηκών, αλλά σε καμία περίπτωση δεν είναι μη αναστρέψιμη49. Παρόλο που 

στις περισσότερες γυναίκες με PCOS υπάρχει μία κύρια διαταραχή των ωοθηκών, υπάρχει 
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ξεκάθαρα μία σημαντική αλληλεπίδραση ανάμεσα στην αντίσταση στην 

ινσουλίνη/υπερινσουλιναιμία με την ωοθηκική δυσλειτουργία37. Τέλος, δεν υπάρχουν ενδείξεις 

ότι η σύσταση της διατροφής σε μακροθρεπτικά συστατικά επηρεάζει την εμφάνιση 

μεταβολικών και αναπαραγωγικών διαταραχών σε γυναίκες με PCOS50. 

AGEs και ενδοκρινικοί διαταράκτες: Ένας άλλος παράγοντας κινδύνου που έχει 

αναφερθεί στη βιβλιογραφία είναι η κατανάλωση τροφίμων υψηλής περιεκτικότητας σε τελικά 

προϊόντα προχωρημένης γλυκοζυλίωσης (Advanced glycated end products-AGEs)39. Τα AGEs 

είναι τα τελικά προϊόντα μίας χημικής αντίδρασης στον οργανισμό (Maillard reaction), όπου η 

καρβονυλομάδα των υδατανθράκων αντιδρά μη ενζυματικά με αμινοξέα των πρωτεϊνών, όπως η 

λυσίνη και η αργινίνη51, 52. Μπορούν να παραχθούν ενδογενώς και εξωγενώς. Η ενδογενής 

παραγωγή των AGEs γίνεται μέσω χημικών αντιδράσεων και σχετίζεται συχνά με αυξημένα 

επίπεδα γλυκόζης στο αίμα. Οι εξωγενείς πηγές είναι το κάπνισμα και η διατροφή. Στο φαγητό 

δημιουργούνται κατά τη διάρκεια της συσκευασίας και της μαγειρικής53, 54. Τα αποτελέσματα 

μίας πρόσφατης μελέτης έδειξαν ότι γυναίκες με PCOS (μη παχύσαρκες και νορμογλυκαιμικές) 

είχαν υψηλότερα επίπεδα γλυκο-τοξινών και AGEs, σε σχέση με τις υγιείς γυναίκες που 

συμμετείχαν στη μελέτη ως ομάδα ελέγχου. Το γεγονός, αυτό, σχετίστηκε θετικά με δείκτες 

ινσουλινοαντίστασης και με την παρουσία υπερανδρογοναιμίας55. 

Η έκθεση σε ενδοκρινικούς διαταράκτες (για παράδειγμα βισφαινόλη Α), ίσως, με τη 

σειρά της εμπλέκεται στην παθογένεια του συνδρόμου και επιδεινώνει τα κλινικά του 

χαρακτηριστικά39. Οι ενδοκρινικοί διαταράκτες βρίσκονται στο περιβάλλον, στα τρόφιμα και σε 

βιομηχανικά προϊόντα και εμπλέκονται στη βιοσύνθεση, στο μεταβολισμό και στη δράση των 

ορμονών, οδηγώντας σε διαταραχή της φυσιολογικής ομοιόστασης του οργανισμού56. Οι 

γυναίκες με PCOS έχει βρεθεί ότι έχουν υψηλότερα επίπεδα βισφαινόλης Α στο αίμα σε σχέση 

με τις γυναίκες χωρίς PCOS57 και τα αυξημένα επίπεδα τεστοστερόνης στο αίμα σχετίστηκαν με 

μειωμένη κάθαρση αυτού του ενδοκρινικού διαταράκτη από τον οργανισμό58. 

 Παρόλο που δεν έχει βρεθεί ξεκάθαρη και άμεση σχέση αιτίας-αποτελέσματος μεταξύ 

της έκθεσης σε ενδοκρινικούς διαταράκτες και AGEs και του συνδρόμου πολυκυστικών 

ωοθηκών, είναι ένας τομέας που χρήζει περαιτέρω διερεύνησης. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

23 

1.5.4 Άλλοι παράγοντες 

Κάποιοι άλλοι παράγοντες που έχουν αναφερθεί στη βιβλιογραφία ότι ίσως αυξάνουν την 

πιθανότητα εμφάνισης του συνδρόμου είναι τόσο το χαμηλό, όσο και το υψηλό βάρος γέννησης 

(>3,9 κιλά), το βάρος της μητέρας, η συγγενής αρρενοποίηση, η πρώιμη εμφάνιση τριχοφυΐας 

του εφηβαίου (πριν από την ηλικία των 8 ετών), η μελανίζουσα ακάνθωση, η ακμή, η απουσία 

ωορρηξίας και οι πολυκυστικές ωοθήκες25, 36.  

 
Σχήμα 5: H προτεινόμενη αιτιολογία του συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών37, 59. Η 

ωοθήκη φαίνεται να είναι γενετικά προδιατεθειμένη να υπερεκκρίνει ανδρογόνα, ίσως και από 

την ενδομήτρια ζωή αλλά κυρίως κατά την ενεργοποίηση του άξονα υποθάλαμος-υπόφυση-

ωοθήκη, η οποία γίνεται προσωρινά στη βρεφική ηλικία και μόνιμα κατά την περίοδο της ήβης. 

Τα υψηλότερα και πέραν του φυσιολογικού επίπεδα τεστροστερόνης στην κυκλοφορία 

‘‘προγραμματίζουν’’ τον υποθάλαμο και την υπόφυση να παράγουν συνεχώς αυξημένα επίπεδα 

ωχρινοτρόπου ορμόνης (LH) και αυξάνουν την αντίσταση στην ινσουλίνη, η οποία έτσι κι αλλιώς 

εμφανίζεται φυσιολογικά στην εφηβεία. Οι υψηλές συγκεντρώσεις της LH και τις ινσουλίνης 

αυξάνουν με τη σειρά τους την παραγωγή ανδρογόνων από τις ωοθήκες και ίσως να συμβάλουν 

στους παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς που εμπλέκονται στην ανωορρηξία. Μετάφραση από 

Franks et al., 200849.  

 

1.6 ΚΛΙΝΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 

 

Όπως έχει αναφερθεί παραπάνω, τα κριτήρια που χρησιμοποιούνται για τη διάγνωση του 

συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών συμπεριλαμβάνουν τον υπερανδρογονισμό (κλινικά ή 

βιοχημικά προσδιοριζόμενο), τις διαταραχές της ωορρηξίας και/ή την ύπαρξη πολυκυστικών 
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ωοθηκών. Παρόλα αυτά, υπάρχει ένα ευρύ φάσμα κλινικών εκδηλώσεων, τα οποία μπορούν να 

προδιαθέσουν τους επιστήμονες υγείας για την παρουσία του συνδρόμου.  

Αρχικά, τα πιο εμφανή κλινικά χαρακτηριστικά του συνδρόμου είναι τα δερματολογικά 

προβλήματα που εμφανίζονται. Έχει αναφερθεί ότι η υπερτρίχωση, η ακμή, η αλωπεκία και η 

μελανίζουσα ακάνθωση (σκούρο, παχύ και μαλακό δέρμα που παρατηρείται σε διάφορες πτυχές 

του σώματος) (Εικόνα 2) παρατηρούνται στο 73,9%, στο 53,3%, στο 34,8% και στο 5,3% 

των γυναικών με PCOS, αντίστοιχα60. Η υπερτρίχωση, συγκεκριμένα, εμφανίζεται σε μικρότερο 

ποσοστό σε γυναίκες από την Ανατολική Ασία και στις έφηβες. Περίπου το 60% των γυναικών 

αναφέρουν διαταραχές στην ωορρηξία (για παράδειγμα αμηνόρροια, ολιγομηνόρροια, 

μηνορραγία και υπογονιμότητα). Επιπλέον, το 50-60% των γυναικών είναι παχύσαρκες28, 61. 

Όμως, μόνο το 30% των γυναικών με PCOS εμφανίζουν συνδυασμό όλων των κλινικών 

χαρακτηριστικών που έχουν συσχετιστεί με το σύνδρομο28. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 2: Πάνω αριστερά: Υπερτρίχωση στο σαγόνι και στο άνω χείλος, Πάνω δεξιά: Ακμή 

(Acne vulgaris), Κάτω αριστερά: Ανδρογονική αλωπεκία, Κάτω δεξιά: Μελανίζουσα 

ακάνθωση στο λαιμό μίας γυναίκας. Προσαρμογή από Essah et al., 200610. 
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Μία από τις πρόσφατα ανακαλυφθείσες ενδείξεις υπερανδρογονισμού είναι η πρώιμη 

εμφάνιση τριχοφυΐας του εφηβαίου και συνεπώς συσχετίζεται με τη σειρά της με αυξημένη 

πιθανότητα εμφάνισης του συνδρόμου25. Μία μελέτη που έγινε σε έφηβες με PCOS έδειξε ότι το 

9-26% των κοριτσιών βρισκόταν στο στάδιο της προεφηβίας (<13 ετών) όταν έγινε η πρώτη 

διάγνωση του συνδρόμου. Επιπρόσθετα, τα κορίτσια αυτά, συγκρινόμενα με τα κορίτσια που 

διαγνώστηκαν για πρώτη φορά στην εφηβεία, , εμφάνισαν νωρίτερα τριχοφυΐα του εφηβαίου 

(8,73 έναντι 10,37 ετών) και ανάπτυξη του στήθους (8,76 έναντι 10,27 ετών). Όμως, η ηλικία 

εμμηναρχής, καθώς και τα κλινικά και τα βιοχημικά χαρακτηριστικά του συνδρόμου δεν φάνηκε 

να διαφέρουν ανάμεσα στις ομάδες των κοριτσιών, που διαγνώστηκαν για πρώτη φορά στην 

προ-εφηβεία και στην εφηβεία αντίστοιχα62. 

Τέλος, αυτό που αξίζει να αναφερθεί είναι ότι ο φαινότυπος των γυναικών με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών διαφοροποιείται με την αύξηση της ηλικίας. Πιο συγκεκριμένα, στις 

γυναίκες νεαρής ηλικίας φαίνεται να κυριαρχούν οι αναπαραγωγικές διαταραχές (π.χ. διαταραχές 

της έμμηνου ρύσης), ενώ στις γυναίκες μεγαλύτερης ηλικίας οι μεταβολικές διαταραχές (π.χ. 

μεταβολικά νοσήματα, όπως ο σακχαρώδης διαβήτης) (Σχήμα 6)63.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήμα 6: Σχηματική απεικόνιση των σχετιζόμενων με την ηλικία αλλαγών στο 

φαινότυπο γυναικών με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών. Προσαρμογή από Fauser et 

al., 201263.  
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1.7 ΣΧΕΤΙΖΟΜΕΝΕΣ ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣ 

 Οι γυναίκες με PCOS βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης διαφόρων κλινικών 

καταστάσεων, γεγονός που κρίνει επιτακτική την ανάγκη για πρόληψη, αναγνώριση και θεραπεία 

αυτών των επιπλοκών. Οι πιο συχνά εμφανιζόμενες κλινικές καταστάσεις, που συσχετίζονται με 

το σύνδρομο, αυτό, είναι η παχυσαρκία, η διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη, η αντίσταση στην 

ινσουλίνη, η δυσλιπιδαιμία, οι καρδιαγγειακές παθήσεις, διάφορα άλλα γυναικολογικά 

προβλήματα, άπνοια ύπνου και ψυχολογικά προβλήματα.    

1.7.1 Παχυσαρκία 

Ο υπερανδρογονισμός που σχετίζεται με το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, στις 

περισσότερες περιπτώσεις, προκαλεί κεντρική παχυσαρκία με υψηλό λόγο περιφέρειας μέσης 

προς περιφέρεια ισχίου, ανεξάρτητα από το ΔΜΣ5, 64, 65. Η παχυσαρκία σχετίζεται με ανωορρηξία, 

αποβολές ή επιπλοκές της εγκυμοσύνης (για παράδειγμα προεκλαμψία και σακχαρώδη διαβήτη 

κύησης)66, 67. Στις Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής υπολογίζεται ότι περισσότερες από τις μισές 

γυναίκες με PCOS είναι παχύσαρκες61. Έχει αναφερθεί στη βιβλιογραφία ότι το 29% των 

κοριτσιών με PCOS κάτω των 13 ετών και το 70% των κοριτσιών άνω των 13 ετών είναι 

παχύσαρκα62. Τα δεδομένα από επιστημονικές μελέτες υποδεικνύουν ότι το υπέρβαρο και η 

παχυσαρκία συμβάλλουν στην αύξηση του βαθμού της έντασης των κλινικών και βιοχημικών 

παραμέτρων του συνδρόμου, συμπεριλαμβανομένων των μεταβολικών δυσλειτουργιών (για 

παράδειγμα δυσλιπιδαιμία, αντίσταση στην ινσουλίνη) και αναπαραγωγικές διαταραχές20, 25, 64, 65, 

68.    

1.7.2 Αντίσταση στην ινσουλίνη και διαταραχές στο μεταβολισμό της γλυκόζης 

Η αντίσταση στην ινσουλίνη φαίνεται να εμφανίζεται στο 50-80% των γυναικών με 

PCOS, ενώ εμφανίζεται σε μεγαλύτερο βαθμό σε γυναίκες που είναι υπέρβαρες ή παχύσαρκες68. 

Επιπρόσθετα, τουλάχιστον 10% των γυναικών με PCOS πιστεύεται ότι θα εμφανίσει σακχαρώδη 

διαβήτη69, ενώ κάποιοι ερευνητές αναφέρουν ότι το 40% των γυναικών με PCOS θα εμφανίσει 

σακχαρώδη διαβήτη στην ηλικία των 50 ετών. Από την άλλη, υπάρχει 25% πιθανότητα οι 

γυναίκες με PCOS που έχουν, αρχικά, φυσιολογικό μεταβολισμό γλυκόζης, να εμφανίσουν 

προβλήματα στο μεταβολισμό της γλυκόζης στα επόμενα τρία χρόνια70. Παρόλα αυτά, δεν είναι 

πιθανό οι γυναίκες με PCOS και φυσιολογικό σωματικό βάρος να έχουν διαταραγμένη ανοχή στη 

γλυκόζη43, 71. Σε μία πρόσφατη μελέτη από την Ελλάδα72, ο επιπολασμός της διαταραγμένης 

ανοχής στη γλυκόζη, της διαταραγμένης γλυκόζης νηστείας και του σακχαρώδους διαβήτη 

τύπου ΙΙ σε γυναίκες με PCOS ήταν 7,6%, 5,1% και 1,7% αντίστοιχα. Ο συνολικός επιπολασμός 

εμφάνισης διαταραχών στο μεταβολισμό της γλυκόζης ήταν 14,1%. Οι γυναίκες ηλικίας άνω των 

30 ετών με PCOS, αυξημένο ΔΜΣ και αυξημένη περιφέρεια μέσης εμφάνιζαν σοβαρότερου 

βαθμού αντίσταση στην ινσουλίνη και μειωμένη ινσουλινοευαισθησία. Μία πρόσφατη μετά-
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ανάλυση 30 μελετών σε γυναίκες με PCOS επιβεβαίωσε ότι ο επιπολασμός της διαταραγμένης 

ανοχής στη γλυκόζη και του σακχαρώδους διαβήτη τύπου ΙΙ είναι αυξημένος στις γυναίκες με 

PCOS, σε σχέση με εκείνες που δεν εμφανίζουν το σύνδρομο. Οι γυναίκες με PCOS φάνηκε να 

έχουν μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης των παραπάνω διαταραχών73. Η Αμερικάνικη Ένωση 

Διαβήτη (American Diabetes Association-ADA), υποστηρίζει ότι το σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών πρέπει να θεωρείται παράγοντας κινδύνου εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη74. Τέλος, 

σύμφωνα με την επίσημη θέση της Androgen Excess Society, που δημοσιεύτηκε το 2007, θα 

πρέπει όλες οι γυναίκες με PCOS να ελέγχονται για διαταραχές στο μεταβολισμό της γλυκόζης με 

μία δίωρη δοκιμασία ανοχής γλυκόζης (Oral Glucose Tolerance Test-OGTT), ανεξάρτητα από το 

ΔΜΣ. Οι γυναίκες με φυσιολογικό μεταβολισμό της γλυκόζης θα πρέπει να επαναλαμβάνουν τον 

έλεγχο τουλάχιστον μία φορά, κάθε δύο χρόνια. Αν υπάρχουν άλλοι παράγοντες κινδύνου, ο 

επανέλεγχος θα πρέπει να γίνεται πιο σύντομα. Οι γυναίκες με διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη 

(Impaired Glucose Tolerance-IGT) πρέπει να ελέγχονται ετησίως για την εμφάνιση 

σακχαρώδους διαβήτη τύπου ΙΙ75. 

1.7.3 Μεταβολικό σύνδρομο  

Το μεταβολικό σύνδρομο είναι ένα σύνολο επιμέρους μεταβολικών διαταραχών, οι οποίες 

συμπεριλαμβάνουν την αυξημένη αρτηριακή πίεση (≥130/85), αυξημένη περιφέρεια μέσης 

(>102 cm για τους άνδρες, >88 cm για τις γυναίκες), αυξημένα επίπεδα γλυκόζης νηστείας 

(≥100 mg/dL), μειωμένα επίπεδα HDL χοληστερόλης και αυξημένα επίπεδα τριγλυκεριδίων 

(≥150 mg/dL). Συσχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακών νόσων και 

εγκεφαλικού επεισοδίου. Έχει υποτεθεί ότι οι μεταβολικές δυσλειτουργίες που παρατηρούνται 

είναι απόρροια αντίστασης στη δράση της ινσουλίνης76. Οι γυναίκες με PCOS έχουν 4 φορές 

μεγαλύτερη πιθανότητα να εμφανίσουν μεταβολικό σύνδρομο, σε σχέση με εκείνες ίδιας ηλικίας 

χωρίς PCOS. Ακόμα και οι γυναίκες με ήπια εμφάνιση των χαρακτηριστικών του συνδρόμου 

πολυκυστικών ωοθηκών έχουν διπλάσιο κίνδυνο εμφάνισης μεταβολικού συνδρόμου77. Μια 

πρόσφατη ανασκόπηση που χρησιμοποίησε δεδομένα από 161 γυναίκες με PCOS βρήκε ότι το 

43% εξ αυτών είχε μεταβολικό σύνδρομο. Οι γυναίκες με μεταβολικό σύνδρομο είχαν σημαντικά 

αυξημένα επίπεδα ελεύθερης τεστοστερόνης και μειωμένα επίπεδα SHBG, σε σχέση με εκείνες 

που δεν είχαν μεταβολικό σύνδρομο78. Επιπλέον, σε μία επιδημιολογική μελέτη από την Ελλάδα, 

συμμετείχαν 1500 γυναίκες (1223 με PCOS και 277 υγιείς). Ο επιπολασμός του μεταβολικού 

συνδρόμου βρέθηκε μεγαλύτερος στις γυναίκες με PCOS (15,8% έναντι 10,1%)79. Τα 

αποτελέσματα από πρόσφατες έρευνες δείχνουν ότι οι γυναίκες που δεν εμφανίζουν τον 

κλασικό φαινότυπο του συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών (για παράδειγμα γυναίκες με 

υπερτρίχωση, πολυκυστικές ωοθήκες και με φυσιολογικά επίπεδα ανδρογόνων) έχουν μειωμένο 

μεταβολικό και καρδιαγγειακό κίνδυνο. Όμως, η παχυσαρκία, ίσως να αυξάνει την πιθανότητα οι 

γυναίκες με ήπια χαρακτηριστικά του συνδρόμου να αναπτύξουν μεταβολικές και καρδιαγγειακές 
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επιπλοκές15. Τέλος, σε μία πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση βρέθηκε ότι οι γυναίκες με 

PCOS, μεταβολικό σύνδρομο ή/και σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ βρίσκονται σε αυξημένο 

κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακών νοσημάτων, σε σχέση με τις γυναίκες με PCOS που 

εμφανίζουν μεμονωμένους παράγοντες κινδύνου, όπως για παράδειγμα παχυσαρκία, κάπνισμα 

υπέρταση, δυσλιπιδαιμία, διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη και παρουσία αγγειακής νόσου80.   

1.7.4 Γυναικολογικά προβλήματα και υπογονιμότητα 

Το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών είναι μία από τις πιο συχνές αιτίες ανωορρηξίας 

και υπογονιμότητας στις γυναίκες17. Το παρατηρούμενο εύρος στο είδος των διαταραχών της 

έμμηνου ρύσης και των αναπαραγωγικών προβλημάτων ανάμεσα στις γυναίκες με PCOS 

φαίνεται να οφείλεται σε παράγοντες που σχετίζονται με την ορμονική δυσλειτουργία και κυρίως 

στην παρουσία κεντρικής παχυσαρκίας. Η κεντρική παχυσαρκία συσχετίζεται με διαταραχές των 

ορμονών του φύλου και μεταβολική δυσλειτουργία και πιο συγκεκριμένα με αντίσταση στην 

ινσουλίνη και υπερινσουλιναιμία. Οι γυναίκες με κεντρική παχυσαρκία έχουν χαμηλότερες 

συγκεντρώσεις SHBG στο αίμα σε σχέση με γυναίκες με περιφερική παχυσαρκία ταιριασμένες ως 

προς την ηλικία και το σωματικό βάρος. Τα χαμηλότερα επίπεδα της SHBG οδηγούν σε 

αυξημένες συγκεντρώσεις ελεύθερων ανδρογόνων, τα οποία μεταφέρονται σε κύτταρα-στόχους 

(για παράδειγμα στα κύτταρα της θήκης των ωοθηκών)71. Επιπλέον, η αντίσταση στην ινσουλίνη 

και η υπερινσουλιναιμία μπορούν να συμβάλουν στην αυξημένη παραγωγή ανδρογόνων από τα 

κύτταρα της θήκης των ωοθηκών72. Κατά συνέπεια, αναστέλλεται η ανάπτυξη και η ωρίμανση 

των ωοθηλακίων, διατηρώντας περαιτέρω την ανωορρηξία. Οι γυναίκες με PCOS και 

προβλήματα γονιμότητας συχνά χρειάζονται ιατρική βοήθεια για να τεκνοποιήσουν. Οι γυναίκες 

με PCOS που μένουν έγκυες βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης επιπλοκών. Μία 

πρόσφατη μετά-ανάλυση 15 επιδημιολογικών μελετών ανέλυσε τα δεδομένα από 720 έγκυες 

γυναίκες με PCOS και από 4505 έγκυες γυναίκες χωρίς PCOS. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι οι 

γυναίκες με PCOS είχαν στατιστικά σημαντικά μεγαλύτερη πιθανότητα να εμφανίσουν 

σακχαρώδη διαβήτη κύησης, υπέρταση που προκαλείται από την εγκυμοσύνη και προεκλαμψία 

καθώς και πρόωρο τοκετό. Επιπλέον, τα νεογνά των γυναικών με PCOS είχαν μεγαλύτερη 

πιθανότητα να μπουν σε θερμοκοιτίδα ή να πεθάνουν λίγους μήνες πριν ή μετά τη γέννηση66. 

Αυτό που έχει, όμως, ιδιαίτερη σημασία είναι ότι οι αλλαγές του τρόπου ζωής και κυρίως η 

απώλεια βάρους σε παχύσαρκες γυναίκες με PCOS και υπογονιμότητα έχουν σχετιστεί με 

χαμηλότερα επίπεδα ανδρογόνων στο αίμα, επανέναρξη της έμμηνου ρύσης και με καλύτερα 

αποτελέσματα στην προσπάθεια τεκνοποίησης3. 

1.7.5 Καρκίνος 

 Η χρόνια ανωορρηξία και η έκθεση του οργανισμού σε οιστρογόνα στα πλαίσια της 

φαρμακευτικής αγωγής θέτουν τις γυναίκες με PCOS σε αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 
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υπερπλασίας και καρκίνου του ενδομητρίου αντίστοιχα81. Σε μία πρόσφατη μελέτη ασθενών-

μαρτύρων συμμετείχαν 156 γυναίκες με PCOS και 398 υγιείς γυναίκες (ταιριασμένες ως προς την 

ηλικία), με σκοπό να προσδιοριστεί ο επιπολασμός του καρκίνου του ενδομητρίου σε γυναίκες 

με PCOS. Όλες οι γυναίκες που συμμετείχαν στη μελέτη ήταν κάτω των 50 ετών. Τα 

αποτελέσματα έδειξαν ότι οι γυναίκες με PCOS είχαν 3-4 φορές αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 

καρκίνου του ενδομητρίου και στις περισσότερες η διάγνωση είχε γίνει πριν την ηλικία των 50 

ετών. Ο κίνδυνος εμφάνισης καρκίνου του ενδομητρίου ήταν λίγο μικρότερος στις γυναίκες που 

δεν ήταν παχύσαρκες82. Επιπλέον, μία συστηματική ανασκόπηση 8 μελετών ασθενών-μαρτύρων 

κατέληξε στο συμπέρασμα ότι οι γυναίκες με PCOS έχουν στατιστικά σημαντικά αυξημένη 

πιθανότητα εμφάνισης καρκίνου του ενδομητρίου και καρκίνου των ωοθηκών. Αντιθέτως, δεν 

βρέθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση με την εμφάνιση καρκίνου του μαστού83. 

1.7.6 Αποφρακτική άπνοια ύπνου 

Η αποφρακτική άπνοια ύπνου (Obstructive sleep apnea-OSA) χαρακτηρίζεται από 

χρόνιες διαταραχές του ύπνου εξαιτίας φραγμού των ανώτερων αεραγωγών, ο οποίος οδηγεί σε 

υποξία και σε μειωμένη διάρκεια ύπνου84. Περίπου το 17% των ενηλίκων στις ΗΠΑ έχει OSA, 

ενώ υπολογίζεται ότι το ποσοστό αυτό ανέρχεται στο 41-58% σε άτομα που είναι παχύσαρκα85. 

Η μείωση της διάρκειας ύπνου σε λιγότερες από 5 ή 6 ώρες καθημερινά έχει αναφερθεί ότι θέτει 

τα άτομα σε αυξημένο κίνδυνο για παχυσαρκία, σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ και θάνατο86-88. Η 

αποφρακτική άπνοια ύπνου εμφανίζεται συχνότερα στους άνδρες, παρά στις γυναίκες89 και 

παρατηρείται λιγότερο συχνά στις προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες σε σχέση με τις 

μετεμμηνοπαυσιακές90, 91. Κάποιες μελέτες, όμως, έχουν δείξει ότι οι προεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες με PCOS είχαν 30 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να έχουν OSA, σε σχέση με 

παχύσαρκες γυναίκες χωρίς PCOS92 και να έχουν συμπτώματα, όπως για παράδειγμα υπνηλία 

κατά τη διάρκεια της ημέρας93. Επιπλέον, πρόσφατα δεδομένα υποδεικνύουν ότι οι γυναίκες με 

PCOS και OSA έχουν μεγαλύτερη πιθανότητα να εμφανίσουν σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ, σε 

σχέση με τις γυναίκες που έχουν μόνο PCOS. Παρόλα αυτά, έχει αναφερθεί ότι οι γυναίκες με 

PCOS που λαμβάνουν αντισυλληπτικά χάπια από του στόματος είναι λιγότερο πιθανό να 

εμφανίσουν διαταραχές της αναπνοής κατά τη διάρκεια του ύπνου84.  

1.7.7 Ψυχιατρικές διαταραχές 

 Οι γυναίκες με PCOS φαίνεται να βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 

συμπεριφορικών και ψυχολογικών διαταραχών, οι οποίες οδηγούν σε χαμηλή ποιότητα ζωής94-96.  

Μια μετά-ανάλυση 10 μελετών που διερεύνησε τα συμπτώματα κατάθλιψης σε 522 γυναίκες με 

PCOS και τα συνέκρινε με μία ομάδα ελέγχου (475 γυναίκες) έδειξε ότι οι γυναίκες με PCOS 

είχαν 4 φορές αυξημένο σκορ κατάθλιψης σε σχέση με την ομάδα ελέγχου94. Μία άλλη μελέτη 

κοορτής από τη Βραζιλία στην οποία συμμετείχαν 72 γυναίκες με PCOS κατέληξε στο 
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συμπέρασμα ότι το 58% των γυναικών εμφάνιζαν τουλάχιστον μία ψυχιατρική διαταραχή. Πιο 

συγκεκριμένα, το 78% των γυναικών είχαν προβλήματα με τη διάθεσή τους, το 26% είχε 

κατάθλιψη και το 11% είχε διπολική διαταραχή97. Οι αιτίες στις οποίες οφείλονται τα παραπάνω 

υψηλά ποσοστά παραμένουν άγνωστες. Όμως, πιθανώς συνδέονται με κάποιες από τις κλινικές 

εκδηλώσεις του συνδρόμου (για παράδειγμα υπερτρίχωση, ακμή, παχυσαρκία, υπογονιμότητα). 

1.8 ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 

 

Ο φαινότυπος της κάθε γυναίκας με PCOS καθορίζει το βαθμό δυσκολίας και τον τρόπο 

αντιμετώπισης του συνδρόμου. Οι κύριες κατευθύνσεις που υπάρχουν είναι οι αλλαγές στον 

τρόπο ζωής, η χορήγηση φαρμακευτικής αγωγής ή ο συνδυασμός των ανωτέρω.  

1.8.1 Αλλαγές στον τρόπο ζωής 

Οι αλλαγές του τρόπου ζωής (ισορροπημένη διατροφή, σωματική δραστηριότητα, 

συμπεριφορικές αλλαγές και διατήρηση ενός υγιούς σωματικού βάρους) είναι μία από τις 

παρεμβάσεις σε υπέρβαρες και παχύσαρκες γυναίκες με PCOS που υποστηρίζεται από την 

επιστημονική κοινότητα και τη διεθνή βιβλιογραφία. Ένας ‘‘υγιεινός’’ τρόπος ζωής συμβάλλει στη 

μείωση του σωματικού βάρους και σπλαχνικού λίπους, μειώνει τα επίπεδα των ανδρογόνων και 

βελτιώνει την αντίσταση στην ινσουλίνη98.  

Απώλεια βάρους και σύσταση δίαιτας: Η απώλεια βάρους, έστω και της τάξης του 

5% του παρόντος σωματικού βάρους, φαίνεται να βελτιώνει τις ενδοκρινικές διαταραχές, να 

μειώνει τα επίπεδα των ανδρογόνων, να σταθεροποιεί την έμμηνο ρύση και να αυξάνει την 

πιθανότητα ωορρηξίας και εγκυμοσύνης15, 99. Επιπλέον, είναι πολύ σημαντική για τις γυναίκες 

εκείνες που φέρουν χαρακτηριστικά του μεταβολικού συνδρόμου, καθώς μέσω αυτής 

μειώνονται τα επίπεδα των λιπιδίων στο αίμα και ο κίνδυνος εμφάνισης καρδιαγγειακού 

επεισοδίου. Σύμφωνα με την ομόφωνη θέση της Androgen Excess and Polycystic Ovary 

Syndrome Society ο συνδυασμός υποθερμιδικής δίαιτας (500-1000 kcal/ημέρα θερμιδικό 

έλλειμμα, 30% ολικό λίπος, <10% κορεσμένο λίπος, πλούσια σε διαιτητικές ίνες, αμυλούχα 

τρόφιμα ολικής άλεσης, φρούτα και λαχανικά), άσκησης (30 λεπτά/ημέρα σωματική άσκηση 

μέτριας έντασης), διακοπής του καπνίσματος και συμπεριφορικών αλλαγών μειώνει τον κίνδυνο 

εμφάνισης καρδιαγγειακών νοσημάτων σε υπέρβαρες και παχύσαρκες γυναίκες με PCOS και 

πρέπει να αποτελεί θεραπεία πρώτης γραμμής80. Η απώλεια βάρους επίσης, έχει βρεθεί ότι 

μπορεί να βελτιώσει τα επίπεδα της γλυκόζης στο αίμα σε παχύσαρκες γυναίκες και να βελτιώσει 

την αντίσταση στην ινσουλίνη15. Σύμφωνα με την επίσημη θέση της Androgen Excess Society 

για τη διαχείριση του διαταραγμένου μεταβολισμού της γλυκόζης σε γυναίκες με PCOS οι 

αλλαγές του τρόπου ζωής πρέπει να αποτελούν το πρώτο βήμα της αντιμετώπισης σε γυναίκες 

με PCOS και IGT, για την πρόληψη εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη τύπου ΙΙ. Πιο 
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συγκεκριμένα, συστήνεται η χορήγηση υποθερμιδικής δίαιτας στις υπέρβαρες και παχύσαρκες 

γυναίκες με PCOS, με σκοπό την επίτευξη απώλειας βάρους (5-7% του παρόντος σωματικού 

βάρους)75. Περισσότερες λεπτομέρειες για τους διατροφικούς χειρισμούς που έχουν διερευνηθεί 

για τη διαχείριση του διαταραγμένου μεταβολισμού της γλυκόζης και της ινσουλίνης στις 

γυναίκες με PCOS, θα αναφερθούν στο κεφάλαιο 2 της παρούσας εργασίας.    

Όσον αφορά στη σύσταση της δίαιτας, μέχρι σήμερα δεν υπάρχουν ενδείξεις ότι η 

τροποποίησή της σε μακροθρεπτικά συστατικά προσφέρει επιπρόσθετα οφέλη σε σχέση με τις 

διαιτητικές παρεμβάσεις που συστήνονται για απώλεια βάρους στο γενικό πληθυσμό5, 15, 100 και 

αδιαμφισβήτητα, απαιτείται περαιτέρω διερεύνηση50, 100.  

Σωματική δραστηριότητα: Αρκετές μελέτες έχουν προσπαθήσει να μελετήσουν το 

ρόλο της σωματικής δραστηριότητας στην αντιμετώπιση της παχυσαρκίας σε γυναίκες με 

PCOS101. Έχει φανεί ότι η σωματική δραστηριότητα μπορεί να προσφέρει επιπλέον οφέλη σε 

κλινικά χαρακτηριστικά του συνδρόμου, σε συνδυασμό με τον ενεργειακό περιορισμό μέσω της 

διατροφής. Η αύξηση των επιπέδων σωματικής δραστηριότητας συστήνεται σε γυναίκες με 

PCOS, παρόλο που οι περισσότερες από τις διαθέσιμες μελέτες παρουσιάζουν περιορισμούς102. 

Όμως, δεν υπάρχουν βιβλιογραφικά δεδομένα αναφορικά με το είδος, διάρκεια και συχνότητα 

της άσκησης που πρέπει να ακολουθούν οι γυναίκες με PCOS. Σύμφωνα με την επίσημη θέση 

της Androgen Excess Society για τη διαχείριση του διαταραγμένου μεταβολισμού της γλυκόζης 

σε γυναίκες με PCOS και την πρόληψη εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη, καλό θα είναι όλες οι 

γυναίκες με PCOS να ακολουθήσουν ένα δομημένο πρόγραμμα αλλαγών του τρόπου ζωής το 

οποίο αρχικά θα περιλαμβάνει τουλάχιστον 30 λεπτά άσκηση μέτριας έντασης 5 φορές την 

εβδομάδα75. 

Στον Πίνακα 3, αναφέρονται κατευθυντήριες οδηγίες της Androgen Excess and 

Polycystic Ovary Syndrome Society για την αντιμετώπιση της παχυσαρκίας σε γυναίκες με PCOS, 

που δημοσιεύτηκαν το 2009. Σύμφωνα με αυτές, οι αλλαγές του τρόπου ζωής πρέπει να 

χρησιμοποιούνται ως κύρια θεραπεία σε υπέρβαρες και παχύσαρκες γυναίκες με PCOS για την 

αντιμετώπιση των μεταβολικών διαταραχών50.  

Τέλος, υπάρχει η πιθανότητα οι γυναίκες με PCOS να χρειαστούν φαρμακευτική αγωγή, 

όπως για παράδειγμα φάρμακα που βελτιώνουν την ινσουλινοευαισθησία (π.χ. μετφορμίνη) και 

φάρμακα που μειώνουν τα επίπεδα των λιπιδίων (π.χ. στατίνες)5, 17, 61. Η βαριατρική χειρουργική 

είναι μία εναλλακτική λύση για τις νοσηρά παχύσαρκες γυναίκες με PCOS, με δεδομένο ότι οι 

αλλαγές στον τρόπο ζωής (διατροφή και σωματική δραστηριότητα) δεν ήταν αποτελεσματικές. 
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Πίνακας 3: Κατευθυντήριες οδηγίες για αλλαγές του τόπου ζωής σε γυναίκες με PCOS50  

1. Οι αλλαγές του τρόπου ζωής πρέπει να αποτελούν το πρώτο βήμα της αντιμετώπισης, 

συνδυάζοντας συμπεριφορικές αλλαγές (μείωση ψυχοκοινωνικών στρεσογόνων παραγόντων), αλλαγές 

στη διατροφή και αύξηση της σωματικής δραστηριότητας. 

2. Οι υποθερμιδικές δίαιτες (θερμιδικό έλλειμμα 500-1000 kcal /ημέρα) είναι αποτελεσματικές για 

απώλεια βάρους και μπορούν να μειώσουν το σωματικό βάρος 7-10% σε 6-12 μήνες. 

3. Η διατροφή που πρέπει να ακολουθούν οι γυναίκες με PCOS πρέπει να είναι επαρκής σε θρεπτικά 

συστατικά και πρέπει να είναι χαμηλή σε ολικό και κορεσμένο λίπος (<30% και <10% της συνολικής 

ενέργειας αντίστοιχα) και να χαρακτηρίζεται από υψηλή κατανάλωση αμυλούχων τροφίμων ολικής 

άλεσης, φρούτων και λαχανικών. 

4. Εναλλακτικές διαιτητικές προσεγγίσεις (αυξημένη πρόσληψη πρωτεΐνης, επιλογή τροφών με χαμηλό 

γλυκαιμικό δείκτη, μειωμένη πρόσληψη υδατανθράκων) μπορεί να είναι επιτυχείς για τη μείωση και τη 

διατήρηση του σωματικού βάρους. Παρόλα αυτά, απαιτείται περαιτέρω διερεύνηση. 

5. Η σωστή δομή και η υποστήριξη ενός προγράμματος διαχείρισης του σωματικού βάρους είναι 

απαραίτητες και ίσως και πιο σημαντικές από τη σύσταση της δίαιτας από μόνη της. Η εξατομίκευση 

του προγράμματος, η εντατική παρακολούθηση και η υποστήριξη από το κοινωνικό περιβάλλον 

φαίνεται να βελτιώνουν τη συμμόρφωση. 

6. Ένα δομημένο πρόγραμμα σωματικής δραστηριότητας >30 λεπτά/ημέρα πρέπει να αποτελεί 

αναπόσπαστο κομμάτι της προσπάθειας απώλειας σωματικού βάρους. 

 

1.8.2 Φαρμακευτική αγωγή 
 

 Στις γυναίκες με PCOS χορηγούνται ποικίλα φάρμακα, όπως αντιδιαβητικά δισκία, 

στατίνες, αναστολείς αρωματάσης, γλυκοκορτικοειδή, γοναδοτροπίνες, αντιανδρογόνα, 

αντισυλληπτικά χάπια και άλλα, ανάλογα με το βαθμό σοβαρότητας των συμπτωμάτων που 

παρουσιάζει η κάθε γυναίκα5. Κύριος στόχος της φαρμακευτικής αγωγής είναι η διαχείριση των 

κλινικών και μεταβολικών εκδηλώσεων του συνδρόμου. Παρακάτω αναφέρονται ενδεικτικά 

κάποια από τα φάρμακα αυτά, ομαδοποιημένα σύμφωνα με τους στόχους τους. 

α) Βελτίωση κλινικών χαρακτηριστικών: Η θεραπεία των συμπτωμάτων που 

σχετίζονται με τα υψηλά επίπεδα ανδρογόνων και των κλινικών χαρακτηριστικών του 

συνδρόμου περιλαμβάνουν τη χορήγηση αντισυλληπτικών χαπιών από του στόματος, 

αντιανδρογόνων (για παράδειγμα σπιρονολακτόνης), τοπικής θεραπείας για την ακμή, καθώς και 

συνδυασμό αυτών. Η παράλληλη αποτρίχωση με laser ή με τη μέθοδο της ηλεκτρόλυσης είναι 

αποτελεσματική για την οριστική θεραπεία της υπερτρίχωσης. Επιπρόσθετα, η χρήση ήπιας 

δόσης αντισυλληπτικών χαπιών μπορεί να μειώσει την υπερτρίχωση, μέσω αρνητικής 
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ανατροφοδότησης στην έκκριση της ορμόνης LH. Αυτό έχει σαν αποτέλεσμα τη μείωση της 

έκκρισης ανδρογόνων από τις ωοθήκες, αυξάνοντας με τη σειρά της την παραγωγή SHBG από 

το ήπαρ. Το γεγονός αυτό, μειώνει τα επίπεδα των ελεύθερων ανδρογόνων στην κυκλοφορία 

και αναστέλλει την περιφερική μετατροπή της τεστοστερόνης. Σύμφωνα με τη γνώμη ειδικών, 

αν μετά από 6 μήνες δεν έχει επιτευχθεί σημαντική μείωση στο ρυθμό αύξησης και ανάπτυξης 

των τριχών μπορεί να χορηγηθεί κάποιο αντιανδρογόνο φάρμακο. Τέλος, η χρήση 

αντισυλληπτικών χαπιών και αντιανδρογόνων έχει φανεί ότι θεραπεύει αποτελεσματικά τη 

φλεγμονώδη ακμή και την αλωπεκία5. 

β) Διαχείριση διαταραχών μεταβολισμού της γλυκόζης: Το πιο συχνά 

χορηγούμενο φάρμακο για τη αντιμετώπιση των διαταραχών στο μεταβολισμό της γλυκόζης και 

της αντίστασης στην ινσουλίνη σε γυναίκες με PCOS είναι η μετφορμίνη. Η μετφορμίνη είναι 

ένας αντιυπεργλυκαιμικός παράγοντας και δίνεται στους ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 

ΙΙ για την επίτευξη γλυκαιμικού ελέγχου. Η κύρια δράση της είναι η αναστολή της ηπατικής 

παραγωγής γλυκόζης και η αύξηση της ινσουλινοευαισθησίας στους περιφερικούς ιστούς103. Η 

χρήση της μετφορμίνης έχει σχετιστεί με σταθεροποίηση του έμμηνου κύκλου και της 

ωορρηξίας και με μείωση των επιπέδων ανδρογόνων στην κυκλοφορία του αίματος104, μέσω 

ποικίλων δράσεων. Η μείωση των επιπέδων ινσουλίνης και η τροποποίηση της επίδρασής της 

στη βιοσύνθεση ανδρογόνων στις ωοθήκες, στον πολλαπλασιασμό των κυττάρων της θήκης και 

της ανάπτυξης του ενδομητρίου είναι κάποιες από αυτές. Επιπλέον, μία άλλη πιθανή και άμεση 

δράση της μετφορμίνης είναι η αναστολή της ωοθηκικής γλυκονεογένεσης, με αποτέλεσμα τη 

μειωμένη παραγωγή ανδρογόνων από τις ωοθήκες. Τέλος, η απώλεια βάρους ευνοείται από την 

ταυτόχρονη χορήγηση μετφορμίνης και παράλληλα φαίνεται να ενισχύει τα μεταβολικά της 

οφέλη5. Πέραν από τη μετφορμίνη, έχουν χορηγηθεί σε γυναίκες με PCOS και άλλα 

αντιδιαβητικά δισκία, όπως για παράδειγμα οι θειαζολιδινεδιόνες (γλιταζόνες), οι οποίες 

συμβάλλουν στη αύξηση της περιφερικής ινσουλινοευαισθησίας. Όμως σε μία πρόσφατη 

ανασκόπηση που σύγκρινε 4 διαφορετικά αντιδιαβητικά δισκία (μετφορμίνη, ροσιγλιταζόνη, 

πιογλιταζόνη, d-χειρο-ινοσιτόλη) που χορηγήθηκαν σε γυναίκες με PCOS, ολιγο/αμηνόρροια και 

υπογονιμότητα κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η μετφορμίνη είχε καλύτερα αποτελέσματα στη 

σταθεροποίηση της ωορρηξίας και αύξησε την πιθανότητα εγκυμοσύνης, σε σχέση με τα 

υπόλοιπα αντιδιαβητικά δισκία105.  

γ) Βελτίωση διαταραχών έμμηνου ρύσης: Η επιλογή της κατάλληλης θεραπείας για 

τις διαταραχές της έμμηνου ρύσης εξαρτάται από τα συμπτώματα που αναφέρει η κάθε γυναίκα. 

Η κύρια θεραπεία για τη σταθεροποίηση του κύκλου είναι η λήψη ήπιας δόσης αντισυλληπτικών 

χαπιών. Δεν υπάρχουν επαρκή βιβλιογραφικά δεδομένα που να αναδεικνύουν ποια είναι τα πιο 

αποτελεσματικά αντισυλληπτικά χάπια. Όμως, η παρουσία άλλων κλινικών εκδηλώσεων του 

συνδρόμου (για παράδειγμα υπερτρίχωση, ακμή) πρέπει να ληφθεί υπόψη κατά την επιλογή των 
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αντισυλληπτικών χαπιών, για να μεγιστοποιηθεί το όφελος και να μειωθεί ο κίνδυνος εμφάνισης 

επιπλοκών. Επιπλέον, η αλληλεπίδραση της φαρμακευτικής αγωγής με άλλες κλινικές 

καταστάσεις και συμπεριφορικούς παράγοντες (για παράδειγμα κάπνισμα) πρέπει, εξίσου, να 

αξιολογηθεί15. 

δ) Θεραπεία υπογονιμότητας: Οι γυναίκες με PCOS και υπογονιμότητα πρέπει να 

παραπέμπονται σε ειδικούς επιστήμονες υγείας για να αξιολογηθεί ο καλύτερος τρόπος επίτευξης 

μιας εγκυμοσύνης. Είναι απαραίτητο η γυναίκα να λάβει ακριβή πληροφόρηση για τους 

κινδύνους που φέρει η κάθε θεραπεία, καθώς και για τις παρενέργειες που μπορεί να προκαλέσει 

η φαρμακευτική αγωγή. Η αντιμετώπιση πρώτης γραμμής παραμένει η επαγωγή της ωοορηξίας 

με κιτρική κλομιφένη (clomiphene citrate), ενώ η εξωγενής χορήγηση γοναδοτροπίνης και η 

λαπαροσκοπική χειρουργική των ωοθηκών αποτελούν εναλλακτικές επιλογές17, 106. Η 

αποκλειστική χορήγηση μετφορμίνης για τη θεραπεία της υπογονιμότητας έχει, επίσης, 

προταθεί, χωρίς, όμως, να υπάρχουν καλά σχεδιασμένες τυχαιοποιημένες κλινικές δοκιμές που 

να υποστηρίζουν κάτι τέτοιο. Παρόλα αυτά, σε μία πρόσφατη μετά-ανάλυση 17 επιδημιολογικών 

μελετών με συνολικό δείγμα 1639 γυναικών με PCOS κατέληξε στο συμπέρασμα ότι ο 

συνδυασμός κλομιφένης με μετφορμίνη σε παχύσαρκες γυναίκες με PCOS αύξησε σημαντικά τα 

ποσοστά εγκυμοσύνης107. Επιπρόσθετα με τη επαγωγή της ωορρηξίας, οι παχύσαρκες γυναίκες 

με PCOS που επιθυμούν να μείνουν έγκυες πρέπει να ενθαρρύνονται να μειώσουν το σωματικό 

τους βάρος και να αυξήσουν τα επίπεδα της σωματικής τους δραστηριότητας.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

35 

2. ΔΙΑΙΤΗΤΙΚΟΙ/ ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΟΙ ΧΕΙΡΙΣΜΟΙ ΓΙΑ ΤΗ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΤΟΥ 

ΔΙΑΤΑΡΑΓΜΕΝΟΥ ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΥ ΓΛΥΚΟΖΗΣ ΚΑΙ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ ΣΕ 

ΓΥΝΑΙΚΕΣ ΜΕ PCOS 

 
 
2.1 ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

Παρόλο που παλαιότερα το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών θεωρείτο, απλώς, ένα 

πρόβλημα γονιμότητας, σήμερα αναγνωρίζεται ως μία μεταβολική διαταραχή με σοβαρές 

επιπτώσεις στην υγεία, όπως ο σακχαρώδης διαβήτης, τα καρδιαγγειακά νοσήματα και ο 

καρκίνος. Έχει, ήδη, αναφερθεί ότι σχετίζεται με παχυσαρκία, διαταραχές στον έμμηνο κύκλο, 

υπογονιμότητα, υπερανδρογοναιμία και διαταραγμένο μεταβολισμό της γλυκόζης και της 

ινσουλίνης. Η αντιμετώπιση του συνδρόμου στοχεύει στη βελτίωση των κλινικών εκδηλώσεων 

και στη διαχείριση των αναπαραγωγικών, μεταβολικών και ψυχολογικών διαταραχών. Οι αλλαγές 

του τρόπου ζωής προτείνονται ως το πρώτο βήμα της αντιμετώπισης των επιπτώσεων του 

συνδρόμου, καθώς φαίνεται να είναι ευεργετικές για τις γυναίκες με PCOS. Με δεδομένο ότι η 

αντίσταση στην ινσουλίνη και η υπερινσουλιναιμία εμπλέκονται στην παθογένεια του 

συνδρόμου, η μείωση των επιπέδων ινσουλίνης και η βελτίωση της ινσουλινοευαισθησίας πρέπει 

να αποτελούν βασικούς στόχους των επιστημόνων υγείας. Ο διαταραγμένος μεταβολισμός της 

γλυκόζης, η υπερινσουλιναιμία και η αντίσταση στην ινσουλίνη εμφανίζονται τόσο σε 

φυσιολογικού βάρους, όσο και σε υπέρβαρες και παχύσαρκες γυναίκες με PCOS. Παρά ταύτα, το 

αυξημένο σωματικό βάρος και η κεντρική κατανομή του λίπους φαίνεται πως επιδεινώνουν την 

ανοχή στη γλυκόζη, την αντίσταση στην ινσουλίνη και την υπερινσουλιναιμία65, 108, 109. Αν οι 

διαταραχές του μεταβολισμού της γλυκόζης και της ινσουλίνης δεν αντιμετωπιστούν έγκαιρα 

σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη τύπου ΙΙ100. Σε άτομα με 

διαταραγμένο μεταβολισμό της γλυκόζης και ινσουλίνης, η δίαιτα έχει βρεθεί ότι κατέχει 

σημαντικό ρόλο στη ρύθμιση των επιπέδων της γλυκόζης και της ινσουλίνης στο αίμα (νηστείας 

και μεταγευματικών), ενώ η απώλεια βάρους σε υπέρβαρα/παχύσαρκα άτομα και η αύξηση των 

επιπέδων σωματικής δραστηριότητας έχει βρεθεί ότι βελτιώνουν την ινσουλινοευαισθησία και 

μειώνουν τον κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη τύπου ΙΙ110. Διάφοροι 

διαιτητικοί/διατροφικοί χειρισμοί έχουν μελετηθεί ερευνητικά για την αντιμετώπιση του 

διαταραγμένου μεταβολισμού της γλυκόζης και της ινσουλίνης σε γυναίκες με PCOS. Στην 

ενότητα, αυτή, συνοψίζονται τα κυριότερα αποτελέσματα των μελετών, αυτών. Ωστόσο, η 

ιδανική διαιτητική προσέγγιση για τις γυναίκες με PCOS δεν είναι ακόμα γνωστή100.  
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2.2 ΕΝΕΡΓΕΙΑΚΟΣ ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΣ 

 
 Η επίδραση της απώλειας βάρους μέσω της δίαιτας στο μεταβολισμό της γλυκόζης και 

της ινσουλίνης υπέρβαρων και παχύσαρκων γυναικών με PCOS έχει μελετηθεί σε αρκετές 

κλινικές δοκιμές, μέχρι σήμερα. Στον Πίνακα 4 συνοψίζονται οι κυριότερες από αυτές111-122. Σε 

κάθε μελέτη έχει χορηγηθεί υποθερμιδική δίαιτα στις συμμετέχουσες. Ο ενεργειακός 

περιορισμός και η διάρκεια της κάθε δίαιτας ποικίλουν. Το ποσοστό απώλειας βάρους κυμαίνεται 

από <5% μέχρι >15% του σωματικού βάρους στην αρχή της μελέτης. Σε καμία από αυτές τις 

μελέτες δεν έχουν χρησιμοποιηθεί συμπεριφορικές τεχνικές και δεν έχει δοθεί καμία σύσταση 

για αύξηση των επιπέδων σωματικής δραστηριότητας. Συνοπτικά, τα αποτελέσματα των 

μελετών αυτών έδειξαν ότι η απώλεια βάρους 5-15% του αρχικού οδηγεί σε μείωση των 

επιπέδων ινσουλίνης και γλυκόζης νηστείας και βελτιώνει την ινσουλινοευαισθησία και το 

μεταβολισμό της γλυκόζης και της ινσουλίνης στη δοκιμασία ανοχής γλυκόζης από του στόματος 

(Oral Glucose Tolerance Test-OGTT). Παρόλα αυτά, τα αποτελέσματα μίας μελέτης115 έδειξαν 

ότι ενώ στις παχύσαρκες γυναίκες η αντίσταση στην ινσουλίνη μειώθηκε σε παρόμοια επίπεδα 

με των υγιών μαρτύρων (γυναίκες χωρίς PCOS, ταιριασμένες ως προς το ΔΜΣ) με την απώλεια 

βάρους, η αυξημένη πρώιμη απόκριση της ινσουλίνης στη γλυκόζη παρέμεινε, γεγονός που 

μπορεί να αποτελέσει ερέθισμα για επαναπρόσληψη του βάρους.  

 

2.3 ΣΥΣΤΑΣΗ ΔΙΑΙΤΑΣ ΚΑΙ ΓΛΥΚΑΙΜΙΚΟΣ ΔΕΙΚΤΗΣ 
 

 Σύσταση της δίαιτας: Τα τελευταία χρόνια, υπάρχει επιστημονικό ενδιαφέρον γύρω 

από την επίδραση της σύστασης της δίαιτας σε μακροθρεπτικά συστατικά στο ορμονικό και 

μεταβολικό προφίλ γυναικών με PCOS, καθώς και στην προσπάθεια επίτευξης και διατήρησης 

ενός φυσιολογικού σωματικού βάρους. Παρόλα αυτά, ο αριθμός των διαθέσιμων μελετών που 

έχουν σχεδιαστεί και δημοσιευτεί μέχρι σήμερα είναι περιορισμένος. Τα κυριότερα 

αποτελέσματα αυτών αναφορικά με την επίδραση της σύστασης της δίαιτας στο μεταβολισμό 

γλυκόζης και ινσουλίνης συνοψίζονται στον Πίνακα 5108, 123-127. Δύο τυχαιοποιημένες, 

ελεγχόμενες κλινικές δοκιμές (Randomized controlled trials-RCTs) με μικρό δείγμα συνέκριναν 

δύο υποθερμιδικές δίαιτες χαμηλές σε πρωτεΐνη (15% της ολικής ενέργειας) και υψηλές σε 

υδατάνθρακες (55% της ολικής ενέργειας) με δύο υποθερμιδικές δίαιτες υψηλές σε πρωτεΐνη 

(30% της ολικής ενέργειας) και χαμηλές σε υδατάνθρακες (40% της ολικής ενέργειας) 

αντίστοιχα. Στην πρώτη μελέτη, οι συμμετέχουσες τυχαιοποιήθηκαν στις 2 ομάδες παρέμβασης 

και ακολούθησαν τις δύο υποθερμιδικές δίαιτες για 3 μήνες αντίστοιχα. Στη συνέχεια, 

ακολούθησαν ισοθερμιδικές δίαιτες ίδιας σύστασης σε μακροθρεπτικά συστατικά για ένα μήνα, 

με σκοπό να διατηρηθεί το σωματικό τους βάρος. Στη δεύτερη μελέτη, οι δύο υποθερμιδικές 

δίαιτες ακολουθήθηκαν συνολικά για ένα μήνα. Οι δύο δίαιτες είχαν παρόμοια αποτελέσματα 
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στην απώλεια βάρους (3,6-7,5% του αρχικού), στη μείωση των επιπέδων ινσουλίνης νηστείας 

και στη βελτίωση της ινσουλινοευαισθησίας123, 124 και στις δύο κλινικές δοκιμές, ανεξάρτητα από 

τη σύσταση σε μακροθρεπτικά συστατικά και το θερμιδικό τους περιεχόμενο. Η μόνη διαφορά 

που βρέθηκε ήταν ότι στη μία από τις δύο RCTs η δίαιτα υψηλή σε πρωτεΐνη (30% της 

συνολικής ενέργειας) και χαμηλή σε υδατάνθρακες (40% της συνολικής ενέργειας) οδήγησε σε 

μεγαλύτερη μείωση των μεταγευματικών επιπέδων γλυκόζης στο αίμα123. Παρόμοια 

αποτελέσματα είχε και μία πρόσφατη κλινική δοκιμή128, η οποία θέλησε να μελετήσει την 

επίδραση του πρωτεϊνικού περιεχομένου της δίαιτας στα κλινικά χαρακτηριστικά γυναικών με 

PCOS. Οι 57 γυναίκες με PCOS, που συμμετείχαν, τυχαιοποιήθηκαν σε 2 ομάδες: δίαιτα υψηλή 

σε πρωτεΐνη (>40% PRO, 30% FAT) και δίαιτα μέτρια σε πρωτεΐνη (<15%PRO, 30% FAT). 

Καμία από τις δύο δίαιτες δεν ήταν υποθερμιδική. Μετά από 6 μήνες, οι γυναίκες που 

ακολούθησαν τη δίαιτα υψηλή σε πρωτεΐνη είχαν μεγαλύτερη μείωση στα επίπεδα γλυκόζης στο 

αίμα, σε σχέση με τις υπόλοιπες συμμετέχουσες στη μελέτη. Σε άλλες τρείς μη ελεγχόμενες 

κλινικές δοκιμές, δίαιτες πολύ χαμηλές σε υδατάνθρακες (≤13% της συνολικής ενεργειακής 

πρόσληψης) οδήγησαν σε μείωση των συγκεντρώσεων ινσουλίνης νηστείας108, 125, 126. Όμως, 

δεδομένου ότι δεν υπήρχε ομάδα ελέγχου, τα αποτελέσματα, αυτά, πρέπει να αντιμετωπίζονται 

με επιφύλαξη. Επιπλέον, πρέπει να ληφθεί υπόψη ότι οι δίαιτες υψηλές σε πρωτεΐνη ή πολύ 

χαμηλές σε υδατάνθρακες μπορεί να έχουν σημαντικές επιπτώσεις στην υγεία αντίστοιχα. Η 

πολύ αυξημένη διαιτητική πρόσληψη πρωτεΐνης έχει σχετιστεί με διαταραχές της νεφρικής 

λειτουργίας και με οστικό καταβολισμό, ενώ η πολύ χαμηλή πρόσληψη υδατανθράκων (<20-30 

γραμμάρια/ημέρα), για διάστημα μεγαλύτερο των 6 μηνών, έχει σχετιστεί με ελλείψεις σε 

θρεπτικά συστατικά, με ορισμένες μορφές καρκίνου (κυρίως μέσω μειωμένης πρόσληψης 

διαιτητικών ινών) και νοσήματα της χοληδόχου κύστης, ενώ ενδέχεται να οδηγήσει σε αύξηση 

των επιπέδων ολικής και LDL χοληστερόλης στο αίμα, αποτελώντας παράγοντα κινδύνου 

εμφάνισης καρδιαγγειακών νοσημάτων. Από την άλλη πλευρά, η μείωση του συνολικού 

περιεχομένου υδατανθράκων της δίαιτας μπορεί να οδηγήσει σε μείωση των τριγλυκεριδίων και 

αύξηση της HDL χοληστερόλης στο αίμα και η αρνητική, αυτή, επίδραση πολλές φορές 

εξισορροπείται129-132. Τα αποτελέσματα μίας πρόσφατης μετά-ανάλυσης έδειξαν ότι μία δίαιτα 

χαμηλή σε υδατάνθρακες φαίνεται να ευνοεί τους περισσότερους παράγοντες κινδύνου για 

καρδιαγγειακά νοσήματα, παρόλα αυτά οι μακροπρόθεσμες επιπτώσεις στην υγεία παραμένουν 

άγνωστες133.  

Γλυκαιμικός δείκτης: Πέραν από την αλλαγή της σύστασης της δίαιτας σε 

μακροθρεπτικά συστατικά, έχουν μελετηθεί, σε ένα μικρό αριθμό κλινικών δοκιμών, τα 

αποτελέσματα της μείωσης του γλυκαιμικού φορτίου (ΓΦ) και του γλυκαιμικού δείκτη (ΓΔ) της 

δίαιτας σε γυναίκες με PCOS. Η παρέμβαση, αυτή, ίσως να μπορεί να οδηγήσει σε μείωση των 

μεταγευματικών επιπέδων γλυκόζης, της υπερινσουλιναιμίας και της αντίστασης στην ινσουλίνη, 
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που χαρακτηρίζουν τις περισσότερες από τις γυναίκες αυτές. Σε μία μελέτη127 χορηγήθηκαν 

υποθερμιδικές δίαιτες σε υπέρβαρες και παχύσαρκες γυναίκες με PCOS για το διάστημα ενός 

μήνα, με στόχο την απώλεια βάρους. Στη συνέχεια, αξιολογήθηκε η επίδραση της μείωσης της 

ποσότητας των υδατανθράκων ή του λίπους αντίστοιχα με παράλληλη εκπαίδευση για επιλογή 

τροφίμων χαμηλού ΓΔ και φορτίου σε υπέρβαρες γυναίκες με PCOS στη περίοδο της διατήρησης 

της απώλειας σωματικού βάρους (6 μήνες). Και στις 2 περιπτώσεις (δίαιτα χαμηλή σε 

υδατάνθρακες και ΓΔ, δίαιτα χαμηλή σε λίπος και ΓΔ) διατηρήθηκε η απώλεια βάρους και 

μειώθηκε εξίσου ο βαθμός αντίστασης στην ινσουλίνη. Παρόλα αυτά δεν βρέθηκε σημαντική 

διαφορά στο γλυκαιμικό φορτίο ανάμεσα στις δύο δίαιτες. Αντιθέτως, μια δίαιτα χαμηλού 

γλυκαιμικού δείκτη και ολικού λίπους είχε θετικά αποτελέσματα στην βελτίωση του δείκτη 

ινσουλινοευαισθησίας υπέρβαρων και παχύσαρκων γυναικών με PCOS, σε σχέση με μία δίαιτα 

μόνο χαμηλού λίπους, μετά από τον ένα χρόνο της παρέμβασης134. Επιπλέον, σε μία πρόσφατη 

μονά τυφλή κλινική δοκιμή135 συμμετείχαν 60 υπέρβαρες και παχύσαρκες γυναίκες με PCOS, οι 

οποίες χωρίστηκαν σε 2 ομάδες. Στην πρώτη ομάδα χορηγήθηκε υποθερμιδική δίαιτα (15% 

PRO), ενώ στη δεύτερη ομάδα υποθερμιδική δίαιτα (30% PRO) χαμηλού ΓΦ. Μετά από 3 μήνες, 

η μέση απώλεια βάρους ήταν παρόμοια και στις 2 ομάδες. Παρόλα αυτά, μόνο η υποθερμιδική 

δίαιτα υψηλή σε πρωτεΐνη και χαμηλού ΓΦ μείωσε σημαντικά την αντίσταση στην ινσουλίνη. 

Τέλος, δεν υπάρχει καμία διαθέσιμη μελέτη στη βιβλιογραφία που να έχει αξιολογήσει την 

τροποποίηση του γλυκαιμικού δείκτη της δίαιτας, χωρίς να έχει τροποποιηθεί και η ποσότητα 

των υδατανθράκων σε γυναίκες με PCOS. 

2.4 ΑΛΛΑΓΕΣ ΤΟΥ ΤΡΟΠΟΥ ΖΩΗΣ 
 

Οι αλλαγές του τρόπου ζωής προτείνονται για την αντιμετώπιση των κλινικών και 

μεταβολικών εκδηλώσεων του συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών, καθώς και για την 

αντιμετώπιση του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας50, 75, 80. Τα αποτελέσματα παρεμβάσεων που 

έχουν γίνει σε πληθυσμούς που βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη 

τύπου ΙΙ έχουν δείξει ότι οι αλλαγές στον τρόπο ζωής φαίνονται να είναι η πιο αποτελεσματική 

μορφή αντιμετώπισης για τη βελτίωση της ινσουλινοευαισθησίας, την απώλεια βάρους, τη 

μείωση του κινδύνου εμφάνισης μεταβολικού συνδρόμου, σακχαρώδους διαβήτη και 

καρδιαγγειακών νοσημάτων11, 66, 78, 136, ενώ παράλληλα υπερισχύει της χορήγησης 

αντιδιαβητικών δισκίων και εικονικών φαρμάκων (placebo)137, 138. Το γεγονός αυτό, έχει 

αποτελέσει έναυσμα για τη διεξαγωγή κλινικών δοκιμών σε γυναίκες με PCOS. Ο Guzick και οι 

συνεργάτες του139 μελέτησαν για 3 μήνες τα αποτελέσματα της χορήγησης υποθερμιδικής 

δίαιτας σε συνδυασμό με εκπαιδευτικές τεχνικές αλλαγής της διαιτητικής συμπεριφοράς σε 6 

παχύσαρκες γυναίκες με PCOS. Η ομάδα ελέγχου αποτελούνταν, εξίσου, από 6 παχύσαρκες 

γυναίκες με PCOS, οι οποίες δεν υποβλήθηκαν σε απώλεια βάρους. Η μέση απώλεια βάρους για 
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την ομάδα παρέμβασης ήταν 16,2 κιλά, ενώ παράλληλα τα επίπεδα ινσουλίνης νηστείας στο 

αίμα μειώθηκαν, χωρίς όμως η διαφορά να είναι στατιστικά σημαντική. Σε μία άλλη RCT140 

συμμετείχαν 15 παχύσαρκες γυναίκες με PCOS και 6 παχύσαρκες γυναίκες με πολυκυστικές 

ωοθήκες, οι οποίες αποτέλεσαν την ομάδα ελέγχου. Η ομάδα παρέμβασης ακολούθησε 

εξατομικευμένο πρόγραμμα διατροφής και σωματικής δραστηριότητας, με παράλληλη 

συμβουλευτική και υποστήριξη. Μετά από 6 μήνες, η μέση απώλεια βάρους στην ομάδα 

παρέμβασης ήταν 2-5% του αρχικού σωματικού βάρους. Επιπλέον, τα επίπεδα ινσουλίνης 

νηστείας μειώθηκαν κατά 31% και η ινσουλινοευαισθησία βελτιώθηκε κατά 71%. Επιπρόσθετα, 

σε μία RCT101 συμμετείχαν 12 παχύσαρκες γυναίκες με PCOS. Όλες οι γυναίκες παρακολούθησαν 

εβδομαδιαίες συνεδρίες με διατροφικές συμβουλές διάρκειας μίας ώρας. Επιπλέον, 7 από αυτές 

εντάχθηκαν σε δομημένο 40λεπτο πρόγραμμα σωματικής δραστηριότητας 3 φορές την 

εβδομάδα. Η παρέμβαση διήρκησε 6 μήνες. Στο τέλος της παρέμβασης δεν βρέθηκαν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές στο σωματικό βάρος, ενώ η συγκέντρωση ινσουλίνης νηστείας στο αίμα 

μειώθηκε και στις 2 ομάδες της παρέμβασης. Τέλος, είναι διαθέσιμα τα αποτελέσματα δύο 

πρόσφατων μη ελεγχόμενων κλινικών δοκιμών141, 142. Στην πρώτη από αυτές141, οι 40 

παχύσαρκες συμμετέχουσες με PCOS χωρίστηκαν σε 2 ομάδες. Στην πρώτη ομάδα, οι 20 

γυναίκες ακολούθησαν ένα δομημένο 30λεπτο πρόγραμμα σωματικής δραστηριότητας 3 φορές 

την εβδομάδα, ενώ στη δεύτερη ομάδα χορηγήθηκε υποθερμιδική δίαιτα (θερμιδικό έλλειμμα 

800 kcal/ημέρα, PRO 35%, CHO 45%, FAT 20%). Η παρέμβαση διήρκησε 6 μήνες. Η μέση 

απώλεια βάρους ήταν μεγαλύτερη στην ομάδα της δίαιτας, ενώ η συγκέντρωση της ινσουλίνης 

νηστείας, ο λόγος γλυκόζη νηστείας προς ινσουλίνη νηστείας και ο δείκτης ινσουλινοαντίστασης 

HOMA-IR μειώθηκαν στατιστικά σημαντικά και στις 2 ομάδες. Στη δεύτερη μελέτη142, οι 94 

υπέρβαρες και παχύσαρκες συμμετέχουσες με PCOS τυχαιοποιήθηκαν σε 3 διαφορετικές 

παρεμβάσεις στον τρόπο ζωής διάρκειας 12 εβδομάδων: μόνο υποθερμιδική δίαιτα υψηλή σε 

πρωτεΐνη (~1400 kcal/ημέρα, 30% PRO, 40% CHO, 30% FAT), υποθερμιδική δίαιτα και αερόβια 

άσκηση (25-30 λεπτά διάδρομος 5 φορές/εβδομάδα) και υποθερμιδική δίαιτα και συνδυασμός 

αερόβιας άσκησης και ασκήσεων με αντιστάσεις (3 φορές/εβδομάδα διάδρομος, 2 

φορές/εβδομάδα ασκήσεις με αντιστάσεις). Στο τέλος της παρέμβασης, παρατηρήθηκε απώλεια 

βάρους και μείωση των επιπέδων γλυκόζης και ινσουλίνης νηστείας. Παρά ταύτα, δεν βρέθηκε 

καμία στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των τριών διαφορετικών παρεμβάσεων. 

Τέλος, αξίζει να αναφερθούν τα αποτελέσματα μιας πρόσφατης μετά-ανάλυσης98 που 

συμπεριέλαβε 6 RCTs (164 γυναίκες με PCOS) και σύμφωνα με την οποία οι παρεμβάσεις στον 

τρόπο ζωής βελτιώνουν τη σύσταση σώματος, τον υπερανδρογονισμό (αυξημένα επίπεδα 

ανδρογόνων στο αίμα και κλινικές εκδηλώσεις) και την αντίσταση στην ινσουλίνη. Αναφορικά με 

την επίδραση των αλλαγών του τρόπου ζωής στα επίπεδα της ινσουλίνης χρησιμοποιήθηκαν τα 

δεδομένα από 5 RCTs (144 γυναίκες με PCOS). Οι 3 RCTs συμπεριέλαβαν παρέμβαση με δίαιτα, 
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σωματική δραστηριότητα και συμπεριφορικές τεχνικές, με στόχο την απώλεια βάρους και οι 

άλλες 2 RCTs χρησιμοποίησαν ένα δομημένο πρόγραμμα σωματικής δραστηριότητας, χωρίς να 

είναι απαραίτητη η απώλεια βάρους. Οι αλλαγές στον τρόπο ζωής, ανεξάρτητα από το είδος 

τους, φάνηκαν να μειώνουν τα επίπεδα ινσουλίνης νηστείας. Αντιθέτως, δεν βρέθηκε καμία 

επίδραση των αλλαγών του τρόπου ζωής στη μείωση των επιπέδων γλυκόζης νηστείας. 

Επιπλέον, η ανάλυση των αποτελεσμάτων τριών από τις παραπάνω RCTs (121 γυναίκες με 

PCOS) έδειξαν ότι οι αλλαγές στον τρόπο ζωής φαίνεται να μειώνουν τη συγκέντρωση 

ινσουλίνης στο αίμα 2 ώρες μετά την πόση διαλύματος που περιέχει 75 γραμμάρια γλυκόζης στο 

OGTT, ενώ η συγκέντρωση της γλυκόζης φάνηκε να μένει ανεπηρέαστη. Παρόλα αυτά, τα 

παραπάνω δεδομένα δεν υποστηρίζονται καθ’ ολοκλήρου από την επίσημη θέση της Androgen 

Excess Society75, που υποστηρίζει ότι για τη διαχείριση του διαταραγμένου μεταβολισμού της 

γλυκόζης και ινσουλίνης σε γυναίκες με PCOS οι αλλαγές του τρόπου ζωής πρέπει να αποτελούν 

το πρώτο βήμα της αντιμετώπισης σε γυναίκες με PCOS και IGT, για την πρόληψη εμφάνισης 

σακχαρώδους διαβήτη τύπου ΙΙ. 

 

2.5 ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 

Συνοψίζοντας, είναι διαθέσιμες αρκετές κλινικές δοκιμές, που έχουν μελετήσει την 

επίδραση διατροφικών/διαιτητικών χειρισμών στο μεταβολισμό γλυκόζης και ινσουλίνης 

γυναικών με PCOS. Οι κυριότεροι είναι η χορήγηση υποθερμιδικών διαιτών, η αλλαγή της 

σύστασης της δίαιτας σε μακροθρεπτικά συστατικά και οι αλλαγές του τρόπου ζωής, μέσω 

δομημένων προγραμμάτων διατροφής, σωματικής δραστηριότητας και συμπεριφορικών 

αλλαγών. Σχεδόν όλες, είχαν ως αρχικό στόχο την απώλεια βάρους. Οι μελέτες που έχουν 

χρησιμοποιήσει τον ενεργειακό περιορισμό, χωρίς το συνδυασμό σωματικής δραστηριότητας ή 

συμπεριφορικών τεχνικών οδήγησαν σε μείωση των επιπέδων γλυκόζης και ινσουλίνης νηστείας, 

καθώς και σε βελτίωση της ινσουλινοευαισθησίας και της ανοχής της γλυκόζης. Επιπρόσθετα, η 

αλλαγή της σύστασης της δίαιτας σε μακροθρεπτικά συστατικά είχε εξίσου ενθαρρυντικά 

αποτελέσματα στο μεταβολισμό της γλυκόζης και ινσουλίνης. Οι δίαιτες υψηλές σε πρωτεΐνη και 

μέτριες σε υδατάνθρακες είχαν παρόμοια αποτελέσματα με τις δίαιτες υψηλές σε υδατάνθρακες 

και μέτριες σε πρωτεΐνη στην απώλεια βάρους και στη διαχείριση των μεταβολικών διαταραχών. 

Από την άλλη, οι δίαιτες πολύ χαμηλές σε υδατάνθρακες φάνηκαν να είναι αποτελεσματικές 

στην απώλεια βάρους και στη μείωση της ινσουλίνης νηστείας στο αίμα και της 

ινσουλινοαντίστασης. Παρόλα αυτά, δεν υπήρχε ομάδα ελέγχου, ούτε σύγκριση με κάποια άλλη 

διαιτητική παρέμβαση και η διάρκεια των μελετών ήταν μικρή (4-6 μήνες), με αποτέλεσμα να 

τίθεται ο προβληματισμός αν υπάρχει συμμόρφωση σε τέτοιου είδους δίαιτες για μεγαλύτερο 

διάστημα. Δεν υπάρχουν επαρκή βιβλιογραφικά δεδομένα που να υποστηρίζουν ότι η 
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τροποποίηση του γλυκαιμικού δείκτη και φορτίου της δίαιτας επιφέρει πρόσθετα οφέλη στις 

γυναίκες με PCOS. Όσον αφορά στις παρεμβάσεις που περιλαμβάνουν αλλαγές στον τρόπο 

ζωής, ένας μικρός αριθμός RCTs και μη ελεγχόμενων κλινικών δοκιμών είχαν μικρό αποτέλεσμα 

στην απώλεια βάρους και επέφεραν μείωση στην ινσουλίνη νηστείας στο αίμα και βελτίωση της 

ινσουλινοευαισθησίας σε υπέρβαρες και παχύσαρκες γυναίκες με PCOS. 

Ένα άλλο ένα θέμα που χρήζει προσοχής και διερεύνησης είναι ότι δεν εμφανίζουν μόνο 

οι υπέρβαρες και οι παχύσαρκες γυναίκες με PCOS αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης. 

Αρκετές μελέτες έχουν δείξει αυξημένη επίπτωση ινσουλινοαντίστασης, διαταραγμένου 

μεταβολισμού της γλυκόζης και σακχαρώδους διαβήτη τύπου ΙΙ σε γυναίκες με PCOS και 

φυσιολογικό σωματικό βάρος143-146. Το γεγονός αυτό, εγείρει τον προβληματισμό για το ποιος 

διαιτητικός χειρισμός μπορεί να είναι ευεργετικός για τις γυναίκες αυτές, ο οποίος πρέπει να 

στοχεύσει πέρα από την απώλεια σωματικού βάρους.    

Συνεπώς, με δεδομένο ότι δεν προκύπτει κάποιο ξεκάθαρο συμπέρασμα από τις 

διαθέσιμες μελέτες, απαιτείται περεταίρω διερεύνηση αναφορικά με το ποιοι διαιτητικοί χειρισμοί 

είναι ευεργετικοί για το διαταραγμένο μεταβολισμό γλυκόζης και ινσουλίνης γυναικών με PCOS, 

μέσω της διεξαγωγής καλά σχεδιασμένων RCTs. 



 

 
 

 

 

Πίνακας 4: Κλινικές δοκιμές που διερεύνησαν την επίδραση της απώλειας βάρους στο μεταβολισμό γλυκόζης και ινσουλίνης 
υπέρβαρων/παχύσαρκων γυναικών με PCOS 

Αναφορά 

Δείγμα 

Διάρκεια Ομάδα ελέγχου Παρέμβαση 
Μέση 

απώλεια 
βάρους 

Αποτελέσματα 

Ν 
ΔΜΣ 

(kg/m2) 
Μεταβολισμός γλυκόζης και 

ινσουλίνης 

Pasquali et al. 
(1989)111 

20 32,1 6-12 μήνες Δεν υπήρχε 
Υποθερμιδική δίαιτα 
1000-1500 kcal/d 

9,73,1 κιλά 
Βελτίωση OGTT, επιπέδων 
γλυκόζης, ινσουλίνης και 
ινσουλίνης νηστείας 

Kiddy et al. 
(1992)112 

24 34,1 6-7 μήνες 
Οι γυναίκες που δεν 

κατάφεραν να χάσουν 
>5%ΣΒ (n=11) 

Υποθερμιδική δίαιτα 1000 
kcal/d  

13 έχασαν 
>5% ΣΒ 

Απώλεια ΣΒ >5%: Ινσουλίνης 
νηστείας και βελτίωση απόκρισης 
ινσουλίνης στο OGTT 

Hamilton-Fairley 
et al. 

(1993)113 
6 34,2 1 μήνας Δεν υπήρχε 

VLCD- 330 kcal/d 
(Cambridge Diet)-33 g PRO, 

40 g CHO, 3 g FAT 
1,7-9,5 κιλά 

IGFBP-1 και Ινσουλίνης στο 
OGTT μετά την παρέμβαση 

Andersen et al. 
(1995)114 

9 33,6 

1η φάση: 4 
εβδομάδες 

2η φάση: 20 
εβδομάδες 

Δεν υπήρχε 

1η φάση: VLCD-421 kcal/d- 
51,1 g PRO, 

25,4 g CHO, 5 g FAT/100 g 
2η φάση: Δίαιτα 1000-1500 

kcal / ημέρα- 22% PRO, 
59% CHO, 20% FAT 

13%  ΣΒ 

Τέλος 1ης φάσης: γλυκόζης και 

ινσουλίνης νηστείας. IS κατά 

93%. 
Τέλος 2ης φάσης: IS κατά 86%. 

Holte et al., 
(1995)115 

57 32,3 ~15 μήνες 

21 γυναίκες με PCOS και 
23 υγιείς ταιριασμένες ως 

προς ΔΜΣ μετά την 
παρέμβαση 

Υποθερμιδική δίαιτα 1200 
kcal/ d (FAT 30%) (n=13) 

έναντι μη παρέμβασης 
12,4 κιλά 

Βελτίωση δείκτη IS (Matsuda) 
κατά 132%.  IR. 

Jakubowicz et 
al. (1997)116 

23 32 
8 

εβδομάδες 
11 υγιείς παχύσαρκες 

γυναίκες 

Υποθερμιδική δίαιτα 1000-
1200 kcal/d – 68 g PRO, 

134 g CHO, 47 g FAT 
(n=12) 

ΔΜΣ κατά: 
PCOS: 7,5% 
ΟΕ: 7,1%  

Σημαντική Ινσουλίνης νηστείας 
και AUC ινσουλίνης και στις 2 
ομάδες. 

Wahrenberg et 
al. (1999)117 

17 37,9 
6-8 

εβδομάδες 
8 παχύσαρκες γυναίκες 

με PCOS  

VLCD (n=9) έναντι 
χαμηλής δόσης OCPs για 3 

μήνες 
8±3 κιλά 

Βελτίωση IS (γλυκόζης και 
ινσουλίνης νηστείας) μόνο στην 
ομάδα απώλειας βάρους 



 

 
 

 

Πίνακας 4: Κλινικές δοκιμές που διερεύνησαν την επίδραση της απώλειας βάρους στο μεταβολισμό γλυκόζης και ινσουλίνης 
υπέρβαρων/παχύσαρκων γυναικών με PCOS (Συνέχεια) 

Αναφορά 

Δείγμα 

Διάρκεια Ομάδα ελέγχου Παρέμβαση 
Μέση 

απώλεια 
βάρους 

Αποτελέσματα 

Ν ΔΜΣ 

(kg/m2) 
Μεταβολισμός γλυκόζης και 

ινσουλίνης 

Pasquali et al. 
 (2000)118 

40 39,6 

1 μήνας 
20 υγιείς γυναίκες 

ταιριασμένες ως προς 
ηλικία και ΣΒ 
(μάρτυρες) 

Υποθερμιδική δίαιτα 1200-
1400 kcal/d, 50% CHO, 

20% PRO, 30% FAT  

5 κιλά 

 Ινσουλίνης νηστείας σε όλες τις 

γυναίκες με PCOS ανεξάρτητα από 
τη λήψη μετφορμίνης.  

εκκρινόμενης ινσουλίνης ως 
απόκριση στη γλυκόζη μόνο στις 
γυναίκες της ομάδας Δίαιτα και 
μετφορμίνη. 

6 μήνες 

12 PCOS και 8 μάρτυρες: 
Δίαιτα και μετφορμίνη 

8 PCOS και 12 μάρτυρες: 
Δίαιτα και placebo 

Van Dam et al. 
(2002)119 

 
24 

 
39 

1 
εβδομάδα 

9 υγιείς γυναίκες 
ταιριασμένες ως προς 

ηλικία και ΔΜΣ 

VLCD- 471 kcal/d- 13% 
PRO, 48% CHO, 39% FAT 

(n=15) έναντι μη 
παρέμβασης 

 ΔΜΣ κατά 
1 kg/m2 

 Γλυκόζης και ινσουλίνης νηστείας 
κατά 18% και 75% αντίστοιχα στην 
ομάδα παρέμβασης. 

Van Dam et al. 
(2004)120 

24 39 ~6 μήνες 
9 υγιείς γυναίκες 

ταιριασμένες ως προς 
ηλικία και ΔΜΣ 

VLCD- 471 kcal/d- 13% 
PRO, 48% CHO, 39% FAT 

(n=15) έναντι μη 
παρέμβασης 

ΣΒ κατά 
10% 

Ινσουλίνης και γλυκόζης νηστείας 

Tolino et al. 
(2005)121 

143 35 6 μήνες 
Οι γυναίκες που δεν 

κατάφεραν να χάσουν 
>5%ΣΒ (n=17) 

Υποθερμιδική δίαιτα 1000 
kcal/d χαμηλή σε λίπος 

6 κιλά 
Ινσουλίνης νηστείας και ινσουλίνης 
στο OGTT στις γυναίκες που έχασαν 
>5%ΣΒ. 

Moran et al. 
(2007)122 

32 35,6 
8 

εβδομάδες 

17 υγιείς γυναίκες 
ταιριασμένες ως προς 
ΔΜΣ και καπνιστικές 

συνήθειες 

Υποθερμιδική δίαιτα (~2/3 
συνήθους πρόσληψης) με 
2 υποκατάστατα γευμάτων 
Slim Fast (n=15) έναντι 

μη παρέμβασης 

PCOS:3,9 
κιλά 

ΟΕ: 4,5 κιλά 

Ινσουλίνης νηστείας, 

Μεταγευματικών συγκεντρώσεων 
γλυκόζης και ινσουλίνης   

Συντομεύσεις: PCOS: Polycystic ovary syndrome (Σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών), Ν: Αριθμός δείγματος, ΔΜΣ: Δείκτης μάζας σώματος, OGTT: Oral 

Glucose Tolerance Test (Δοκιμασία ανοχής γλυκόζης από του στόματος), IGFBP-1: Insulin-like growth factor binding protein-1 (Πρωτεΐνη πρόσδεσης 

ινσουλινομιμητικού αυξητικού παράγοντα-1), IS: Insulin Sensitivity (Ινσουλινοευαυσθησία), IR: Insulin Resistance (Ινσουλινοαντίσταση), OCPs: Oral 

contraceptive pills (Αντισυλληπτικά χάπια από του στόματος), VLCD: Very Low Calorie Diet (Δίαιτα πολύ χαμηλή σε θερμίδες), PRO: Protein (Πρωτεΐνη), 

CHO:Carbohydrates (Υδατάνθρακες), FAT: Λίπος, ΣΒ: Σωματικό βάρος, OE: Ομάδα Ελέγχου 

Insulin-like growth factor binding protein Πρωτεΐνη πρόσδεσης του ινσουλινομιμητικού αυξητικού παράγοντα 
 



 

 
 

 

 

Πίνακας 5: Κλινικές δοκιμές που διερεύνησαν την επίδραση της αλλαγής της σύστασης της δίαιτας στο μεταβολισμό γλυκόζης και ινσουλίνης 
υπέρβαρων/παχύσαρκων γυναικών με PCOS 

Αναφορά 

Δείγμα 

Διάρκεια 
Ομάδα 

ελέγχου 
Παρέμβαση 

Μέση 
απώλεια 
βάρους 

Αποτελέσματα 

Ν ΔΜΣ 

(kg/m2) 
Μεταβολισμός γλυκόζης και 

ινσουλίνης 

Moran et al. 

(2003)123 
28 37,4 

3 μήνες ΕΠ 

1 μήνας ΔΒ 
Δεν υπήρχε 

3 μήνες: Υποθερμιδική δίαιτα 1400 kcal/d 

1 μήνας: Ισοθερμιδική δίαιτα 
HP: 30% PRO, 40% CHO, 30% FAT 

(n=14) 
HC: 15% PRO, 55% CHO, 30% FAT 

(n=14) 

HP: 8,5 ±1,1 
κιλά vs 

HC: 6,9 ±0.8 
κιλά (NS) 

Ινσουλίνης και HOMA-IR σε όλες τις 

γυναίκες με PCOS. 

Μεταγευματικής συγκέντρωσης 

γλυκόζης μόνο στην δίαιτα υψηλή σε 

πρωτεΐνη 

Stamets et al. 

(2004)124 
26 37,5 4 εβδομάδες Δεν υπήρχε 

Υποθερμιδική δίαιτα 1000 kcal/d 
HP: 30% PRO, 40% CHO, 30% FAT 

(n=13) 
HC: 15% PRO, 55% CHO, 30% FAT 

(n=13) 

HP: 3,7 ± 1,9 
κιλά vs 

HC: 4,4 ± 1,5 

κιλά (NS) 

Ινσουλίνης, ινσουλίνης στο OGTT, 

λόγου γλυκόζης/ινσουλίνη σε όλες τις 
γυναίκες με PCOS 

Hays et al. 

(2003)125 
15 36,1 24 εβδομάδες Δεν υπήρχε 

Δίαιτα 1700 kcal/d υψηλή σε SFA και 

χαμηλή σε CHO (αποφυγή αμυλούχων) 
ΣΒ κατά 

14,3%  
Ινσουλίνης νηστείας  

Mavropoulos et al. 
(2005)126 

5 38,5 6 μήνες Δεν υπήρχε 
Κετογονική δίαιτα (<20g CHO/d) χαμηλή 

σε kcal (LCKD) 
5 κιλά 

 Ινσουλίνης νηστείας (-53,7%) και 

βελτίωση IR (Διατήρηση γλυκόζης 
νηστείας και HbA1c) 

Moran et al. 

(2006)127 
23 35,4 

1η φάση: 2 μήνες 
ΕΠ 

2η φάση: 6 μήνες 

ΔΒ 

Δεν υπήρχε 

1η φάση: Υποθερμιδική δίαιτα 1170±30 

kcal/d με 2 υποκατάστατα 
γευμάτων/ημέρα 

2η φάση: Ισοθερμιδική δίαιτα χαμηλή σε 
CHO (<120 g) (n=14) ή χαμηλή σε FAT 

(<50 g) (n=9). Οδηγίες για επιλογή 

τροφίμων με χαμηλό ΓΔ. 

4,7±4,6 κιλά 

Ινσουλίνης νηστείας (-2,8±1,1 

mU/L) στο τέλος 1ης φάσης. 
Διατήρηση στο τέλος 2ης φάσης. 

Καμία διαφορά ανάμεσα στις 2 

ισοθερμιδικές δίαιτες 

Douglas et al. 

(2006)108 
11 30 

Κάθε δίαιτα 16 
μέρες και ανάμεσα 

3 εβδ. περίοδος 

κάθαρσης  

Δεν υπήρχε 

Δίαιτα υψηλή σε MUFA (17%) vs χαμηλή 

σε CHO (13%) vs 56% CHO, 31% FAT, 
16% PRO 

Ισοθερμιδικές 

δίαιτες 

Η ινσουλίνη νηστείας και η οξεία 

απόκριση της ινσουλίνης στη γλυκόζη 
ήταν χαμηλότερες μετά τη δίαιτα 

χαμηλή σε CHO. Η γλυκόζη νηστείας 

και η ινσουλινοευαισθησία δε 
μεταβλήθηκαν. 

Συντομεύσεις: PCOS: Polycystic ovary syndrome (Σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών), Ν: Αριθμός δείγματος, ΔΜΣ: Δείκτης μάζας σώματος, OGTT: Oral 

Glucose Tolerance Test (Δοκιμασία ανοχής γλυκόζης από του στόματος), IR: Insulin Resistance (Αντίσταση στην ινσουλίνη), PRO: Protein (Πρωτεΐνη), 

CHO:Carbohydrates (Υδατάνθρακες), FAT: Λίπος, MUFA: Monousaturated Fatty Acids (Μονοακόρεστα λιπαρά οξέα), SFA: Saturated Fatty Acids (Κορεσμένα 

λιπαρά οξέα), LCKD: Low calorie ketogonic diet (Κετογονική δίαιτα χαμηλή σε θερμίδες), ΣΒ: Σωματικό βάρος, ΕΠ: Ενεργειακός περιορισμός, ΔΒ: Διατήρηση 

βάρους, ΓΔ: Γλυκαιμικός δείκτης. 
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3. ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ ΓΕΥΜΑΤΩΝ  

3.1 ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Ως συχνότητα γευμάτων ορίζεται ο αριθμός των γευμάτων που καταναλώνει το άτομο 

μέσα στην ημέρα. Στις αναπτυγμένες κοινωνίες τα ημερήσια γεύματα είθισται να διαχωρίζονται 

σε ‘‘κύρια γεύματα’’ και ‘‘σνακ’’, χωρίς, όμως, να υπάρχει, μέχρι σήμερα, ένας σαφής ορισμός για 

το τι θεωρείται ‘‘κύριο γεύμα’’ και τι ‘‘σνακ’’147, 148. Παρόλα αυτά, υπάρχει η τάση να 

χρησιμοποιείται ο όρος ‘‘διατροφικό επεισόδιο’’, επιτρέποντας στο άτομο να αποφασίζει το ίδιο 

αν κατανάλωσε ‘‘κύριο γεύμα’’ ή ‘‘σνακ’’147. Οι άνθρωποι, συνήθως, καταναλώνουν την τροφή 

τους σε πολλά διακεκομμένα ‘‘διατροφικά επεισόδια’’ ημερησίως149, ο αριθμός των οποίων 

διαφοροποιείται με το χρόνο, την ιστορία και την κουλτούρα του κάθε πληθυσμού150.  

Τα τελευταία χρόνια υπάρχει έντονο ενδιαφέρον από την κοινή γνώμη και από τους 

επιστήμονες υγείας για το ποια συχνότητα γευμάτων έχει ευεργετικά οφέλη στη διαχείριση του 

σωματικού βάρους, στο μεταβολισμό και σε διάφορες παραμέτρους υγείας. Ο Fabry, o Gwinup 

και οι συνεργάτες τους αντίστοιχα ήταν οι πρωτοπόροι του ερευνητικού, αυτού, τομέα, οι οποίοι 

ανέδειξαν ευεργετική δράση της αυξημένης συχνότητας γευμάτων στην παχυσαρκία, στην 

υπερχοληστερολαιμία και στη διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη151-153. Παρόλα αυτά, μέχρι 

σήμερα δεν υπάρχει καμία ομόφωνη γνώμη για το ποιος είναι ο ιδανικός αριθμός κυρίων και 

ενδιάμεσων γευμάτων, καθώς οι υπάρχουσες υποθέσεις και θεωρίες είναι, συχνά, 

αντικρουόμενες154. Μία παλιά υποστηριζόμενη άποψη είναι ότι ο υψηλότερος αριθμός γευμάτων 

ημερησίως μπορεί να συμβάλει στον έλεγχο της όρεξης155, 156 και στη διαχείριση του σωματικού 

βάρους149, 157-159, ενώ μία χαμηλή συχνότητα γευμάτων έχει φανεί ότι μπορεί να αυξήσει το 

σωματικό βάρος, να επηρεάσει δείκτες υγείας, ενώ έχει σχετιστεί και με την εμφάνιση 

μεταβολικού συνδρόμου σε διαφόρους πληθυσμούς160. Από την άλλη, δεν είναι λίγοι εκείνοι που 

υποστηρίζουν ότι ο αυξημένος αριθμός γευμάτων έχει τα αντίθετα αποτελέσματα, καθώς το 

άτομο έχει περισσότερες ευκαιρίες για φαγητό κατά τη διάρκεια της ημέρας και επομένως 

μεγαλύτερες πιθανότητες για αυξημένη ενεργειακή πρόσληψη161, 162.  

Η συχνότητα γευμάτων έχει, κυρίως, μελετηθεί ως προς την επίδρασή της στην απώλεια 

σωματικού βάρους και στη διατήρηση αυτού, σε παράγοντες κινδύνου εμφάνισης σακχαρώδους 

διαβήτη τύπου ΙΙ (διαταραγμένος μεταβολισμός γλυκόζης, υπερινσουλιναιμία, αντίσταση στην 

ινσουλίνη) και καρδιαγγειακών νοσημάτων (π.χ. επίπεδα χοληστερόλης και λιποπρωτεϊνών στο 

αίμα), καθώς και σε διάφορα νοσήματα, όπως η παχυσαρκία και ο σακχαρώδης διαβήτης154. Στο 

παρόν κεφάλαιο θα αναφερθούν οι μελέτες που έχουν διερευνήσει τη σχέση της συχνότητας 

γευμάτων στο μεταβολισμό της γλυκόζης και της ινσουλίνης.  
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3.2 ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ ΓΕΥΜΑΤΩΝ ΚΑΙ ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΓΛΥΚΟΖΗΣ ΚΑΙ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ 

Αντικείμενο έρευνας της τελευταίας δεκαετίας είναι η διερεύνηση του αν υπάρχει 

συσχέτιση ανάμεσα στη συχνότητα γευμάτων και τα επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης στο αίμα, 

καθώς και με παράγοντες κινδύνου εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη. Οι κυριότερες υποθέσεις 

που έχουν αναφερθεί στη βιβλιογραφία είναι ότι ο αυξημένος αριθμός γευμάτων σχετίζεται με 

τα εξής: μείωση της συγκέντρωσης ινσουλίνης, βελτίωση της ανοχής στη γλυκόζη, επίτευξη 

χαμηλότερου γλυκαιμικού φορτίου μέσω του καταμερισμού των θρεπτικών συστατικών στα 

γεύματα κατά τη διάρκεια της ημέρας, αναστολή της απελευθέρωσης των ελεύθερων λιπαρών 

οξέων από τον λιπώδη ιστό, η οποία προωθεί τη διάθεση της γλυκόζης στους ιστούς, μείωση 

της παραγωγής ινσουλίνης και τέλος μικρότερη διάταση του στομάχου, η οποία οδηγεί σε 

μειωμένο ρυθμό μεταφοράς των θρεπτικών συστατικών στο έντερο, απαιτώντας την παραγωγή 

μικρότερης ποσότητας ινσουλίνης για την επίτευξη γλυκαιμικού ελέγχου154, 163. Τo 1971 o Young 

και οι συνεργάτες του βρήκαν ότι η ανοχή στη γλυκόζη μειώνεται μετά από υποθερμιδική δίαιτα 

διάρκειας 5 εβδομάδων, η οποία περιελάμβανε ένα μόνο γεύμα, αναδεικνύοντας μία αρνητική 

επίδραση της χαμηλής συχνότητας γευμάτων164. Έκτοτε, ακολούθησαν επιδημιολογικές μελέτες, 

που προσπάθησαν να μελετήσουν την επίδραση της συχνότητας γευμάτων σε παράγοντες 

κινδύνου εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη σε υγιείς πληθυσμούς (φυσιολογικού σωματικού 

βάρους και υπέρβαρους/παχύσαρκους), καθώς και την επίδραση της συχνότητας γευμάτων στις 

συγκεντρώσεις ινσουλίνης και γλυκόζης ατόμων με σακχαρώδη διαβήτη. Τα αποτελέσματα των 

κυριότερων από αυτές τις μελέτες συνοψίζονται στον Πίνακα 6161, 165-179και είναι 

αντικρουόμενα. Αρχικά, τρεις μελέτες απώλειας βάρους165, 172, 176, δεν κατάφεραν να βρουν 

κάποια συσχέτιση ανάμεσα στις συγκεντρώσεις γλυκόζης και ινσουλίνης με τη συχνότητα 

γευμάτων. Πρόκειται για τυχαιοποιημένες κλινικές δοκιμές, διάρκειας από 2 μήνες μέχρι 1 έτος, 

οι οποίες μελέτησαν την επίδραση τριών ή τεσσάρων γευμάτων στο μεταβολισμό της γλυκόζης 

και της ινσουλίνης, εν συγκρίσει με αυτήν των έξι γευμάτων. Μία άλλη κλινική δοκιμή166, 167 

βρήκε ότι οι συγκεντρώσεις ινσουλίνης ήταν μικρότερες κατόπιν παρέμβασης διάρκειας 2 

εβδομάδων με ισοθερμιδική δίαιτα που περιείχε 17 μικρά γευματίδια, σε σχέση με την 

ισοθερμιδική δίαιτα που περιείχε 3 γεύματα. Παρόλα αυτά, ο αριθμός του δείγματος ήταν πολύ 

μικρός. Επιπλέον, ακόμη μία κλινική δοκιμή168 βρήκε ότι οι καμπύλες γλυκόζης/ινσουλίνης στο 

OGTT ήταν πιο επίπεδες, μετά από ισοθερμιδική δίαιτα με 9 γεύματα διάρκειας 2 εβδομάδων, σε 

σχέση με εκείνη που περιείχε 3 γεύματα. Παρόλα αυτά, το εμβαδόν κάτω από τις καμπύλες 

(Area under the curve-AUC) δεν διέφερε στατιστικά σημαντικά, ανάμεσα στις δύο παρεμβάσεις. 

Αντιθέτως, μία άλλη κλινική δοκιμή174 διάρκειας 6 μηνών δε βρήκε καμία στατιστικά σημαντική 

διαφορά ανάμεσα στη συχνότητα γευμάτων (3 γεύματα/ημέρα έναντι 1 γεύματος/ημέρα) και σε 

παράγοντες κινδύνου εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη. Όμως, οι συγκεντρώσεις γλυκόζης 
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βρέθηκαν μικρότερες μετά την παρέμβαση με την ισοθερμιδική δίαιτα που περιείχε 3 γεύματα, 

ενώ δεν βρέθηκε καμία στατιστικά σημαντική διαφορά για τις συγκεντρώσεις ινσουλίνης175. 

Επιπρόσθετα, τρεις άλλες κλινικές δοκιμές μελέτησαν την επίδραση της διαφορετικής 

συχνότητας γευμάτων σε άτομα με σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ161, 169, 170 και άτομα με 

διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη170. Στη μία από αυτές δεν βρέθηκε καμία στατιστικά 

σημαντική διαφορά170, ενώ στις υπόλοιπες 2 τα περισσότερα και συχνότερα γεύματα 

συσχετίστηκαν με μικρότερες συγκεντρώσεις ινσουλίνης και γλυκόζης161 και μικρότερο εύρος 

στην καμπύλη της γλυκόζης και χαμηλότερες απαντήσεις στην ινσουλίνη στην ενδοφλέβια 

δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη169. Παρόλα αυτά, και οι 3 παραπάνω μελέτες είχαν μικρή διάρκεια 

και μικρό αριθμό δείγματος. 

Μέχρι σήμερα, δεν είναι, ακόμη, ξεκάθαρο εάν η μακροπρόθεσμη υιοθέτηση διατροφής 

με συχνά γεύματα οδηγεί σε βελτιωμένη ανοχή στη γλυκόζη149. Το γεγονός ότι κάποιες από τις 

διαθέσιμες μελέτες δεν κατάφεραν να αναδείξουν καμία συσχέτιση ανάμεσα στη συχνότητα 

γευμάτων και το μεταβολισμό ινσουλίνης και γλυκόζης, ίσως να οφείλεται στη μικρή τους 

διάρκεια. Πιθανότατα, χρειάζεται περισσότερος χρόνος για να επηρεαστούν οι συγκεντρώσεις 

γλυκόζης και ινσουλίνης από τη συχνότητα γευμάτων180, 181. Επιπλέον, τα μεταβολικά οφέλη της 

υψηλότερης συχνότητας γευμάτων που αναδείχθηκαν σε κάποιες μελέτες, ίσως να έχουν 

μεγεθυνθεί, κατά τη διάρκεια παρεμβάσεων συνδυασμένων με απώλεια βάρους154. Τέλος, ίσως 

να χρειάζεται μεγαλύτερος αριθμός γευμάτων για να φανεί κάποιο επιπλέον όφελος. Κάποιες 

μελέτες έχουν αναδείξει μεταβολικά οφέλη μετά από παρέμβαση με μεγάλο αριθμό ημερήσιων 

γευμάτων (για παράδειγμα 17 γεύματα), ωστόσο, συνήθως, υπάρχει μειωμένος βαθμός 

προσκόλλησης και η συγκεκριμένη συχνότητα γευμάτων είναι δύσκολο να υιοθετηθεί από τα 

περισσότερα άτομα163.  

Συνοψίζοντας, δεν προκύπτει κάποιο ξεκάθαρο συμπέρασμα για το ποια συχνότητα 

γευμάτων φαίνεται να είναι ικανή να επιφέρει οφέλη στο μεταβολισμό γλυκόζης και ινσουλίνης. 

Τα οφέλη των μικρών και συχνών γευμάτων έχουν υποστηριχτεί από αρκετές μελέτες, παρόλα 

αυτά το γεγονός ότι κάποιες άλλες μελέτες δεν κατάφεραν να αναδείξουν αρνητικές επιδράσεις 

του μειωμένου αριθμού ημερήσιων γευμάτων, εγείρει τον προβληματισμό μήπως όλοι οι 

άνθρωποι δεν πρέπει να αντιμετωπίζονται με τον ίδιο τρόπο και να εξατομικεύονται οι ανάγκες 

τους. Αδιαμφισβήτητα, απαιτείται περαιτέρω διερεύνηση, διεξάγοντας καλά σχεδιασμένες 

τυχαιοποιημένες κλινικές δοκιμές με μεγαλύτερη διάρκεια και δείγμα, σε άτομα με διαταραγμένο 

μεταβολισμό της γλυκόζης και της ινσουλίνης για να μπορέσουν να απαντηθούν τα μέχρι τώρα 

ερωτήματα.
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3.3 ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ ΓΕΥΜΑΤΩΝ ΚΑΙ ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΠΟΛΥΚΥΣΤΙΚΩΝ ΩΟΘΗΚΩΝ 

 Όπως έχει, ήδη, αναφερθεί το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, συνήθως, 

χαρακτηρίζεται από αντίσταση στην ινσουλίνη, υπερινσουλιναιμία και διαταραγμένο 

μεταβολισμό της γλυκόζης, γεγονός που θέτει τις γυναίκες με PCOS σε αυξημένο κίνδυνο 

εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη τύπου ΙΙ16.  

Μέχρι σήμερα, έχει διερευνηθεί η επίδραση της συχνότητας γευμάτων σε πληθυσμούς 

που βρίσκονται σε κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη, καθώς και σε άτομα με 

σακχαρώδη διαβήτη. Όμως, δεν υπάρχει καμία διαθέσιμη μελέτη στη διεθνή βιβλιογραφία που 

να έχει μελετήσει την επίδραση της συχνότητας γευμάτων στις συγκεντρώσεις γλυκόζης και 

ινσουλίνης σε γυναίκες με PCOS. Όπως αναφέρθηκε, τα αποτελέσματα των κυριότερων μελετών 

στους παραπάνω πληθυσμούς φαίνεται να είναι αντικρουόμενα. Κάποιες από τις μελέτες 

κατάφεραν να αναδείξουν μεταβολικά οφέλη της υψηλότερης συχνότητας γευμάτων, ενώ 

κάποιες άλλες δεν βρήκαν στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις. Το γεγονός, αυτό, ίσως να 

οφείλεται σε προβλήματα στο μεθοδολογικό σχεδιασμό των μελετών, αυτών, γεγονός που 

απαιτεί μεγαλύτερο αριθμό καλά σχεδιασμένων μελετών. Τέλος, με δεδομένο ότι ένα μεγάλο 

ποσοστό γυναικών με PCOS εμφανίζει διαταραγμένο μεταβολισμό γλυκόζης και ινσουλίνης, 

γεγονός που τις θέτει σε κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη, θα ήταν ενδιαφέρον να 

μελετηθεί η επίδραση της διαφορετικής συχνότητας γευμάτων και σε αυτό τον πληθυσμό, το 

οποίο θα αποτελούσε ένα επιπλέον βήμα για την κατανόηση και εύρεση της κατάλληλης 

διαιτητικής διαχείρισης των κλινικών εκδηλώσεων και χαρακτηριστικών του συνδρόμου.   



 

 
 

Πίνακας 6: Κλινικές δοκιμές που μελέτησαν την επίδραση της διαφορετικής συχνότητας γευμάτων στο μεταβολισμό ινσουλίνης και γλυκόζης. 

Αναφορά 

Δείγμα 

Διάρκεια Παρέμβαση 

Αποτελέσματα 

N ΔΜΣ 
Απώλεια 

βάρους 
Glu Ins 

Finkelstein et al.  

(1971)165 
8 >25 ~2 μήνες 

1η ομάδα: 3 γεύματα/ημέρα+1 σνακ 

(n=4) 

2η ομάδα: 6 γεύματα/ημέρα (n=4) 
1η περίοδος (1 μήνας): 1700 kcal/d 

2η περίοδος (1 μήνας): 1400 kcal/d 

3 γεύματα: 6,1 

κιλά 

6 γεύματα: 5,5 
κιλά (NS) 

NS 
Δεν υπάρχουν 

δεδομένα 

Δεν βρέθηκε καμία στατιστικά σημαντική διαφορά. 

Jenkins et al.  

(1989), (1995)166, 167 
7 >30 2 εβδομάδες 

Διασταυρούμενη κλινική δοκιμή.  
2 εβδ.: 3 γεύματα/ημέρα 

2 εβδ.: 17 γεύματα/ημέρα 
Όχι αλλαγή στις ημερήσιες kcal. 

NS NS 
 στα 17 

γεύματα vs 3 
γεύματα 

Μικρότερες συγκεντρώσεις ινσουλίνης στα 17 

γεύματα. 

Jenkins et al.  
(1992)161 

 

11 

ΣΔτ2 
>30 ~3 εβδομάδες 

Διασταυρούμενη κλινική δοκιμή. 1η φάση 

(1 μέρα): 1η ομάδα: 3 γεύματα και 1 

σνακ, 2η ομάδα: 14 σνακ. 2η φάση (1 
μέρα): Το αντίθετο. 

-  στα 14 σνακ  στα 14 σνακ 

Μικρότερες συγκεντρώσεις ινσουλίνης και γλυκόζης 
στα 14 σνακ. 

Arnold et al.  

(1993)168 
19 23,1 ~2 μήνες 

Διασταυρούμενη τυχαιοποιημένη κλινική 
δοκιμή. Διατήρηση ΣΒ και διαιτητικών 

συνηθειών. 
2 εβδ.: 3 γεύματα/ημέρα 

2 εβδ.: 9 γεύματα/ημέρα 

- NS NS 

Δεν βρέθηκε καμία στατιστικά σημαντική διαφορά 

μεταξύ των 2 διαιτών. Η μόνη διαφορά που 
βρέθηκε ήταν όταν μετρήθηκαν οι τιμές Glu και Ins 

το απόγευμα 3 ώρες μετά το γεύμα η καμπύλη 

Ins/Glu ήταν πιο επίπεδη στα 9 γεύματα.  

Bertelsen et al. 

(1993)169 

12 

ΣΔτ2 
32,2 1 ημέρα 

Τυχαιοποιημένη κλινική δοκιμή. 1η 
ομάδα:6 ισοθερμιδικά γεύματα, 2η ομάδα: 

2 ισοθερμιδικά γεύματα 

- - - 

Τα 2 γεύματα προκάλεσαν μεγαλύτερο εύρος στην 

καμπύλη γλυκόζης και υψηλότερες απαντήσεις στην 
ινσουλίνη στο IVGTT. 

Arnold et al. 

(1997)170 

13 

ΣΔτ2 ή IGT 
29,2 8 εβδομάδες 

Διασταυρούμενη τυχαιοποιημένη κλινική 

δοκιμή. 1η φάση (4 εβδ.): 1η ομάδα: 3 

γεύματα/ημέρα, 2η ομάδα: 9 

γεύματα/ημέρα. 2η φάση (4 εβδ.): Το 

αντίθετο. 

- NS NS 

Δεν βρέθηκε καμία στατιστικά σημαντική διαφορά. 



 

 
 

 

 

Πίνακας 6: Κλινικές δοκιμές που μελέτησαν την επίδραση της διαφορετικής συχνότητας γευμάτων στο μεταβολισμό ινσουλίνης και γλυκόζης 
(συνέχεια). 

Αναφορά 

Δείγμα 

Διάρκεια Παρέμβαση 

Αποτελέσματα 

N ΔΜΣ 
Απώλεια 

βάρους 
Glu Ins 

Farshchi et al. 

(2004)171 
9 23,7 ~1,5 μήνας 

Τυχαιοποιημένη διασταυρούμενη κλινική 

δοκιμή.  

1η φάση (14 ημέρες): 1η ομάδα: Σταθερή 
συχνότητα γευμάτων (6 γεύματα/ημέρα) 

2η ομάδα: μεταβαλλόμενη συχνότητα 
γευμάτων (7, 4, 9, 3, 5, 8, 6, 5, 9, 8, 3, 4, 

7 και 6 γεύματα/ημέρα αντίστοιχα).  

2η φάση (14 ημέρες): Το αντίθετο. 

- NS NS 

Δεν βρέθηκε καμία στατιστικά σημαντική διαφορά 

στις 2 ομάδες. Όμως, παρατηρήθηκε μειωμένη 
ινσουλινοευαισθησία μετά από τη μεταβαλλόμενη 

συχνότητα γευμάτων. 

Poston et al. 

(2005)172 

100 (50 
snackers, 

50 non 
snackers) 

>30 24 εβδομάδες 

Χορήγηση υποθερμιδικών διαιτών (♀:1200 

kcal και ♂:1500 kcal). 2 ομάδες [3 κύρια 

γεύματα (25 snackers και 25 non snaskers) 

και 3 κύρια γεύματα+ 3 ενδιάμεσα (25 

snackers και 25 non snackers)].  
Χρήση υποκατάστατων γεύματος Slim 

Fast. 

4,6 κιλά  (NS)  (NS) 

Δεν βρέθηκε καμία στατιστικά σημαντική διαφορά 
στις 2 ομάδες. 

Farshchi et al. 

(2005)173 
10 37,1 ~1,5 μήνας 

Τυχαιοποιημένη διασταυρούμενη κλινική 

δοκιμή.  

1η φάση (14 ημέρες): 1η ομάδα: Σταθερή 
συχνότητα γευμάτων (6 γεύματα/ημέρα) 

2η ομάδα: μεταβαλλόμενη συχνότητα 
γευμάτων (7, 4, 9, 3, 5, 8, 6, 5, 9, 8, 3, 4, 

7 και 6 γεύματα/ημέρα αντίστοιχα).  

2η φάση (14 ημέρες): Το αντίθετο. 

- NS NS 

Δεν βρέθηκε καμία στατιστικά σημαντική διαφορά 

στις 2 ομάδες. Όμως, οι μέγιστες συγκεντρώσεις 

ινσουλίνης στο OGTT και η AUC για την ινσουλίνη 
ήταν μικρότερες στη σταθερή συχνότητα γευμάτων. 

Stote et al. 

(2007)174 
15 23,4 6 μήνες 

Διασταυρούμενη κλινική δοκιμή. 

Διατήρηση ΣΒ.  

8 εβδ: 3 γεύματα/ημέρα 
8 εβδ: 1 γεύμα/ημέρα   

- NS 
Δεν υπάρχουν 

δεδομένα 

Δεν βρέθηκε καμία στατιστικά σημαντική διαφορά 
ανάμεσα στις 2 παρεμβάσεις. 

Carlson et al. 

(2007)175 
15 23,4 6 μήνες 

Διασταυρούμενη κλινική δοκιμή. 
Διατήρηση ΣΒ.  

8 εβδ: 3 γεύματα/ημέρα 

8 εβδ: 1 γεύμα/ημέρα   

- 
 στα 3 

γεύματα 
NS 

Μικρότερες συγκεντρώσεις γλυκόζης μετά τα 3 
γεύματα, σε σχέση με το 1 γεύμα. 



 

 
 

Πίνακας 6: Κλινικές δοκιμές που μελέτησαν την επίδραση της διαφορετικής συχνότητας γευμάτων στο μεταβολισμό ινσουλίνης και γλυκόζης (συνέχεια). 

Αναφορά 

Δείγμα 

Διάρκεια Παρέμβαση 

Αποτελέσματα 

N ΔΜΣ 
Απώλεια 
βάρους 

Glu Ins 

Berteus Forslund et al. 

(2008)176 
93 38 1 έτος 

RCT. Υποθερμιδικές δίαιτες. 1η ομάδα: 3 
γεύματα/ημέρα, 2η ομάδα: 3 γεύματα και 3 

σνακ/ημέρα 

NS  (NS)  (NS) 

Δεν βρέθηκε καμία στατιστικά σημαντική διαφορά στις 
2 ομάδες. 

Leidy et al. 

(2010)177 
13 31,3 4×11 ώρες 

Τυχαιοποιημένη διασταυρούμενη κλινική 

δοκιμή. Ισοθερμιδικές δίαιτες: Normal 
Protein (14% PRO) και Higher Protein (25% 

PRO) . 1η δοκιμασία (11 ώρες): Normal 

Protein 3 γεύματα, 2η δοκιμασία (11 
ώρες): Normal Protein 6 γεύματα, 3η 

δοκιμασία (11 ώρες): Higher Protein 3 
γεύματα, 4η δοκιμασία (11 ώρες): Higher 

Protein 6 γεύματα. 

-  στα 6 γεύματα  στα 6 γεύματα 

Μικρότερες συγκεντρώσεις γλυκόζης και ινσουλίνης 
μετά τα 6 γεύματα, ανεξάρτητα από την ποσότητα 

πρωτεΐνης. 

Heden et al. 

(2012)178 
8 >30 2×12 ώρες 

Διασταυρούμενη κλινική δοκιμή. 2 12ωρες 
δοκιμασίες. 1500 kcal κατανεμημένες σε 6 

γεύματα και 3 γεύματα αντίστοιχα σε υγρή 
μορφή.  

- - - 

Η iAUC για την ινσουλίνη ήταν στατιστικά σημαντικά 
υψηλότερη μετά τα 3 γεύματα, σε σχέση με τα 6 

γεύματα. 

Munsters et al. 

(2012)179 
12 21,6 2×36 ώρες 

Διασταυρούμενη κλινική δοκιμή. 2 36ωρες 

δοκιμασίες. 1η φάση (36 ώρες): Low 
frequency meals: 3 γεύματα, High 

frequency meals: 14 γεύματα. 2η φάση (36 

ώρες): Το αντίθετο. 2400 kcal, 55% CHO, 
30% FAT, 15% PRO. 

- - - 

AUC για τη γλυκόζη μετά τα 3 γεύματα. Δεν 

βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές για την AUC 
για την ινσουλίνη. 

Συντομεύσεις/Επεξηγήσεις: Ν: αριθμός δείγματος, ΔΜΣ: Δείκτης Μάζας Σώματος, ΣΒ: Σωματικό βάρος, Glu: Γλυκόζη, Ins: Ινσουλίνη, IVGTT: 
Intravenus glucose tolerance test (Ενδοφλέβια δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη), OGTT: Oral glucose tolerance test (Δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη από του 
στόματος), NS: Non significant (Μη στατιστικά σημαντικό), AUC: Area under the curve (Εμβαδόν κάτω από την καμπύλη), iAUC: Incremental area under 
the curve, PRO: Πρωτεΐνες, CHO: Υδατάνθρακες, FAT: Λίπος, Snackers: άτομα που κατανάλωναν >5,5 γεύματα ανά ημέρα πριν την έναρξη της μελέτης, 
Non snackers: άτομα που κατανάλωναν <4,5 γεύματα ανά ημέρα πριν την έναρξη της μελέτης. 
 
. 
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4. ΣΚΟΠΟΣ 

 

 Το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών είναι μία από τις πιο συχνά εμφανιζόμενες 

ενδοκρινικές διαταραχές σε γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας και σχετίζεται με την εμφάνιση 

σοβαρών ενδοκρινικών, μεταβολικών, καρδιαγγγειακών, αναπαραγωγικών και ψυχολογικών 

διαταραχών. Τα τελευταία χρόνια η διαιτητική αντιμετώπιση του συνδρόμου, πέραν από τη 

φαρμακευτική έχει κερδίσει το ενδιαφέρον των επιστημόνων υγείας. Μέχρι σήμερα, η γνώση 

σχετικά με το ποιος διατροφικός χειρισμός είναι ο πιο κατάλληλος για την αντιμετώπιση των 

μεταβολικών διαταραχών που σχετίζονται με το σύνδρομο είναι περιορισμένη, ενώ 

αναδεικνύονται ευεργετικά οφέλη από την αλλαγή του τρόπου ζωής σε αρκετές μελέτες.  

Ένα από τα πιο συχνά εμφανιζόμενα προβλήματα σε γυναίκες με PCOS είναι ο 

διαταραγμένος μεταβολισμός της γλυκόζης και της ινσουλίνης (υπερινσουλιναιμία, αντίσταση 

στην ινσουλίνη και διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη), γεγονός που τις θέτει σε αυξημένο 

κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη. Η επίδραση της συχνότητας γευμάτων στο 

μεταβολισμό γλυκόζης και ινσουλίνης έχει διερευνηθεί σε πληθυσμούς που βρίσκονται σε 

κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη και σε κάποιες μελέτες φάνηκε ότι μπορεί να 

επηρεάσει το γλυκαιμικό έλεγχο. Παρόλα αυτά, τα υπάρχοντα δεδομένα είναι αμφιλεγόμενα και 

απαιτείται περαιτέρω διερεύνηση. Μέχρι σήμερα δεν υπάρχει καμία μελέτη που να έχει εξετάσει 

αν υπάρχει συσχέτιση ανάμεσα στη συχνότητα γευμάτων και το μεταβολισμό γλυκόζης και 

ινσουλίνης γυναικών με PCOS. Θα ήταν ενδιαφέρον να μελετηθεί εξίσου σε αυτό τον πληθυσμό, 

για να καλυφθεί το υπάρχον βιβλιογραφικό κενό.  

Η παρούσα μεταπτυχιακή διατριβή αποτελεί μέρος μίας διασταυρούμενης τυχαιοποιημένης 

κλινικής δοκιμής, που θέλησε να διερευνήσει για πρώτη φορά την επίδραση της συχνότητας 

γευμάτων στις συγκεντρώσεις ινσουλίνης και γλυκόζης, ανεξάρτητα από την απώλεια βάρους, 

σε ένα δείγμα γυναικών με PCOS. Συνεπώς, σκοπός της παρούσας εργασίας είναι να διερευνήσει 

αν υπάρχει συσχέτιση ανάμεσα στη συχνότητα γευμάτων και τις συγκεντρώσεις ινσουλίνης και 

γλυκόζης γυναικών με PCOS.      
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5. ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

 

5.1 ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 Η ερευνητική, αυτή, μελέτη είναι μία διασταυρούμενη τυχαιοποιημένη κλινική δοκιμή, 

που έχει ως σκοπό να διερευνήσει εάν υπάρχει συσχέτιση ανάμεσα στη συχνότητα γευμάτων 

και τις συγκεντρώσεις γλυκόζης και ινσουλίνης γυναικών με PCOS, χωρίς να υπάρχει ταυτόχρονη 

απώλεια βάρους. Ξεκίνησε το Σεπτέμβριο του 2011 και δεν έχει, ακόμη, ολοκληρωθεί. Η έγκριση 

για τη διεξαγωγή της μελέτης λήφθηκε από την Επιτροπή έρευνας του Επιστημονικού 

Συμβουλίου του Πανεπιστημιακού Γενικού Νοσοκομείου ‘‘Αττικόν’’.  

 Τα κριτήρια ένταξης στη μελέτη είναι τα ακόλουθα: 

 Ηλικία: 17-45 ετών (προεμμηνοπαυσιακές). 

 Διάγνωση του συνδρόμου. Η διάγνωση είχε τεθεί σε γυναίκες που πληρούσαν 2 από τα 3 

παρακάτω κριτήρια (Διαγνωστικά κριτήρια του Rotterdam): (α) υπερναδρογονισμός, (β) 

χρόνια ανωορρηξία, (γ) πολυκυστικές ωοθήκες. 

 Απουσία ΣΔ, καρδιαγγειακών και ηπατικών νόσων.  

 Απουσία άλλων αιτιών υπερβολικής έκκρισης ανδρογόνων. 

Επιπλέον, καμία από τις συμμετέχουσες δεν πρέπει να λαμβάνει από του στόματος 

αντισυλληπτικά χάπια και αντιδιαβητικά δισκία. 

 Στα αποτελέσματα που θα ακολουθήσουν έχουν συμπεριληφθεί δεδομένα από 20 

γυναίκες με PCOS (8 φυσιολογικού βάρους και 12 υπέρβαρες/παχύσαρκες) που είχαν εισαχθεί 

στη μελέτη μέχρι το Φεβρουάριο του 2012. 

5.2 ΣΧΕΔΙΑΣΜΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ ΚΑΙ ΤΥΧΑΙΟΠΟΙΗΣΗ 

 Καθεμία από τις συμμετέχουσες που πληρούσαν τα κριτήρια εισαγωγής στη μελέτη την 

ημέρα της πρώτης τους επίσκεψης στα Εξωτερικά Ιατρεία της Β’ Προπαιδευτικής Παθολογικής 

Κλινικής του Πανεπιστημιακού Γενικού Νοσοκομείου ‘‘Αττικόν’’ ενημερώθηκε για το σχεδιασμό 

της μελέτης. Όσες γυναίκες δέχτηκαν να συμμετάσχουν στη μελέτη υπέγραψαν ένα έντυπο 

συγκατάθεσης (Παράρτημα) και ήρθαν μία από τις επόμενες ημέρες στη Μονάδα Έρευνας της Β’ 

Προπαιδευτικής Παθολογικής Κλινικής του νοσοκομείου, μετά από 12ωρη νηστεία, για να 

υποβληθούν σε δοκιμασία ανοχής γλυκόζης, η οποία θα περιγραφεί παρακάτω. Μετά το πέρας 

της εξέτασης, τυχαιοποιήθηκαν για ένα διάστημα διάρκειας 3 μηνών σε μία από τις δύο δίαιτες 

της παρέμβασης. Οι 2 δίαιτες (%Υδατανθράκων:Πρωτεϊνών:Λίπους = 40:25:35) διέφεραν μόνο 

στον αριθμό των γευμάτων, στα οποία κατανεμήθηκαν οι θερμίδες και τα θρεπτικά συστατικά. 

Η πρώτη δίαιτα περιείχε 3 γεύματα την ημέρα (θερμιδική κατανομή: πρωινό 20%, μεσημεριανό 

50%, βραδινό 30%), ενώ η δεύτερη 6 μικρότερα γεύματα την ημέρα (θερμιδική κατανομή: 
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πρωινό 20%, δεκατιανό 10%, μεσημεριανό 30%, απογευματινό 10%, βραδινό 20%, προ ύπνου 

10%). Οι δύο δίαιτες ήταν ισοθερμιδικές και είχαν ως στόχο τη διατήρηση του σωματικού 

βάρους και γι’ αυτό το λόγο ζητήθηκε στις συμμετέχουσες να μην τροποποιήσουν σημαντικά τη 

σωματική τους δραστηριότητα κατά το διάστημα της παρέμβασης. Εν συνεχεία, στο τέλος του 

πρώτου τριμήνου, επαναλήφθηκε η δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη και ακολούθησε η χορήγηση 

της δεύτερης δίαιτας. Μετά από τρεις μήνες ακολουθούσε η τελευταία δοκιμασία ανοχής στη 

γλυκόζη και το τέλος της κλινικής δοκιμής (συνολική διάρκεια 6 μήνες). Ο σχεδιασμός της 

μελέτης παρουσιάζεται αναλυτικά στον Πίνακα 1. 

5.3 ΔΟΚΙΜΑΣΙΑ ΑΝΟΧΗΣ ΣΤΗ ΓΛΥΚΟΖΗ ΚΑΙ ΑΙΜΑΤΟΛΟΓΙΚΕΣ ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ 

 Οι συμμετέχουσες στη μελέτη έρχονταν στη Μονάδα Έρευνας της Β’ Προπαιδευτικής 

Παθολογικής Κλινικής του νοσοκομείου μετά από 12ωρη νηστεία Στη συνέχεια τοποθετείτο ένας 

πλαστικός καθετήρας σε μία φλέβα του βραχίονα (μέσω του οποίου γίνονταν οι αιμοληψίες) και 

φυσιολογικός ορός. Στην αρχή γινόταν λήψη του πρώτου δείγματος αίματος (χρόνος 0) για τον 

προσδιορισμό των επιπέδων γλυκόζης και ινσουλίνης νηστείας και διαφόρων βιοχημικών 

παραμέτρων (ολική χοληστερόλη, LDL χοληστερόλη, HDL χοληστερόλη, ηπατικά ένζυμα, 

γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη-HbA1c). Στη συνέχεια ακολουθούσε η λήψη 75 γραμμαρίων 

γλυκόζης διαλυμένα σε ένα ποτήρι νερό. Στη διάρκεια της δοκιμασίας λήφθηκαν ανώδυνα μέσω 

του φλεβοκαθετήρα άλλα 4 δείγματα αίματος στις χρονικές στιγμές 30, 60, 90 και 120 λεπτά 

μετά τη λήψη του διαλύματος γλυκόζης. Στο τέλος της δοκιμασίας, έγινε απομόνωση και 

διατήρηση ορού και πλάσματος σε βαθιά κατάψυξη (-80ο C) για μελλοντικό προσδιορισμό των 

συγκεντρώσεων των βιοχημικών παραμέτρων. Πραγματοποιήθηκαν συνολικά 3 δοκιμασίες 

ανοχής στη γλυκόζη στην αρχή (1η εβδομάδα) και στο τέλος κάθε παρέμβασης (12η εβδομάδα). 

5.4 ΑΤΟΜΙΚΟ ΚΑΙ ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΚΑΙ ΓΕΝΙΚΕΣ ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ 

Μετά την ένταξη στη μελέτη, πραγματοποιήθηκε σε όλες τις συμμετέχουσες λεπτομερής 

καταγραφή του ατομικού ιστορικού, με έμφαση στην ηλικία διάγνωσης του συνδρόμου, στο 

ιστορικό σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2 και στο γυναικολογικό ιστορικό (ηλικία εμμηναρχής, 

διάρκεια έμμηνου ρύσης, αριθμός κυήσεων και βάρος γέννησης παιδιών). Επιπλέον, 

αξιολογήθηκαν παράμετροι, όπως η λήψη φαρμακευτικής αγωγής, οι καπνιστικές συνήθειες και 

η κατανάλωση αλκοόλ. Τέλος, πραγματοποιήθηκε λεπτομερής καταγραφή του οικογενειακού 

ιστορικού, με έμφαση στο σακχαρώδη διαβήτη, στα καρδιαγγειακά νοσήματα και στις 

ενδοκρινοπάθειες. 

Στη συνέχεια, συλλέχθηκαν πληροφορίες για το παρόν επάγγελμα, για τα έτη σπουδών 

και για το ατομικό και οικογενειακό εισόδημα της τελευταίας τριετίας, με τη βοήθεια ενός 

δημογραφικού ερωτηματολογίου.  
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Πίνακας 1: Σχεδιασμός της μελέτης 

Πρώτη επίσκεψη 
Ενημέρωση  

Έγγραφη συγκατάθεση 

Αρχή 1ης 

παρέμβασης 

Δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη από του στόματος με 75 g γλυκόζης. 

Χορήγηση ισοθερμιδικής δίαιτας (CHO 40%, PRO 25%, FAT 35%) με 3 

ή 6 γεύματα αντίστοιχα. 

Καταγράφηκαν: 

Ατομικό και οικογενειακό ιστορικό. 

Ανθρωπομετρικές παράμετροι (ύψος, βάρος, περιφέρειες μέσης και 

ισχίων). 

Ερωτηματολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων. 

Ερωτηματολόγιο σωματικής δραστηριότητας (HPAQ). 

Ερωτηματολόγια (Δημογραφικό, γνώσεων σχετικές με τον ΣΔ) 

1η-3η συνεδρία 

(1η, 3η, 7η, 9η 

εβδομάδα) 

Ανθρωπομετρικές παράμετροι (βάρος, περιφέρειες μέσης και ισχίων) 

Ανακλήσεις 24ωρου 

Εκπαίδευση στα ισοδύναμα τροφίμων. 

Κλίμακα πείνας, κορεσμού, επιθυμίας για φαγητό. 

12η εβδομάδα 

Αρχή 2ης 

παρέμβασης 

Τέλος 1ης παρέμβασης. 

Δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη από του στόματος με 75 g γλυκόζης. 

Χορήγηση ισοθερμιδικής δίαιτας (CHO 40%, PRO 20%, FAT 35%) με 6 

ή 3 γεύματα αντίστοιχα. 

Ανθρωπομετρικές παράμετροι (βάρος, περιφέρειες μέσης και ισχίων). 

Ερωτηματολόγιο σωματικής δραστηριότητας (HPAQ). 

1η-3η συνεδρία 

(1η, 3η, 7η, 9η 

εβδομάδα) 

Ανθρωπομετρικές παράμετροι (βάρος, περιφέρειες μέσης και ισχίων) 

Ανακλήσεις 24ωρου. 

Κλίμακα πείνας, κορεσμού, επιθυμίας για φαγητό. 

12η εβδομάδα 

Τέλος 2ης παρέμβασης. 

Δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη από του στόματος με 75 g γλυκόζης. 

Ανθρωπομετρικές παράμετροι (βάρος, περιφέρειες μέσης και ισχίων). 

Ερωτηματολόγιο σωματικής δραστηριότητας (HPAQ). 
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Επιπλέον, μοιράστηκε στις συμμετέχουσες ένα ερωτηματολόγιο γνώσεων πάνω στο 

σακχαρώδη διαβήτη, το οποίο περιελάμβανε 12 ερωτήσεις. Για παράδειγμα, μία από τις 

ερωτήσεις ήταν: ‘‘Όταν τρώει κανείς πολλά γλυκά και ζάχαρη θα εμφανίσει διαβήτη’’. Οι 

διαθέσιμες απαντήσεις για την κάθε ερώτηση ήταν 3: ‘‘ναι’’, ‘‘όχι’’, ‘‘δεν ξέρω’’. Κατά την 

επεξεργασία του ερωτηματολογίου υπολογίστηκε η συνολική του βαθμολογία. Η κάθε σωστή 

απάντηση βαθμολογείται με 1 βαθμό, οπότε η συνολική βαθμολογία του ερωτηματολογίου 

κυμαινόταν από 0 μέχρι 12. Τα δύο παραπάνω ερωτηματολόγια παρατίθενται στο Παράρτημα.  

5.5 ΑΝΘΡΩΠΟΜΕΤΡΗΣΕΙΣ 

 

 Το σωματικό βάρος των γυναικών μετρήθηκε χωρίς να φορούν υποδήματα και με 

ελαφρύ ρουχισμό, με χρήση ζυγοσταθμισμένης ζυγαριάς Seca με ακρίβεια ±100 g. Το ύψος 

τους μετρήθηκε σε όρθια στάση, χωρίς να φορούν υποδήματα και κρατώντας τους ώμους σε 

χαλαρή θέση, με τα χέρια να κρέμονται ελεύθερα από τους ώμους και το κεφάλι 

προσανατολισμένο σε οριζόντιο επίπεδο (Frankfort horizontal plane). Από τις παραπάνω 

ανθρωπομετρήσεις υπολογίστηκε ο ΔΜΣ διαιρώντας το βάρος (kg) με το τετράγωνο του ύψους 

τους (m2). Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (World Health Organization, 2000) οι 

συμμετέχουσες της μελέτης χαρακτηρίστηκαν ως λιποβαρείς για ΔΜΣ< 18,5kg/m2, ως 

φυσιολογικού βάρους για 18,5 kg/m2<ΔΜΣ≤24,9 kg/m2, ως υπέρβαρες για 25 

kg/m2<ΔΜΣ≤29,9 kg/m2, ως παχύσαρκες 1ου βαθμού για 30 kg/m2<ΔΜΣ≤34,9 kg/m2, ως 

παχύσαρκες 2ου βαθμού για 35 kg/m2<ΔΜΣ<39,9 kg/m2 και ως παχύσαρκες 3ου βαθμού για 

ΔΜΣ≥40 kg/m2. Παράλληλα, λήφθηκαν μετρήσεις για τις περιφέρειες μέσης (στο ύψος του 

ομφαλού) και ισχίων (μεγαλύτερη περιφέρεια στο ύψος των γλουτών) με μία μη-εκτατή ταινία 

με ακρίβεια ±0,1 cm. Οι μετρήσεις του βάρους και των περιφερειών έγιναν στην αρχή και στο 

τέλος της κάθε παρέμβασης, καθώς και στις ενδιάμεσες συνεδρίες. 

5.6 ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΩΝ ΣΥΝΗΘΕΙΩΝ ΚΑΙ ΔΙΑΙΤΗΤΙΚΗΣ ΠΡΟΣΛΗΨΗΣ  

 

Η εκτίμηση των μακροχρόνιων διαιτητικών συνηθειών έγινε με αναφορά στη συχνότητα 

κατανάλωσης συγκεκριμένων τροφίμων, μέσω συμπλήρωσης ενός ημιποσοτικού 

ερωτηματολογίου συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων (Food frequency questionnaire-FFQ), το 

οποίο στηρίζεται σε έγκυρο FFQ για ενήλικες182 και παρατίθεται στο Παράρτημα. Στην αρχή της 

πρώτης παρέμβασης, οι συμμετέχουσες στη μελέτη κλήθηκαν να απαντήσουν αν καταναλώνουν 

τρόφιμα από συγκεκριμένες ομάδες τροφίμων (ομάδες δημητριακών, λαχανικών, φρούτων, 

γαλακτοκομικών, αμυλούχων, φρούτων, λαχανικών, κρέατος, οσπρίων, ψαριών, γλυκών, 

αλκοόλ), όπως και μεμονωμένα τρόφιμα (έτοιμα φαγητά-σνακ, ξηροί καρποί, αναψυκτικά, 

σύνθετα τρόφιμα) και σε ποια συχνότητα γίνεται η κατανάλωση αυτή. Οι πιθανές απαντήσεις 

ήταν ‘‘Πάνω από 6 φορές την ημέρα’’, ‘‘4-6 φορές την ημέρα’’, ‘‘2-3 φορές την ημέρα’’, ‘‘1 φορά 
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την ημέρα’’, ‘‘5-6 φορές την εβδομάδα’’, ‘‘2-4 φορές την εβδομάδα’’, ‘‘1 φορά την εβδομάδα’’, 

‘‘1-3 φορές το μήνα’’, ‘‘Λίγες φορές το χρόνο ή ποτέ’’. Στο τέλος του ερωτηματολογίου οι 

εθελοντές κλήθηκαν να απαντήσουν στις εξής ερωτήσεις: 1) Αφαιρείτε το ορατό λίπος από το 

κρέας; 2) Αφαιρείτε την πέτσα από το κοτόπουλο; 3) Τι είδους λίπος χρησιμοποιείτε στο 

μαγείρεμα; 4) Τι είδους λίπος χρησιμοποιείτε στο ρύζι-στα μακαρόνια; 5) Τι είδους λίπος 

χρησιμοποιείτε στη σαλάτα; για μία καλύτερη αποτίμηση των διαιτητικών τους συνηθειών. 

Επιπλέον, συνοδευόταν από ένα έγχρωμο μεριδολόγιο με εικόνες τροφίμων σε δύο (μικρή, 

μεγάλη), τρεις (μικρή, μεσαία, μεγάλη) και τέσσερις (πολύ μικρή, μικρή, μεσαία και μεγάλη) 

προζυγισμένες μερίδες, έτσι ώστε να προσδιορίζει ο συμμετέχοντας την ποσότητα του εκάστοτε 

τροφίμου που καταναλώνει, δείχνοντας την αντίστοιχη εικόνα. 

Από την επεξεργασία του προέκυψαν στοιχεία για τις προσλήψεις ομάδων τροφίμων και 

πιο συγκεκριμένα για τις ομάδες: γαλακτοκομικών (γάλα, γιαούρτι, τυρί, τυρί από πίτσα, τυρί 

από πίτα και τυρί από fast food- πλήρη και άπαχα), αμυλούχων (ψωμί, παξιμάδια, φρυγανιές, 

δημητριακά πρωινού, ζυμαρικά, ρύζι, καλαμπόκι, ψωμί από hamburger, ψωμί από πίτα, ψωμί 

από πίτσα και πίτα από σουβλάκι – επεξεργασμένα και ολικής άλεσης), φρούτων (ωμά φρούτα 

και φρέσκοι φυσικοί χυμοί), λαχανικών (σαλάτα ωμή, σαλάτα βραστή, λαδερά φαγητά, χόρτα 

βρασμένα, κατεψυγμένα λαχανικά και λαχανικά από πίτα), κόκκινου κρέατος (άπαχο, κρέας από 

σουβλάκι, κρέας από hamburger, παχύ, κρέας από πίτσα, αλλαντικά), γλυκών (κρουασάν, 

παγωτά, πάστες, κέικ, μπισκότα, σοκολάτες γάλακτος, σοκολάτες υγείας, γλυκά ταψιού και 

γλυκά κουταλιού), λίπους (ελαιόλαδο, βούτυρο ή μαργαρίνη, άσπρη σάλτσα ή κρέμα γάλακτος 

και μαγιονέζα κανονική ή light) και αλκοόλ (κρασί, μπύρα και άλλα ποτά), καθώς και για 

μεμονωμένα τρόφιμα, όπως: ξηροί καρποί, πατάτες (τηγανιτές και βραστές/φούρνου), όσπρια, 

πουλερικά και κοτόπουλο από σουβλάκι, αυγά (βραστά, ομελέτα, τηγανιτά) και ψάρια (τηγανιτά 

και βραστά, θαλασσινά). 

Αξιολόγηση του βαθμού υιοθέτησης της Μεσογειακής δίαιτας 

Με βάση την κατανάλωση των διαφόρων ομάδων τροφίμων που εκτιμήθηκαν μέσω του 

FFQ υπολογίστηκε για κάθε συμμετέχουσα ο βαθμός υιοθέτησης της μεσογειακής δίαιτας με 

χρήση του δείκτη MedDietScore183. Ο δείκτης MedDietScore λαμβάνει υπόψη την κατανάλωση 9 

ομάδων τροφίμων και συγκεκριμένα την κατανάλωση μη επεξεργασμένων δημητριακών (π.χ. 

ψωμί ολικής άλεσης), φρούτων, λαχανικών, οσπρίων, πατάτας, ψαριού, κρέατος και προϊόντων 

κρέατος, πουλερικών και γαλακτοκομικών προϊόντων πλήρους περιεκτικότητας σε λίπος (τυρί, 

γιαούρτι, γάλα), καθώς και την κατανάλωση ελαιολάδου και αλκοόλ (Πίνακας 2). Για τη 

κατανάλωση τροφίμων που θεωρούνται ότι είναι πλησιέστερα στο πρότυπο της μεσογειακής 

δίαιτας (μη επεξεργασμένα δημητριακά, φρούτα, λαχανικά, όσπρια, ελαιόλαδο, ψάρια και 

πατάτες) δίνεται η τιμή 0 για μηδενική κατανάλωση και τιμές από 1 έως 5 για σπάνια έως 
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καθημερινή κατανάλωση αντίστοιχα. Αντιθέτως, για την κατανάλωση τροφίμων που θεωρούνται 

ότι αποκλίνουν από το πρότυπο της μεσογειακής δίαιτας (κρέας και προϊόντα κρέατος, 

πουλερικά και πλήρη γαλακτοκομικά προϊόντα) δίνονται τιμές σε αντίστροφη κλίμακα (π.χ. από 

5 για μηδενική κατανάλωση έως 0 για σχεδόν καθημερινή κατανάλωση). Όσον αφορά στο 

αλκοόλ, δίνεται η τιμή 0 για κατανάλωση μεγαλύτερη από 700ml αλκοολούχων ποτών την 

ημέρα (όπου 100 ml θεωρείται ότι παρέχουν 12g αιθανόλης) και τιμές 1 έως 4 για κατανάλωση 

300-400, 400-500, 500-600, 600-700ml την ημέρα αντίστοιχα. Ο δείκτης παίρνει τιμές από 0 

έως 55 και υψηλότερη βαθμολόγηση συνεπάγεται με μεγαλύτερη προσκόλληση στη Μεσογειακή 

δίαιτα.  

5.7 ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΣΩΜΑΤΙΚΗΣ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑΣ  

Τα επίπεδα σωματικής δραστηριότητας των συμμετεχόντων αξιολογήθηκαν με το 

ερωτηματολόγιο φυσικής δραστηριότητας HPAQ (the Harokopio Physical Activity 

Questionnaire)184, το οποίο παρατίθεται στο Παράρτημα και έχει αξιολογηθεί για την αξιοπιστία 

του από το εργαστήριο Κλινικής Διαιτολογίας και Διατροφής του Χαροκοπείου Πανεπιστημίου. 

Το HPAQ συγκεντρώνει τις πληροφορίες για τη σωματική δραστηριότητα του ατόμου κατά τη 

διάρκεια των προηγούμενων 7 ημερών, κατόπιν αυτό-αναφοράς. Καταγράφονται οι ώρες που 

δαπανώνται σε δραστηριότητες ελαφριάς, μέτριας και υψηλής έντασης, καθώς και η διάρκεια 

ύπνου. Το ερωτηματολόγιο βασίζεται στον υπολογισμό των μεταβολικών ισοδυνάμων (ΜΕΤ) 

όλων των δραστηριοτήτων της προηγούμενης εβδομάδας, συμπεριλαμβανομένων των 

δραστηριοτήτων της δουλειάς, του ελεύθερου χρόνου και της ανάπαυσης ή του ύπνου. Με αυτό 

τον τρόπο, μπορεί να εκτιμηθεί το μέσο επίπεδο σωματικής δραστηριότητας του ατόμου. Τo 

HPAQ συμπληρωνόταν στην αρχή και στο τέλος της κάθε παρέμβασης (συνολικά 3 φορές).   

5.8 ΕΝΔΙΑΜΕΣΕΣ ΣΥΝΕΔΡΙΕΣ 

 Κατά τη διάρκεια των 2 παρεμβάσεων, προγραμματίζονταν ενδιάμεσες συνεδρίες για 

όλες τις συμμετέχουσες της μελέτης. Κατά κανόνα, επισκέπτονταν τα Εξωτερικά Ιατρεία της Β’ 

Προπαιδευτικής Παθολογικής Κλινικής του νοσοκομείου συνολικά 4 φορές κατά τη διάρκεια της 

κάθε παρέμβασης αντίστοιχα (1η, 3η, 7η και 9η εβδομάδα). Σε αυτές τις συνεδρίες 

πραγματοποιούνταν ανθρωπομετρήσεις (σωματικό βάρος και περιφέρειες μέσης/ισχίων), 

εκτίμηση της διαιτητικής πρόσληψης με ανάκληση 24ώρου και συμπληρωνόταν ένα 

ερωτηματολόγιο πείνας, κορεσμού και επιθυμίας για φαγητό, το οποίο παρατίθεται στο 

Παράρτημα. Πιο συγκεκριμένα, το ερωτηματολόγιο περιελάμβανε 3 ερωτήσεις: ‘‘Πόσο 

πεινασμένη νιώθατε;’’, ‘‘Πόσο χορτασμένη νιώθατε;’’, ‘‘Πόσο μεγάλη ήταν η επιθυμία σας για 

φαγητό;’’ και αναφερόταν στο διάστημα από την προηγούμενη συνεδρία, μέχρι την επόμενη.  
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Κάτω από την κάθε ερώτηση υπήρχε μία κλίμακα από το 0 μέχρι το 10. Οι εθελόντριες της 

μελέτης βαθμολογούσαν την κάθε ερώτηση με τον αριθμό, που κατά τη γνώμη τους τις 

αντιπροσώπευε καλύτερα. Στο τέλος κάθε παρέμβασης, υπολογίστηκε ο μέσος όρος των 

απαντήσεων για την κάθε ερώτηση. Επιπλέον, αν το σωματικό βάρος κάποιας από τις 

συμμετέχουσες είχε αυξηθεί ή μειωθεί αντίστοιχα, προσαρμοζόταν το ενεργειακό περιεχόμενο 

της δίαιτας που της είχε, αρχικά, δοθεί με σκοπό τη διατήρηση του σωματικού βάρους. Τέλος, 

την πρώτη εβδομάδα μετά την αρχή της πρώτης παρέμβασης πραγματοποιήθηκε εκπαίδευση 

στα ισοδύναμα τροφίμων, έτσι ώστε οι εθελόντριες να μπορούν να αντικαθιστούν τα τρόφιμα 

του διαιτολογίου που τους είχε, αρχικά, δοθεί, με τρόφιμα παρόμοιας σύστασης σε 

μακροθρεπτικά συστατικά και ενέργεια. 

5.9 ΒΙΟΧΗΜΙΚΕΣ ΑΝΑΛΥΣΕΙΣ ΚΑΙ ΥΠΟΛΟΓΙΣΜΟΙ 

 Οι αναλύσεις των βιοχημικών εξετάσεων (λιπίδια, ηπατικά ένζυμα, HbA1c) 

πραγματοποιήθηκαν στη Μονάδα Έρευνας της Β’ Προπαιδευτικής Κλινικής του νοσοκομείου, με 

τη χρήση κατάλληλων βιοχημικών αναλυτών στην αρχή και στο τέλος της κάθε παρέμβασης. Οι 

Πίνακας 2: Το Μεσογειακό Διατροφικό Σκορ (Med Diet Score) 

Πόσο συχνά καταναλώνετε Συχνότητα κατανάλωσης (μερίδες ανά εβδομάδα) 

Μη επεξεργασμένα δημητριακά Ποτέ 1-6 7-12 13-18 19-31 >32 

 0 1 2 3 4 5 

Πατάτες 
Ποτέ 1-4 5-8 9-12 13-18 >18 

0 1 2 3 4 5 

Φρούτα 
Ποτέ 1-4 5-8 9-15 16-21 >22 

0 1 2 3 4 5 

Λαχανικά 
Ποτέ 1-6 7-12 13-20 21-32 >33 

0 1 2 3 4 5 

Όσπρια 
Ποτέ <1 1-2 3-4 5-6 >6 

0 1 2 3 4 5 

Ψάρια 
Ποτέ <1 1-2 3-4 5-6 >6 

0 1 2 3 4 5 

Κόκκινο κρέας και προϊόντα 
κρέατος 

≤1 2-3 4-5 6-7 8-10 >10 

5 4 3 2 1 0 

Πουλερικά 
≤3 4-5 5-6 7-8 9-10 >10 

5 4 3 2 1 0 

Πλήρη γαλακτοκομικά προϊόντα 
≤10 10-15 16-20 21-28 29-30 >30 

5 4 3 2 1 0 

Ελαιόλαδο στο μαγείρεμα 
(φορές/εβδομάδα) 

Ποτέ Σπάνια <1 1-3 3-5 Καθημερινά 

0 1 2 3 4 5 

Αλκοολούχα ποτά (ml/ημέρα) 
<300 300 400 500 600 >700 ή 0 

5 4 3 2 1 0 
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τιμές της γλυκόζης και της ινσουλίνης στο πλάσμα για τις 5 διαφορετικές χρονικές στιγμές του 

OGTT προσδιορίστηκαν με χρήση κατάλληλων μεθόδων στο Εργαστήριο Βιολογίας, Βιοχημείας 

και Φυσιολογίας του Ανθρώπου και των Μικροοργανισμών του Χαροκοπείου Πανεπιστημίου 

στην αρχή και στο τέλος της κάθε παρέμβασης. 

Πιο συγκεκριμένα οι τιμές της γλυκόζης προσδιορίστηκαν με τη μέθοδο GOD/PAP, με 

χρήση αντιδραστηρίων προσδιορισμού σακχάρου της εταιρίας BIOSIS (Βιοτεχνολογικές 

εφαρμογές Ε.Π.Ε., Άγιος Δημήτριος, Αθήνα). Παρουσία του ενζύμου γλυκόζο οξειδάση (GOD) η 

γλυκόζη οξειδώνεται και παράγει Η2Ο2. Η αντίδραση του Η2Ο2 με φαινολικό παράγωγο και 4-

αμινοφαιναζόνη καταλύεται από το ένζυμο υπεροξειδάση (POD) και παράγει έγχρωμο προϊόν. Η 

αύξηση της απορρόφησης στα 510 nm είναι ανάλογη της συγκέντρωσης της γλυκόζης στο 

δείγμα. Οι τιμές της ινσουλίνης προσδιορίστηκαν με τη μέθοδο Elisa, με χρήση του Human 

Insulin Elisa kit της εταιρίας Invitrogen (Invitrogen corporation, life technologies, Frederick, 

USA). Η μέθοδος Elisa είναι μία ανοσοενζυμική διαδικασία με την οποία προσδιορίζεται η 

ενζυμική δράση του συμπλέγματος αντιγόνου-αντισώματος-ενζύμου (τύπου ‘‘sandwich’’). Ο 

συντελεστής μεταβλητότητας εντός του ίδιου προσδιορισμού και ο συντελεστής 

μεταβλητότητας μεταξύ διαφορετικών προσδιορισμών για την ινσουλίνη ήταν <6% και <9 % 

αντίστοιχα. 

 Χρησιμοποιώντας τις τιμές γλυκόζης και ινσουλίνης πλάσματος νηστείας υπολογίστηκε ο 

δείκτης ινσουλινοαντίστασης HOMA-IR, με τον ακόλουθο τύπο: HOMA-IR = ινσουλίνη ορού 

νηστείας (μU/mL) × γλυκόζη πλάσματος νηστείας (mmol/M)/22,5)185 για την αρχή και το τέλος 

της κάθε παρέμβασης. Οι ενδιάμεσες τιμές τις γλυκόζης και της ινσουλίνης χρησιμοποιήθηκαν 

για τον προσδιορισμό της ινσουλινοευαισθησίας κατά τη διάρκεια του OGTT, με τη βοήθεια της 

εξίσωσης των Matsuda και Defronzo: [10000/τετραγωνική ρίζα των (γλυκόζη νηστείας (mg/dL) 

× ινσουλίνη νηστείας (μU/mL) × (μέση τιμή συγκέντρωσης γλυκόζης 2 ώρες μεταγευματικά) × 

(μέση τιμή συγκέντρωσης ινσουλίνης 2 ώρες μεταγευματικά)]186. Μία τιμή του δείκτη μικρότερη 

του 3 είναι ενδεικτική της ινσουλινοαντίστασης στο μεταγευματικό στάδιο187. Επιπλέον, για την 

κάθε συμμετέχουσα υπολογίστηκε το εμβαδόν κάτω από την καμπύλη γλυκόζης και ινσουλίνης 

(Area under the curve-AUC) για τις χρονικές στιγμές 0-30, 30-60, 60-90 και 90-120 λεπτά 

αντίστοιχα, καθώς και το επιμέρους εμβαδόν κάτω από την καμπύλη γλυκόζης και ινσουλίνης 

αντίστοιχα (Incremental area under the curve-iAUC). Οι παραπάνω υπολογισμοί βασίστηκαν στο 

τραπεζοειδές μοντέλο.188    

5.10 ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΒΑΘΜΟΥ ΠΡΟΣΚΟΛΛΗΣΗΣ ΣΤΗΝ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ 

 Για την εκτίμηση του βαθμού προσκόλλησης στην παρέμβαση πραγματοποιήθηκαν 

ανακλήσεις 24ώρου στις 4 συνεδρίες (1η, 3η, 7η, 9η εβδομάδα) στα Εξωτερικά Ιατρεία της Β’ 

Προπαιδευτικής Παθολογικής Κλινικής του νοσοκομείου αλλά και τηλεφωνικές κατά τη διάρκεια 
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των 2 παρεμβάσεων αντίστοιχα. Οι ανακλήσεις έγιναν από το διαιτολόγο και ελήφθησαν έτσι 

ώστε να περιλαμβάνουν καθημερινές ημέρες και ημέρες Σαββατοκύριακου. Για τον 

προσδιορισμό των ποσοτήτων των τροφίμων που κατανάλωναν οι συμμετέχουσες στη μελέτη 

χρησιμοποιήθηκαν οικιακά σκεύη (π.χ. φλιτζάνι του τσαγιού) και άλλα γνωστά αντικείμενα (π.χ. 

σπιρτόκουτο). Στη συνέχεια επιλέχθηκαν τυχαία 12 ανακλήσεις 24ώρου (6 καθημερινές και 6 

μέρες Σαββατοκύριακου) από την κάθε παρέμβαση αντίστοιχα (4 από την 1η-2η εβδομάδα, 4 

από την 5-6η εβδομάδα και 4 από την 11η-12η εβδομάδα). Οι ανακλήσεις αναλύθηκαν με το 

πρόγραμμα Diet Analysis Plus (ESHA Research, Version 6.1, 2003). Η βάση δεδομένων του 

προγράμματος τροποποιήθηκε, έτσι ώστε να περιλαμβάνει τρόφιμα, που κυκλοφορούν στην 

ελληνική αγορά (για παράδειγμα γαλακτοκομικά προϊόντα, δημητριακά πρωινού και 

τυποποιημένοι χυμοί φρούτων) και συνταγές. Από τις 12 ανακλήσεις της κάθε παρέμβασης 

υπολογίστηκαν οι μέσοι όροι της ενέργειας, του συνολικού ποσοστού υδατανθράκων, 

πρωτεϊνών, ολικού λίπους, κορεσμένων, μονοακόρεστων και πολυακόρεστων λιπαρών, των 

φυτικών ινών και του αριθμού γευμάτων/ημέρα αντίστοιχα.  

5.11 ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

 Για τη στατιστική ανάλυση των δεδομένων χρησιμοποιήθηκε το στατιστικό πρόγραμμα 

Pasw Statistics 18 για τα Windows. Οι συνεχείς μεταβλητές που ακολουθούν την κανονική 

κατανομή παρουσιάζονται ως μέση τιμή ± τυπική απόκλιση, οι συνεχείς μεταβλητές που δεν 

ακολουθούν την κανονική κατανομή παρουσιάζονται ως διάμεσος (25ο, 75ο τεταρτημόριο), ενώ 

οι ποιοτικές μεταβλητές παρουσιάζονται ως απόλυτες τιμές ή ποσοστά (%). Η κανονικότητα των 

συνεχών μεταβλητών αξιολογήθηκε γραφικά. Για τη σύγκριση ανεξάρτητων μεταβλητών που 

μετρήθηκαν σε διαφορετικές χρονικές στιγμές (αρχή και τέλος της κάθε παρέμβασης) 

χρησιμοποιήθηκε η ανάλυση διακύμανσης επαναλαμβανόμενων μετρήσεων (Repeated Measures 

ANOVA). Για τη σύγκριση συνεχών μεταβλητών ανάμεσα στις δύο παρεμβάσεις που μετρήθηκαν 

σε μία χρονική στιγμή (αρχή ή τέλος κάθε παρέμβασης) και ακολουθούσαν την κανονική 

κατανομή χρησιμοποιήθηκε ο έλεγχος t-test του Student, ενώ για τη σύγκριση των συνεχών 

μεταβλητών που δεν ακολουθούσαν την κανονική κατανομή χρησιμοποιήθηκε ο έλεγχος Mann-

Whitney U-test. Για τη σύγκριση των μεταβλητών, που ακολουθούσαν την κανονική κατανομή, 

ανάμεσα στην έναρξη και στο τέλος της κάθε παρέμβασης αντίστοιχα, χρησιμοποιήθηκε ο 

έλεγχος paired t-test του Student, ενώ για όσες δεν πληρούσαν το κριτήριο της κανονικότητας, 

χρησιμοποιήθηκε ο έλεγχος λ του Wilcoxon. Ως επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας ορίστηκε 

το 5%.  
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6. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 

6.1 ΠΕΡΙΓΡΑΦΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΤΟΥ ΔΕΙΓΜΑΤΟΣ  

Τα αποτελέσματα που ακολουθούν αφορούν δείγμα 20 γυναικών με PCOS (8 

φυσιολογικού βάρους και 12 υπέρβαρες/παχύσαρκες). Στον Πίνακα 3 παρατίθενται ορισμένα 

περιγραφικά χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων στη μελέτη κατά την εισαγωγή τους σε αυτή. 

 

Πίνακας 3: Περιγραφικά χαρακτηριστικά του δείγματος κατά την ένταξή τους στη μελέτη. 

Μεταβλητές Μέση τιμή ± τυπική απόκλιση 

Ηλικία (έτη) 27,1 ± 6,7 

ΔΜΣ (kg/m2) 28,1 ± 6 

Περιφέρεια μέσης (cm) 87 ± 14,9 

Επίπεδο σωματικής δραστηριότητας (PAL) 1,7 ± 0,4 

MedDietScore (0-55) 32 ± 5,2 

Σκορ ερωτηματολογίου γνώσεων πάνω στο διαβήτη 

(0-12) 
6,7 ± 2,4 

Οικογενειακό ιστορικό σακχαρώδους διαβήτη 

Ναι 47,4% (Ν=9) 

Έτη σπουδών (έτη) 15,2 ± 3,1 

Ατομικό εισόδημα την τελευταία τριετία 

<12000 € 73,7% (Ν=14) 

12000-18000 € 21,1% (Ν=4) 

18000-25000 € 5,3% (Ν=1) 
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6.2 ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΤΩΝ ΔΥΟ ΔΙΑΙΤΩΝ 

 

Στον πίνακα, που ακολουθεί (Πίνακας 4) παρουσιάζονται τα διατροφικά χαρακτηριστικά των 

δύο διαιτών που δόθηκαν στις συμμετέχουσες, όπως αυτά προέκυψαν από την ανάλυση των 

ανακλήσεων 24ώρου. Παρατηρούμε ότι οι δύο δίαιτες διαφέρουν μόνο ως προς τον αριθμό 

γευμάτων ανά ημέρα, ενώ δεν βρέθηκε καμία στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στη 

συνολική ενέργεια ανά ημέρα, στα ποσοστά μακροθρεπτικών συστατικών και στο σύνολο των 

διαιτητικών ινών. Επιπλέον, ο βαθμός προσκόλλησης των συμμετεχόντων στις 2 δίαιτες του 

ερευνητικού πρωτοκόλλου κρίνεται ικανοποιητικός, καθώς παρατηρούνται πολύ μικρές 

αποκλίσεις από τη διαιτητική εντολή που δόθηκε στις συμμετέχουσες στην αρχή της κάθε 

παρέμβασης αντίστοιχα.  

 

Πίνακας 4: Διατροφικά χαρακτηριστικά των δύο διαιτών. 

 
3 γεύματα 

Ν=20 

6 γεύματα 

Ν=20 

 

Μεταβλητές P 

Ενέργεια (kcal) 1878,6 ± 405,6 2031,9 ± 317,6 0,266 

Υδατάνθρακες (%) 40,9 ± 3,6 40,8 ± 4,3 0,936 

Πρωτεΐνες (%) 23 ± 2,6 21,7 ± 2,3 0,153 

Λίπη (%) 36,1 ± 3,1 37,3 ± 4,8 0,397 

Κορεσμένα λίπη (%) 11,7 ± 1,1  17,3 ± 20 0,313 

Μονοακόρεστα λίπη (%) 16,2 ± 2,4 17,2 ± 2,1 0,272 

Πολυακόρεστα λίπη (%) 3,6 ± 0,6 4,1 ± 1,1 0,200 

Διαιτητικές ίνες (g/ημέρα) 16,4 ± 5,2 18,2 ± 6,7 0,421 

Αριθμός γευμάτων 3 ± 0,1 5,7 ± 0,4 <0,001 
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6.3 ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΤΩΝ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ ΤΩΝ ΔΥΟ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΩΝ 

 

Στους Πίνακες 5-9, που ακολουθούν, συγκρίνονται μεταξύ τους τα αποτελέσματα των 

δύο παρεμβάσεων όσον αφορά δείκτες πείνας, κορεσμού και επιθυμίας για φαγητό, 

ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά, δεδομένα για την ημερήσια ενεργειακή δαπάνη, καθώς και 

βιοχημικές παραμέτρους.    

 

Πίνακας 5: Δείκτες πείνας, κορεσμού και επιθυμίας για φαγητό. 

 
3 γεύματα 

Ν=20 

6 γεύματα 

Ν=20 

 

Μεταβλητές P 

Πείνα* 3,9 ± 2,2 2,2 ± 1,6 0,009 

Κορεσμός* 7,6 ± 1,4 8,4 ± 1,3 0,062 

Επιθυμία για 

φαγητό* 
4 ± 2,7 2,9 ± 2,1 0,140 

*Χρήση κλίμακας βαθμολόγησης από το 0 έως το 10, με το 0 να αντιπροσωπεύει το καθόλου και το 10 το 

πολύ. 

 

Παρατηρούμε ότι υπάρχει στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στις δύο παρεμβάσεις 

ως προς το δείκτη πείνας, ο οποίος βρέθηκε χαμηλότερος στη δίαιτα με τα 6 γεύματα σε σχέση 

με τη δίαιτα με τα 3 γεύματα. Τέλος, οι δείκτες κορεσμού και επιθυμίας για φαγητό 

παρουσιάζουν μία τάση να είναι χαμηλότεροι στη δίαιτα με τα 6 γεύματα. 

 

 

Πίνακας 6: Ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά και επίπεδο σωματικής δραστηριότητας στην 

έναρξη και στο τέλος της κάθε παρέμβασης. 

 3 γεύματα 

Ν=20 

6 γεύματα 

Ν=20 
 

Μεταβλητές Πριν Μετά Πριν Μετά P 

ΔΜΣ (kg/m2) 28 ± 6,1 27,7 ± 6,1 27,9 ± 6,3 27,7 ± 6,1 0,992 

Περιφέρεια 

μέσης (cm) 
85,3 ± 13,6 84,4 ± 13,7 85,4 ± 14,6 82,8 ± 13,5 0,864 

Επίπεδο 

σωματικής 

δραστηριότητας 

(PAL) 

1,4 ± 0,7 1,7 ± 0,7 1,4 ± 0,5 1,1 ± 0,6 0,114 

 

 Παρατηρούμε ότι ο ΔΜΣ, η περιφέρεια μέσης και το επίπεδο σωματικής δραστηριότητας 

(PAL) δε μεταβλήθηκαν κατά τη διάρκεια των δύο παρεμβάσεων αντίστοιχα. Επιπλέον, δεν 
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βρέθηκε καμία στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στις δύο παρεμβάσεις όσον αφορά στις 

μεταβλητές αυτές.  

Πίνακας 7: HbA1c και δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη στην έναρξη και στο τέλος της κάθε 

παρέμβασης. 

 3 γεύματα 

Ν=20 

6 γεύματα 

Ν=20 
 

Μεταβλητές Πριν Μετά Πριν Μετά P 

HbA1c (%) 5,3 ± 0,4 5,3 ± 0,3 5,2 ± 0,3 5,3 ± 0,3 0,637 

Γλυκόζη (mg/dL) - 

Έναρξη 
76,1 ± 13,8 73,7 ± 13,4 73,1 ± 11,7 72,4 ± 10,6 0,516 

Γλυκόζη (mg/dL) - 

30 λεπτά 
117,1 ± 22,9 118,7 ± 39,7 123,7 ± 31,3 125,3 ± 25 0,440 

Γλυκόζη (mg/dL) - 

60 λεπτά 
103,1 ± 18 113,1 ± 39,4 106,7 ± 40,6 106,7 ± 31,5 0,861 

Γλυκόζη (mg/dL) - 

90 λεπτά 
102,2 ± 34,9 108,6 ± 28,8 95 ± 27,9 104 ± 35,6 0,496 

Γλυκόζη (mg/dL) - 

120 λεπτά 
88,8 ± 19,2 91,6 ± 27,5 87,5 ± 23 89,1 ± 21,5 0,713 

Ινσουλίνη (μIU/mL)- 

Έναρξη 
15,9 ± 11,9 15,5 ± 8,9 13,3 ± 9,4 14,5 ± 8,9 0,531 

Ινσουλίνη (μIU/mL)- 

30 λεπτά 
113,2 ± 70,2 112,8 ± 73,6 120,2 ± 76,8 110 ± 50,8 0,922 

Ινσουλίνη (μIU/mL)- 

60 λεπτά 
128,7 ± 103,3 117,6 ± 96 108,7 ± 95 104,5 ± 54,5 0,519 

Ινσουλίνη (μIU/mL)- 

90 λεπτά 
107,5 ± 75,5 106,9 ± 73,2 91,6 ± 74,8 98,9 ± 62,4 0,588 

Ινσουλίνη (μIU/mL)- 

120 λεπτά 
93,2 ± 96,4 83,6 ± 70,3 76,1 ± 72,7 70 ± 48,1 0,460 

 

Παρατηρούμε ότι η γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη (HbA1c) και οι τιμές της γλυκόζης και 

της ινσουλίνης κατά τη διάρκεια του OGTT δε διέφεραν στατιστικά σημαντικά ανάμεσα στις δύο 

παρεμβάσεις.  
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Στα γραφήματα, που ακολουθούν, απεικονίζονται γραφικά τα αποτελέσματα για τη 

γλυκόζη και την ινσουλίνη κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας ανοχής στη γλυκόζη (έναρξη της 

μελέτης, μετά τα 3 γεύματα, μετά τα 6 γεύματα). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Γράφημα 1: Απεικόνιση των 3 καμπύλων (έναρξη της μελέτης, μετά τα 3 γεύματα, μετά τα 6 

γεύματα) για το συνολικό δείγμα: (α) Γλυκόζη, (β) Ινσουλίνη.  

NS: Μη στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στις 3 καμπύλες. 

(α) 
NS 

NS 
(β) 

(α) 
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Πίνακας 8: Δείκτες HOMA-IR και Matsuda στην έναρξη και στο τέλος της κάθε παρέμβασης. 

 3 γεύματα 

Ν=20 

6 γεύματα 

Ν=20 
 

Μεταβλητές Πριν Μετά Πριν Μετά P 

HOMA-IR 3,1 ± 2,6 2,8 ± 1,7 2,4 ± 1,7 2,6 ±1,7 0,491 

Matsuda Index 4,3 ± 2,9 4 ± 2,1 4,8 ±2,3 4,5 ± 2,9 0,507 

 

Οι δείκτες HOMA-IR και Matsuda δε διέφεραν στατιστικά σημαντικά ανάμεσα στις 2 

παρεμβάσεις.  

 

Πίνακας 9: Εμβαδόν κάτω από την καμπύλη και επιμέρους εμβαδόν κάτω από την καμπύλη 

γλυκόζης και ινσουλίνης στην έναρξη και στο τέλος της κάθε παρέμβασης.  

 3 γεύματα 

Ν=20 

6 γεύματα 

Ν=20 
 

Μεταβλητές Πριν Μετά Πριν Μετά P 

AUC_Γλυκόζη 

(0-30 λεπτά) 
2867 ± 510 2909 ± 677 2952 ± 530 2965 ± 461 0,656 

AUC_Γλυκόζη 

(30-60 λεπτά) 
3268 ± 436 3556 ± 1083 3456 ± 1041 3480 ± 693 0,807 

AUC_Γλυκόζη 

(60-90 λεπτά) 
3031 ± 676 3396 ± 963 3026 ± 991 3160 ± 939 0,626 

AUC_Γλυκόζη 

(90-120 λεπτά) 
2834 ± 663 3048 ± 705 2738 ± 668 2896 ± 751 0,478 

AUC_Ινσουλίνη 

(0-30 λεπτά) 
1951 ± 1191 1937 ± 1200 2002 ± 1246 1868 ± 841 0,981 

AUC_Ινσουλίνη 

(30-60 λεπτά) 
3042 ± 2058 3492 ± 2465 3434 ± 2479 3217 ± 1467 0,856 

AUC_Ινσουλίνη 

(60-90 λεπτά) 
3323 ± 2129 3422 ± 2562 3005 ± 2504 3050 ± 1681 0,621 

AUC_Ινσουλίνη 

(90-120 λεπτά) 
2794 ± 2395 2916 ± 2129 2516 ± 2180 2532 ± 1573 0,509 

iAUC_Γλυκόζη 1655 ± 1030 2190 ± 1549 1810 ± 1634 2033 ± 1469 0,997 

iAUC_Ινσουλίνη 5533 ± 3660 5450 ± 4176 5155 ± 4143 4878 ± 2525 0,743 

 

Παρατηρούμε ότι οι τιμές του εμβαδού κάτω από την καμπύλη της γλυκόζης και της 

ινσουλίνης αντίστοιχα, καθώς και του επιμέρους εμβαδού κάτω από την καμπύλη γλυκόζης και 

ινσουλίνης αντίστοιχα, δε διέφεραν στατιστικά σημαντικά, ανάμεσα στις 2 παρεμβάσεις. 
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Εν συνεχεία, πραγματοποιήθηκαν οι παραπάνω αναλύσεις ξεχωριστά στις γυναίκες 

φυσιολογικού βάρους (n=8) και στις υπέρβαρες/παχύσαρκες (n=12). Τα αποτελέσματα 

παρουσιάζονται στους Πίνακες 10-13. 

Πίνακας 10: Δείκτες πείνας, κορεσμού και επιθυμίας για φαγητό. 

 Φυσιολογικού σωματικού 

βάρους 

N=8 

 
Υπέρβαρες/παχύσαρκες 

N=12 

 

Μεταβλητές 3 γεύματα 6 γεύματα P 3 γεύματα 6 γεύματα P 

Πείνα* 3,8 ± 2,2 2,1 ± 1,9 0,112 3,9 ± 2,3 2,2 ± 1,5 0,053 

Κορεσμός* 7,5 ± 1,6 8,7 ± 1,2 0,122 7,7 ± 1,3 8,3 ± 1,4 0,290 

Επιθυμία για 

φαγητό* 
4,1 ± 2,9 2,6 ± 2,4 

0,254 
4 ±2,7 3,1 ± 2 

0,377 

*Χρήση κλίμακας βαθμολόγησης από το 0 έως το 10, με το 0 να αντιπροσωπεύει το καθόλου και το 10 το 

πολύ. 

 

Παρατηρούμε ότι ο δείκτης πείνας παρουσιάζει μία τάση να είναι χαμηλότερος στη δίαιτα 

με τα 6 γεύματα για τις γυναίκες φυσιολογικού σωματικού βάρους και για τις 

υπέρβαρες/παχύσαρκες. Ο δείκτης κορεσμού παρουσιάζει μία τάση να είναι υψηλότερος στη 

δίαιτα με τα 6 γεύματα μόνο στις γυναίκες φυσιολογικού σωματικού βάρους. Ο δείκτης 

επιθυμίας για φαγητό δε διέφερε στατιστικά σημαντικά ανάμεσα στις δύο παρεμβάσεις σε καμία 

από τις 2 υποομάδες του δείγματος. 
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Πίνακας 11α: HbA1c και δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη στην έναρξη και στο τέλος της κάθε 

παρέμβασης- Γυναίκες φυσιολογικού σωματικού βάρους. 

 3 γεύματα 

Ν=8 

6 γεύματα 

Ν=8 
 

Μεταβλητές Πριν Μετά Πριν Μετά P 

HbA1c (%) 5,4 ± 0,6 5,2 ± 0,4 5 ± 0,4* 5,4 ± 0,3* 0,783 

Γλυκόζη (mg/dL) - 

Έναρξη 
72,7 ± 11,4 74,4 ± 15,3 74 ± 15,6 70 ± 10,5 0,787 

Γλυκόζη (mg/dL) - 

30 λεπτά 
110,8 ± 18,2 121,6 ± 44,2 126,7 ± 33,7 117,1 ± 26 0,156 

Γλυκόζη (mg/dL) - 

60 λεπτά 
100,4 ± 18 109,6 ± 37,1 104,1 ± 42,4 98,5 ± 33,7 0,759 

Γλυκόζη (mg/dL) - 

90 λεπτά 
96,3 ± 39 103,4 ± 17,2 88,2 ± 26,8 97,4 ± 37,3 0,569 

Γλυκόζη (mg/dL) - 

120 λεπτά 
90,5 ± 19,4 95,4 ± 29,9 88,9 ± 30,6 85,8 ± 15 0,597 

Ινσουλίνη (μIU/mL)- 

Έναρξη 
13,9 ± 10,5 11,9 ± 6 10,3 ± 7,1 11,5 ± 6,2 0,554 

Ινσουλίνη (μIU/mL)- 

30 λεπτά 
105,1 ± 31,8 88 ± 49,2 95,7 ± 36,9 102,5 ± 32,2 0,889 

Ινσουλίνη (μIU/mL)- 

60 λεπτά 
99,8 ± 50,5 86,8 ± 64,6 82,3 ± 62,3 98,6 ± 39,8 0,905 

Ινσουλίνη (μIU/mL)- 

90 λεπτά 
98,4 ± 48,3 104,4 ± 67,8 69,3 ± 62,9 78,8 ± 32 0,327 

Ινσουλίνη (μIU/mL)- 

120 λεπτά 
75,1 ± 64,5 77,3 ± 59,7 65,8 ± 64,5 69,8 ± 32,3 0,757 

*P<0,01 
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Πίνακας 11β: HbA1c και δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη στην έναρξη και στο τέλος της κάθε 

παρέμβασης- Υπέρβαρες/παχύσαρκες γυναίκες. 

 3 γεύματα 

Ν=12 

6 γεύματα 

Ν=12 
 

Μεταβλητές Πριν Μετά Πριν Μετά P 

HbA1c (%) 5,2 ± 0,4 5,4 ± 0,2 5,3 ± 0,3 5,2 ± 0,4 0,717 

Γλυκόζη (mg/dL) - 

Έναρξη 
78,3 ± 15,3 73,3 ± 12,8 72,5 ± 8,8 73,9 ± 10,8 0,556 

Γλυκόζη (mg/dL) - 

30 λεπτά 
120,6 ± 25,2 117,1 ± 39,3 121,8 ± 30,9 130,8 ± 23,8 0,461 

Γλυκόζη (mg/dL) - 

60 λεπτά 
104,9 ± 18,5 115,4 ± 42,2 108,4 ± 41,2 112,2 ± 30,2 0,987 

Γλυκόζη (mg/dL) - 

90 λεπτά 
104,9 ± 34,6 110,9 ± 33,3 99,6 ± 28,9 108,3 ± 35,4 0,739 

Γλυκόζη (mg/dL) - 

120 λεπτά 
87,7 ± 19,9 89,2 ± 26,8 86,5 ±17,8 91,3 ±25,3 0,938 

Ινσουλίνη (μIU/mL)- 

Έναρξη 
17,3 ± 13 17,9 ± 10 15,2 ± 10,6 16,5 ± 10 0,691 

Ινσουλίνη (μIU/mL)- 

30 λεπτά 
117,6 ± 85,6 126,3 ± 82,9 136,6 ± 92,7 115,1 ± 61,1 0,907 

Ινσουλίνη (μIU/mL)- 

60 λεπτά 
148 ± 125,7 138,2 ± 110 126,3 ± 110,7 108,4 ± 63,8 0,515 

Ινσουλίνη (μIU/mL)- 

90 λεπτά 
112,6 ± 86,7 108 ± 78,7 106,5 ± 80,9 112,2 ± 74,7 0,977 

Ινσουλίνη (μIU/mL)- 

120 λεπτά 
105,3 ± 105,3 87,8 ± 78,8 83 ± 79,6 70,1 ± 57,8 0,512 

 

Παρατηρούμε ότι η γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη (HbA1c) και οι τιμές της γλυκόζης και 

της ινσουλίνης κατά τη διάρκεια του OGTT δε διέφεραν στατιστικά σημαντικά ανάμεσα στις δύο 

παρεμβάσεις για τις γυναίκες φυσιολογικού σωματικού βάρους και για τις 

υπέρβαρες/παχύσαρκες γυναίκες του δείγματος. Παρόλα αυτά, παρατηρήθηκε μία τάση η τιμή 

της γλυκόζης 30 λεπτά από τη λήψη 75 γραμμαρίων γλυκόζης στο OGTT να είναι χαμηλότερη 

μετά την παρέμβαση με τα 6 γεύματα στις γυναίκες φυσιολογικού σωματικού βάρους. Επιπλέον, 

στο τέλος της παρέμβασης με τα 6 γεύματα παρατηρήθηκε αύξηση της HbA1c σε σχέση με την 

αρχή της παρέμβασης για τις γυναίκες φυσιολογικού σωματικού βάρους. 

Στα γραφήματα, που ακολουθούν, απεικονίζονται γραφικά τα αποτελέσματα για τη 

γλυκόζη και την ινσουλίνη κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας ανοχής στη γλυκόζη (έναρξη της 

μελέτης, μετά τα 3 γεύματα, μετά τα 6 γεύματα) ξεχωριστά για τις γυναίκες φυσιολογικού 

σωματικού βάρους και για τις υπέρβαρες/παχύσαρκες. 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1 NS: Μη στατιστικά σημαντικές διαφορές ανάμεσα στις 3 καμπύλες.  

 

 

 

 

 

 

  

Γράφημα 2: Απεικόνιση των 3 καμπύλων (έναρξη της μελέτης, μετά τα 3 γεύματα, μετά τα 6 γεύματα): 1. Για τις γυναίκες φυσιολογικού βάρους: (α) 

Γλυκόζη, (β) Ινσουλίνη 2. Για τις υπέρβαρες/παχύσαρκες γυναίκες: (γ) Γλυκόζη, (δ) Ινσουλίνη.  

NS: Μη στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στις 3 καμπύλες. 

NS1 

NS 
(α) 

NS 
(β) 

NS 

(γ) 
NS 

(δ) 
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Πίνακας 12α: Δείκτες HOMA-IR και Matsuda στην έναρξη και στο τέλος της κάθε παρέμβασης- 

Γυναίκες φυσιολογικού σωματικού βάρους. 

 3 γεύματα 

Ν=8 

6 γεύματα 

Ν=8 
 

Μεταβλητές Πριν Μετά Πριν Μετά P 

HOMA-IR 2,4 ± 1,5 2,1 ± 0,97 1,9 ± 1,2 2 ± 1,1 0,552 

Matsuda Index 4,7 ± 2,3 4,9 ± 2,4 5,9 ± 2,7 5 ± 2,5 0,536 

 

 

Πίνακας 12β: Δείκτες HOMA-IR και Matsuda στην έναρξη και στο τέλος της κάθε παρέμβασης- 

Υπέρβαρες/παχύσαρκες γυναίκες. 

 3 γεύματα 

Ν=12 

6 γεύματα 

Ν=12 
 

Μεταβλητές Πριν Μετά Πριν Μετά P 

HOMA-IR 3,5 ± 3,2 3,2 ± 1,9 2,7 ± 2 3,1 ± 1,9 0,606 

Matsuda Index 4 ± 3,3  4,9 ± 2,4 4,1 ± 1,9 4,1 ± 3,2 0,718 

 

Οι δείκτες HOMA-IR και Matsuda δε διέφεραν στατιστικά σημαντικά ανάμεσα στις 2 

παρεμβάσεις, τόσο για τις γυναίκες φυσιολογικού σωματικού βάρους (Πίνακας 12α), όσο για 

τις υπέρβαρες/παχύσαρκες (Πίνακας 12β).  

.  
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Πίνακας 13α: Εμβαδόν κάτω από την καμπύλη και επιμέρους εμβαδόν κάτω από την καμπύλη 

γλυκόζης και ινσουλίνης στην έναρξη και στο τέλος της κάθε παρέμβασης- Γυναίκες 

φυσιολογικού σωματικού βάρους.  

 3 γεύματα 

Ν=8 

6 γεύματα 

Ν=8 
 

Μεταβλητές Πριν Μετά Πριν Μετά P 

AUC_Γλυκόζη 

(0-30 λεπτά) 
2683 ± 248 2990 ± 742 3010 ± 575 2809 ± 483 0,777 

AUC_Γλυκόζη 

(30-60 λεπτά) 
3065 ± 337 3630 ± 962 3462 ± 1091 3233 ± 843 1,000 

AUC_Γλυκόζη 

(60-90 λεπτά) 
2784 ± 557 3335 ± 573 2884 ± 990 2939 ± 924 0,686 

AUC_Γλυκόζη 

(90-120 λεπτά) 
2710 ± 675 3138 ± 553 2657 ± 835 2747 ± 705 0,463 

AUC_Ινσουλίνη 

(0-30 λεπτά) 
1801 ± 624 1510 ± 833 1590 ± 644 1709 ± 545 0,986 

AUC_Ινσουλίνη 

(30-60 λεπτά) 
3134 ± 1311 2848 ± 1693 2669 ± 1407 3015 ± 1027 0,820 

AUC_Ινσουλίνη 

(60-90 λεπτά) 
2995 ± 1681 3099 ± 2137 2273 ± 1869 2660 ± 983 0,486 

AUC_Ινσουλίνη 

(90-120 λεπτά) 
2818 ± 1834 3082 ± 1840 2026 ± 1898 2229 ± 930 0,342 

iAUC_Γλυκόζη 1700 ± 997 2415 ± 1419 1679 ± 1931 1768 ± 1367 0,597 

iAUC_Ινσουλίνη 4919 ± 2503 5157 ± 3297 4075 ± 2920 4554 ± 1532 0,582 
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Πίνακας 13β: Εμβαδόν κάτω από την καμπύλη και επιμέρους εμβαδόν κάτω από την καμπύλη 

γλυκόζης και ινσουλίνης στην έναρξη και στο τέλος της κάθε παρέμβασης- 

Υπέρβαρες/παχύσαρκες γυναίκες.  

 3 γεύματα 

Ν=12 

6 γεύματα 

Ν=12 
 

Μεταβλητές Πριν Μετά Πριν Μετά P 

AUC_Γλυκόζη 

(0-30 λεπτά) 
2968 ± 595 2865 ± 671 2913 ± 520 3069 ± 434 0,723 

AUC_Γλυκόζη 

(30-60 λεπτά) 
3379 ± 457  3516 ± 1187 3453 ± 1055 3645 ± 551 0,733 

AUC_Γλυκόζη 

(60-90 λεπτά) 
3143 ± 719 3423 ± 1121 3121 ± 1024 3308 ± 959 0,837 

AUC_Γλυκόζη 

(90-120 λεπτά) 
2891 ± 682 3007 ± 786 2792 ± 565 2995 ± 795 0,806 

AUC_Ινσουλίνη 

(0-30 λεπτά) 
2033 ± 1433 2170 ± 1337 2277 ± 1488 1974 ± 1001 0,964 

AUC_Ινσουλίνη 

(30-60 λεπτά) 
3548 ± 2419 3843 ± 2811 3944 ± 2940 3352 ± 1731 0,962 

AUC_Ινσουλίνη 

(60-90 λεπτά) 
3473 ± 2365 3568 ± 2818 3492 ± 2821 3310 ± 2021 0,905 

AUC_Ινσουλίνη 

(90-120 λεπτά) 
3045 ± 2690 2841 ± 2329 2843 ± 2372 2735 ± 1900 0,864 

iAUC_Γλυκόζη 1634 ± 1093 2088 ± 1661 1898 ± 1490 2209 ± 1567 0,688 

iAUC_Ινσουλίνη 5521 ± 4179 5583 ± 4664 5874 ± 4776 5094 ± 3065 0,968 

 

Παρατηρούμε ότι οι τιμές του εμβαδού κάτω από την καμπύλη της γλυκόζης και της 

ινσουλίνης αντίστοιχα, καθώς και του επιμέρους εμβαδού κάτω από την καμπύλη γλυκόζης και 

ινσουλίνης αντίστοιχα, δε διέφεραν στατιστικά σημαντικά, ανάμεσα στις 2 παρεμβάσεις, τόσο 

για τις γυναίκες φυσιολογικού σωματικού βάρους (Πίνακας 13α), όσο για τις 

υπέρβαρες/παχύσαρκες (Πίνακας 13β) αντίστοιχα. 



 

 
 

75 

Τέλος, πραγματοποιήθηκαν οι παραπάνω αναλύσεις ξεχωριστά στις γυναίκες, που στο 

πρώτο OGTT (έναρξη της μελέτης) εμφάνισαν υπερινσουλιναιμία (n=11) και σε εκείνες που δεν 

εμφάνισαν υπερινσουλιναιμία (n=9) αντίστοιχα. Με δεδομένο ότι δεν υπάρχουν κατευθυντήριες 

οδηγίες για τη διάγνωση της υπερινσουλιναιμίας έγινε η εξής παραδοχή: ως υπερινσουλιναίμια 

χαρακτηρίστηκε κάθε τιμή ινσουλίνης πλάσματος >100 μIU/mL σε οποιαδήποτε χρονική στιγμή 

του OGTT. Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται στους Πίνακες 14-17. 

Πίνακας 14: Δείκτες πείνας, κορεσμού και επιθυμίας για φαγητό. 

 
Υπερινσουλιναιμία 

(Ν=11) 

 Χωρίς 

υπερινσουλιναιμία 

(Ν=9) 

 

Μεταβλητές 3 γεύματα 6 γεύματα P 3 γεύματα 6 γεύματα P 

Πείνα* 3,8 ± 2 2,3 ± 1 0,031 4 ± 2,7 2,1 ± 2,2 0,134 

Κορεσμός* 7,3 ± 1,5 8,3 ± 1 0,095 8 ± 1 8,6 ± 1,6 0,393 

Επιθυμία για 

φαγητό* 
3,9 ± 2,5 3,2 ± 1,9 0,425 4,2 ± 3,1 2,5 ± 2,4 0,237 

*Χρήση κλίμακας βαθμολόγησης από το 0 έως το 10, με το 0 να αντιπροσωπεύει το καθόλου και το 10 το 

πολύ. 

 

Παρατηρούμε ότι ο δείκτης πείνας διαφέρει στατιστικά σημαντικά μεταξύ των δύο 

διαιτών και φαίνεται να είναι χαμηλότερος στη δίαιτα με τα 6 γεύματα, ενώ ο δείκτης κορεσμού 

παρουσιάζει μία τάση να είναι υψηλότερος στη δίαιτα με τα 6 γεύματα για τις γυναίκες με 

υπερινσουλιναιμία. Ο δείκτης επιθυμίας για φαγητό δε διέφερε στατιστικά σημαντικά ανάμεσα 

στις δύο παρεμβάσεις. Όσον αφορά στις γυναίκες χωρίς υπερινσουλιναιμία, ο δείκτης πείνας 

παρουσιάζει μία τάση να είναι χαμηλότερος στη δίαιτα με τα 6 γεύματα, ενώ οι δείκτες 

κορεσμού και επιθυμίας για φαγητό δε διέφεραν στατιστικά σημαντικά ανάμεσα στις δύο 

παρεμβάσεις.   

 

 

.  
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Πίνακας 15α: HbA1c και δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη στην έναρξη και στο τέλος της κάθε 

παρέμβασης- Γυναίκες με υπερινσουλιναιμία. 

 3 γεύματα 

Ν=11 

6 γεύματα 

Ν=11 
 

Μεταβλητές Πριν Μετά Πριν Μετά P 

HbA1c (%) 5,4 ± 0,3 5,3 ± 0,3 5,1 ± 0,4 5,4 ± 0,3 0,415 

Γλυκόζη (mg/dL) - 

Έναρξη 
79,9 ± 17,3 76 ± 16,6 73,7 ± 14,3 76,3 ± 10,1 0,578 

Γλυκόζη (mg/dL) - 

30 λεπτά 
127,6 ± 26,3 134,4 ± 45 135,9 ± 34,5 140,4 ± 22,1 0,568 

Γλυκόζη (mg/dL) - 

60 λεπτά 
102,9 ± 16,5 127,1 ± 41,3 117,8 ± 43,9 114,5 ± 38,2 0,918 

Γλυκόζη (mg/dL) - 

90 λεπτά 
107,5 ± 36,8 115,8 ± 34,6 101,3 ± 28,9 112,7 ± 36,5 0,727 

Γλυκόζη (mg/dL) - 

120 λεπτά 
85 ± 19,9 95,2 ± 28,1 89,4 ± 23,1 85,2 ± 24,9 0,711 

Ινσουλίνη (μIU/mL)- 

Έναρξη 
21,2 ± 13,1 18,2 ± 10,7 17 ± 11,2 17,7 ± 9,8 0,618 

Ινσουλίνη (μIU/mL)- 

30 λεπτά 
147,5 ± 78,6 145,2 ± 87,7 161,9 ± 81,2 137,9 ± 46,8 0,911 

Ινσουλίνη (μIU/mL)- 

60 λεπτά 
178,3 ± 115,5 164,9 ± 104,7 152,5 ± 109,3 129,5 ± 56,3 0,420 

Ινσουλίνη (μIU/mL)- 

90 λεπτά 
149,7 ± 84,6 143,2 ± 86,5 128,2 ± 83 125,3 ± 70,7 0,564 

Ινσουλίνη (μIU/mL)- 

120 λεπτά 
132,6 ± 105,3 107,5 ± 84,7 105,4 ± 86 78,3 ± 61,1 0,399 

 

  



 

 
 

77 

Πίνακας 15β: HbA1c και δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη στην έναρξη και στο τέλος της κάθε 

παρέμβασης- Γυναίκες χωρίς υπερινσουλιναιμία. 

 3 γεύματα 

Ν=9 

6 γεύματα 

Ν=9 
 

Μεταβλητές Πριν Μετά Πριν Μετά P 

HbA1c (%) 5,2 ± 0,5 5,4 ± 0,3 5,2 ± 0,2 5,3 ± 0,4 1,000 

Γλυκόζη (mg/dL) - 

Έναρξη 
71,4 ± 5,9 70,9 ± 8,2 72,3 ± 8,1 67,6 ± 9,5 0,716 

Γλυκόζη (mg/dL) - 

30 λεπτά 
105,3 ± 10,4 101 ± 25 108,8 ± 19,4 106,8 ± 13,2 0,374 

Γλυκόζη (mg/dL) - 

60 λεπτά 
103,3 ± 20,7 96 ± 30,8 93,2 ± 33,8 97,2 ± 18,7 0,640 

Γλυκόζη (mg/dL) - 

90 λεπτά 
96,9 ± 34,5 101,4 ± 21,6 87,4 ± 26,2 93,3 ± 33,5 0,404 

Γλυκόζη (mg/dL) - 

120 λεπτά 
93,5 ± 18,5 87,3 ± 27,6 85,1 ± 24 93,8 ± 16,5 0,908 

Ινσουλίνη (μIU/mL)- 

Έναρξη 
9,5 ± 6 12,2 ± 5,1 8,6 ± 3,1 10,6 ± 6 0,498 

Ινσουλίνη (μIU/mL)- 

30 λεπτά 
74,7 ± 31,7 76,4 ± 26,8 69,3 ± 21,8 76 ± 31,9 0,799 

Ινσουλίνη (μIU/mL)- 

60 λεπτά 
68,2 ± 34,6 59,8 ± 36,5 55,1 ± 24,8 73,8 ± 34 0,966 

Ινσουλίνη (μIU/mL)- 

90 λεπτά 
65,3 ± 31,3 70,5 ± 31,2 46,8 ± 23,8 66,6 ± 29,4 0,296 

Ινσουλίνη (μIU/mL)- 

120 λεπτά 
45,1 ± 28,4 54,3 ± 31,8 40,4 ± 26,1 59,7 ± 24,8 0,974 

 

Παρατηρούμε ότι η γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη (HbA1c) και οι τιμές της γλυκόζης και 

της ινσουλίνης κατά τη διάρκεια του OGTT δε διέφεραν στατιστικά σημαντικά ανάμεσα στις δύο 

παρεμβάσεις, τόσο για τις γυναίκες με υπερινσουλιναιμία (Πίνακας 15α), όσο και για τις 

γυναίκες χωρίς υπερινσουλιναιμία (Πίνακας 15β).  

Στα γραφήματα, που ακολουθούν, απεικονίζονται γραφικά τα αποτελέσματα για τη 

γλυκόζη και την ινσουλίνη κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας ανοχής στη γλυκόζη (έναρξη της 

μελέτης, μετά τα 3 γεύματα, μετά τα 6 γεύματα) ξεχωριστά για τις γυναίκες με και χωρίς 

υπερινσουλιναιμία αντίστοιχα, κατά την έναρξη της μελέτης. 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Γράφημα 3: Απεικόνιση των 3 καμπύλων (έναρξη της μελέτης, μετά τα 3 γεύματα, μετά τα 6 γεύματα): 1. Για τις γυναίκες χωρίς υπερινσουλιναιμία: 
(α) Γλυκόζη, (β) Ινσουλίνη 2. Για τις γυναίκες με υπερινσουλιναιμία: (γ) Γλυκόζη, (δ) Ινσουλίνη.  
NS: Μη στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στις 3 καμπύλες. 

NS1 

NS 

(α) 

NS 

(β) 

NS 

(γ) 

NS 

(δ) 
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Πίνακας 16α: Δείκτες HOMA-IR και Matsuda στην έναρξη και στο τέλος της κάθε παρέμβασης- 

Γυναίκες με υπερινσουλιναιμία. 

 3 γεύματα 

Ν=11 

6 γεύματα 

Ν=11 
 

Μεταβλητές Πριν Μετά Πριν Μετά P 

HOMA-IR 4,2 ± 3 3,3 ± 1,9 3,1 ± 2,1 3,3 ± 1,8 0,569 

Matsuda Index 2,6 ± 1 3 ± 1,4 3,3 ± 1,7 3,1 ± 1,7 0,421 

 

 

Πίνακας 16β: Δείκτες HOMA-IR και Matsuda στην έναρξη και στο τέλος της κάθε παρέμβασης- 

Γυναίκες χωρίς υπερινσουλιναιμία. 

 3 γεύματα 

Ν=9 

6 γεύματα 

Ν=9 
 

Μεταβλητές Πριν Μετά Πριν Μετά P 

HOMA-IR 1,7 ± 1 2,2 ± 1,2 1,6 ± 0,6 1,8 ± 1,1 0,493 

Matsuda Index 6,4 ± 3,1 5,3 ± 2,2 6,6 ± 1,6 6,1 ± 3,3 0,589 

 

Οι δείκτες HOMA-IR και Matsuda δε διέφεραν στατιστικά σημαντικά ανάμεσα στις 2 

παρεμβάσεις (Πίνακας 16α), (Πίνακας 16β).  

.  
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Πίνακας 17α: Εμβαδόν κάτω από την καμπύλη και επιμέρους εμβαδόν κάτω από την καμπύλη 

γλυκόζης και ινσουλίνης στην έναρξη και στο τέλος της κάθε παρέμβασης- Γυναίκες με 

υπερινσουλιναιμία.  

 3 γεύματα 

Ν=11 

6 γεύματα 

Ν=11 
 

Μεταβλητές Πριν Μετά Πριν Μετά P 

AUC_Γλυκόζη 

(0-30 λεπτά) 
3073 ± 616 3185 ± 741 3144 ± 590 3250 ± 370 0,767 

AUC_Γλυκόζη 

(30-60 λεπτά) 
3443 ± 452 4001 ± 1267 3806 ± 1150 3824 ± 721 0,782 

AUC_Γλυκόζη 

(60-90 λεπτά) 
3117 ± 756 3731 ± 1141 3286 ± 1038 3408 ± 1098 0,839 

AUC_Γλυκόζη 

(90-120 λεπτά) 
2832 ± 766 3209 ± 764 2861 ± 617 2969 ± 886 0,695 

AUC_Ινσουλίνη 

(0-30 λεπτά) 
2562 ± 1297 2472 ± 1431 2684 ± 1317 2334 ± 759 0,988 

AUC_Ινσουλίνη 

(30-60 λεπτά) 
4517 ± 2161 4713 ± 2862 4716 ± 2730 4012 ± 1377 0,798 

AUC_Ινσουλίνη 

(60-90 λεπτά) 
4638 ± 2186 4813 ± 2957 4212 ± 2819 3822 ± 1801 0,504 

AUC_Ινσουλίνη 

(90-120 λεπτά) 
4245 ± 2802 3883 ± 2658 3505 ± 2495 3054 ± 1881 0,448 

iAUC_Γλυκόζη 1628 ± 1313 2772 ± 1893 2245 ± 1698 2215 ± 1871 
0,960 

 

iAUC_Ινσουλίνη 7389 ± 4125 7589 ± 5047 7198 ± 4619 6003 ± 2773 
0,619 
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Πίνακας 17β: Εμβαδόν κάτω από την καμπύλη και επιμέρους εμβαδόν κάτω από την καμπύλη 

γλυκόζης και ινσουλίνης στην έναρξη και στο τέλος της κάθε παρέμβασης- Γυναίκες χωρίς 

υπερινσουλιναιμία.  

 3 γεύματα 

Ν=9 

6 γεύματα 

Ν=9 
 

Μεταβλητές Πριν Μετά Πριν Μετά P 

AUC_Γλυκόζη 

(0-30 λεπτά) 
2636 ± 213 2599 ± 459 2716 ± 343 2617 ± 291 0,663 

AUC_Γλυκόζη 

(30-60 λεπτά) 
3071 ± 342 3056 ± 555 3030 ± 740 3061 ± 361 0,925 

AUC_Γλυκόζη 

(60-90 λεπτά) 
2945 ± 625 3061 ± 653 2709 ± 883 2858 ± 631 0,438 

AUC_Γλυκόζη 

(90-120 λεπτά) 
2836 ± 596 2887 ± 651 2587 ± 734 2807 ± 586 0,472 

AUC_Ινσουλίνη 

(0-30 λεπτά) 
1264 ± 547 1335 ± 413 1169 ± 320 1299 ± 546 0,724 

AUC_Ινσουλίνη 

(30-60 λεπτά) 
2148 ± 974 2119 ± 671 1867 ± 505 2247 ± 902 0,796 

AUC_Ινσουλίνη 

(60-90 λεπτά) 
2008 ± 992 2030 ± 944 1529 ± 709 2106 ± 915 0,528 

AUC_Ινσουλίνη 

(90-120 λεπτά) 
1703 ± 861 1949 ± 717 1308 ± 720 1894 ± 786 0,457 

iAUC_Γλυκόζη 1682 ± 741 1609 ± 888 1279 ± 1470 1809 ± 806 
0,785 

 

iAUC_Ινσουλίνη 3276 ± 1423 3310 ± 1199 2657 ± 1157 3504 ± 1291 
0,646 

 

 

Παρατηρούμε ότι οι τιμές του εμβαδού κάτω από την καμπύλη της γλυκόζης και της 

ινσουλίνης αντίστοιχα, καθώς και του επιμέρους εμβαδού κάτω από την καμπύλη γλυκόζης και 

ινσουλίνης αντίστοιχα, δε διέφεραν στατιστικά σημαντικά, ανάμεσα στις 2 παρεμβάσεις, τόσο 

για τις γυναίκες με υπερινσουλιναιμία (Πίνακας 17α), όσο για τις γυναίκες χωρίς 

υπερινσουλιναιμία (Πίνακας 17β). 
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 Στους Πίνακες 18-20, που ακολουθούν, συγκρίνονται μεταξύ τους τα αποτελέσματα 

των δύο παρεμβάσεων όσον αφορά το λιπιδαιμικό προφίλ σε ολόκληρο το δείγμα (Πίνακας 

18), ξεχωριστά στις γυναίκες φυσιολογικού βάρους και στις υπέρβαρες/παχύσαρκες (Πίνακες 

19α και 19β) και στις γυναίκες με υπερινσουλιναιμία και χωρίς υπερινσουλιναιμία (Πίνακες 

20α και 20β) αντίστοιχα. 

Πίνακας 18: Λιπιδαιμικό προφίλ στην έναρξη και στο τέλος της κάθε παρέμβασης-Όλο το 
δείγμα. 

 3 γεύματα 

Ν=20 

6 γεύματα 

Ν=20 
 

Μεταβλητές Πριν Μετά Πριν Μετά P 

Ολική χοληστερόλη 

(mg/dL) 
182,1 ± 35,7  172,4 ± 29,1 171,8 ± 25,6 173,1 ± 36,2 0,639 

LDL χοληστερόλη 

(mg/dL)  
110,7 ± 29,5 107,1 ± 24,5 103,4 ± 19,5 103,9 ± 31,3 0,540 

HDL χοληστερόλη 

(mg/dL) 
57,6 ± 14,1 54,8 ± 13,6 54,8 ± 16,8 53,6 ± 13,4 0,677 

Τριγλυκερίδια 

(mg/dL) 
70,5 ± 27,8 69,9 ± 24,4 71,4 ± 28,3 71,5 ± 27,6 0,872 

 

Παρατηρούμε ότι οι τιμές της ολικής, της LDL και της HDL χοληστερόλης και των 

τριγλυκεριδίων δε διέφεραν στατιστικά σημαντικά ανάμεσα στις δύο παρεμβάσεις. 

 

Πίνακας 19α: Λιπιδαιμικό προφίλ στην έναρξη και στο τέλος της κάθε παρέμβασης-

Γυναίκες φυσιολογικού σωματικού βάρους. 

 3 γεύματα 

Ν=8 

6 γεύματα 

Ν=8 
 

Μεταβλητές Πριν Μετά Πριν Μετά P 

Ολική χοληστερόλη 

(mg/dL) 
191,1 ± 39,9 180,1 ±25,2 180,3 ±24,6 181,9 ± 34,6 0,766 

LDL χοληστερόλη 

(mg/dL)  
111,1 ± 35 103 ± 21 104,6 ±17,6 110,1 ± 33,2 0,981 

HDL χοληστερόλη 

(mg/dL) 
66,7 ± 11,3 64,4 ± 11,3 65,3 ±18,2 59,8 ± 12,7 0,654 

Τριγλυκερίδια 

(mg/dL) 
66,1 ± 26,8 63,3 ± 24,5 56,1 ± 14,6 63,9 ± 21,5 0,643 
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Πίνακας 19β: Λιπιδαιμικό προφίλ στην έναρξη και στο τέλος της κάθε παρέμβασης-

Υπέρβαρες/παχύσαρκες γυναίκες. 

 3 γεύματα 

Ν=12 

6 γεύματα 

Ν=12 
 

Μεταβλητές Πριν Μετά Πριν Μετά P 

Ολική χοληστερόλη 

(mg/dL) 
175,8 ± 33,1 167,1 ± 31,7 165,7 ± 25,8 166,7 ± 37,7 0,707 

LDL χοληστερόλη 

(mg/dL)  
110,4 ± 27,2 109,9 ± 27,4 102,3 ± 22,1 98,4 ± 30,4 0,415 

HDL χοληστερόλη 

(mg/dL) 
50,6 ± 12,2 47,3 ± 10,4 45,5 ± 8,3 48 ± 12 0,660 

Τριγλυκερίδια 

(mg/dL) 
73,5 ± 29,5 74,5 ± 24,5 82,6 ± 31,2 77,1 ± 31,1 0,619 

 

Παρατηρούμε ότι οι τιμές της ολικής, της LDL και της HDL χοληστερόλης και των 

τριγλυκεριδίων δε διέφεραν στατιστικά σημαντικά ανάμεσα στις δύο παρεμβάσεις, τόσο για τις 

γυναίκες φυσιολογικού σωματικού βάρους (Πίνακας 19α), όσο για τις υπέρβαρες/παχύσαρκες 

(Πίνακας 19β).  

 

Πίνακας 20α: Λιπιδαιμικό προφίλ στην έναρξη και στο τέλος της κάθε παρέμβασης-

Γυναίκες με υπερινσουλιναιμία. 

 3 γεύματα 

Ν=11 

6 γεύματα 

Ν=11 
 

Μεταβλητές Πριν Μετά Πριν Μετά P 

Ολική χοληστερόλη 

(mg/dL) 
174 ± 37,4 168,4 ± 29,1 166 ± 27 164,8 ± 36,5 0,684 

LDL χοληστερόλη 

(mg/dL)  
106 ± 33 109,1 ± 27,1 99,3 ± 22,2 96,2 ± 30,7 0,432 

HDL χοληστερόλη 

(mg/dL) 
52,9 ± 13,1 49,7 ± 14,5 50,3 ± 15,3 49,3 ± 11,2 0,812 

Τριγλυκερίδια 

(mg/dL) 
75,6 ± 29,8 68 ± 25,6 77,1 ± 35,4 81,7 ± 31,2 0,545 
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Πίνακας 20β: Λιπιδαιμικό προφίλ στην έναρξη και στο τέλος της κάθε παρέμβασης- Γυναίκες 

χωρίς υπερινσουλιναιμία. 

 3 γεύματα 

Ν=9 

6 γεύματα 

Ν=9 
 

Μεταβλητές Πριν Μετά Πριν Μετά P 

Ολική χοληστερόλη 

(mg/dL) 
193,8 ± 32* 178,3 ± 31* 178,3 ± 23,9 182,4 ± 35,7 0,705 

LDL χοληστερόλη 

(mg/dL)  
117,4 ± 25* 104,1 ± 22* 108 ± 16,1 112,6 ± 31,6 0,968 

HDL χοληστερόλη 

(mg/dL) 
63,7 ±14 61,3 ± 9,9 58,8 ± 17,9 57,4 ± 14,6 0,532 

Τριγλυκερίδια 

(mg/dL) 
63,1 ± 25 72,6 ± 24,3 65,2 ± 17,6 60,2 ± 18,5 0,610 

*P<0,05 

 

Παρατηρούμε ότι οι τιμές της ολικής, της LDL και της HDL χοληστερόλης και των 

τριγλυκεριδίων δε διέφεραν στατιστικά σημαντικά ανάμεσα στις δύο παρεμβάσεις (Πίνακας 

20α), (Πίνακας 20β). Ωστόσο, στο τέλος της παρέμβασης των 3 γευμάτων οι τιμές της ολικής 

και της LDL χοληστερόλης, αντίστοιχα βρέθηκαν να είναι μικρότερες σε σχέση με την αρχή της 

παρέμβασης για τις γυναίκες χωρίς υπερινσουλιναιμία. 
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7. ΣΥΖΗΤΗΣΗ-ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Όπως έχει, ήδη, αναφερθεί σκοπός της παρούσας μεταπτυχιακής διατριβής ήταν να 

αναδείξει αν υπάρχει συσχέτιση ανάμεσα στη συχνότητα γευμάτων και στις συγκεντρώσεις 

γλυκόζης και ινσουλίνης γυναικών με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, χωρίς να υπάρχει 

ταυτόχρονη απώλεια βάρους. Στα αποτελέσματα παρουσιάστηκε, αρχικά, αν μεταβλήθηκε το 

σωματικό βάρος και το επίπεδο σωματικής δραστηριότητας των συμμετεχόντων κατά τη 

διάρκεια της μελέτης και αν υπήρξε προσκόλληση στη διαιτητική εντολή που τους δόθηκε κατά 

την εισαγωγή τους στο πρωτόκολλο. Επιπλέον, εξετάστηκε αν υπάρχει διαφορά ανάμεσα στις 2 

διαφορετικές παρεμβάσεις αναφορικά με το αίσθημα πείνας, κορεσμού και επιθυμίας για 

φαγητό, καθώς και σε διάφορες βιοχημικές παραμέτρους. Τέλος, πέρα από το συνολικό δείγμα, 

επαναλήφθηκαν οι ίδιες αναλύσεις ξεχωριστά στις γυναίκες φυσιολογικού σωματικού βάρους και 

στις υπέρβαρες/ παχύσαρκες, καθώς και στις γυναίκες, που εμφάνισαν υπερινσουλιναιμία στην 

δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη κατά την εισαγωγή τους στο πρωτόκολλο και σε εκείνες που δεν 

εμφάνισαν αντίστοιχα.  

  Σύμφωνα με τα αποτελέσματα, το σωματικό βάρος και το επίπεδο σωματικής 

δραστηριότητας των συμμετεχόντων δεν μεταβλήθηκαν κατά τη διάρκεια της κλινικής δοκιμής, 

γεγονός που ήταν σύμφωνο με τον αρχικό σχεδιασμό της μελέτης. Επιπλέον, δεν βρέθηκαν 

διαφορές στην αρχή και το τέλος της κάθε παρέμβασης αντίστοιχα. Ο λόγος που επιλέχθηκε οι 

συμμετέχουσες να διατηρήσουν το σωματικό τους βάρος κατά τη διάρκεια της κλινικής δοκιμής 

ήταν διότι έχει φανεί στη βιβλιογραφία ότι η απώλεια βάρους επηρεάζει το μεταβολισμό της 

γλυκόζης και βελτιώνει την ινσουλινοευαισθησία, τόσο στο γενικό πληθυσμό110, όσο σε γυναίκες 

με PCOS50. Το γεγονός, αυτό, θα καθιστούσε δύσκολη την απομόνωση της επίδρασης της 

συχνότητας γευμάτων καθ’ αυτή στο μεταβολισμό γλυκόζης και ινσουλίνης.  

Ανάμεσα στις δύο παρεμβάσεις δεν παρατηρήθηκε καμία διαφορά στις τιμές των δεικτών 

HOMA-IR και Matsuda, στις συγκεντρώσεις γλυκόζης και ινσουλίνης στη δοκιμασία ανοχής στη 

γλυκόζη, στο εμβαδόν κάτω από την καμπύλη και στο επιμέρους εμβαδόν κάτω από την 

καμπύλη γλυκόζης και ινσουλίνης αντίστοιχα. Τα διαθέσιμα βιβλιογραφικά δεδομένα αναφορικά 

με την επίδραση της συχνότητας γευμάτων στο μεταβολισμό της γλυκόζης και της ινσουλίνης 

θα μπορούσαν να χαρακτηριστούν ως συγκεχυμένα. Ομοίως με τα αποτελέσματα της παρούσας 

μεταπτυχιακής διατριβής, κάποιες μελέτες165, 170, 172, 174, 176, δεν βρήκαν κάποια συσχέτιση 

ανάμεσα στις συγκεντρώσεις γλυκόζης και ινσουλίνης και τη συχνότητα γευμάτων, τόσο σε 

πληθυσμούς σε κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη, όσο και σε διαβητικά άτομα. Αν το 

εύρημα, αυτό, όντως ισχύει και επιβεβαιωθεί από μεγαλύτερο αριθμό μελετών, υπογραμμίζει τη 

σημασία της εξατομίκευσης των αναγκών και το σεβασμό των προσωπικών επιλογών του 

ατόμου, χωρίς να τίθεται σε κίνδυνο η υγεία του. Πιθανότατα, το γεγονός ότι δεν αναδείχθηκε 
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καμία συσχέτιση ανάμεσα στη συχνότητα γευμάτων και το μεταβολισμό ινσουλίνης και 

γλυκόζης, ίσως να οφείλεται στη μικρή διάρκεια των παραπάνω μελετών και να απαιτείται 

περισσότερος χρόνος προκειμένου να επηρεαστούν οι συγκεντρώσεις γλυκόζης και ινσουλίνης 

από τη συχνότητα γευμάτων180, 181. Αντιθέτως, δεδομένα άλλων κλινικών δοκιμών υποστηρίζουν 

ότι η αυξημένη συχνότητα γευμάτων σχετίζεται με μειωμένες συγκεντρώσεις ινσουλίνης και 

καλύτερη γλυκαιμική απόκριση κατά τη δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη161, 166-169, 175. Οι 

κυριότεροι μηχανισμοί που έχουν αναφερθεί στη βιβλιογραφία είναι ότι ο καταμερισμός των 

θρεπτικών συστατικών σε περισσότερα γεύματα κατά τη διάρκεια της ημέρας συμβάλει στον 

έλεγχο της όρεξης155, 156 και στη διαχείριση του σωματικού βάρους149, 157-159. Παράλληλα, 

αναστέλλει την απελευθέρωση των ελεύθερων λιπαρών οξέων από τον λιπώδη ιστό και 

προωθείται, με αυτό τον τρόπο, η διάθεση της γλυκόζης στους ιστούς και η μείωση της 

παραγωγής ινσουλίνης. Επιπλέον, επέρχεται μικρότερη διάταση του στομάχου, η οποία οδηγεί 

σε μειωμένο ρυθμό μεταφοράς των θρεπτικών συστατικών στο έντερο, απαιτώντας την 

παραγωγή μικρότερης ποσότητας ινσουλίνης για την επίτευξη γλυκαιμικού ελέγχου154, 163. 

Παρόλα αυτά, το μικρό δείγμα, η μικρή διάρκεια (<3 μήνες) και η μεγάλη συχνότητα γευμάτων 

(για παράδειγμα 14 γεύματα/ημέρα), η οποία, ίσως, είναι δύσκολο να ενταχθεί στην 

καθημερινότητα ενός ατόμου, αποτελούν περιορισμούς των μελετών, αυτών. Με δεδομένο ότι 

δεν προκύπτει κάποιο ξεκάθαρο συμπέρασμα από τις διαθέσιμες μελέτες της βιβλιογραφίας και 

δεν έχει απαντηθεί το ερώτημα εάν η μακροπρόθεσμη υιοθέτηση μίας διατροφής με συχνά 

γεύματα μπορεί να βελτιώσει τη γλυκαιμική απόκριση και την ινσουλινοευαισθησία, απαιτείται 

περαιτέρω διερεύνηση μέσω καλά σχεδιασμένων κλινικών δοκιμών με μεγαλύτερο δείγμα και 

διάρκεια. 

 Επιπλέον, δεν παρατηρήθηκε καμία διαφορά ανάμεσα στις 2 διαφορετικές παρεμβάσεις 

αναφορικά με το λιπιδαιμικό προφίλ των συμμετεχόντων (ολική, HDL και LDL χοληστερόλη και 

τριγλυκερίδια). Τα σχετικά διαθέσιμα βιβλιογραφικά δεδομένα αναφορικά με την επίδραση της 

συχνότητας γευμάτων στο λιπιδαιμικό προφίλ δεν είναι σύμφωνα μεταξύ τους. Σε αρκετές 

μελέτες, η κατανάλωση περισσότερων και συχνότερων γευμάτων έχει ευεργετικά αποτελέσματα 

στο λιπιδαιμικό προφίλ, οδηγώντας σε μείωση της ολικής και της LDL χοληστερόλης152, 163, 164, 166, 

168, 174, 189, τόσο σε μελέτες απώλειας σωματικού βάρους, όσο σε μελέτες διατήρησής του. Η 

συχνότητα γευμάτων στις μελέτες αυτές κυμαινόταν από τα 6 μέχρι τα 10 γεύματα, ενώ 2 από 

τις παραπάνω μελέτες, οι εθελοντές της μελέτης κατανάλωναν 17 μικρά γεύματα κατά τη 

διάρκεια της ημέρας. Παρόλα αυτά, δεν είναι λίγες οι μελέτες που δεν κατάφεραν να αναδείξουν 

κάποια στατιστικά σημαντική συσχέτιση165, 172, 180, 190-192. Όσον αφορά στην HDL χοληστερόλη, 

κάποιες μελέτες έχουν αναδείξει αρνητική συσχέτιση ανάμεσα στην αυξημένη συχνότητα 

γευμάτων και στα επίπεδά της176. Τέλος, παραμένει άγνωστη μακροπρόθεσμη επίδραση της 
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συχνότητας γευμάτων στο λιπιδαιμικό προφίλ, καθώς οι περισσότερες από τις μελέτες που 

έχουν διεξαχθεί έχουν μικρή διάρκεια (<3 μήνες). 

Αναφορικά στα αισθήματα πείνας, κορεσμού και επιθυμίας για φαγητό, το αίσθημα 

πείνας ήταν μικρότερο κατά τη διάρκεια της παρέμβασης με τη δίαιτα των 6 γευμάτων, σε 

σχέση με εκείνη των 3 γευμάτων, ιδιαίτερα στις γυναίκες, που εμφάνισαν υπερινσουλιναιμία 

στην δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη κατά την εισαγωγή τους στο πρωτόκολλο. Βιβλιογραφικά, 

έχει μελετηθεί η σχέση της συχνότητας γευμάτων με το αίσθημα πείνας, αλλά παραμένει σημείο 

αντιπαράθεσης, γιατί ενώ υπάρχουν αρκετές μελέτες, που είναι υποστηρικτικές, υπάρχουν κι 

άλλες, που υποστηρίζουν το αντίθετο. Πιο συγκεκριμένα, αρκετές μελέτες έχουν αναδείξει ότι 

μεγαλύτερες συχνότητες γευμάτων σχετίζονται με μικρότερο αίσθημα πείνας155-157, 159, 193, 194. Το 

γεγονός αυτό, πιστεύεται ότι οφείλεται στην επίδραση της συχνότητας γευμάτων στο ρυθμό 

γαστρικής κένωσης, στη γλυκαιμική απόκριση και στα επίπεδα ορισμένων γαστρικών ορμονών 

ρύθμισης της όρεξης155. Παρόλα αυτά, τα αποτελέσματα άλλων μελετών είναι αντίθετα161, 179, 

γεγονός που απαιτεί περαιτέρω διερεύνηση. 

Τέλος, ο βαθμός προσκόλλησης των συμμετεχόντων στη μελέτη στις 2 δίαιτες του 

ερευνητικού πρωτοκόλλου κρίθηκε ικανοποιητικός, καθώς παρατηρήθηκαν πολύ μικρές 

αποκλίσεις από τη διαιτητική εντολή που τους είχε δοθεί κατά την ένταξή τους στη μελέτη. Μία 

πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση τυχαιοποιημένων κλινικών δοκιμών κατέληξε στο 

συμπέρασμα ότι ο βαθμός προσκόλλησης σε μία δίαιτα χαμηλή σε υδατάνθρακες/υψηλή σε 

πρωτεΐνη φαίνεται να είναι μεγαλύτερος σε σχέση με μία δίαιτα χαμηλή σε λίπος/υψηλή σε 

υδατάνθρακες195. Κατά το σχεδιασμό της κλινικής δοκιμής, αυτής, επιλέχθηκε να δοθεί στις 

συμμετέχουσες μία δίαιτα σχετικά χαμηλή σε υδατάνθρακες (40% της συνολικής ενέργειας). 

Όπως έχει αναφερθεί στο πρώτο και στο δεύτερο κεφάλαιο της παρούσας εργασίας δεν υπάρχει 

συγκεκριμένη σύσταση για το ποιο θα πρέπει να είναι το περιεχόμενο της δίαιτας σε 

μακροθρεπτικά συστατικά για τις γυναίκες με PCOS. Οι δίαιτες χαμηλές σε υδατάνθρακες έχουν 

κεντρίσει το ενδιαφέρον των επιστημόνων υγείας και έχουν μελετηθεί σε άτομα με 

διαταραγμένο μεταβολισμό της γλυκόζης και ινσουλίνης, επομένως επιλέχθηκε ο διαιτητικός 

σχεδιασμός, αυτός. 

Στο σημείο αυτό κρίνεται απαραίτητο να αναφερθούν τα πλεονεκτήματα και οι 

περιορισμοί της παρούσας μελέτης. Η μελέτη, αυτή, είναι μία τυχαιοποιημένη κλινική δοκιμή με 

πρωτότυπο σχεδιασμό. Αποτελεί ένα πρώτο και σημαντικό βήμα για τη διερεύνηση της σχέσης 

της συχνότητας γευμάτων με το μεταβολισμό γλυκόζης και ινσουλίνης γυναικών με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών, καθώς τυγχάνει να είναι η μοναδική, στον ελλαδικό και στο διεθνή 

χώρο. Η επίδραση της συχνότητας γευμάτων στο γλυκαιμικό έλεγχο έχει μελετηθεί σε 

διαφόρους πληθυσμούς, παρόλα αυτά δεν υπάρχουν επιστημονικά δεδομένα που να 

περιγράφουν πιθανή συσχέτιση σε γυναίκες με το σύνδρομο, αυτό, οι οποίες βρίσκονται σε 
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κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη. Επιπλέον πλεονέκτημα είναι ότι μελετήθηκε η 

επίδραση της συχνότητας γευμάτων στο μεταβολισμό γλυκόζης και ινσουλίνης χωρίς να υπάρχει 

ταυτόχρονη απώλεια βάρους, η οποία, ενδεχομένως, επηρέαζε τα αποτελέσματα, καθώς και ότι 

υπήρχε στενή παρακολούθηση της συμμόρφωσης στις παρεμβάσεις όσον αφορά στη σύσταση 

της δίαιτας, την ενεργειακή πρόσληψη και την συχνότητα των γευμάτων.  

Οι περιορισμοί της παρούσας μελέτης προέρχονται καταρχάς από συστηματικά 

σφάλματα, όπως το σφάλμα ανάκλησης. Πιο συγκεκριμένα, είναι αναμενόμενο να υπάρχει 

σχετική υπερεκτίμηση ή υποεκτίμηση κάποιων παραμέτρων, όπως για παράδειγμα η διαιτητική 

πρόσληψη, οι οποίες δεν είναι δυνατό να αποφευχθούν. Επιπλέον, το μέγεθος του δείγματος 

που αναλύθηκε στην παρούσα εργασία μπορεί να μην ήταν επαρκές για να εξασφαλίσει την 

απαιτούμενη ισχύ και συνεπώς να αναδείξει τις πραγματικές επιδράσεις των δύο παρεμβάσεων. 

Η ανάλυση των δεδομένων μετά το πέρας της δειγματοληψίας και της ολοκλήρωσης της 

μελέτης κρίνεται απαραίτητη για την εξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων. 

Συνοψίζοντας, τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης, δεν βρέθηκε καμία συσχέτιση 

ανάμεσα στη συχνότητα γευμάτων και τις συγκεντρώσεις γλυκόζης και ινσουλίνης ή το 

λιπιδαιμικό προφίλ γυναικών με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών αντίστοιχα. Ωστόσο, 

αναδείχθηκε μια ευεργετική επίδραση των έξι γευμάτων στη μείωση του αισθήματος της πείνας, 

ιδιαίτερα στα άτομα με υπερινσουλιναιμία. Συνεπώς φαίνεται πως η χορήγηση τριών έως έξι 

γευμάτων ημερησίως δεν έχει διαφορά σε παραμέτρους γλυκαιμικού ελέγχου και μπορούν να 

προσφέρονται ως επιλογές κατά την κατάρτιση διαιτολογίων ατόμων με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών.  
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