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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

      Η κατάθλιψη και οι αγχώδεις διαταραχές αποτελούν τις συχνότερες ψυχικές νόσους στον 

Γενικό Πληθυσμό με υψηλή συννοσηρότητα με σωματικές νόσους. Στα μισά και πλέον περιστατικά 

ασθενών με κατάθλιψη, δεν επιτυγχάνεται πλήρης ύφεση των συμπτωμάτων με τις προτεινόμενες 

θεραπευτικές στρατηγικές φαρμακευτικής αντιμετώπισης. Επιπρόσθετα, οι ανεπιθύμητες ενέργειες 

των φαρμάκων που χρησιμοποιούνται στις παραπάνω διαταραχές, συχνά έχουν ως αποτέλεσμα 

δυσαρέσκεια του ασθενούς με συνακόλουθη πλημμελή συμμόρφωση στη φαρμακευτική αγωγή,  

ενώ εμφανίζονται και ιατρικές επιπλοκές από πολλά συστήματα. Σύμφωνα με τα παραπάνω, γίνεται 

εμφανής η άμεση και επιτακτική ανάγκη για εξερεύνηση νέων βιολογικών θεραπευτικών επιλογών, 

ως εναλλακτικών -ή και βασικών- προσεγγίσεων θεραπείας. 

          Η σημασία της αμφίδρομης επικοινωνίας μεταξύ του εγκεφάλου και του εντέρου 

αναγνωρίζεται σε όλο και μεγαλύτερο βαθμό, από μελέτες που συνδέουν τη δυσλειτουργία 

εντέρου-εγκεφαλικού άξονα, με την εμφάνιση ψυχικών ασθενειών. Εντερο-εγκεφαλικός άξονας, 

ονομάζεται το σύμπλοκο δίκτυο αμφίδρομης αλληλεπίδρασης, μεταξύ εντέρου και κεντρικού 

νευρικού συστήματος. Αυτή η εντερο-εγκεφαλική επικοινωνία διαμεσολαβείται από νευρο-

ενδοκρινο-ανοσολογικούς μηχανισμούς. Το πνευμονογαστρικό νεύρο αποτελεί σημαντικό δίαυλο 

επικοινωνίας, όχι όμως και αποκλειστικό, αφού αλληλεπιδράσεις εντερικής μικροχλωρίδας και 

κεντρικού νευρικού συστήματος έχουν παρατηρηθεί σε ζώα, ακόμα και κατόπιν βαγοτομής. Ο 

άξονας επικοινωνίας εμπλουτίζεται περαιτέρω μέσω ενεργοποίησης του μηχανισμού της 

φλεγμονής. Αρκετές ψυχικές νόσοι έχουν συσχετιστεί με αυξημένους δείκτες φλεγμονής. Το 

ανοσοποιητικό σύστημα συμμετέχει αμφίδρομα στην εντερο-εγκεφαλική επικοινωνία και είναι 

γνωστό ότι εμπλέκεται στην κατάθλιψη. 

Πρόσφατα ανακαλύφθηκε ότι η εντερική μικροχλωρίδα, ένα σημαντικό κομμάτι του εντερο-

εγκεφαλικού άξονα, ρυθμίζει τη γνωστική λειτουργία και τη συμπεριφορά μέσω ενδοκρινικών, 

ανοσολογικών, και άλλων μηχανισμών (ρύθμιση του αιματοεγκεφαλικού φραγμού, επίδραση στον 

άξονα HPA, ρύθμιση της σύνθεσης νευροδιαβιβαστών κ.λπ.). Μείζονες ψυχιατρικές διαταραχές, 

όπως η ΔΕΠΥ, οι διαταραχές του φάσματος του αυτισμού, η ΔΜΤΣ, τα συμπτώματα άγχους και 

κατάθλιψης και η σχιζοφρένεια συνδέονται όλα με αλλαγές της σύνθεσης του εντερικού 

μικροβιώματος, καθώς και μεταβολιτών που παράγονται από βακτήρια της μικροχλωρίδας. 

       Ως ψυχοβιοτικά ορίζονται ζωντανοί μικρο-οργανισμοί, η κατανάλωση των οποίων σε επαρκή 

ποσότητα έχει ευεργετικά οφέλη στην υγεία πασχόντων από ψυχικές διαταραχές. Η τροποποίηση 

της εντερικής μικροχλωρίδας που μπορεί να επιτευχθεί μέσω χορήγησης ψυχοβιοτικών 

παραγόντων, φαίνεται σύμφωνα με τη βιβλιογραφία να έχει θεραπευτική δράση στην αντιμετώπιση 

ψυχικών νόσων, όπως η κατάθλιψη και οι αγχώδεις διαταραχές. Πρόσφατες μελέτες ενισχύουν τον 

ευεργετικό ρόλο των ψυχοβιοτικών, ως ενεργών συστατικών της φυσιολογίας του ξενιστή, τα οποία 

επιδρώντας στο νευρικό σύστημα, υποκινούν ψυχολογικές διεργασίες και συμπεριφορικές αλλαγές. 

Ωφέλιμα αποτελέσματα σε ψυχιατρικές διαταραχές έχουν παρατηρηθεί τόσο σε προκλινικές 

μελέτες σε ζώα, όσο και σε ανθρώπους, με ανάγκη όμως για περαιτέρω διερεύνηση μέσω 

διεξαγωγής τυχαιοποιημένων κλινικών δοκιμών. 

        Τα ψυχοβιοτικά πιθανώς ανακουφίζουν τα συμπτώματα άγχους και διάθεσης, μέσω 

περιορισμού των προφλεγμονωδών κυτοκινών και μείωσης της συστηματικής φλεγμονής. Η 

βελτίωση της σύνθεσης της εντερικής μικροχλωρίδας μπορεί να οδηγήσει σε διαφύλαξη της 

ακεραιότητας του εντερικού τοιχώματος και μείωση της, οφειλόμενης σε βακτηριακή μετάθεση, 

ανοσολογικής απάντησης. Τελευταίος πιθανός μηχανισμός δράσης των ψυχοβιοτικών, που 



αναφέρεται στη βιβλιογραφία είναι η βελτίωση της διατροφικής κατάστασης (nutritional status) του 

ξενιστή, για παράδειγμα μέσω αύξησης της παραγωγής λιπαρών οξέων βραχείας αλύσου ή/και 

συνεπικουρώντας στην απορρόφηση και σύνθεση θρεπτικών συστατικών. 

      Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι η μελέτη των επιδράσεων της χορήγησης ψυχοβιοτικών 

παραγόντων στην καταθλιπτική και αγχώδη συμπτωματολογία, με την πιθανή βελτίωση των 

ανωτέρω συμπτωμάτων να αποτελεί ένδειξη για αναζήτηση διαφορετικών και επιπρόσθετων (πέρα 

των ήδη δηλαδή χρησιμοποιούμενων) θεραπευτικών επιλογών των ασθενών αυτών. Επίσης, θα 

μελετηθούν οι πιθανές μεταβολές στο ανοσολογικό προφίλ και τους δείκτες φλεγμονής των 

ασθενών αυτών, πριν και μετά τη χορήγηση των ψυχοβιοτικών σκευασμάτων.  

 

ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ – ΠΡΟΤΕΙΝΟΜΕΝΟΣ ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΟΣ ΣΧΕΔΙΑΣΜΟΣ 

 

ΚΕΝΤΡΙΚΟ ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΟ ΕΡΩΤΗΜΑ 

       Στα πλαίσια αυτής της διπλά τυφλής κλινικής δοκιμής με χρήση εικονικού φαρμάκου, θα 

πραγματοποιηθεί σύγκριση μεταξύ πειραματικής ομάδας και ομάδας ελέγχου, αναφορικά με τους 

παράγοντες: 

1. Καταθλιπτική – Αγχώδης συμπτωματολογία, όπως καταγράφονται σε διεθνώς 

αναγνωρισμένα, σταθμισμένα για την ελληνική γλώσσα ερωτηματολόγια, καθώς και 

από κλινική ψυχιατρική συνέντευξη, 

2. Δείκτες χρόνιας φλεγμονής, όπως αυτή μπορεί να διαπιστωθεί από την παρουσία 

φλεγμονωδών διαμεσολαβητών στο περιφερικό αίμα 

 

κατά την πρώτη αξιολόγηση, 4 εβδομάδες και 12 εβδομάδες, μετά τη χορήγηση σκευάσματος 

ψυχοβιοτικών παραγόντων (πειραματική ομάδα) ή τη χορήγηση εικονικού φαρμάκου – placebo 

(ομάδα ελέγχου). 

 

ΕΙΔΟΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

Πρόκειται για μια διπλά τυφλή, τυχαιοποιημένη, ελεγχόμενη με εικονικό φάρμακο κλινική μελέτη 

της επίδρασης ψυχοβιοτικών παραγόντων στην αγχώδη και καταθλιπτική συμπτωματολογία. 

 

ΠΗΓΗ ΔΕΔΟΜΕΝΩΝ – ΣΥΜΜΕΤΕΧΟΝΤΩΝ 

      Για τη μελέτη θα ληφθούν ασθενείς που προσέρχονται στα Καρδιολογικά, Γαστρεντερολογικά 

και Δερματολογικά Εξωτερικά Ιατρεία του Πανεπιστημιακού Γενικού Νοσοκομείου “Αττικόν”. Οι 

ασθενείς, που θα πληρούν τα κριτήρια επιλογής, θα ενημερώνονται αναλυτικά για τη μελέτη, θα 

παραλαμβάνουν το Πληροφοριακό Δελτίο, θα υπογράφουν το Δελτίο Συγκατάθεσης και θα 

ενσωματώνονται στη μελέτη με έναν κωδικό αναγνώρισης. 

       Υπολογίζεται ότι κάθε μήνα προσέρχονται περίπου 150 ασθενείς στα Εξωτερικά Ιατρεία του 

Πανεπιστημιακού Γενικού Νοσοκομείου “Αττικόν”. Προκύπτει έτσι ένας ικανός αριθμός ασθενών 

προς εισαγωγή στο ερευνητικό πρωτόκολλο κατά το χρονικό διάστημα της μελέτης. Για τη 

διεξαγωγή της μελέτης, απαραίτητο κρίνεται, από αυτούς να απομονωθούν τουλάχιστον 64 

ασθενείς με καταθλιπτική ή/και αγχώδη συμπτωματολογία. Τα κριτήρια επιλογής και αποκλεισμού 

των ασθενών προσδιορίζονται ως ακολούθως. 

 

ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΕΠΙΛΟΓΗΣ ΚΑΙ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΥ ΣΥΜΜΕΤΕΧΟΝΤΩΝ 

 

Κριτήρια επιλογής: 

 

1. Παρουσία καταθλιπτικής – αγχώδους συμπτωματολογίας κατά το χρόνο ένταξης στη 

μελέτη, και συγκεκριμένα τιμή της HADS-D ≥ 8 ή/και τιμή της HADS-A ≥ 8. 

2. Ηλικία 18-85 ετών. 

3. Επίσκεψη στα Καρδιολογικά, Γαστρεντερολογικά και Δερματολογικά Εξωτερικά Ιατρεία 

του Πανεπιστημιακού Γενικού Νοσοκομείου “Αττικόν”. 



 

Κριτήρια αποκλεισμού:  

 

1. Απουσία καταθλιπτικής – αγχώδους συμπτωματολογίας κατά το χρόνο ένταξης στη μελέτη, 

και συγκεκριμένα τιμή της HADS-D < 8 ή/και τιμή της HADS-A < 8. 

2. Ηλικία < 18 ετών ή ηλικία > 85 ετών. 

3. Ιστορικό κατά το παρελθόν διάγνωσης ψυχιατρικών διαταραχών, όπως Διαταραχές στο 

φάσμα Σχιζοφρένειας και άλλων Ψυχωτικών Διαταραχών, Διπολικές και συνδεόμενες 

διαταραχές, λοιπές Συναισθηματικές Διαταραχές, Διαταραχές Σίτισης και Πρόσληψης 

Τροφής και Διαταραχές συνδεόμενες με ουσίες και Εθιστικές διαταραχές, όπως αυτές 

περιγράφονται στο Διαγνωστικό Εγχειρίδιο DSM-5. 

4. Παρουσία κατά το χρόνο ένταξης στη μελέτη, ψυχιατρικών διαταραχών, όπως Διαταραχές 

στο φάσμα Σχιζοφρένειας και άλλων Ψυχωτικών Διαταραχών, Διπολικές και συνδεόμενες 

διαταραχές, Διαταραχές Σίτισης και Πρόσληψης Τροφής και Διαταραχές συνδεόμενες με 

ουσίες και Εθιστικές διαταραχές, όπως αυτές περιγράφονται στο Διαγνωστικό Εγχειρίδιο 

DSM-5. 

5. Παρουσία κατά το χρόνο ένταξης στη μελέτη, μείζονων διαταραχών του εντέρου, όπως 

αυτές περιγράφονται στο Διαγνωστικό Εγχειρίδιο ICD-10 (K50-K52, K55-K64). 

6. Ιστορικό εγκυμοσύνης τους τελευταίους 2 (δύο) μήνες από την ένταξη στη μελέτη. 

7. Γαλουχία κατά το χρόνο ένταξης στη μελέτη. 

8. Έκθεση σε ψυχοτρόπο φαρμακευτική αγωγή (ATC code: N03-, N05-, N06-) τους 

τελευταίους 6 (έξι) μήνες από την ένταξη στη μελέτη, για οποιοδήποτε λόγο. 

9. Έκθεση σε ανοσοτροποποιητική ή αντινεοπλασματική φαρμακευτική αγωγή (ATC code: 

L01-, L03-, L04-) τους τελευταίους 6 (έξι) μήνες από την ένταξη στη μελέτη, για 

οποιοδήποτε λόγο. 

10. Έκθεση σε αντιβιοτική, αντιμυκητιασική, αντιμυκοβακτηριδιακή ή αντιική φαρμακευτική 

αγωγή, καθώς και σε άνοσους ορούς ή ανοσοσφαιρίνες (ATC code: J01-, J02-, J04-, J05-, 

J06-) τους τελευταίους 3 (τρεις) μήνες από την ένταξη στη μελέτη, για οποιοδήποτε λόγο. 

11. Διάγνωση ενεργού λοιμώξεως οποιασδήποτε εστίας, τον τελευταίο 1 (ένα) μήνα από την 

ένταξη στη μελέτη. 

12. Διάγνωση λοίμωξης από SARS-CoV-2 (severe acute respiratory syndrome coronavirus 2), 

τις τελευταίες 35 (τριανταπέντε) ημέρες από την ένταξη στη μελέτη. 

13. Κλινική απόφαση ανάγκης χορήγησης φαρμακευτικής αγωγής με αντικαταθλιπτική ή 

αγχολυτική δράση, προς αντιμετώπιση της καταθλιπτικής ή αγχώδους συμπτωματολογίας 

κατά το χρόνο ένταξης στη μελέτη. 

14. Έναρξη ψυχοθεραπείας τις τελευταίες 12 (δώδεκα) εβδομάδες από την ένταξη στη μελέτη ή 

κατά το χρόνο ένταξης στη μελέτη. 

  

ΕΚΘΕΣΕΙΣ – ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ 

 

       Κατά το χρόνο εισαγωγής στη μελέτη (t0), θα διενεργηθεί κλινική ψυχιατρική συνέντευξη με 

σκοπό τον προσδιορισμό καταλληλότητας των ασθενών προς ένταξη στη μελέτη με βάση τα 

ανωτέρω κριτήρια επιλογής και αποκλεισμού. Κατά την κλινική συνέντευξη θα ζητηθούν 

δημογραφικά και κλινικά στοιχεία, προς ανίχνευση λοιπής ψυχοπαθολογίας. Στη  συνέχεια, θα 

χορηγηθεί σταθμισμένο ψυχομετρικό ερωτηματολόγιο για την ποιοτική και ποσοτική εκτίμηση 

καταθλιπτικής – αγχώδους συμπτωματολογίας, και συγκεκριμένα το ερωτηματολόγιο ανίχνευσης 

καταθλιπτικής και αγχώδους συμπτωματολογίας (HADS). 

 

         Στον ίδιο χρόνο (t0), θα ληφθεί δείγμα αίματος στο οποίο, είτε σε μορφή πλήρους αίματος, 

είτε σε μορφή φυγοκεντρημένου ορού, είτε συγχρόνως, είτε μετά από αποθήκευση σε θερμοκρασία 

-20 oC, θα διενεργηθεί προσδιορισμός των ακόλουθων παραγόντων: 

 



α) Γενική εξέταση αίματος 

β) Μέτρηση των κυτοκινών: IL-1, IL-6, IL-10, IL-17, TNF-α 

δ) CRP  

ε) επίπεδα BDNF πλάσματος 

 

       Κατόπιν τούτου, και μετά τη συγκατάθεσή τους, τα άτομα θα χωριστούν, σύμφωνα με το 

πρωτόκολλο κάθε διπλά τυφλής μελέτης, σε δύο ομάδες, την πειραματική ομάδα και την ομάδα 

ελέγχου. Στους ασθενείς της πειραματικής ομάδας θα χορηγηθεί σκεύασμα ψυχοβιοτικών 

παραγόντων. Στους ασθενείς της ομάδας ελέγχου θα χορηγηθεί σκεύασμα εικονικού φαρμάκου. 

        Τα σκευάσματα (σε μορφή κοκκίων για πόσιμο εναιώρημα) θα χορηγούνται με από του 

στόματος λήψη, 1 φορά/ημέρα, στα πλαίσια ψυχιατρικής αξιολόγησης και παρακολούθησης από τη 

Β' Ψυχιατρική Κλινική ΠΓΝ “Αττικόν”. 

         Τα συστατικά των ψυχοβιοτικών σκευασμάτων παρουσιάζονται παρακάτω, ενώ τα 

σκευάσματα placebo δεν περιέχουν κανένα από τα πιο κάτω θρεπτικά συστατικά, περιέχουν όμως 

τα ίδια έκδοχα. 

 

Θρεπτικό συστατικό Περιεκτικότητα ανά stick 

Μαγνήσιο 75 mg (20% NRV) 

Lactobacillus rhamnosus, 

Bifidobacterium animalis subsp. lactis, 

Bifidobacterium breve, 

Bifidobacterium longum 

Not Less Than 1ˣ109 CFU 

Φρουκτοολιγοσακχαρίτες 100 mg 

Εκχύλισμα σαφράν 28 mg 

 

 

     Σε χρόνους (t1) και (t2), μετά την πάροδο 4 (τεσσάρων) εβδομάδων και 3 (τριών) μηνών 

αντίστοιχα, θα χορηγηθεί ξανά το ερωτηματολόγιο ανίχνευσης καταθλιπτικής και αγχώδους 

συμπτωματολογίας HADS. Θα ληφθεί, επίσης, δείγμα αίματος (με μέθοδο δειγματοληψίας ίδια 

όπως στον χρόνο t0), στο οποίο θα προσδιοριστούν οι παράγοντες που αναφέρθηκαν παραπάνω. 

 

 

ΚΥΡΙΑ ΕΚΒΑΣΗ 

 

Με βάση τα διεθνή ερευνητικά δεδομένα, αναμένεται βελτίωση της καταθλιπτικής και της 

αγχώδους συμπτωματολογίας και του ανοσολογικού προφίλ των ασθενών, και στους δύο 

πληθυσμούς πειραματικής ομάδας και ομάδας ελέγχου, μετά τη χορήγηση ψυχοβιοτικού 

φαρμακευτικού σκευάσματος, αλλά και εικονικού φαρμάκου. Η βελτίωση της συμπτωματολογίας 

θα αξιολογηθεί μέσω των απαντήσεων των ασθενών στο ερωτηματολόγιο HADS, ενώ του 

ανοσολογικού προφίλ μέσω μεταβολών στις τιμές των δεικτών χρόνιας φλεγμονής, στοιχεία τα 

οποία θα ερωτώνται, καταγράφονται και εξετάζονται, κατά τα follow-ups.  Η βελτίωση αυτή, αν 

και αναμένεται και στις δύο ομάδες (ασθενών και μαρτύρων), προβλέπεται να είναι μεγαλύτερη 

στον πληθυσμό της πειραματικής ομάδας (που θα λάβει δηλαδή σκεύασμα ψυχοβιοτικών 

παραγόντων), σε στατιστικά σημαντικό βαθμό. 

 

ΠΙΘΑΝΟΙ ΣΥΓΧΥΤΙΚΟΙ (CONFOUNDING) ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ  

 

        Πιθανοί συγχυτικοί παράγοντες: 

− Το φύλο. 

− Η ηλικία. 



− Το κάπνισμα. 

− Το αλκοόλ. 

− Οι συνήθειες των ασθενών, αναφορικά με την άσκηση.  

− Οι διατροφικές συνήθειες των ασθενών. 

− Ο δείκτης μάζας σώματος των ασθενών. 

− Η ποιότητα και η ποσότητα του ύπνου των ασθενών. 

− Οι διαφορετικοί φαινότυποι της καταθλιπτικής διαταραχής κάθε ασθενούς, κατά DSM-5 (με 

αγχώδη ψυχική καταπόνηση, με μικτά γνωρίσματα, με μελαγχολικά γνωρίσματα, με άτυπα 

γνωρίσματα, με ψυχωτικά γνωρίσματα σύμφωνα με τη διάθεση,  με ψυχωτικά γνωρίσματα 

ασύμφωνα με τη διάθεση, με κατατονία, με περιγεννητική έναρξη, με εποχιακή κατανομή). 

 

ΜΕΓΕΘΟΣ ΔΕΙΓΜΑΤΟΣ 

 

            Το πρωτογενές καταληκτικό σημείο είναι το τελικό σκορ της καταθλιπτικής – αγχώδους 

συμπτωματολογίας, με βάση το ερωτηματολόγιο HADS. Το αρχικό σκορ, εφόσον πρόκειται περί 

τυχαιοποιημένης μελέτης, θα είναι περίπου το ίδιο στις δύο ομάδες (πειραματική και ελέγχου). Με 

βάση τη βιβλιογραφία, αναμένεται στην ομάδα ελέγχου μία σχετική μείωση του σκορ της κλίμακας 

κατά 25%, ενώ στην πειραματική ομάδα μια μείωση της τάξης του 40%. Με βάση τα παραπάνω, η 

αναμενόμενη διαφορά θα είναι της τάξης του 15%, με τυπική απόκλιση ~ 20%. Με δεδομένα ότι:  

η τυχαιοποίηση στις ομάδες θα είναι 1:1, το επίπεδο σημαντικότητας θα τεθεί στο p=0.05 και 3, και 

ότι η ισχύς της μελέτης θα καθοριστεί στο 0.8 (όπως η ισχύς ορίζεται στην πλειοψηφία των 

κλινικών μελετών), θα χρειαστούν 29 ασθενείς ανά ομάδα. Εφόσον μπορεί να υπάρχει ένα ποσοστό 

10% ασθενών που θα χαθούν στην παρακολούθηση, ο αριθμός ασθενών ανά ομάδα προτείνεται να 

είναι 32.  

 

ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

 

         Με βάση τα παραπάνω η βασική στατιστική ανάλυση του πρωτογενούς καταληκτικού 

σημείου θα πραγματοποιηθεί με το t-test για δύο ανεξάρτητα δείγματα, εκτός και αν η μεταβλητή 

δεν ακολουθεί την κανονική κατανομή, οπότε θα πραγματοποιηθεί με το μη παραμετρικό Mann-

Whitney test. 

Πέραν τούτου, εφόσον υπάρχουν τρεις επαναλαμβανόμενες μετρήσεις στους χρόνους t1, t2 

και t3, το πρωτογενές καταληκτικό σημείο θα αναλυθεί επίσης με ανάλυση διασποράς με τις τρεις 

επαναλαμβανόμενες μετρήσεις, ως within subjects factor και τις δύο ομάδες, ως between subjects 

factor. Θα ληφθεί ακόμα υπόψη και η αλληλεπίδραση μεταξύ των δύο παραγόντων. Αυτό θα 

οδηγήσει στις ανά δύο συγκρίσεις μεταξύ των μετρήσεων για την κάθε ομάδα, καθώς και στη 

σύγκριση μεταξύ των δύο ομάδων για την κάθε μέτρηση. Η ίδια διαδικασία θα επαναληφθεί για 

όλες τις αναφερόμενες βιοχημικές μεταβλητές, όπου κάθε φορά η παράμετρος θα θεωρείται η 

εξαρτημένη μεταβλητή. 

 

 

ΧΡΟΝΟΔΙΑΓΡΑΜΜΑ 

 

           Θα είναι μια μελέτη διάρκειας 2 ετών. Τον πρώτο χρόνο θα γίνει βιβλιογραφική ανασκόπηση 

και δειγματοληψία ασθενών. Το δεύτερο χρόνο θα ακολουθήσει η εργαστηριακή ανάλυση των 

παραμέτρων και η στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων.  
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