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Περίληψη 

Εισαγωγή: Η παρούσα µελέτη έχει ως στόχο να ερευνήσει την επίδραση του 

πολυµορφισµού rs11920090 του γονιδίου SLC2A2 και της αλληλεπίδρασής 

του µε την κατανάλωση δηµητριακών ολικής άλεσης στα επίπεδα σακχάρου 

αίµατος παιδιών σχολικής ηλικίας. 

Μέθοδοι: Στην έρευνα έλαβαν µέρος 1138 παιδιά ηλικίας 11 ετών ± 8 µήνες 

τα οποία έλαβαν µέρος στη µελέτη GENDAI (GENe and Diet Attica 

Investigation on childhood obesity). Με τη βοήθεια 2 ανακλήσεων 24ώρου 

υπολογίστηκε ο µέσος όρος κατανάλωσης δηµητριακών ολικής άλεσης, σε 

µερίδες ανά ηµέρα. Ακόµη, έγινε ανάλυση DNA και έλεγχος για την παρουσία 

του πολυµορφισµού rs11920090 µε τη µέθοδο αλυσιδωτής αντίδρασης 

πολυµεράσης αληθινού χρόνου TaqMan. 

Αποτελέσµατα: Από το δείγµα που εξετάστηκε, το 2,5% ήταν οµοζυγώτες για 

το σπάνιο Α αλληλόµορφο, το 28,4% ετεροζυγώτες, ενώ το υπόλοιπο 69,2% 

οµοζυγώτες για το κοινό αλληλόµορφο Τ. Η παρουσία του πολυµορφισµού 

δεν σχετίστηκε στατιστικά σηµαντικά µε χαµηλότερα επίπεδα γλυκόζης. 

Επίσης, δεν φάνηκε να υπάρχει στατιστικά σηµαντική συσχέτιση µεταξύ 

κατανάλωσης δηµητριακών ολικής άλεσης και επιπέδων γλυκόζης νηστείας. Η 

αλληλεπίδραση του πολυµορφισµού µε την κατανάλωση δηµητριακών ολικής 

άλεσης ήταν εµφανής κυρίως στους οµοζυγώτες για το Α αλληλόµορφο και 

σχετίστηκε µε αυξηµένα επίπεδα σακχάρου, ωστόσο η συσχέτιση που 

παρατηρήθηκε ήταν µη στατιστικά σηµαντική. 

Συµπεράσµατα: Στα οµόζυγα άτοµα ως προς το σπάνιο αλληλόµορφο, η 

κατανάλωση δηµητριακών ολικής άλεσης τείνει να αυξάνει τα επίπεδα 
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γλυκόζης νηστείας, αλλά απαιτείται περαιτέρω έρευνα πάνω στο 

συγκεκριµένο πολυµορφισµό σε µεγαλύτερο δείγµα ώστε να υπάρξει κάποιο 

στατιστικά σηµαντικό συµπέρασµα. 
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Κεφάλαιο 1: Ανασκόπηση βιβλιογραφίας 

 

1.1. ∆ηµητριακά ολικής άλεσης 

1.1.1. Ορισµός δηµητριακών ολικής άλεσης 

Ολικής άλεσης καλούνται τα δηµητριακά τα οποία αποτελούνται από όλα τα 

τµήµατα του σπόρου-καρπού, την εξωτερική στιβάδα (πίτουρο), την 

εσωτερική στιβάδα (σπέρµα) και το κεντρικό τµήµα (ενδοσπέρµιο).1  Κατά την 

επεξεργασία - άλεση των δηµητριακών ο φλοιός και το πίτυρο αφαιρούνται και 

προκύπτει ένα λευκότερο επεξεργασµένο προϊόν. Τα δηµητριακά ολικής 

άλεσης περιέχουν και τις τρεις στιβάδες µαζί µε τα πολύτιµα θρεπτικά 

συστατικά που περιέχουν. Τα δηµητριακά τα οποία καταναλώνονται κυρίως 

είναι αυτά που βρίσκονται σε αφθονία και έχουν καρπούς σε µεγαλύτερο 

µέγεθος, τα οποία στον ∆υτικό κόσµο είναι το σιτάρι, η βρώµη, το ρύζι, το 

καλαµπόκι, η σίκαλη και το κριθάρι.2 

Εικόνα 1.α.: Μορφή ολόκληρου σπόρου δηµητριακού και των τµηµάτων που 

το αποτελούν. 
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Όσον αφορά στη δοµή του καρπού, ο σπόρος περιέχει ένα µη βρώσιµο 

κέλυφος, ένα εξωτερικό τµήµα που ονοµάζεται πίτουρο, ένα ακόµη τµήµα, το 

σπέρµα, που περιέχει συστατικά και ένζυµα υπεύθυνα για την ανάπτυξη του 

καρπού και ένα µεγάλο κεντρικό τµήµα, το ενδοσπέρµιο.  

Πίτουρο: Ο φλοιός του καρπού (πίτουρο) προστατεύει τον καρπό από 

εξωτερικούς κινδύνους, όπως τα βακτήρια, µύκητες και ιούς και είναι 

πλούσιος σε φυτικές ίνες. Είναι επίσης πλούσιος σε βιταµίνες του 

συµπλέγµατος Β, και περιέχει αντιοξειδωτικές ουσίες όπως φλαβονοειδή και 

ινδόλες καθώς και µικρά ποσά πρωτεϊνης39. 

Σπέρµα: Το σπέρµα είναι ιδιαίτερα πλούσιο σε θρεπτικά συστατικά όπως 

πολυακόρεστα απαραίτητα λιπαρά οξέα, βιταµίνη Ε, φυλλικό οξύ, φώσφορο, 

θειαµίνη, σίδηρο, ψευδάργυρο και µαγνήσιο, καθώς και ποσότητα πρωτεϊνης.3  
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Στο σιτάρι για παράδειγµα, το πίτουρο και το σπέρµα αποτελούν το 17% του 

βάρους του συνολικού καρπού και περιέχουν το 80% των φυτικών ινών και 

πολλών ακόµη θρεπτικών συστατικών.  

Ενδοσπέρµιο: Το ενδοσπέρµιο περιέχει κυρίως άµυλο και µικρή ποσότητα 

φυτικών ινών και είναι πλούσιο σε ενέργεια. Το σύνολο των τµηµάτων και 

συστατικών του καρπού δρουν συνεργιστικά στη ζωή του φυτού και µε την 

κατανάλωση των δηµητριακών ολικής άλεσης καταναλώνονται όλα αυτά τα 

θρεπτικά συστατικά.2  

Ένα τρόφιµο ολικής άλεσης περιέχει όλα τα βρώσιµα συστατικά του καρπού 

των δηµητριακών, το πίτουρο, το σπέρµα και το ενδόσπερµα. Ολικής άλεσης 

τρόφιµα περιλαµβάνουν µεταξύ άλλων προϊόντα όπως µη επεξεργασµένο 

ρύζι, σιτάρι, βρώµη, σίκαλη, κριθάρι, ολικής άλεσης ψωµί, έτοιµα για 

κατανάλωση δηµητριακά πρωινού και ολικής άλεσης ζυµαρικά. 

Συµπερασµατικά, τα προϊόντα ολικής άλεσης είναι γενικά πλούσια σε φυτικές 

ίνες, βιταµίνες (ειδικότερα του συµπλέγµατος Β), µέταλλα και µία πληθώρα 

φυτοχηµικών που έχουν συσχετισθεί µε βελτιωµένη υγεία. 

Στις περισσότερες ανεπτυγµένες χώρες οι σπόροι των δηµητριακών 

υπόκεινται σε επεξεργασία πριν την κατανάλωση. Στις Ηνωµένες Πολιτείες για 

παράδειγµα, µόνο το 2% των παραγόµενων ποσοτήτων αλευριού από σιτάρι 

είναι ολικής άλεσης27.  

Επεξεργασµένα προϊόντα δηµητριακών, όπως το λευκό ψωµί, το αλεύρι, τα 

ζυµαρικά, περιέχουν µόνο το ενδόσπερµα, ενώ ο φλοιός και το σπέρµα 

αποµακρύνονται, συνεπώς πληθώρα θρεπτικών συστατικών, όπως φυτικές 

ίνες, µέταλλα, βιταµίνες, λιγνίνες και άλλα φυτοχηµικά, αποµακρύνονται 
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επίσης2,14  . Τα συστατικά αυτά προσφέρουν σηµαντικά οφέλη στην υγεία, 

όπως αυτά στον µεταβολισµό της γλυκόζης14.  Ως αποτέλεσµα της 

αποµάκρυνσής τους τα επεξεργασµένα προϊόντα δηµητριακών περιέχουν 

κατά βάση άµυλο. Επίσης, η απώλεια του εξωτερικού περιβλήµατος των 

σπόρων οδηγεί στην πιο εύκολη και γρήγορη πέψη τους από τα πεπτικά 

ένζυµα, µε αποτέλεσµα η κατανάλωσή τους να οδηγεί σε πιο απότοµη αύξηση 

των επιπέδων γλυκόζης και ινσουλίνης µεταγευµατικά, σε σύγκριση µε την 

κατανάλωση ολικής άλεσης δηµητριακών, που λόγω της άθικτης φυσικής τους 

µορφής, του υψηλού περιεχοµένου τους σε φυτικές ίνες και διάφορων 

ενζυµικών ανταγωνιστών οδηγεί σε σχετικά χαµηλή µεταγευµατική γλυκόζη 

και συνεπώς µικρότερη απαίτηση σε ινσουλίνη27. 

Εικόνα 1.β: Το παρακάτω γράφηµα δείχνει το ποσοστό των θρεπτικών 

συστατικών που παραµένει στο λευκό αλεύρι µετά την επεξεργασία του ολικής 

άλεσης αλεύρου28.  
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Ένα προϊόν για να καλείται «ολικής άλεσης» σύµφωνα µε το US Food and 

Drug Administration θα πρέπει να είναι τουλάχιστον κατά 51% ολικής άλεσης, 

δηλαδή το πρώτο συστατικό  στη λίστα των συστατικών που το αποτελούν να 

είναι ολικής άλεσης, όπως ολικής άλεσης αλεύρι σίτου, σίκαλης, βρώµης 

κτλ46. 

Σύµφωνα µε τις διατροφικές συστάσεις του USDA του 2005, (Dietary 

Guidelines for Americans,2005), η ελάχιστη συνιστώµενη πρόσληψη 

δηµητριακών ολικής άλεσης ανάλογα µε την ηλικία και το φύλο, φαίνονται 

στον παρακάτω πίνακα:  

Πίνακας 1.α.: 

Ηλικία Μερίδες για 

Κορίτσια/Γυναίκες  

Μερίδες για Αγόρια/Άντρες  

2-3  1.5 to 3 1.5 to 3 

4-8  2 to 4 2.5 to 5 

9-13  3 to 5 3 to 6 

14-18  3 to 6 3.5 to 7 

19-30  3 to 6 4 to 8 

31-50  3 to 6 3.5 to 7 

51+  3 to 5 3 to 6 

 

1 µερίδα δηµητριακών ολικής άλεσης ορίζεται ως: 

• 1 φέτα ψωµί 

• 30g ζυµαρικά ή ρύζι, µη µαγειρεµένα 
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• ½ φλυτζάνι µαγειρεµένο ρύζι, ζυµαρικά, βρώµη, σιτάρι κτλ 

• 1 φλυτζάνι δηµητριακά πρωινού ολικής άλεσης 

 

1.1.2. Οφέλη κατανάλωσης δηµητριακών ολικής άλεσης 

Ερευνητικά δεδοµένα δείχνουν πως υπάρχει µία αντίστροφη συσχέτιση 

µεταξύ κατανάλωσης δηµητριακών ολικής άλεσης και του κινδύνου εµφάνισης 

χρόνιων νοσηµάτων. Συγκεκριµένα, µελέτες έχουν δείξει ότι συχνή πρόσληψη 

ολικής άλεσης τροφίµων συσχετίζεται µε µειωµένη συνολική θνησιµότητα 

(Jacobs et al. 1999, 200141,42),µειωµένη θνησιµότητα από καρκίνο (Jacobs et 

al. 1998, 199940), µειωµένο κίνδυνο εµφάνισης καρδιαγγειακών νοσηµάτων 

(Liu et al. 199945), ισχαιµικού επεισιδίου (Liu et al. 2000b44) και σακχαρώδους 

διαβήτη τύπου 2 (Liu et al. 2000a; Meyer et al. 200043). Επιπρόσθετα, τα 

άτοµα τα οποία συνηθίζουν να καταναλώνουν ολικής άλεσης προϊόντα 

φαίνεται να έχουν και άλλες διατροφικές συνήθειες που σχετίζονται µε καλή 

υγεία, όπως υψηλότερη πρόσληψη φρούτων και λαχανικών, καθώς και έναν 

πιο δραστήριο τρόπο ζωής43.  

Πίνακας 1.β.: Πίνακας που δείχνει το σχετικό κίνδυνο για διάφορα νοσήµατα 

µετά από κατανάλωση ολικής άλεσης προιόντων39. 

 

 

Αναφορά Μέγεθος 
δείγµατος 

Γένους Ασθένεια Μερίδες 
ολικής 
άλεσης 

RR 95 % 
CI 

Liu et al. 75521 Θηλυκό Καρδιαγγειακά 2-7 0,74 0,58–
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(1999)  0,94 
 

Liu et al. 
(2000a) 

75521 
 

Θηλυκό Σακχαρώδης 
διαβήτης τύπου 
2 

1-3 0,74 0,64–
0,86 
 

Liu et al. 
(2000b) 

75521 
 

Θηλυκό Ισχαιµικό 
επεισόδιο 

1-3 0,60 0,43–
0,86 
 

Jacobs et 
al. (1998) 

34492 
 

Θηλυκό Καρκίνος 1-2 0,71 0,51–
0,98 
 

Jacobs et 
al. (1999) 

34492 
 

Θηλυκό Όλα τα αίτια 1-2 0,87 0,78–
0,98 
 

Jacobs et 
al. (2001) 

34492 Αρσενικό 
και 
θηλυκό 

Όλα τα αίτια 3-4 0,80 0,71–
0,92 

 

1.1.3. ∆εδοµένα για τα επίπεδα πρόσληψης δηµητριακών ολικής άλεσης 

Σε µελέτη σχετικά µε την κατανάλωση τροφίµων ολικής άλεσης στις Ηνωµένες 

πολιτείες, αξιολογήθηκε η συχνότητα κατανάλωσης τροφίµων ολικής άλεσης 

σε 4000 νοικοκυριά και άτοµα ηλικίας ≥2 ετών για διάστηµα 14 ηµερών. Τα 

αποτελέσµατα έδειξαν ότι το 23% του δείγµατος δεν κατανάλωσε ολικής 

άλεσης προϊόντα στο διάστηµα της παρακολούθησης. Μεταξύ αυτών που 

κατανάλωσαν ολικής άλεσης τρόφιµα, η µέση ποσότητα ήταν µικρότερη από 

µία µερίδα την ηµέρα ενώ µόνο το 0,8% του δείγµατος έφτασε να καταναλώνει 

τη συνιστώµενη ποσότητα47. 

Παρόµοια αποτελέσµατα προέκυψαν από τη µελέτη των Cleveland et al.48 σε 

9000 Αµερικανούς ηλικίας ≥20 ετών. Ύστερα από δύο τηλεφωνικές 

συνεντεύξεις σε µη-συνεχόµενες ηµέρες, προέκυψε ότι το 29% του δείγµατος 

δεν επέλεγε τρόφιµα ολικής άλεσης, η µέση ποσότητα ήταν και εδώ µικρότερη 
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από 1 µερίδα και µόλις το 8% του δείγµατος έφταναν στις συνιστώµενες 

ποσότητες.  

Παρόλο που είναι δύσκολο να συγκρίνουµε τα ευρήµατα των δύο µεγάλων 

αυτών µελετών καθώς υπάρχουν µεθοδολογικές διαφορές, είναι φανερό πως 

η πλειονότητα των Αµερικανών καταναλώνουν ανεπαρκείς ποσότητες 

προϊόντων ολικής άλεσης. 

Στο Ηνωµένο Βασίλειο, δεδοµένα από δύο αντιπροσωπευτικές µελέτες 

σχετικά µε τις διατροφικές συνήθειες ενηλίκων ηλικίας 16-64 ετών49 και 

ηλικιωµένων άνω των 65 ετών50 έδειξαν πως το 30% περίπου του 

πληθυσµού δεν καταναλώνουν ολικής άλεσης τρόφιµα, ενώ περισσότεροι 

από το 97% του πληθυσµού δεν προσλαµβάνουν τη συνιστώµενη ποσότητα 

(3 µερίδες/ηµέρα). 

Σε σύγκριση µε τις Ηνωµένες Πολιτείες και το Ηνωµένο Βασίλειο, φάνηκε ότι 

οι Σκανδιναβοί καταναλώνουν περισσότερα δηµητριακά ολικής άλεσης41, 

καθώς καταναλώνεται ευρέως το ψωµί σίκαλης και έτσι η πρόσληψή τους 

ήταν πάντα ευρεία. Στη Νορβηγία η πρόσληψη ολικής άλεσης φάνηκε να είναι 

τετραπλάσια από αυτή στις Ην. Πολιτείες, αν και χαµηλότερη από αυτή των 

Σκανδιναβών41. Ωστόσο, η πρόσληψη ολικής άλεσης δηµητριακών εκτιµήθηκε 

µε τη χρήση ενός διατροφικού σκορ, που βασίστηκε στο πλήθος των µερίδων 

ψωµιού που καταναλώθηκαν, πολλαπλασιασµένο µε το ποσοστό ολικής 

άλεσης αλευριού του ψωµιού αυτού, κάνοντας δύσκολη τη σύγκριση µε τα 

αποτελέσµατα άλλων µελετών. 

1.1.3.1. ∆ηµογραφικά δεδοµένα και πρόσληψη δηµητριακών ολικής 

άλεσης 
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Αρκετές µελέτες έδειξαν πως η συχνότητα κατανάλωσης τροφίµων ολικής 

άλεσης αυξάνεται µε την ηλικία48,51,52,53. Για παράδειγµα, στο Ηνωµένο 

βασίλειο η διατροφική πρόσληψη ολικής άλεσης προϊόντων αυξάνεται από 1 

µερίδα/εβδοµάδα, σε ηλικίες 16-42, σε 3 µερίδες/εβδοµάδα, σε ηλικίες 35-64. 

Επίσης µελέτες προτείνουν πως οι άνδρες καταναλώνουν περισσότερα 

τρόφιµα ολικής άλεσης, σε σύγκριση µε τις γυναίκες41,48. Το εύρηµα αυτό, 

βέβαια, πιθανότατα οφείλεται στη γενικότερη υψηλότερη διατροφική 

πρόσληψη των ανδρών και όχι στην προτίµησή τους για τρόφιµα ολικής 

άλεσης.  

Μελέτες στις Ην. Πολιτείες και στο Ην. Βασίλειο έδειξαν ακόµη ότι το εισόδηµα 

και το µορφωτικό επίπεδο συσχετίζονται θετικά µε µεγαλύτερη πρόσληψη 

δηµητριακών ολικής άλεσης51,52. 

 

1.1.4. Πηγές δηµητριακών ολικής άλεσης 

Ένα ερώτηµα που προκύπτει είναι ποια είναι η πηγή των δηµητριακών ολικής 

άλεσης. Στο Ην. Βασίλειο, το 40% των δηµητριακών ολικής άλεσης 

προερχόταν από ολικής άλεσης ψωµί και το 35% από ολικής άλεσης 

δηµητριακά πρωινού. Ολικής άλεσης ζυµαρικά, ρύζι και άλλα δηµητριακά 

συνεισέφεραν µόλις κατά 3% στη συνολική πρόσληψη. Τα υπόλοιπα ολικής 

άλεσης τρόφιµα ήταν µπισκότα και κράκερ ολικής άλεσης53. Αντίστοιχα 

αποτελέσµατα έδειξαν και µελέτες στις Ην. Πολιτείες48. 
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1.1.5. Αίτια χαµηλής πρόσληψης δηµητριακών ολικής άλεσης  

Με τη χρήση συνεντεύξεων σε οµάδες ατόµων, οι Adams & Engtrom52 

προσπάθησαν να ταυτοποιήσουν τους λόγους που η κατανάλωση ολικής 

άλεσης δηµητριακών είναι χαµηλή. Οι καταναλωτές δηλώνουν δυσκολία στην 

αναγνώριση των προϊόντων ολικής άλεσης και εκφράζουν περιορισµένη 

γνώση για την προετοιµασία και το µαγείρεµα των ολικής άλεσης τροφίµων. 

Οι έφηβοι συγκεκριµένα, ανέφεραν πως τα προϊόντα αυτά έχουν ξηρή και 

µονότονη γεύση. Παρόλο που τα δηµητριακά πρωινού ολικής άλεσης έχουν 

καλή δεκτικότητα από αυτές τις ηλικιακές οµάδες, ανέφεραν πως το ολικής 

άλεσης ψωµί έχει στεγνή και πικρή γεύση. Επιπρόσθετα τα ολικής άλεσης 

τρόφιµα, όπως το ψωµί, τα ζυµαρικά και ρύζι, τείνουν να είναι ακριβότερα και 

ο παράγοντας αυτός πιθανότατα ευθύνεται για τη µειωµένη προτίµησή τους 

από τις οµάδες χαµηλότερου κοινωνικοοικονοµικού επιπέδου. 
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1.2. Υδατάνθρακες 

1.2.1. Κατάταξη υδατανθράκων 

Οι υδατάνθρακες είναι η κυριότερη πηγή ενέργειας στη διατροφή ενός µέσου 

ανθρώπου, οι οποίοι παρέχουν σχεδόν το µισό της συνολικής ηµερήσιας 

θερµιδικής πρόσληψης. Οι υδατάνθρακες κατατάσσονται σε µονο-, ολιγο- και 

πολυσακχαρίτες ανάλογα µε την πολυπλοκότητα της δοµής τους. Οι 

µονοσακχαρίτες είναι οι απλούστεροι δοµικά υδατάνθρακες και δεν µπορούν 

να διασπαστούν σε µικρότερα µόρια µέσω της υδρόλυσης. Ο πιο 

διαδεδοµένος µονοσακχαρίτης είναι η γλυκόζη, ένα σάκχαρο µε 6 άτοµα 

άνθρακα. Οι ολιγοσακχαρίτες αποτελούνται από µικρές αλυσίδες 

µονοσακχαρικών µονάδων, ενωµένων µεταξύ τους µε οµοιοπολικούς 

δεσµούς. Οι πολυσακχαρίτες είναι µακριές αλυσίδες µονοσακχαρικών 

µονάδων, που µπορεί να αριθµούν από µερικές έως εκατοντάδες ή χιλιάδες 

µονάδες. Κάποιοι από τους κυριότερους πολυσακχαρίτες που µας 

ενδιαφέρουν στη διατροφή είναι το άµυλο, το γλυκογόνο και η κυτταρίνη, που 

αποτελούνται από επαναλαµβανόµενες µονάδες γλυκόζης16. H 

κατηγοριοποίηση όµως των υδατανθράκων ανάλογα µε τη χηµική τους δοµή 

δε σχετίζεται µε τη βιολογική τους αξία. Αντίθετα, η κατηγοριοποίηση τους 

ανάλογα µε τη ικανότητα πέψης και απορρόφησής τους από το γαστρεντερικό 

σωλήνα φαίνεται να είναι πιο σηµαντική. Οι υδατάνθρακες που δεν µπορούν 

να διασπαστούν και να απορροφηθούν από το λεπτό έντερο αποτελούν τις 

«φυτικές ίνες», που φτάνουν στο παχύ έντερο άπεπτοι όπου υπόκεινται σε 

βακτηριακή αποικοδόµηση. Αντίθετα, αυτοί που επηρεάζουν, µεταξύ άλλων, 
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τα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα απορροφώνται ταχύτατα από το λεπτό έντερο. 

Οι φυτικές ίνες, οι οποίες απαντώνται στα δηµητριακά, τα όσπρια, τα φρούτα 

και τα λαχανικά επηρεάζουν το διάµεσο µεταβολισµό µέσω της καθυστέρησης 

της απορρόφησης της γλυκόζης και του διαιτητικού λίπους15. 

 

1.2.2. Φυτικές ίνες 

Οι φυτικές ίνες είναι σύνθετες ενώσεις που µπορούν να περιγραφούν ως όλοι 

οι άπεπτοι υδατάνθρακες και λιγνίνες που δεν διασπώνται στο ανώτερο τµήµα 

του εντέρου6. Οι Burkitt and Trowell όρισαν τις ίνες ως το συστατικό των 

κυτταρικών τοιχωµάτων των φυτών, το οποίο δεν διασπάται στον πεπτικό 

σωλήνα του ανθρώπου7. Αργότερα, έγινε επέκταση του ορισµού ώστε να 

συµπεριλάβει τους αποθηκευτικούς πολυσακχαρίτες που βρίσκονται στα 

φυτικά κύτταρα (πχ τα κόµµεα που απαντώνται σε διάφορα όσπρια). Οι 

φυτικές ίνες οµαδοποιούνται ανάλογα µε τη διαλυτότητά τους στο νερό, αν και 

η ταξινόµηση σύµφωνα µε το ιξώδες, τη δηµιουργία gel, ή το ποσοστό 

ζύµωσης από τη µικροχλωρίδα του εντέρου έχει βιολογικά µεγαλύτερη 

σηµασία5.  Οι φυτικές ίνες ταξινοµούνται ανάλογα µε τη διαλυτότητά τους, σε 

διαλυτές και αδιάλυτες. Και τα δύο είδη υπάρχουν σε διαφορετικές αναλογίες 

σε πολλά τρόφιµα8. Καλές πηγές διαλυτών φυτικών ινών είναι τα φρούτα και 

τα λαχανικά, η βρώµη, το κριθάρι και τα όσπρια (φασόλια, φακές, ρεβίθια). 

Αδιάλυτες φυτικές ίνες απαντώνται στον φλοιό των φρούτων και των 

λαχανικών, στα δηµητριακά ολικής αλέσεως όσο και το ψωµί ολικής αλέσεως, 

καθώς και στους ξηρούς καρπούς. 
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 Οι διαλυτές φυτικές ίνες παράγουν ένα είδους  ζελατίνης στο γαστρεντερικό 

σωλήνα καθυστερώντας την απορρόφηση πολλών συστατικών του εντέρου, 

όπως της χοληστερόλης. Επίσης αναστέλλουν την παραγωγή παγκρεατικών 

ενζύµων και την πέψη των πρωτεϊνών9. Καθυστερούν τη µεταφορά του 

εντερικού περιεχοµένου στο σηµείο της απορρόφησης ενώ η παραγωγή 

κολλωδών εξογκωµάτων στο έντερο οδηγεί σε  µετεωρισµό. 

Οι αδιάλυτες φυτικές ίνες, περνούν σε µεγάλο βαθµό αµετάβλητες από το 

έντερο, αυξάνοντας τον όγκο των κοπράνων. Η ζύµωσή τους στο παχύ 

έντερο ποικίλει, ενώ  σε φυσιολογικά άτοµα περίπου το 80% απεκκρίνεται10. 

Μία πρόσφατη βιβλιογραφική ανασκόπηση έδειξε πως η µέση κατανάλωση 

φυτικών ινών από παιδιά και ενήλικες των Ηνωµένων Πολιτειών ήταν λιγότερο 

από τη µισή της συνιστώµενης ποσότητας. Άτοµα που καταναλώνουν 

επαρκείς ποσότητες φυτικών ινών φαίνεται να εµφανίζουν σηµαντικά 

χαµηλότερο κίνδυνο για εµφάνιση καρδιαγγειακών νοσηµάτων, εγκεφαλικού 

επεισοδίου, υπέρτασης, διαβήτη, παχυσαρκία και συγκεκριµένων 

γαστρεντερικών νοσηµάτων. Η αύξηση της κατανάλωσης φυτικών ινών 

µειώνει την αρτηριακή πίεση και τα επίπεδα χοληστερόλης στο αίµα, ενώ 

αυξάνει την απώλεια βάρους σε παχύσαρκα άτοµα. Αύξηση της κατανάλωσης 

διαλυτών φυτικών ινών βελτιώνει τη µεταγευµατική γλυκαιµία και την 

ευαισθησία στην ινσουλίνη σε µη διαβητικά και διαβητικά άτοµα. Όσον αφορά 

στη δράση των φυτικών ινών στο γαστρεντερικό, βελτιώνουν την κλινική 

εικόνα των παρακάτω: Γαστροοισοφαγική παλινδρόµηση, δυσκοιλιότητα, 

αιµορροΐδες, δωδεκαδακτυλικό έλκος και κυστίδια του ΓΕΣ. Η πρεβιοτική τους 
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δράση φαίνεται να ενισχύει την άµυνα του οργανισµού. Η κατανάλωση 

φυτικών ινών παρέχει τα ίδια οφέλη σε ενήλικές και παιδιά23.  

Σύµφωνα µε τη την ανακοίνωση του 2009 από τον American Dietetic 

Association,  η συνιστώµενη προσλαµβανόµενη ποσότητα φυτικών ινών για 

τα παιδιά είναι 14g/1000kcal24, και για την επίτευξη αυτού του στόχου 

προτείνεται η κατανάλωση προϊόντων ολικής άλεσης, οσπρίων, φρούτων και 

λαχανικών. 

 

Εικόνα 1.γ.: ∆ράση διαλυτών και αδιάλυτων φυτικών ινών 

 

 

1.2.3. Γλυκαιµικός δείκτης και γλυκαιµικό φορτίο 
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Όλα τα τρόφιµα τα οποία περιέχουν υδατάνθρακες (αµυλούχα τρόφιµα, 

όσπρια, δηµητριακά, γάλα, φρούτα, και λαχανικά) αυξάνουν τη γλυκόζη του 

αίµατος. Ωστόσο, η ίδια ποσότητα υδατανθράκων δεν προκαλεί την ίδια 

αύξηση στη γλυκόζη του αίµατος. Τα τρόφιµα πλούσια σε υδατάνθρακες 

έχουν ταξινοµηθεί ανάλογα µε την επίδρασή τους στα επίπεδα του 

µεταγευµατικού σακχάρου στην κλίµακα του «γλυκαιµικού δείκτη». 

Το 1981 ο Jenkins όρισε τον γλυκαιµικό δείκτη για να κατηγοριοποιήσει 

διαφορετικούς διαιτητικούς υδατάνθρακες µε βάση την ικανότητα να αυξάνουν 

τα επίπεδα γλυκόζης αίµατος, συγκρινόµενοι µε ένα τρόφιµο αναφοράς17. Ο 

γλυκαιµικός δείκτης ορίζεται ως το πηλίκο της αύξησης των επιπέδων 

γλυκόζης στο αίµα δύο ώρες µετά την κατανάλωση γνωστής ποσότητας του 

εξεταζόµενου τροφίµου, προς την αύξηση των επιπέδων γλυκόζης στο αίµα 

δύο ώρες µετά την κατανάλωση ενός τροφίµου αναφοράς18.  Συγκεκριµένα 

ορίστηκε ως το ποσοστό της µέγιστης τιµής της καµπύλης γλυκόζης αίµατος 

µετά την κατανάλωση 50γρ υδατανθράκων από το εξεταζόµενο τρόφιµο, 

προς την τιµή της απόκρισης µετά από κατανάλωση ίδιας ποσότητας 

υδατανθράκων από ένα τρόφιµο αναφοράς (Λευκό ψωµί ή ζάχαρη), από το 

ίδιο άτοµο15.  

 

Τρόφιµα χαµηλού γλυκαιµικού δείκτη θεωρούνται εκείνα µε γλυκαιµικό δείκτη 

µικρότερο του 40, τρόφιµα µέτριου γλυκαιµικού δείκτη αυτά µε γλυκαιµικό 

δείκτη 40-70 και υψηλού γλυκαιµικού δείκτη εκείνα µε δείκτη µεγαλύτερο του 
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70, µε τρόφιµο αναφοράς το λευκό ψωµί, του οποίου ο γλυκαιµικός δείκτης 

είναι 100. 

Σύµφωνα µε την ανασκόπηση της J.Hallfrisch παράγοντες που καθορίζουν το 

γλυκαιµικό δείκτη ενός τροφίµου είναι το περιεχόµενό του σε διαλυτές φυτικές 

ίνες και αµυλόζη, το µέγεθος του σπόρου και η µέθοδος προετοιµασίας30. 

Επειδή όµως η γλυκαιµική απόκριση του ατόµου δεν επηρεάζεται µόνο από 

το γλυκαιµικό δείκτη του τροφίµου αλλά και από την ποσότητα των 

πεπτόµενων υδατανθράκων, δηµιουργήθηκε η έννοια του «γλυκαιµικού 

φορτίου». Το γλυκαιµικό φορτίο ορίζεται ως ο γλυκαιµικός δείκτης ενός 

συγκεκριµένου τροφίµου πολλαπλασιαζόµενος µε την ποσότητα των 

υδατανθράκων που περιέχονται στο µέγεθος της µερίδας, δια 10015. Βασίζεται 

στο γλυκαιµικό δείκτη και είναι ένα σύστηµα κατάταξης των τροφίµων 

ανάλογα µε την περιεκτικότητά τους σε υδατάνθρακες αλλά και το µέγεθος της 

µερίδας, που µας βοηθά να προβλέψουµε τις τιµές της γλυκόζης του αίµατος 

που προκαλεί η κατανάλωση συγκεκριµένης ποσότητας τροφίµου12.  

Οι απλοί υδατάνθρακες που βρίσκονται κυρίως στη ζάχαρη, τα φρούτα, τους 

χυµούς, το µέλι και το γάλα αυξάνουν τα επίπεδα της γλυκόζης του αίµατος 

γρηγορότερα σε σχέση µε τους σύνθετους υδατάνθρακες οι οποίοι 

συναντώνται στο ρύζι, τα ζυµαρικά, τις πατάτες, τα αρτοσκευάσµατα, τα 

όσπρια και τα δηµητριακά. Οι φυτικές ίνες καθυστερούν την απορρόφηση της 

γλυκόζης κι έτσι µειώνουν τον γλυκαιµικό δείκτη και το γλυκαιµικό φορτίο ενός 

τροφίµου και ενός γεύµατος. Για παράδειγµα, τα φρούτα αυξάνουν λιγότερο 

τη γλυκόζη του αίµατος σε σύγκριση µε τους χυµούς τους, όπως και ένα 

γεύµα το οποίο συνοδεύεται µε σαλάτα σε σχέση µε εκείνο που δεν περιέχει 
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λαχανικά11. Γενικά, τρόφιµα πλούσια σε φυτικές ίνες έχουν χαµηλό γλυκαιµικό 

δείκτη, χωρίς να ισχύει το αντίστροφο, δηλαδή τρόφιµα χαµηλού γλυκαιµικού 

δείκτη να είναι απαραιτήτως πλούσια σε φυτικές ίνες15. 

 

1.3. Σακχαρώδης διαβήτης 

Ο Σακχαρώδης διαβήτης είναι µία κατάσταση διαταραγµένου µεταβολισµού 

της γλυκόζης και εµφανίζεται σε 2 τύπους, τον τύπου 1 ή 

ινσουλινοεξαρτώµενο και τον τύπου 2 ή µη- ινσουλινοεξαρτώµενο σακχαρώδη 

διαβήτη. Η υπεργλυκαιµία του διαβήτη τύπου 1 οφείλεται σε πρωτοπαθή 

ανεπάρκεια των β-κυττάρων του παγκρέατος να παράγουν επαρκή ποσότητα 

ινσουλίνης, µε αποτέλεσµα την αύξηση των επιπέδων γλυκόζης στο αίµα. Ο 

διαβήτης τύπου 2, που αντιστοιχεί στο 80-90% των περιπτώσεων διαβήτη, 

φαίνεται να σχετίζεται µε αντίσταση των περιφερικών ιστών-στόχων στην 

ινσουλίνη, όχι από αδυναµία των κυττάρων στόχων να δεσµεύσουν την 

ινσουλίνη αλλά από ανωµαλία µετά τη δέσµευση, σε κάποιο σηµείο της 

σειράς γεγονότων που ακολουθεί τη σύνδεση της ινσουλίνης µε τον υποδοχέα 

της. Πειραµατικά δεδοµένα δείχνουν πως το κύριο αίτιο για τη διακοπή του 

σήµατος της ινσουλίνης είναι η µειωµένη σύνθεση ή κινητοποίηση των 

κυτταρικών µεταφορέων γλυκόζης.  
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1.3.1. Παράγοντες κινδύνου σακχαρώδη διαβήτη 

Κάποιοι από τους παράγοντες κινδύνου που εµπλέκονται στην αιτιολογία του 

σακχαρώδους διαβήτη είναι: 

• Το οικογενειακό ιστορικό σακχαρώδους διαβήτη: Παρόλο που ο 

ακριβής µηχανισµός της κληρονοµικότητας του σακχαρώδους διαβήτη 

δεν έχουν προσδιοριστεί,  είναι σίγουρο πως γενετικοί παράγοντες 

παίζουν σηµαντικό ρόλο. Κάποιοι πληθυσµοί φαίνεται να έχουν 

προδιάθεση για ανάπτυξη σακχαρώδους διαβήτη, ενώ σε όλους τους 

πληθυσµούς το οικογενειακό ιστορικό διαβήτη είναι σηµαντικός 

προδιαθεσικός παράγοντας. Φαίνεται πως ένα άτοµο το οποίο έχει 

συγγενή πρώτου βαθµού που πάσχει από σακχαρώδη διαβήτη 

παρουσιάζει 5-10 φορές υψηλότερο κίνδυνο να εµφανίσει και αυτός τη 

νόσο, σε σύγκριση µε άλλο άτοµο χωρίς οικογενειακό ιστορικό. 

• Καταστάσεις που προκαλούν ινσουλινοαντίσταση: Το σύνδροµο 

πολυκυστικών ωοθηκών είναι µία κατάσταση που έχει συσχετιστεί µε 

ινσουλιναντίσταση και αυξηµένο κίνδυνο για εµφάνιση σακχαρώδους 

διαβήτη. 

• Παχυσαρκία: Το 85% των ασθενών µε Σ∆ είναι επίσης παχύσαρκοι. Η 

κεντρικού τύπου παχυσαρκία, ειδικότερα (συσσώρευση ενδοκοιλιακού 

λίπους) οδηγεί σε ινσουλιναντίσταση και στη συνέχεια σε διαβήτη37-38. 
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• Φυλή και εθνικότητα: ∆εδοµένα από όλο τον κόσµο δείχνουν πως 

παχυσαρκία, συνοδευόµενη από ινσουλιναντίσταση και Σ∆ τύπου 2 

είναι σηµαντικά αυξηµένες σε περιοχές όπου έχουν επικρατήσει 

συνήθειες «∆υτικού τύπου», που χαρακτηρίζονται από ενεργειακά 

πλούσιες δίαιτες και µειωµένη φυσική δραστηριότητα33-36. 

• Η τακτική έλλειψη φυσικής δραστηριότητας. 

• ∆ιατροφή: Ποικίλες επιδηµιολογικές µελέτες έχουν διεξαχθεί ώστε να 

µπορέσουν να ερµηνεύσουν τη σχέση που υπάρχει µεταξύ της 

διατροφής, των οµάδων τροφίµων και των θρεπτικών συστατικών µε 

την ανάπτυξη και τη ρύθµιση του σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2(Σ∆2).  

o Γαλακτοκοµικά: Μελέτη των Choi et al64, επεδίωξε να εκτιµήσει 

τη σχέση µεταξύ γαλακτοκοµικών προϊόντων και της εµφάνισης 

Σ∆2. Οι ερευνητές διαπίστωσαν ότι η πρόσληψη 

γαλακτοκοµικών σχετίζεται µε µέτρια µείωση του κινδύνου 

εµφάνισης Σ∆2, ειδικότερα των γαλακτοκοµικών χαµηλών 

λιπαρών. Συγκεκριµένα για κάθε µερίδα ανά ηµέρα 

γαλακτοκοµικού προιόντος, ο κίνδυνος µειώνεται κατά 9%.  

o Φρούτα και λαχανικά: Σε έρευνα του Williams και των 

συνεργατών του65 διαπιστώθηκε ότι άτοµα που κατανάλωναν 

συχνά σαλάτες και ωµά λαχανικά είχαν σηµαντικά χαµηλότερη 

συγκέντρωση γλυκόζης 2 ώρες µεταγευµατικά και χαµηλότερο 

επιπολασµό Σ∆2, σε σχέση µε άτοµα µε µειωµένη πρόσληψη. 

Άτοµα που δήλωσαν ότι κατανάλωναν υψηλές ποσότητες 
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φρούτων δεν είχαν στατιστικά σηµαντικά χαµηλότερο κίνδυνο 

για εµφάνιση Σ∆2 από άτοµα χαµηλής κατανάλωσης. 

o Κρέας και πουλερικά: Σύµφωνα µε τη µελέτη HPFS, που 

µελέτησε µεγάλο αριθµό ανδρών χωρίς ιστορικό Σ∆2, καρκίνου 

ή καρδιαγγειακής νόσου, για 12 έτη, διαπιστώθηκε ότι υπάρχει 

θετική συσχέτιση µεταξύ της συχνής κατανάλωσης 

επεξεργασµένων κόκκινων κρεάτων και του κινδύνου εµφάνισης 

Σ∆2. Συγκεκριµένα, άνδερς που κατανάλωναν επεξεργασµένο 

κρέας περισσότερς από 5 φορές την εβδοµάδα είχαν σχετικό 

κίνδυνο για Σ∆2 1,46 σε σχέση µε άτοµα µε συχνότητα 

πρόσληψης λιγότερη από 1 φορά το µήνα67. | 

Αντίστοιχα, η µελέτη NHS (Nurses’ Health study) σε δείγµα 

91246 γυναικών, έδειξε πως  γυναίκες µε συχνότητα 

πρόσληψης ≥5 φορές/εβδοµάδα είχαν σχετικό κίνδυνο 4,55 για 

εµφάνιση Σ∆2, σε σχέση µε γυναίκες µε κατανάλωση ≤1 

φορά/µήνα. Η συνολικής πρόσληψη κόκκινου κρέατος φάνηκε 

να αυξάνει τον κίνδυνο για εµφάνιση για εµφάνιση Σ∆2. Η 

κατανάλωση ψαριού δεν φάνηκε να σχετίζεται σηµαντικά µε τον 

κίνδυνο εµφάνισης Σ∆2, ενώ η πρόσληψη πουλερικών σε 

συχνότητα ≥2 φορές/εβδοµάδα προκαλεί ήπια µείωση του 

σχετικού κινδύνου66. 

o Ψάρι: Σύµφωνα µε αποτελέσµατα επιδηµιολογικής µελέτης σε 

δείγµα ενήλικων γυναικών µε Σ∆2, η συχνή κατανάλωση ψαριού 

και ω-3 λιπαρών οξέων λιπαρών οξέων προστατεύει τα 
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διαβητικά άτοµα όχι µόνο από την εµφάνιση της στεφανιαίας 

νόσου αλλά και από τη θνησιµότητα68. 

o Πατάτες, όσπρια και δηµητριακά: Σε έρευνα του Wiliiams και 

των συνεργατών του διαπιστώθηκε ότι τα ζυµαρικά και το ρύζι 

έχουν προστατευτική δράση έναντι του κινδύνου δυσανοχής στη 

γλυκόζη, ενώ η κατανάλωση πατάτας φάνηκε να συνδέεται 

θετικά µε τον κίνδυνο65. Αντίστοιχα, σε µελέτη των Liu et al42, τα 

όσπρια είχαν αρνητική και οι πατάτες θετική συσχέτιση µε τον 

κίνδυνο για Σ∆2.  

1.3.2. ∆ηµητριακά ολικής άλεσης και Σακχαρώδης ∆ιαβήτης 

Τρόφιµα πλούσια σε µη-αµυλώδεις πολυσακχαρίτες και τρόφιµα πλούσια σε 

υδατάνθρακες που έχουν χαµηλό γλυκαιµικό δείκτη φαίνεται πως 

προστατεύουν έναντι του διαβήτη, ανεξάρτητα από το σωµατικό βάρος11. 

Η πρόσληψη φυτικών ινών είναι πολλά υποσχόµενη όσον αφορά τη 

διαχείριση του διαβήτη τύπου 2. Φαίνεται πως κατανάλωση επαρκούς 

ποσότητας φυτικών ινών στα γεύµατα  οδηγεί σε οµαλότερη αύξηση της 

µεταγευµατικής γλυκόζης αίµατος και της ινσουλίνης. Οι διαλυτές φυτικές ίνες 

φαίνεται να έχουν καλύτερη προοπτική στη µείωση της µεταγευµατικής 

γλυκόζης και της ινσουλίνης σε σχέση µε τις µη διαλυτές. Οι πιθανοί 

µηχανισµοί για τη δράση αυτή των φυτικών ινών είναι η καθυστέρηση της 

απορρόφησης της γλυκόζης καθώς και η αύξηση της ευαισθησίας των 

κυττάρων στην ινσουλίνη13. Παρόµοια αποτελέσµατα έδειξε και µία ακόµη 

µελέτη παρέµβασης η οποία συνέκρινε την απόκριση του οργανισµού, όσον 



28 

 

αφορά τα επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης, ατόµων που για µία περίοδο 

κατανάλωναν επεξεργασµένα, «λευκά» δηµητριακά (19g φυτικών 

ινών/ηµέρα)ενώ στη συνέχεια δηµητριακά ολικής άλεσης(34g φυτικών 

ινών/ηµέρα). Οι µέγιστες τιµές τις µεταγευµατικής γλυκόζης και ινσουλίνης 

ήταν χαµηλότερες κατά την περίοδο αυξηµένης κατανάλωσης φυτικών ινών, 

ενώ η µέγιστη µεταγευµατική τιµή της ινσουλίνης προέκυψε νωρίτερα, σε 

σχέση µε την µέγιστη τιµή κατά την περίοδο µειωµένης κατανάλωσης φυτικών 

ινών. 

Ανασκόπηση που µελέτησε τη σχέση της κατανάλωσης ολικής άλεσης 

δηµητριακών µε τον κίνδυνο για εµφάνιση σακχαρώδους διαβήτη έδειξε πως 

η κατανάλωση δηµητριακών ολικής άλεσης συσχετίζεται αρνητικά µε τον 

κίνδυνο για εµφάνιση σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2. Μάλιστα η συσχέτιση 

είναι ισχυρότερη για το πίτουρο σε σχέση µε το σπέρµα του καρπού. Η 

συσχέτιση της κατανάλωσης πίτουρου µε την εµφάνιση σακχαρώδους 

διαβήτη ήταν παρόµοια µε αυτήν του ολικού καρπού, ενώ η συσχέτιση της 

κατανάλωσης του σπέρµατος ήταν ασθενής. Φάνηκε πως η κατανάλωση 

πίτουρου οδηγεί σε χαµηλότερο κίνδυνο για εµφάνιση Σ∆ τύπου 2 (RR=0,70, 

p<005) σε αντίθεση µε την κατανάλωση του σπέρµατος ( RR=1,01,  p<005). 

Μία δεύτερη ανασκόπηση που µελέτησε την επίδραση της κατανάλωσης 

τροφίµων ολικής άλεσης, όπως δηµητριακών και οσπρίων, στην αιτιολογία και 

διαχείριση του διαβήτη έδειξε πως υψηλές προσλήψεις φυτικών ινών 

προστατεύουν έναντι της εµφάνισης µη ινσουλινοεξαρτώµενου σακχαρώδους 

διαβήτη. Άτοµα τα οποία καταναλώνουν περίπου 3 µερίδες ολικής άλεσης 

προϊόντων ηµερησίως έχουν µικρότερη πιθανότητα να εµφανίσουν Σ∆ κατά 
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20-30% σε σχέση µε όσους έχουν χαµηλή κατανάλωση (<3 µερίδες 

εβδοµαδιαία).Ο ρόλος των δηµητριακών ολικής άλεσης είναι πιο ξεκάθαρος 

σε σχέση µε αυτόν των οσπρίων, ίσως επειδή η κατανάλωση οσπρίων είναι 

συνήθως χαµηλότερη. Προοπτικές µελέτες έδειξαν πως οι αδιάλυτες και όχι οι 

διαλυτές ίνες είναι αυτές που µειώνουν τον κίνδυνο για εµφάνιση Σ∆, ενώ 

επίσης έδειξαν πως η εισαγωγή πίτουρου σταριού στη δίαιτα προ-διαβητικών 

ατόµων δεν βελτίωσε τους δείκτες του γλυκαιµικού ελέγχου. Οι συγγραφείς 

της λοιπόν προτείνουν την κατανάλωση ποικιλίας προϊόντων ολικής άλεσης 

για τη βελτίωση του γλυκαιµικού ελέγχου, τόσο σε διαβητικά όσο και σε µη-

διαβητικά άτοµα25. 

 

1.4. Ινσουλινοαντίσταση 

Η ινσουλίνη εκκρίνεται από τα β-κύτταρα των νησιδίων του Langerhans του 

παγκρέατος. Αν και το κυριότερο ερέθισµα για την απελευθέρωση της 

ινσουλίνης είναι η γλυκόζη, και άλλοι παράγοντες όπως τα προσλαµβανόµενα 

από τη διατροφή αµινοξέα ή η διέγερση του πνευµονογαστρικού νεύρου 

µπορούν επίσης να προκαλέσουν την έκκρισή τους. Ι δράση της ινσουλίνης 

βασίζεται στη σύνδεση της ορµόνης µε τους υποδοχείς της που βρίσκονται 

στην επιφάνεια των κυττάρων στόχων. Ο βασικός ρόλος της ινσουλίνης στο 

ανθρώπινο σώµα είναι ο έλεγχος της οµοιόστασης των ενεργειακών πρώτων 

υλών του οργανισµού, µέσω της τροποποίησης του µεταβολισµού τους στο 

ήπαρ, τους µύες και τον λιπώδη ιστό61,62. 
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Η ινσουλινοαντίσταση ορίζεται ως η µείωση της ικανότητας της ινσουλίνης να 

διεγείρει τη χρήση της γλυκόζης από το µυϊκό και λιπώδη ιστό και να µειώσει 

την ηπατική γλυκονεογένεση32. Η ινσουλινοαντίσταση και η δυσλειτουργία των 

β-κυττάρων του παγκρέατος έχει αποδειχθεί πως συµβάλλουν καθοριστικά 

στην παθογένεια του σακχαρώδους διαβήτη. Αρχικά το πάγκρεας έχει τη 

δυνατότητα να προσαρµόσει την έκκριση ινσουλίνης στην υπάρχουσα 

αντίσταση στην ινσουλίνη, εποµένως η ανοχή στη γλυκόζη παραµένει 

σταθερή. Με τον καιρό όµως, τα β κύτταρα αποτυγχάνουν να διατηρήσουν µία 

υψηλή έκκριση ινσουλίνης (αντίστοιχη µε το βαθµό της ινσουλινοαντίστασης), 

µε αποτέλεσµα τη διαταραγµένη ανοχή του οργανισµού στη γλυκόζη και 

επακόλουθα την υπεργλυκαιµία και τον σακχαρώδη διαβήτη. Η αιτία της 

«παγκρεατικής εξάντλησης» παραµένει αδιευκρίνιστη αλλά πιθανότατα 

οφείλεται στην επίδραση της «τοξικής» δράσης της υπεργλυκαιµίας σε β 

κύτταρο19 µε αρνητική γενετική προδιάθεση.  

1.4.1. Παράγοντες κινδύνου ινσουλινοαντίστασης 

Στην αιτιολογία της ινσουλινοαντίστασης εµπλέκονται τόσο γενετικοί όσο και 

περιβαλλοντικοί παράγοντες. ∆ιάφορα γονίδια έχουν εµπλακεί στην εµφάνισή 

της ενώ κάποιοι περιβαλλοντικοί παράγοντες που σχετίζονται µε την 

ινσουλινοαντίσταση είναι:  

• η παχυσαρκία, 

•  η εθνικότητα,  

• το φύλο,  

• περιγεννητικοί παράγοντες,  

• η εφηβεία,  
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• ο καθιστικός τρόπος ζωής και  

• η δίαιτα 

1.4.2. ∆ηµητριακά ολικής άλεσης και ινσουλινοαντίσταση 

Το c-πεπτίδιο περιγράφηκε στο 1967 κατά την ανακάλυψη της βιοσύνθεσης 

της ινσουλίνης ως ένα πεπτίδιο που συνδέει την Α και Β αλυσίδα της 

ινσουλίνης, βοηθώντας στην δόµησή της. Με την αύξηση των επιπέδων της 

ινσουλίνης στο αίµα αυξάνονται ανάλογα και αυτά του c-πεπτιδίου, εποµένως 

είναι ενδεικτικά της ποσότητας ινσουλίνης που παράγεται από το πάγκρεας. 

Σε µία µελέτη του Jenkins et al20 διαπιστώθηκε ότι δίαιτα χαµηλού γλυκαιµικού 

δείκτη, περιλαµβάνοντας κυρίως ολικής άλεσης προϊόντα, µείωσε σηµαντικά 

τα επίπεδα c-πεπτιδίου στο αίµα (κατά 32%) σε σύγκριση µε δίαιτα υψηλού 

γλυκαιµικού δείκτη η οποία περιλάµβανε επεξεργασµένα τρόφιµα.  

Μελέτη των Steffen et al29 που ερεύνησε τη σχέση της κατανάλωσης ολικής 

άλεσης δηµητριακών µε την ευαισθησία στην ινσουλίνη σε εφήβους έδειξε 

πως η ευαισθησία στην ινσουλίνη εµφανίζει µία θετική, δοσο-εξαρτώµενη 

συσχέτιση µε την κατανάλωση ολικής άλεσης δηµητριακών, συσχέτιση η 

οποία αυξάνεται όσο αυξάνεται το ΒΜΙ των εφήβων. Σύµφωνα µε τα 

αποτελέσµατα αυτής της µελέτης, υπέρβαροι έφηβοι που κατανάλωναν 

λιγότερο από ½ µερίδα δηµητριακών ολικής άλεσης εµφάνισαν χαµηλότερα 

επίπεδα ινσουλινοευαισθησίας, σε σύγκριση µε χαµηλότερου βάρους παιδιά. 

Τα επίπεδα της ινσουλινοευαισθησίας δεν διέφεραν µεταξύ φυσιολογικού 

βάρους και υπέρβαρων παιδιών που κατανάλωναν 1 ½ µερίδες δηµητριακών 

ολικής άλεσης ηµερησίως. Επίσης, τα επίπεδα της ινσουλίνης νηστείας στα 

υπέρβαρα παιδιά ήταν 31,4mU/L γι αυτά που κατανάλωναν ≤½ µερίδα ολικής 
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άλεσης δηµητριακών, 21,0mU/L για αυτά που κατανάλωναν ½-1 ½ µερίδα και 

19,5mU/L για τα παιδιά που κατανάλωναν ≥1 ½ µερίδα ολικής άλεσης 

δηµητριακών ηµερησίως. Συµπερασµατικά, έφηβοι µε υψηλή κατανάλωση 

δηµητριακών ολικής άλεσης εµφάνισαν χαµηλότερα επίπεδα σακχάρου και 

ινσουλίνης καθώς και υψηλότερα επίπεδα ινσουλινοευαισθησίας σε σύγκριση 

µε αυτά που κατανάλωναν <1/2 µερίδα δηµητριακών ολικής άλεσης.  

 

 

 

1.5. Γλυκαιµικός έλεγχος 

1.5.1. Ρόλος φυτικών ινών στο µεταβολισµό γλυκόζης και ινσουλίνης 

Η επίδραση των φυτικών ινών στο µεταβολισµό της γλυκόζης έχει εξεταστεί 

εκτεταµένα σε διαβητικούς ασθενείς. Σύµφωνα µε τη µετανάλυση του 

Anderson et al21 αναφορικά µε τις ευεργετικές επιδράσεις των φυτικών ινών 

στα επίπεδα γλυκόζης διαβητικών ατόµων φαίνεται ότι οι δίαιτες µέτριου 

περιεχοµένου σε υδατάνθρακες και πλούσιες σε φυτικές ίνες οδηγούν σε µία 

σηµαντική µείωση των επιπέδων γλυκόζης νηστείας κατά 14%. Επίσης, 

αποδείχθηκε πως δίαιτες µέτριας περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες και 

υψηλές σε φυτικές ίνες βελτιώνουν σηµαντικά τον γλυκαιµικό έλεγχο σε 

διαβητικά άτοµα σε σύγκριση µε δίαιτες µέτριας περιεκτικότητας σε 

υδατάνθρακες και χαµηλής σε φυτικές ίνες. Αυξάνοντας τις φυτικές ίνες της 

δίαιτας επιτυγχάνεται η µεγαλύτερη επίδραση στις µεταγευµατικές τιµές της 
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γλυκόζης πλάσµατος. Οι δίαιτες υψηλές σε φυτικές ίνες που αναφέρονται σε 

αυτές τις µελέτες παρείχαν >20 γραµµάρια φυτικών ινών/1000kcal. 

∆ίαιτες υψηλής περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες και φυτικές ίνες παρέχουν 

ακόµα καλύτερο γλυκαιµικό έλεγχο σε διαβητικά άτοµα όταν συγκρίνονται µε 

δίαιτες χαµηλές ή µέτριες σε υδατάνθρακες και χαµηλές ή µέτριες σε φυτικές 

ίνες. Οι δίαιτες αυτές συνοδεύονται από σηµαντικές µειώσεις σε όλους τους 

δείκτες του γλυκαιµικού ελέγχου. Συγκεκριµένα η γλυκόζη νηστείας µειώθηκε 

κατά 14%, η µεταγευµατική τιµή της γλυκόζης κατά 14% και η µέση ηµερήσια 

γλυκόζη κατά 13%. Η τιµή της HbA1c µειώθηκε, επίσης σηµαντικά. Στις 

δίαιτες αυτές, η περιεκτικότητα των υδατανθράκων ήταν >60% της συνολικής 

ενέργειας και οι φυτικές ίνες >20γρ/1000kcal. 

Επιδηµιολογικές µελέτες προτείνουν ότι τρόφιµα πλούσια σε διαφορετικούς 

τύπους φυτικών ινών σχετίζονται µε µειωµένη πιθανότητα ανάπτυξης 

ινσουλινοαντίστασης. Σύµφωνα µε τη µελέτη του Keogh et al22 η 

αντικατάσταση ενός συστατικού στη διατροφή µε ένα άλλο υψηλό σε φυτικές 

ίνες και αµυλόζη στο πρωινό και το µεσηµεριανό έχει ως αποτέλεσµα 

µειωµένη µεταγευµατική απόκριση της γλυκόζης και της ινσουλίνης. 

1.5.2. Μηχανισµοί που εξηγούν την ευεργετική δράση των δηµητριακών 

ολικής άλεσης στον γλυκαιµικό έλεγχο30 

1.5.2.1. Γλυκαιµικός δείκτης: Η συνήθης και επαναλαµβανόµενη 

κατανάλωση τροφίµων υψηλού γλυκαιµικού δείκτη οδηγεί σε ανάπτυξη 

ινσουλινοαντίστασης  και µη ινσουλινοεξαρτώµενου σακχαρώδους διαβήτη. 

Μείωση στο ποσό της ινσουλίνης που απαιτείται για τη διατήρηση 
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φυσιολογικών επιπέδων γλυκόζης στο αίµα αποτελεί δείκτη βελτίωσης της 

ινσουλινοαντίστασης ή αύξησης της ινσουλιναντοχής.  

1.5.2.2. Ιξώδες και διαλυτότητα: Η δυνατότητα δηµιουργίας πηκτής (jel) των 

διαλυτών φυτικών ινών, όπως αυτών που περιέχονται στη βρώµη και το 

κριθάρι αποτελεί τον µηχανισµό µέσω του οποίου τα δηµητριακά αυτά έχουν 

τη δυνατότητα µείωσης των επιπέδων γλυκόζης αλλά, ινσουλίνης αλλά και 

χοληστερόλης. Περισσότερα από 20 χρόνια πριν, οι Jenkins et al.31  ανέφεραν 

πως όταν κόµµι από βρώµη προστεθεί σε διάλυµα γλυκόζης οµαλοποιούνται 

τα µεταγευµατικά επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης σε υγιείς ενήλικες. Το 

υψηλό ιξώδες του πόσιµου διαλύµατος θεωρείται πως καθυστερεί τη γαστρική 

κένωση και απορρόφηση µε αποτέλεσµα την οµαλή αυτή απόκριση. Εάν 

καταναλωθούν µόνο αδιάλυτες φυτικές ίνες, τα αποτελέσµατα στα επίπεδα 

γλυκόζης και ινσουλίνης είναι λιγότερο σηµαντικά30. Συµπερασµατικά, 

φαίνεται πως κατανάλωση σπόρων µε υψηλή περιεκτικότητα σε διαλυτές β-

γλυκάνες, όπως η βρώµη, η σίκαλη και το κριθάρι, είναι πιο αποτελεσµατική 

στη βελτίωση της ινσουλινοευαισθησίας, σε σύγκριση µε την κατανάλωση 

σιταριού, που περιέχει κατά βάση αδιάλυτες φυτικές ίνες30. 

1.5.2.3. ∆οµή αµύλου: Η δοµή του αµύλου που περιέχεται στα δηµητριακά 

µπορεί να έχει σηµαντική επίδραση στα επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης. Το 

άµυλο αποτελείται από την αµυλόζη (µακριά αλυσίδα από µονοµερή 

γλυκόζης) και αµυλοπηκτίνη (διακλαδισµένη αλυσίδα από µονάδες γλυκόζης). 

Το καλαµπόκι και το ρύζι, των οποίων η αναλογία σε αµυλόζη και 

αµυλοπηκτίνη ποικίλει ανάλογα µε την ποικιλία, προκαλούν ποικιλία 

αποκρίσεων ανάλογα µε την αναλογία αυτή. Υδρόλυση της αµυλόζης οδηγεί 
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σε απελευθέρωση λιγότερων µορίων γλυκόζης στη µονάδα του χρόνου σε 

σχέση µε την υδρόλυση της αµυλοπηκτίνης. Συµπερασµατικά, σπόροι 

πλούσιοι σε αµυλόζη οδηγούν σε χαµηλότερη απόκριση των επιπέδων 

γλυκόζης και ινσουλίνης σε σύγκριση µε σπόρους πλούσιους σε 

αµυλοπηκτίνη30.  

1.4.2.4. Μέγεθος µορίου: Σύγκριση κατανάλωσης ολικής άλεσης σπόρου, 

χοντροκοµµένου σπόρου και ολικής άλεσης αλευριού οδήγησε σε επίπεδα 

γλυκόζης και ινσουλίνης ίσα µε το 1/3 περίπου των επιπέδων που προέκυψαν 

µετά την κατανάλωση ραφιναρισµένου, λεπτόκοκκου λευκού αλεύρου. 

Συµπερασµατικά, όσο πιο µεγάλο είναι το µέγεθος του κόκκου τόσο 

χαµηλότερη είναι η απόκριση της γλυκόζης και της ινσουλίνης. Όσο πιο 

µεγάλος είναι ο βαθµός της επεξεργασίας, τόσο πιο υψηλή είναι η απόκριση30. 

 

1.6. ∆εδοµένα για παιδιά 

1.6.1. Συστάσεις 

Σύµφωνα µε τον Αµερικανικό Σύλλογο ∆ιαιτολόγων (American Dietetic 

Association) για τη σηµασία των φυτικών ινών στην παιδική ηλικία, η 

κατανάλωση φυτικών ινών έχει σηµαντικά οφέλη στην υγεία των παιδιών , 

ειδικότερα όσον αφορά την προαγωγή φυσιολογικής κένωσης. Φαίνεται πως 

τα παιδιά καταναλώνουν µικρές ποσότητες φυτικών ινών, που φαίνεται να 

είναι ανεπαρκείς για την πρόληψη ασθενειών. Έτσι για παιδιά µεγαλύτερα των 

2 ετών συστήνεται η πρόσληψη φυτικών ινών ίση µε την ηλικία 

τους+5g/ηµέρα. Σύµφωνα µε τον κανόνα «Ηλικία+5» η πρόσληψη φυτικών 
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ινών αυξάνεται από τα 8g στην ηλικία των 3 έως τα 25g στην ηλικία των 20. 

Μετά από αυτήν την ηλικία προτείνονται επίπεδα πρόσληψης από 25-30g την 

ηµέρα. Παρόλο που η υπερβολικά υψηλή πρόσληψη φυτικών ινών στην 

παιδική ηλικία µπορεί να έχει αρνητικά αποτελέσµατα, όπως διάρροια και 

δυσαπορρόφηση, τα πιθανά οφέλη στην υγεία της σταδιακής µέτριας αύξησης 

της ηµερήσιας πρόσληψης υπερέχουν των πιθανών κινδύνων, ειδικότερα σε 

υψηλά βιοµηχανοποιηµένες χώρες όπως οι Ην. Πολιτείες. Ένα ασφαλές 

εύρος διατροφικής πρόσληψης φυτικών ινών για παιδιά είναι µεταξύ 

Ηλικίας+5g/ηµέρα και Ηλικίας+10g/ηµέρα. Το εύρος αυτό θεωρείται ασφαλές 

ακόµη και για παιδιά και ενήλικές µε οριακά χαµηλές προσλήψεις βιταµινών 

και µετάλλων, και θεωρείται επαρκές για την οµαλή λειτουργία του εντέρου, 

ενώ πιθανότατα λειτουργεί προστατευτικά έναντι χρόνιων νοσηµάτων27.  

 

1.6.2. Κατανάλωση ολικής άλεσης δηµητριακών από παιδιά και 

εφήβους 

Σύµφωνα µε πολύ πρόσφατη µελέτη που έγινε από τους Alexy et al. Στο 

Dortmund της Γερµανίας53 για το βαθµό στον οποίο τα παιδιά καταναλώνουν 

ολικής άλεσης δηµητριακά, η µέση κατανάλωση ολικής άλεσης δηµητριακών 

βρέθηκε µεταξύ 20 και 33 g/ηµέρα, µε την υψηλότερη κατανάλωση στις ηλικίες 

13-18. Το 19% του µελετώµενου πληθυσµού βρέθηκε να µην καταναλώνει 

καθόλου ολικής άλεσης προϊόντα. Η κατανάλωση δηµητριακών αυξάνεται όσο 

αυξάνεται και η ηλικία των παιδιών, ακόµη και µετά από προσαρµογή για την 

συνολική ενεργειακή πρόσληψη, ενώ η κατανάλωση ολικής άλεσης 

δηµητριακών αυξάνεται µε την ηλικία, µόνο πριν την προσαρµογή. Στην 
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κατανάλωση δηµητριακών, το µεγαλύτερο ποσοστό κατείχε το ψωµί (50%), 

ακολουθούµενο από το ρύζι και τα ζυµαρικά (21%), αρτοσκευάσµατα όπως 

κέικ (13%), σπόροι (9%) και µούσλι(2%). Συµπερασµατικά, η κατανάλωση 

ολικής άλεσης στα παιδιά και τους εφήβους στη Γερµανία ήταν χαµηλότερη 

της συνιστώµενης ενώ φαίνεται πως οι διατροφικές συνήθειες των παιδιών 

αλλάζουν µέχρι το τέλος της εφηβείας. 

Ευρήµατα της ίδιας µελέτης51 (DONALD study) ανέφεραν πως η συνήθης 

πρόσληψη φυτικών ινών και ολικής άλεσης δηµητριακών των παιδιών που 

συµµετείχαν είναι 18,2-21,3 g/ηµέρα και 62,4-71,6 g/ηµέρα αντίστοιχα. 

Μάλιστα, όσον αφορά τη συσχέτιση της κατανάλωσης φυτικών ινών 

(προσαρµοσµένη ως προς την ενεργειακή κατανάλωση) και διάφορους 

παράγοντες, υψηλή κατανάλωση φυτικών ινών συσχετίστηκε µε: υψηλότερη 

κατανάλωση πρωτεϊνών και ολικής άλεσης δηµητριακών, µειωµένη 

κατανάλωση πρόσθετων σακχάρων, λίπους, κορεσµένων λιπαρών οξέων και 

γενικά µε µία δίαιτα χαµηλότερου γλυκαιµικού δείκτη. 

1.6.3. Ινσουλινοαντίσταση και σακχαρώδης διαβήτης τύπου 251 

Ο διαβήτης τύπου 2 στα παιδιά και τους εφήβους είναι ένα πολύ σηµαντικό 

πρόβληµα ∆ηµόσιας Υγείας. Παρόλο που η νόσος αυτή περιοριζόταν στους 

ενήλικες µέχρι πρότινος, είναι πλέον ευρέως αναγνωριζόµενη σε παιδιά και 

εφήβους σε όλον τον κόσµο κατά τις τελευταίες 2 δεκαετίες. Στις ηνωµένες 

πολιτείες, µεταξύ 2002 και 2003, το 14,9% των µη Ισπανόφωνων λευκών που 

διαγνώστηκαν µε σακχαρώδη διαβήτη αποτελούσαν περιστατικά διαβήτη 

τύπου 2. Στην Ευρώπη τα ποσοστά είναι χαµηλότερα, όπου τα περιστατικά 

Σ∆ τύπου 2 καλύπτουν το 1-2% του συνόλου των διαβητικών παιδιών.  
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Η κλινική εκδήλωση του σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2 ποικίλει από την 

ελάχιστη συµπτωµατολογία µέχρι τη διαβητική κετοξέωση. Τα αυξηµένα 

ποσοστά του νεανικού διαβήτη τύπου 2 έχουν συσχετισθεί µε τα αυξανόµενα 

ποσοστά της παχυσαρκίας, που είναι και ο κύριος παράγοντας κινδύνου 

εµφάνισης του φαινοµένου της ινσουλινοαντίστασης, ειδικότερα η κεντρικού 

τύπου παχυσαρκία. Άλλοι παράγοντες κινδύνου είναι η φυλή, το οικογενειακό 

ιστορικό διαβήτη, ο διαβήτης κύησης της µητέρας, η φυσική δραστηριότητα, η 

ηλικία έναρξης της εφηβείας και καταστάσεις υγείας που συνδέονται µε 

ινσουλινοαντίσταση, όπως το σύνδροµο πολυκυστικών ωοθηκών.  

Η παθοφυσιολογία του µη ινσουλινοεξαρτώµενου σακχαρώδους διαβήτη έχει 

µελετηθεί εκτενώς στους ενήλικες, και είναι κοινά αποδεκτό ότι η 

ινσουλοιναντίσταση σε συνδυασµό µε την υπολειτουργία των β-κυττάρων του 

παγκρέατος είναι απαραίτητη για την εµφάνιση σακχαρώδους διαβήτη τύπου 

2. Οι µελέτες σε άτοµα νεαρής ηλικίας, όµως, είναι περιορισµένες και κάποιες 

από αυτές µε αντικρουόµενα συµπεράσµατα. Αντίστοιχα µε τους ενήλικες, η 

εµφάνιση  ινσουλιναντίστασης είναι αναγκαία προϋπόθεση αλλά η ανεπάρκεια 

των β-κυττάρων είναι απαραίτητη για την εξέλιξη από τη φυσιολογική ανοχή 

στη γλυκόζη σε προδιαβήτη και διαβήτη σε παιδιά και εφήβους. Παρόλο που 

τα ποσοστά του Σ∆ τύπου 2 αυξάνονται, η συνολική επίπτωση παραµένει 

χαµηλή, εάν συγκριθεί µε αυτή του ινσουλινοεξαρτώµενου διαβήτη (τύπου 1). 

Καθώς όµως παιδιά µε διαβήτη τύπου 1 γίνονται παχύσαρκα, η κλινική 

διάκριση µεταξύ παιδιών µε Σ∆ τύπου 2 και παχύσαρκων παιδιών µε Σ∆ 

τύπου 1 γίνεται δύσκολη, λόγω της αλληλεπικαλυπτόµενης κλινικής εικόνας 

τους και της αποδεδειγµένης αυτοάνοσης καταστροφής των β-κυττάρων του 

παγκρέατος σε παιδιά διαγνωσµένα µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Τα 
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τελευταία είναι µάλλον παχύσαρκα παιδιά µε αυτοάνοσης αιτιολογίας Σ∆ 

τύπου 1, που έχουν λανθασµένα διαγνωσθεί µε Σ∆ τύπου 2. Υπάρχει ανάγκη 

περαιτέρω έρευνας πάνω στις παθοφυσιολογικές, ανοσολογικές και 

µεταβολικές διαφοροποιήσεις µεταξύ των δύο αυτών κατηγοριών µε σκοπό 

τον σχεδιασµό της καταλληλότερης θεραπευτικής παρέµβασης. 

 

1.7. Γονίδιο SLC2A2, πολυµορφισµός rs11920090 

Ο πολυµορφισµός, του οποίου την αλληλεπίδραση µε την πρόσληψη ολικής 

άλεσης δηµητριακών θα µελετήσουµε, είναι ο rs11920090 του γονιδίου 

SLC2A2. 

Το επίσηµο ολοκληρωµένο όνοµα του γονιδίου SLC2A2 είναι: solute carrier 

family 2 (facilitated glucose transporter), member 2, και κωδικοποιεί µία 

πρωτεϊνη. Η θέση γονιδίου είναι στο χρωµόσωµα 3, στη θέση 3q26.1-q26.2  

Η δοµή του γονιδίου (κωδικοποιούσα περιοχή, αµετάφραστες περιοχές) 

καθώς και η θέση του στο χρωµόσωµα φαίνονται στις παρακάτω εικόνες. 

Εικόνα 1.ε.: Απεικόνιση της δοµής του γονιδίου SLC2A2 
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Εικόνα 1.στ.: Απεικόνιση του χρωµοσώµατος 3 που εδράζεται το γονίδιο 

SLC2A2 

 

 

Η πρωτεΐνη που κωδικοποιεί είναι ο µεταφορέας της γλυκόζης GLUT2, µία 

διαµεµβρανική γλυκοπρωτεϊνη, υπεύθυνη για τη διευκολυνόµενη µεταφορά 

της γλυκόζης σε διάφορους ιστούς. 
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1.8. Μεταβολισµός µονοσακχαριτών70 

Η γλυκόζη και η γαλακτόζη απορροφώνται από τα βλεννογόνα κύτταρα µε 

ενεργητική µεταφορά ενώ η φρουκτόζη εισέρχεται σε αυτά µε υποβοηθούµενη 

διάχυση. Η διαδικασία της ενεργητικής µεταφοράς απαιτεί ενέργεια και τη 

συµµετοχή ενός ειδικού µεταφορέα. Ο µεταφορέας γλυκόζης-γαλακτόζης 

επισηµαίνεται µε τα αρχικά SGLT1, από τον αγγλικό όρο sodium-glucose 

transporter 1. Πρόκειται για ένα πρωτεϊνικό σύµπλοκο που ενεργεί σε 

συνέργεια µε την αντλία Na+/K+-ΑΤΡάσης, η οποία καταναλώνοντας ΑΤΡ 

παρέχει την ενέργεια για τη µεταφορά του σακχάρου κατά µήκος των 

κυττάρων του βλεννογόνου. Η γλυκόζη και η γαλακτόζη δεν µπορούν να 

συνδεθούν στον µεταφορέα εάν δεν προηγηθεί η πρόσληψη ιόντων Na+. H 

µετάλλαξη του γονιδίου SGLT1 συνδέεται µε την εµφάνιση δυσαπορρόφησης 

της γλυκόζης και της γαλακτόζης.  

Ο µηχανισµός απορρόφησης της φρουκτόζης δεν είναι απόλυτα κατανοητός. 

Έχει βρεθεί πως παρουσία γλυκόζης, απορροφάται µε ενεργητική µεταφορά, 

ανεξάρτητα από την εξαρτώµενη από Na µεταφορά της γλυκόζης, σε ρυθµό 

χαµηλότερο από αυτόν της µεταφοράς της γλυκόζης. Απουσία γλυκόζης, έχει 

βρεθεί πως µπορεί να προσληφθεί µε υποβοηθούµενη µεταφορά και τη 

συµµετοχή ενός ειδικού µεταφορέα (του GLUT5). 

Η γλυκόζη µετά την απορρόφησή της, φαίνεται να εγκαταλείπει τα βλεννογόνα 

κύτταρα της βασικοπλευρικής επιφάνειας µέσω τριών οδών. Το 15% περίπου 
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διαρρέει διαµέσου της ψηκτροειδούς παρυφής πίσω στον εντερικό αυλό, το 

25% διαχέεται διαµέσου της βασικοπλευρικής µεµβράνης στην κυτταρική 

κυκλοφορία του αίµατος, ενώ το µεγαλύτερο ποσοστό (περίπου 60%) 

µεταφέρεται από τα εντεροκύτταρα στην κυκλοφορία µέσω ενός µεταφορές 

που βρίσκεται στον ορογόνο υµένα. Μικρή ποσότητα γλυκόζης 

χρησιµοποιείται από τα βλεννογόνα κύτταρα για την κάλυψη των ενεργειακών 

τους αναγκών. 

Μετά τη µεταφορά διαµέσου των τοιχωµάτων του εντέρου, οι µονοσακχαρίτες 

εισέρχονται στην πυλαία κυκλοφορία, απ’ όπου µεταφέρονται στο ήπαρ. 

Μέρος της γλυκόζης περνά στη συστηµατική κυκλοφορία και διανέµεται σε 

άλλους ιστούς, όπως οι µύες, οι νεφροί και ο λιπώδης ιστός. Η πρόσληψή της 

από αυτούς τους ιστούς γίνεται µε υποβοηθούµενη µεταφορά. Στο σκελετικό 

µυ και το λιπώδη ιστό η διαδικασία είναι ινσουλινοεξαρτώµενη, ενώ στο ήπαρ 

είναι ανεξάρτητη από την ινσουλίνη. 

1.8.1. Μεταφορείς γλυκόζης70 

Η γλυκόζη χρησιµοποιείται από µία µεγάλη ποικιλία κυττάρων υπό κανονικές 

συνθήκες και εποµένως η συγκέντρωσή της στο αίµα πρέπει να ρυθµίζεται µε 

ακρίβεια. Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι ένα παράδειγµα των επιπτώσεων της 

διαταραχής της ρύθµισης της γλυκόζης. Η κυτταρική πρόσληψη της γλυκόζης 

απαιτεί τη µεταφορά της κατά µήκος της κυτταροπλασµατικής µεµβράνης, κάτι 

που δεν µπορεί να συµβεί µε απλή διάχυση, γιατί το ιδιαίτερα πολικό µόριο 

της γλυκόζης δε µπορεί να διαλυθεί στη µη πολική λιποειδή διπλοστιβάδα. Σε 

ορισµένα απορροφητικά κύτταρα, όπως αυτά του εντερικού βλεννογόνου, η 

γλυκόζη µπορεί να µεταφερθεί ενεργητικά διαµέσου της κυτταρικής 
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µεµβράνης, ενάντια στην κλίση της συγκέντρωσής της, µε ένα µεταφορικό 

σύστηµα που εξαρτάται από την αντλία  Na+/K+-ΑΤΡάσης. Όλα σχεδόν τα 

υπόλοιπα κύτταρα του οργανισµού προσλαµβάνουν τη γλυκόζη µε έναν 

παθητικό µηχανισµό, ο οποίος απαιτεί την ύπαρξη εξειδικευµένων 

µεταφορέων και δεν απαιτεί την κατανάλωση ενέργειας. Οι πρωτεΐνες 

µεταφορείς που συµµετέχουν σε αυτή τη διαδικασία καλούνται µεταφορείς 

γλυκόζης (Glucose transporters, GLUT).  

Στο σύνολό τους, όλες οι πρωτεΐνες µεταφορείς έχουν ένα κοινό 

χαρακτηριστικό. Είναι εγκάρσιες πρωτεΐνες που διαπερνούν τη λιποειδική 

διπλοστιβάδα της κυτταροπλασµατικής µεµβράνης, οι περισσότεροι 

παραπάνω από µία φορά. Είναι προσανατολισµένοι µε τέτοιον τρόπο ώστε οι 

υδρόφιλες περιοχές της πολυπεπτιδικής αλυσίδας να εισέρχονται είτε στον 

εξωκυττάριο είτε στον ενδοκυττάριο χώρο, ενώ οι υδρόφοβες περιοχές να 

διασχίζουν τη µεµβράνη και να παρατίθενται κατά µήκος της λιποειδικής 

µήτρας της µεµβράνης. 

Εικόνα 1.δ.: ∆είχνει τη µορφή των µεταφορέων της γλυκόζης, τη διάτξή τους 

στην κυτταροπλασµατική µεµβράνη και τη διαδικασία µεταφοράς της 

γλυκόζης69. 
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Στην απλή του µορφή ένας µεταφορέας γλυκόζης: 

• Φέρει ένα ειδικό σηµείο σύνδεσης για το µόριο της γλυκόζης 

• Υπόκειται σε µορφολογική τροποποίηση όταν αυτός συνδεθεί µε το 

µόριο το οποίο µεταφέρει επιτρέποντάς του να µεταφερθεί στην άλλη 

µεριά της µεµβράνης και να αποσυνδεθεί 

• Έχει την ικανότητα να αντιστρέψει τη µορφολογική αυτή τροποποίηση 

χωρίς η γλυκόζη να είναι δεσµευµένη στο µεταφορέα, ώστε η 

διαδικασία να µπορεί να επαναληφθεί. 

Έξι ισοµορφές µεταφορέων γλυκόζης έχουν περιγραφεί: οι µεταφορείς 

GLUT1, GLUT2, GLUT3, GLUT4, GLUT5, GLUT7. Κάθε ισοµορφή έχει 

ξεχωριστή κατανοµή στους διάφορους ιστούς και διαφορετικές βιοχηµικές 

ιδιότητες, ενώ όλοι συνεισφέρουν στην αποµάκρυνση της γλυκόζης από την 

κυκλοφορία του αίµατος. 
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Πίνακας 1.γ.: Στον παρακάτω πίνακα παρουσιάζεται η κατανοµή των 

διαφόρων µεταφορέων  στους ιστούς του ανθρώπινου οργανισµού70. 

Ονοµασία Ρύθµιση από 
ινσουλίνη Κύρια σηµεία έκφρασης 

GLUT1 Όχι Ερυθροκύτταρα, αιµατοεγκεφαλικός 
φραγµός, πλακούντας, εµβρυικοί ιστοί 

GLUT2 
Όχι Ήπαρ, β-κύτταρα παγκρέατος, νεφροί, λεπτό 

έντερο 

GLUT3 
Όχι Εγκέφαλος (νευρώνες) 

GLUT4 
Ναι Ωχρά και λευκά λιποκύτταρα, καρδιά και 

σκελετικοί µύες 

GLUT5 
Όχι Λεπτό έντερο (µεταφορά φρουκτόζης) 

GLUT7 
Όχι Ενδοπλασµατικό δίκτυο ηπατοκυττάρων 

 

Οι ισοµορφές GLUT1 και GLUT3 πιστεύεται ότι είναι υπεύθυνες για τη βασική 

µεταφορά της γλυκόζης και ο αριθµός τους δεν επηρεάζεται από τη δράση της 

ινσουλίνης. Το ίδιο ισχύει και για την ηπατική ισοµορφή GLUT2, που είναι 

υπαύθυνη για τη µεταφορά της γλυκόζης από και προς τα ηπατοκύτταρα. Ο 

GLUT4, αντίθετα, είναι πολύ ευαίσθητος στην ινσουλίνη και η συγκέντρωσή 

του στη µεµβράνη των κυττάρων αυξάνει κατά πολύ ως αποτέλεσµα της 

αύξησης της συγκέντρωσης της ορµόνης αυτής70. 

 

1.8.2. Μεταφορέας γλυκόζης GLUT2 

Ο µεταφορέας γλυκόζης GLUT2 (Glucose transporter 2), επίσης γνωστός ως 

solute carrier family 2 (facilitated glucose transporter), member 2 (SLC2A2), 

είναι µια διαµεµβρανική µεταφορική πρωτεΐνη που επιτρέπει την παθητική 



46 

 

µεταφορά της γλυκόζης µέσω της κυτταρικής µεµβράνης. Είναι ο κύριος 

µεταφορέας για τη µεταφορά της γλυκόζης µεταξύ ηπατοκυττάρων και 

αίµατος, καθώς και για την επαναρρόφηση γλυκόζης στα νεφρικά σωληνάρια. 

Στους ανθρώπους, η πρωτεΐνη αυτή κωδικοποιείται από το γονίδιο 

SLC2A258,59.  

Ο µεταφορέας γλυκόζης GLUT2 είναι ένας υψηλής χωρητικότητας αλλά 

χαµηλής συγγένειας µεταφορέας, που συναντάται στις κυτταρικές µεµβράνες 

των ηπατικών κυττάρων, των β-κυττάρων του παγκρέατος, των κυττάρων του 

υποθαλάµου και της βασικοπλευρικής µεµβράνης των εντεροκυττάρων και 

των νεφρικών σωληναρίων60,61. Έχει προταθεί ότι στα β-κύτταρα του 

παγκρέατος ο GLUT2 παίρνει µέρος στη ρύθµιση «γλυκοζο-εξαρτώµενης 

έκκρισης ινσουλίνης» (glucose-stimulated insulin secretion, GSIS) και πως σε 

καταστάσεις σακχαρώδους διαβήτη η έκφρασή του µειώνεται πολύ στα µη 

ευαίσθητα στη γλυκόζη νησίδια. Τα αποτελέσµατα µελετών όσον αφορά στο 

ρόλο του µεταφορέα στο µηχανισµό έκκρισης ινσουλίνης (GSIS) είναι 

αντικρουόµενα. Παρόλο που κάποιες ισχυρίζονται την εµπλοκή και τον σαφή 

ρόλο του µεταφορέα, άλλες υποστηρίζουν πως και απουσία του GLUT2 η 

GSIS γίνεται φυσιολογικά61.  

Σε µελέτη των Guillam et al.61 φάνηκε πως οµόζυγα, και όχι ετερόζυγα, 

ποντίκια µε ανεπάρκεια µεταφορέα GLUT2 εµφάνισαν υπεργλυκαιµία και 

χαµηλά επίπεδα ινσουλίνης, µε ταυτόχρονα υψηλά επίπεδα γλυκαγόνης, 

ελεύθερων λιπαρών οξέων και β-υδροξυβουτυρικού. In vivo, η ανοχή τους στη 

γλυκόζη ήταν διαταραγµένη. In vitro, τα β-κύτταρα του παγκρέατος 

εµφανίζουν κακό έλεγχο στην έκφραση του γονιδίου της ινσουλίνης και 
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µειωµένη GSIS, ενώ η εκκριτική απόκριση σε συστατικά εκτός της γλυκόζης 

είναι φυσιολογική. Το γεγονός αυτό συνοδεύεται και από αλλαγές στην 

ανάπτυξη των παγκρεατικών νησιδίων, που αποδεικνύεται από την 

αντιστροφή της αναλογίας των α- προς των β- κυττάρων του παγκρέατος. 

Συµπερασµατικά, ο µεταφορέας GLUT2 είναι απαραίτητος για τη διατήρηση 

της οµοιόστασης της γλυκόζης και τη σωστή λειτουργία και ανάπτυξη της 

ενδοκρινούς µοίρας του παγκρέατος. Η έλλειψή του οδηγεί σε συµπτώµατα 

ανάλογα µε αυτά του µη-ινσουλινοεξαρτώµενου σακχαρώδους διαβήτη. 

Κατά την τελευταία δεκαετία, έχουν ανακαλυφθεί τρεις βασικές λειτουργίες της 

πρωτεΐνης µεταφορέα GLUT2. Πρώτον, µεταλλάξεις του GLUT2 προκαλούν 

το σπάνιο αλλά σοβαρό σύνδροµο Fanconi-Bickel, που χαρακτηρίζεται από 

εκτεταµένη αποθήκευση γλυκογόνου, ηπατοµεγαλία, µειωµένη 

επαναρρόφηση γλυκόζης από τα νεφρικά σωληνάρια και συµπτώµατα 

διαβήτη83-86. ∆εύτερον, η θέση του µεταφορέα GLUT2 στην επιφάνεια των 

κυττάρων αποτελεί ρυθµιστικό µηχανισµό της συγκέντρωσης γλυκόζης. Για 

παράδειγµα µετά την κατανάλωση ενός γεύµατος πλούσιου σε γλυκόζη η 

συγκέντρωση των µεταφορέων στην κυτταροπλασµατική µεµβράνη των 

κυττάρων του εντερικού επιθηλίου αυξάνεται, αυξάνοντας µε αυτόν τον τρόπο 

την απορρόφηση της γλυκόζης από τα εντεροκύτταρα. Μεταλλάξεις στο 

γονίδιο του µεταφορέα προκαλούν συχνά ανωµαλίες στην εδραίωσή του στην 

κυτταροπλασµατική µεµβράνη, µε αποτέλεσµα διαταραχές στην έκκριση 

ινσουλίνης και στην οµοιόσταση της γλυκόζης γενικότερα90. Τρίτον, ο GLUT2 

λειτουργεί σαν υποδοχέας γλυκόζης που συµµετέχει στην οµοιόσταση της 

γλυκόζης (έκκριση ινσουλίνης, επαναρρόφηση γλυκόζης από τα νεφρικά 

σωληνάρια, απορρόφηση γλυκόζης από εντεροκύτταρα)82.  
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Μελέτες των πολυµορφισµών του γονιδίου του GLUT2 έχουν εξάγει 

αντικρουόµενα αποτελέσµατα, όσον αφορά στη συσχέτισή τους µε τον 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2.  Ο πολυµορφισµός Thr110lle, που 

ανακαλύφθηκε το 1994, δε συσχετίστηκε µε µειωµένη µεταφορική ικανότητα 

του GLUT2, αλλά µε στατιστικά σηµαντική αυξηµένη προτίµηση στην 

κατανάλωση απλών σακχάρων κατά 14% σε δύο πληθυσµούς στον 

Καναδά87. Το αποτέλεσµα αυτό απαιτεί επιβεβαίωση πριν το γονίδιο του 

GLUT2 θεωρηθεί υπεύθυνο για διαταραχές πρόσληψης τροφής. ∆ράσεις του 

GLUT2 στα νευρωνικά κύτταρα πιθανόν να βοηθήσει στην κατανόηση του 

ρόλου του στις διατροφικές προτιµήσεις. 

Κάποιες µελέτες όπως αυτές των Li et al.199191 και Baroni et al 199292 

έδειξαν αρνητική συσχέτιση µεταξύ πολυµορφισµών του SLC2A2 και του 

σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2. Άλλες έδειξαν συσχέτιση διαφόρων 

πολυµορφισµών µε αύξηση του  κινδύνου για εµφάνιση της νόσου. Μία από 

αυτές93 µελέτησε τους πολυµορφισµούς rs5393, rs5393, rs5400 και rs5404 

του γονιδίου SLC2A2. Τα αποτελέσµατα έδειξαν θετική συσχέτιση των 

πολυµορφισµών  rs5393και rs5400 µε τη µετάβαση από την κατάσταση προ-

διαβήτη στο διαβήτη. Επίσης έδειξαν συσχέτιση και των τεσσάρων 

πολυµορφισµών µε αύξηση του κινδύνου για εµφάνιση της νόσου.  

Η µελέτη των Barroso et al.88 έδειξε ισχυρή συσχέτιση τριών πολυµορφισµών 

του γονιδίου SLC2A2 (IVS5-15, T198, T110l) µε την εµφάνιση σακχαρώδους 

διαβήτη τύπου 2 και µε χαµηλότερα επίπεδα ινσουλίνης. Ένας από αυτούς 

(Τ198) συσχετίστηκε επίσης και µε χαµηλότερα επίπεδα µεταγευµατικής 

γλυκόζης. Συµπερασµατικά, προτείνουν πως το γονίδιο SLC2A2 είναι 
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υπολογίσιµος υποψήφιος στην αιτιολογία του σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2, 

από τη στιγµή που είναι ένας µεταφορέας µε υψηλή Km που ρυθµίζει την 

είσοδο της γλυκόζης στα β-κύτταρα του παγκρέατος, αποτελώντας σηµαντικό 

κρίκο στο µηχανισµό έκκρισης της ινσουλίνης. Ο µεταφορέας GLUT2, επίσης, 

εκφράζεται έντονα στο ήπαρ, σηµαντικό όργανο στο µεταβολισµό της 

γλυκόζης. Σηµειωτέον ότι τα αλληλόµορφα που συσχετίστηκαν µε αυξηµένο 

κίνδυνο για διαβήτη τύπου 2, συσχετίστηκαν επίσης µε χαµηλότερα επίπεδα 

γλυκόζης νηστείας, κάτι που φανερώνει την επίδρασή τους στην έκκριση 

ινσουλίνης. Παρόλα αυτά, η ερµηνεία των µηχανισµών στους οποίους 

εµπλέκονται οι πολυµορφισµοί είναι δύσκολη και συνεπώς υπάρχει ανάγκη 

για περαιτέρω έρευνα για την ταυτοποίηση των µηχανισµών αυτών και της 

επίδρασής τους στον κίνδυνο για εµφάνιση διαβήτη τύπου 2.  
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Κεφάλαιο 2: ΜΕΘΟ∆ΟΛΟΓΙΑ 

 

 

2.1 Πληθυσµός & ∆είγµα Μελέτης  

Ο πληθυσµός της µελέτης GENDAI (Gene-Diet Attica Investigation on 

childhood obesity)71 αποτελείται από µαθητές πέµπτης και έκτης τάξης 

∆ηµοτικού του Νοµού Αττικής. Έγκριση για την πραγµατοποίηση της 

συγκεκριµένης µελέτης λήφθηκε από την Επιτροπή Βιοηθικής του 

Χαροκοπείου Πανεπιστηµίου και από το Παιδαγωγικό Ινστιτούτο. 

Όσο αφορά στις περιοχές από τις οποίες προέρχεται ο µελετώµενος 

πληθυσµός,  έγινε προσπάθεια ώστε να υπάρξει συµµετοχή  σχολείων από 

διάφορες περιοχές, και τελικά να υπάρχουν συµµετέχοντες από ένα µεγάλο 

εύρος του Νοµού Αττικής.  
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 Συνοπτικά, η διαδικασία συλλογής δείγµατος της µελέτης διακρίνεται σε 3 

στάδια: 

1. Παρουσίαση της έρευνας και των διαδικασιών αυτής στον πληθυσµό-

στόχο και την εθελοντική ένταξη των ατόµων στην έρευνα µετά από 

ενυπόγραφη συγκατάθεση των γονέων/κηδεµόνων αυτών. 

2. Αξιολόγηση κάθε εθελοντή ξεχωριστά µε στόχο τη συλλογή 

δεδοµένων, η οποία περιελάµβανε ιατρική εξέταση των παιδιών 

(µέτρηση αρτηριακής πίεσης και την αξιολόγηση της σεξουαλικής τους 

ωρίµανσης), ανθρωποµετρία, συλλογή δειγµάτων αίµατος νηστείας, 

αξιολόγηση διαιτητικής συµπεριφοράς (ανάκληση 24-ώρου, 

ερωτηµατολόγιο διατροφικών συνηθειών, ερωτηµατολόγιο αξιολόγησης 

προσκόλλησης της δίαιτας στη Μεσογειακή ∆ιατροφή), αξιολόγηση 

σωµατικής δραστηριότητας (ανάκληση 24-ωρού), λήψη οικογενειακού 

ιστορικού, δηµογραφικών δεδοµένων, καθώς επίσης και δεδοµένων 

της ανάπτυξης τους (βάρος και ύψος) από την βρεφική ηλικία. 

3. ∆εύτερη αξιολόγηση της διαιτητικής συµπεριφοράς και σωµατικής 

δραστηριότητας (ανακλήσεις 24-ώρου) 3-10 ηµέρες µετά την πρώτη 

συνέντευξη. 

 

Το σύνολο των µαθητών, οι οποίοι προέρχονταν από 48 σχολεία, ήταν 3124 

ενώ ο αριθµός των µαθητών ο οποίος σε πρώτη φάση έδωσε ενυπόγραφο 

συµφωνητικό εθελοντικής συµµετοχής ήταν 1207 (ποσοστό αρχικής 

συµµετοχής 38,6%). Οι µαθητές οι οποίοι τελικά συµµετείχαν στη µελέτη ήταν 

1138 οπότε και το τελικό ποσοστό συµµετοχής ανέρχεται σε 36,4%. 
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2.2 Ανθρωποµετρία 

Για την µέτρηση των ανθρωποµετρικών χαρακτηριστικών ζητήθηκε από τα 

παιδιά να φορούν ελαφρύ ρουχισµό. Το σωµατικό βάρος των παιδιών 

µετρήθηκε µε ηλεκτρονικό ζυγό ακριβείας στο πλησιέστερο 0,5 kg. Το ύψος 

µετρήθηκε στο πλησιέστερο 0,5 cm µε φορητό αναστηµόµετρο 

προσαρµοσµένο σε κατακόρυφο τοίχο. Ο ∆είκτης Μάζας Σώµατος 

υπολογίστηκε µε τον τύπο ∆ΜΣ = ΒΑΡΟΣ (kg) / ΥΨΟΣ2 (m2).  

Οι περιφέρειες µέσης, ισχίων και µέσου βραχίονα µετρήθηκαν στο 

πλησιέστερο 0,1 cm µε πλαστική µεζούρα και ο δείκτης λόγου περιφέρειας 

µέσης προς περιφέρεια ισχίων (WHR) υπολογίστηκε µε τον τύπο WHR = 

περιφέρεια µέσης (cm) / περιφέρεια ισχίων (cm). Η περιφέρεια µέσου 

βραχίονα (mid-upper arm circumference) µετρήθηκε σε γυµνό βραχίονα στη 

µισή απόσταση µεταξύ ακρώµιου οστού της ωµοπλάτης και την εσωτερική 

κορυφή του αγκώνα. Η περιφέρειας µέσης, µετρήθηκε απουσία ρουχισµού, 

στο µέσο της απόστασης µεταξύ του τελευταίου πλευρού και του άκρου του 

λαγονίου οστού, περίπου στο ύψος του αφαλού. Η περιφέρεια ισχίων 

µετρήθηκε στο σηµείο που παρουσίαζε την µεγαλύτερη περίµετρο.  

Για την εκτίµηση του σωµατικού λίπους µετρήθηκαν οι δερµατικές πτυχές 

τρικεφάλου και υποωµοπλατιαίου µυός στο πλησιέστερο 0,2 mm µε 

δερµατοπτυχόµετρο Lange (Cambridge Scientific Instruments, Cambridge, 

MA, USA). Οι µετρήσεις έγιναν στην δεξιά πλευρά του σώµατος (δεξιός 

βραχίονας). Πραγµατοποιήθηκαν δύο µετρήσεις και υπολογίστηκε ο µέσος 

όρος. Οι δερµατοπτυχές τρικεφάλου προσδιορίστηκαν ως εξής: µε µεζούρα 
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µετρήθηκε κάθετα στο πίσω µέρος του βραχίονα η απόσταση µεταξύ του 

κατώτερου ορίου του ακρώµιου οστού και του ωλέκρανου (εσωτερικής 

κορυφής του αγκώνα), ενώ το χέρι σχηµατίζει ορθή γωνία. Με ένα στυλό 

σηµειώθηκε το σηµείο αυτό και στη συνέχεια ο εξεταστής ανασήκωσε  το 

δέρµα κατά 1 εκ. άνω του µέσου και κρατώντας  µε το ένα χέρι του την 

δερµατοπτυχή και µε το άλλο χέρι το δερµατοπτυχόµετρο, πραγµατοποίησε 

την µέτρηση προσέχοντας να περιλαµβάνεται όλη η δερµατοπτυχή 

αφήνοντας απ’έξω τον µυικό ιστό. Η υποωµοπλάτιος δερµατοπτυχή 

µετρήθηκε δύο εκατοστά κάτω από την έσω γωνία του οστού της ωµοπλάτης 

σε µιά νοητή διαγώνια γραµµή (45ο µε το οριζόντιο ή/και κάθετο επίπεδο). Για 

την αξιολόγηση του ποσοστού σωµατικού λίπους από της παραπάνω 

δερµατοπτυχές χρησιµοποιήθηκαν οι εξισώσεις του Slaughter ξεχωριστά για 

αγόρια και κορίτσια οι οποίες βασίζονται στην µέτρηση του αθροίσµατος της 

δερµατοπτυχής τρικέφαλου και της υποωµοπλατιαίας δερµατοπτυχής75,76.  

Τα παιδιά κατηγοριοποιήθηκαν ως ελλειποραβή φυσιολογικού σωµατικού 

βάρους, υπέρβαρα ή παχύσαρκα σύµφωνα µε τις οριακές τιµές του ∆ΜΣ που 

έχουν αναπτύξει οι Cole et al και έχει υιοθετήσει η ∆ιεθνής Οµάδα ∆ράσης για 

την Παχυσαρκία (IOTF). Οι συγκεκριµένες τιµές προτιµήθηκαν από τα οριακά 

ποσοστηµόρια των καµπυλών ανάπτυξης του CDC γιατί οι καµπύλες αυτές 

έχουν σχεδιαστεί βάση στοιχείων του αµερικάνικου πληθυσµού ενώ οι οριακές 

τιµές του Cole προέρχονται από στοιχεία 6 µεγάλων ερευνών από διάφορα 

κράτη, µεταξύ των οποίων και 2 ευρωπαϊκά (Ολλανδία, Μεγάλη Βρετανία), οι 

πληθυσµοί των οποίων αντιπροσωπεύουν καλύτερα τον ελληνικό πληθυσµό. 

Επιπλέον οι οριακές τιµές του Cole αντιστοιχούν στις διεθνώς 
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αναγνωρισµένες και ευρέως χρησιµοποιούµενες οριακές τιµές του ∆ΜΣ για το 

υπερβάλλον βάρος (25 kg/m2) και την παχυσαρκία (30 kg/m2)77,78.  

 

2.3 ∆ιατροφική αξιολόγηση  

Η συλλογή διατροφικών πληροφοριών έγινε τόσο µε την χρήση ανακλήσεων 

24ώρου όσο και µε την χρήση ερωτηµατολογίων. Στην συγκεκριµένη έρευνα 

πραγµατοποιήθηκαν 2 ασυνεχείς ανακλήσεις 24ώρου για κάθε παιδί. Η 

πρώτη ανάκληση πραγµατοποιήθηκε στο σχολείο µέσω µίας ατοµικής 

συνέντευξης για κάθε παιδί, την ίδια ηµέρα κατά την οποία συλλέχτηκαν τα 

δείγµατα αίµατος και οι λοιπές πληροφορίες. Η δεύτερη ανάκληση 

πραγµατοποιήθηκε τηλεφωνικά 3-10 ηµέρες αργότερα και πάντα σε 

διαφορετική ηµέρα σε σχέση µε την πρώτη ανάκληση74. Τα παιδιά καλούνταν 

να αναφέρουν τα τρόφιµα και ποτά που κατανάλωσαν το προηγούµενο 

24ωρο, την ποσότητα, την µάρκα του τροφίµου καθώς και την ώρα και τον 

τόπο κατανάλωσης. Η διαδικασία της ανάκλησης πραγµατοποιούνταν από 

εκπαιδευµένους διαιτολόγους και φοιτητές διαιτολογίας και ακλουθούσε 

συγκεκριµένο κοινό πρωτόκολλο από όλους τους ερευνητές. Προπλάσµατα 

τροφίµων και βοηθητικά εργαλεία όπως φλιτζάνια και κουτάλια 

χρησιµοποιήθηκαν για τον προσδιορισµό του µεγέθους µερίδας.  

Στη συνέχεια τα δεδοµένα από τις δυο ανακλήσεις καταχωρούνταν στο ειδικό 

λογισµικό Nutritionist Pro, version 2.2(Axxya Systems-Nutritionist Pro, 

Stafford, TX, USA). Η βάση δεδοµένων του Nutritionist Pro εµπλουτίστηκε 

προσθέτοντας αναλύσεις παραδοσιακών τροφίµων και συνταγών79,80 καθώς 

και µε πληροφορίες για τη διατροφική σύσταση κάποιων τυποποιηµένων 



55 

 

τροφίµων όπως αυτή παρουσιάζονταν στις ετικέτες των τροφίµων ή 

παραχωρούνταν µετά από ειδική αίτηση από τις βιοµηχανίες τροφίµων. 

Συνολικά καταχωρήθηκαν 124 συνταγές, 21 παραδοσιακά και 47 

τυποποιηµένα τρόφιµα.  

Προσθετικά αξιολογήθηκε και η συχνότητα κατανάλωσης τροφίµων µέσω ενός 

σταθµισµένου ερωτηµατολογίου συχνότητας που βασίστηκε σε τροποποίηση 

αυτοσυµπληρούµενου ερωτηµατολογίου συχνότητας κατανάλωσης (FFQ) 

σχεδιασµένο για παιδιά και εφήβους (Rockett et al 1997) µέσω του οποίου 

λαµβάνονταν πληροφορίες σχετικά µε το πόσο συχνά κατανάλωσε τα 

αναγραφόµενα 116 τρόφιµα τη χρονιά που µας πέρασε. 

Από τις 2 ανακλήσεις 24ωρου υπολογίζεται και ο µέσος όρος κατανάλωσης 

των παιδιών των παιδιών σε 21 οµάδες τροφίµων (µερίδες ανά ηµέρα) για τον 

προσδιορισµό των µερίδων των οµάδων τροφίµων χρησιµοποιούνται οι 

µικροµερίδες που αναφέρονται στις διατροφικές οδηγίες για ενήλικες στην 

Ελλάδα όπως συντάχθηκαν από το Ειδικό Επιστηµονικό Συµβούλιο Υγείας 

του Υπουργείου Υγείας, Πρόνοιας και Κοινωνικής Ασφάλισης. Τα σύνθετα 

τρόφιµα τα οποία καταναλώθηκαν από τα παιδιά αναλύθηκαν στα επιµέρους 

συστατικά τους µε βάση τον µέσο όρο των τυπικών συνταγών.  

Για τη µέτρηση της κατανάλωσης δηµητριακών ολικής άλεσης αναλυτικά 

εκτιµήθηκε η παρακάτω οµάδα τροφίµων:  

• Μη επεξεργασµένα δηµητριακά 

1 µερίδα 

���� 

1 φέτα (~ 30 γρ) ψωµί ολικής άλεσης,  

2 φρυγανιές ολικής άλεσης,  
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½ φλιτζάνι δηµητριακά ολικής άλεσης,  

½ φλιτζάνι µαγειρεµένα µακαρόνια, ρύζι, κριθάρι µη 

αποφλοιωµένα, 2 cream crackers ολικής άλεσης,  

20 γρ παξιµάδι ολικής άλεσης 

 

2.4 Αξιολόγηση σωµατικής δραστηριότητας  

Η φυσική δραστηριότητα των παιδιών αξιολογήθηκε µε 

ερωτηµατολόγιο φυσικής δραστηριότητας του Sallis, το οποίο έχει ελεγχθεί για 

την εγκυρότητα και την ισχύ του. Στο ερωτηµατολόγιο τα παιδιά καλούνται να 

σηµειώσουν όλες τις δραστηριότητες που είχαν κάνει το προηγούµενο 24ωρο 

από µια λίστα που περιείχε 21 δραστηριότητες, όπως διάφορα αθλήµατα, 

δουλειές στο σπίτι, περπάτηµα κλπ, καθώς και την ένταση της άσκησης. Στο 

ερωτηµατολόγιο υπήρχε επίσης ένα κοµµάτι όπου τα παιδιά κατέγραφαν και 

τις ώρες παρακολούθησης τηλεόρασης ή βίντεο και την ενασχόληση µε 

ηλεκτρονικά παιχνίδια σε βίντεο ή υπολογιστή την προηγούµενη µέρα81. 

 

2.5 ∆ηµογραφικά στοιχεία  

Οι γονείς των παιδιών κλήθηκαν να συµπληρώσουν ένα 

ερωτηµατολόγιο σχετικά µε τα δηµογραφικά στοιχεία της οικογένειας, δηλαδή 

την καταγωγή και την ηλικία των γονέων, την επαγγελµατική τους κατάσταση, 

το µορφωτικό επίπεδο, την οικογενειακή και την οικονοµική κατάσταση. 

Επίσης, το ερωτηµατολόγιο περιείχε ένα σκέλος, όπου οι γονείς έπρεπε να 

συµπληρώσουν την οµάδα αίµατός, το βάρος και το ύψος τους τέλος ένα 
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σκέλος, όπου έπρεπε να δώσουν πληροφορίες σχετικά µε το βάρος γέννησης 

και το θηλασµό του συµµετέχοντος παιδιού.  

 

 

 

2.6 Οικογενειακό ιστορικό 

Οι γονείς των παιδιών κλήθηκαν να συµπληρώσουν ένα ερωτηµατολόγιο 

σχετικά µε ασθένειες που πιθανόν να εµφανίζουν οι πρώτου βαθµού 

συγγενείς του παιδιού (γονείς, αδέρφια, παππούδες, γιαγιάδες), όπως 

παχυσαρκία, διαβήτη, καρδιαγγειακές ασθένειες και καρκίνο.  

 

2.7 Εργαστηριακές αναλύσεις  

∆είγµα φλεβικού αίµατος συλλέχθηκε µετά από ολονύχτια νηστεία (≥10 ώρες).  

Από κάθε παιδί λήφθηκαν ~3ml αίµατος για: 

� γενική εξέταση αίµατος (αιµατοκρίτης, αιµοσφαιρίνη, λευκά και 

ερυθρά αιµοσφαίρια, αιµοπετάλια, MCV, MCH, MCHC), 

� αποµόνωση πλάσµατος για ορµονικές εξετάσεις, 

� αποµόνωση του DNΑ από τα λευκά αιµοσφαίρια. 

Επίσης λήφθηκαν ~8ml αίµατος για: 

� βιοχηµικές εξετάσεις (γλυκόζη ορού, ολική χοληστερόλη ορού, HDL-

χοληστερόλη, LDL-χοληστερόλη, τριγλυκερίδια ορού) 
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2.7.1.Aποµόνωση βιολογικών υλικών 

Στα δείγµατα αίµατος πραγµατοποιήθηκε αποµόνωση ορού και πλάσµατος, 

έπειτα από φυγοκέντριση (3000 rpm, 10 λεπτά, 4οC). Τα δείγµατα ορού και 

πλάσµατος αποθηκεύτηκαν στους -80οC. 

2.7.2.Αποµόνωση DNA 

Ποσότητα 5ml αίµατος από κάθε εθελοντή χρησιµοποιήθηκε για αποµόνωση 

DNA, µε τη µέθοδο του χλωριούχου νατρίου (NaCl)73. Συνοπτικά, η µέθοδος 

περιελάµβανε τη συλλογή της στοιβάδας λευκών κυττάρων ύστερα από 

φυγοκέντριση (3000 rpm, 10 λεπτά, 4οC) του δείγµατος αίµατος και ανάµειξή 

της µε 50ml διαλύµατος Λύσης Ι µε αραίωση 1x (διάλυµα Λύσης Ι 20x: 82,9g 

NH4CL, 10,01g KHCO3, 20ml EDTA 0,5Μ, απεσταγµένο νερό ως τα 500ml, 

pH=7,4). Ακολούθησε επώαση σε πάγο (20 λεπτά) και φυγοκέντριση (2000 

rpm, 10 λεπτά, 4οC). Αποµακρύνθηκε το υπερκείµενο, προστέθηκαν 25ml 

διαλύµατος Λύσης Ι (αραίωση 1x) και ακολούθησε φυγοκέντριση (2500 rpm, 

10 λεπτά, 4οC). Αποµακρύνθηκε το υπερκείµενο και προστέθηκαν 3 ml 

διαλύµατος Λύσης ΙΙ (0,61g TrisHCL, 11,69g NaCL, 2ml EDTA 0,5Μ, 

απεσταγµένο νερό ως τα 500ml, pH=8,4). Ύστερα από ανακίνηση, 

προστέθηκαν 50µl πρωτεϊνάσης Κ (20 mg/ml) και 150µl SDS 20% (Sodium 

Dodecyl Sulfate). Ακολούθησε ήπια ανάδευση και επώαση στους 56οC για 8-

12 ώρες. Στη συνέχεια, προστέθηκε 1ml NaCl (6Μ), ακολούθησε ισχυρή 

ανακίνηση και φυγοκέντριση (3000 rpm, 10 λεπτά, 4οC). Αν το υπερκείµενο 

δεν ήταν αρκετά διαυγές, επαναλήφθηκε η ανακίνηση και η φυγοκέντριση. Το 

υπερκείµενο µεταφέρθηκε σε 10ml αιθανόλης (96%), όπου µε ήπια κυκλική 

ανακίνηση έγινε ορατό το DNA. Το DNA αποµακρύνθηκε µε πιπέτα Pasteur, 
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της οποίας το άκρο είχε κλείσει µε θέρµανση και ξεπλύθηκε σε διάλυµα 

αιθανόλης 70%. Μετά την εξάτµιση της αιθανόλης, το DNA διαλυτοποιήθηκε 

σε 0,5ml διαλύµατος ΤΕ (0,61g Tris Base, 1ml EDTA 0,5Μ, απεσταγµένο 

νερό ως τα 500ml, pH=7,4) και αποθηκεύτηκε στους -20οC. 

2.7.3.Μέτρηση επιπέδων γλυκόζης 

Στα δείγµατα ορού του συνόλου των εθελοντών έγινε µέτρηση επιπέδων 

γλυκόζης νηστείας µε ενζυµατική χρωµατοµετρική µέθοδο σε αυτόµατο 

βιοχηµικό αναλυτή.  

2.7.4.Γενετική ανάλυση 

Η γενετική ανάλυση πραγµατοποιήθηκε µε αλυσιδωτή αντίδραση 

πολυµεράσης αληθινού χρόνου Taqman72.  

Η µέθοδος Taqman είναι µια ποσοτική αλυσιδωτή αντίδραση πολυµεράσης σε 

πραγµατικό χρόνο, που χρησιµοποιείται για τον προσδιορισµό 

πολυµορφισµών σε συγκεκριµένη αλληλουχία του DNA. Η εφαρµογή της 

µεθόδου περιλαµβάνει έναν ανιχνευτή υβριδισµού (probe), που φέρει στο ένα 

άκρο του χρωστική φθορισµού αναφοράς (reporter) και στο άλλο άκρο 

χρωστική παρεµπόδισης φθορισµού (quencher). Οι χρωστικές φθορισµού 

που χρησιµοποιούνται είναι η 6-καρβόξυ φλουορεσκίνη (FAM) ή η χρωστική 

VIC ως “reporter”, και η τετραµεθυλ-6-καρβοξυροδαµίνη TAMRA ως 

“quencher”. Η µέθοδος Taqman περιλαµβάνει επίσης τους παράγοντες της 

κλασσικής PCR (εκκινητές, τριφωσφορικά δεοξυριβονουκλεοτιδία, ιόντα 

µαγνησίου και Taq πολυµεράση) και τα αντίστοιχα στάδια της αποδιάταξης, 

της σύνδεσης και επιµήκυνσης των εκκινητών. Ο ανιχνευτής υβριδισµού 
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συνδέεται µε τον ένα από τους δύο εκκινητές της αντίδρασης και υδρολύεται 

από την πολυµεράση στο στάδιο της επιµήκυνσης, µε αποτέλεσµα να 

εκπέµπεται σήµα φθορισµού αναφοράς (FAM ή VIC). Σε κάθε κυκλική 

επανάληψη των σταδίων πολλαπλασιάζεται το σήµα του φθορισµού, το οποίο 

ανιχνεύεται και ποσοτικοποιείται µε τη χρήση ακτινών λέιζερ. Η αρχή της 

µεθόδου παρουσιάζεται στην Εικόνα 2.α.72 

Εικόνα 2.α. Συνοπτική περιγραφή της µεθόδου Taqman. 

 

 

2.8 Στατιστική Επεξεργασία 

 Για την στατιστική ανάλυση των αποτελεσµάτων χρησιµοποιήθηκε το 

στατιστικό πρόγραµµα SPSS 13.0 for Windows.  
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Οι συνεχείς µεταβλητές παρουσιάζονται στους πίνακες αποτελεσµάτων ως 

µέσες τιµές ± µια τυπική απόκλιση, ενώ οι κατηγορικές παρουσιάζονται σαν 

απόλυτες συχνότητες.  

Οι στατιστικές µέθοδοι που χρησιµοποιήθηκαν είναι : 

Περιγραφική στατιστική- Συχνότητες για την περιγραφή των 

χαρακτηριστικών του δείγµατος (ηλικία, ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά και 

κλινικά χαρακτηριστικά στο σύνολο του δείγµατος). 

Έλεγχος χ² για: για την ελέγχους ανάµεσα σε κατηγορικές µεταβλητές.  

Σύγκριση µέσω 2tailed t-test για: ελέγχους ανάµεσα σε συνεχείς και 

κατηγορικές µεταβλητές. 

Correlation coefficient  για : συσχετίσεις ανάµεσα σε δύο συνεχείς 

µεταβλητές (Pearson correlation coefficient για µεταβλητές µε κανονική 

κατανοµή και Spearman correlation coefficient σε περιπτώσεις που δεν 

υπήρχε κανονική κατανοµή.  

Τέλος χρησιµοποιήθηκε η µέθοδος της πολλαπλής γραµµικής 

παλινδρόµησης, για να διαπιστωθεί η ερµηνευτική ικανότητα διαφόρων 

χαρακτηριστικών σε σχέση µε τις µελετώµενες µεταβλητές [∆ΜΣ, επίπεδα 

ινσουλίνης (χρήση λογαριθµισµένων τιµών)  και τιµές ΗΟΜΑ (χρήση 

λογαριθµισµένων τιµών)], έπειτα από έλεγχο για πιθανούς συγχυτικούς 

παράγοντες. Τα αποτελέσµατα από τα µοντέλα παρουσιάζονται µέσω των 

σταθµισµένων συντελεστών Beta coefficients (β) µε τα αντίστοιχα επίπεδα 

σηµαντικότητας (p value). 
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Σε όλες τις µεθόδους επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητας θεωρήθηκε το α= 

5% 

 

 

 

 

 

 

Κεφάλαιο 3: ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 

Στον παρακάτω πίνακα παρουσιάζονται τα περιγραφικά χαρακτηριστικά του 

δείγµατος της µελέτης (Παράµετροι που εξετάστηκαν και η µέση τιµή κάθε 

παραµέτρου στα 2 φύλα). 

 

Πίνακας 3.1.: Περιγραφικά χαρακτηριστικά του δείγµατος. 

 Παράµετρος  Φύλο Ν Μέσος 

όρος 

SD 

Αγόρια 523 11,18 0,66 
Ηλικία (έτη) 

Κορίτσια 605 11,16 0,66 

Γλυκόζη Νηστείας Αγόρια 514 86,50 8,44 
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(mg/dl) Κορίτσια 584 84,65 8,62 

Αγόρια 529 0,38 0,77 Ολ. Αλεσης 

δηµητριακά 

(µερίδες/ηµέρα) 

Κορίτσια 601 0,44 0,79 

Αγόρια 528 2025,70 618,72 Ενέργεια 

(kcal/ηµέρα) Κορίτσια 600 1774,13 554,40 

 

Οι παρατηρούµενες συχνότητες του πολυµορφισµού rs11920090 του γονιδίου 

SLC2A2 στο δείγµα φαίνονται στον παρακάτω πίνακα. 

Πίνακας 3.2.: Συχνότητα του πολυµορφισµού στο δείγµα 

  SNP Η-W test 

  TT TA AA p-value 

N 676 277 24 0,5741 

Ποσοστό % 69,2 28,4 2,5   

 

Οι γονότυποι για τον πολυµορφισµό rs11920090 του γονιδίου SLC2A2 

βρίσκονται σε ισορροπία Hardy–Weinberg (Hardy–Weinberg Equilibrium test: 

p-value =0,5741>0,05) 

Στον πίνακα 3.3. φαίνεται η επίδραση του πολυµορφισµού  rs11920090 στα 

επίπεδα γλυκόζης νηστείας των παιδιών του δείγµατος, µετά από έλεγχο για 

το φύλο και την ηλικία. Αν και η συσχέτιση του πολυµορφισµού µε τα επίπεδα 

γλυκόζης δεν είναι στατιστικά σηµαντική, η παρουσία κάθε σπάνιου 

αλληλοµόρφου φαίνεται να σχετίζεται µε χαµηλότερα επίπεδα γλυκόζης.  
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Πίνακας 3.3.: Επίδραση του πολυµορφισµού rs11920090 στα επίπεδα 

γλυκόζης νηστείας. 

  Β ± Standard Error p-value 

Φύλο  -1.85 ± 0.56 0.001 

Ηλικία  0.66 ± 0.43 0.124 

Α αλληλόµορφο -0.76 ± 0.54 0.157 

 

 

 

Στον παρακάτω πίνακα φαίνεται η επίδραση της πρόσληψης δηµητριακών 

ολικής άλεσης στα επίπεδα γλυκόζης νηστείας των παιδιών Μετά από έλεγχο 

για τους συγχυτικούς παράγοντες (ηλικία και φύλο). Η κατανάλωση 

δηµητριακών ολικής άλεσης δεν φάνηκε να συσχετίζεται στατιστικά σηµαντικά 

µε τα επίπεδα γλυκόζης νηστείας. 

Πίνακας 3.4.: Επίδραση της κατανάλωσης δηµητριακών ολικής άλεσης 

στα επίπεδα γλυκόζης νηστείας. 

  Β ± Standard Error p-value 

Φύλο  -1,825 ± 0,52  0,000 

Ηλικία  0,643 ± 0,391 0,100 

∆ηµητριακά ολικής 

άλεσης (1 µερ/ηµέρα) 

-0,290 ± 0,332  0,382 
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Στον παρακάτω πίνακα φαίνεται η αλληλεπίδραση του πολυµορφισµού 

rs11920090 µε την κατανάλωση δηµητριακών ολικής άλεσης στα επίπεδα 

γλυκόζης νηστείας των παιδιών. 

 

 

 

 

Πίνακας 3.5.: Αλληλεπίδραση πολυµορφισµού rs11920090 και 

κατανάλωσης δηµητριακών ολικής άλεσης στα επίπεδα γλυκόζης 

νηστείας. 

  Β±Standard error p-value 

Φύλο -1.79 ± 0.57 0.002 

Ηλικία 0.64 ± 0.43 0.133 

Ενέργεια 0.0003 ± 0.0005 0.566 

Ολ. Αλεσης 

∆ηµητριακά (1 

µερ/ηµέρα) 

-0.75± 0.43 0.083 

Ανά Α αλληλόµορφο -1.22 ± 0.61 0.046 

Ολ. Αλεσης ∆ηµητριακά 

× Α αλληλόµορφο 

1.09 ± 0.67 0.099 
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Αν και η αλληλεπίδραση του πολυµορφισµού µε την κατανάλωση 

δηµητριακών ολικής άλεσης στα επίέδα γλυκόζης δεν ήταν στατιστικά 

σηµαντική (p-value= =0,0998), η  παρουσία κάθε αλληλοµόρφου Α σε ένα 

άτοµο µε κάθε επιπλέον µερίδα δηµητριακών ολικής άλεσης σχετίστηκε µε 

αύξηση των επιπέδων γλυκόζης κατά 1,097 ± 0,667 mg/dl, µε άλλα λόγια τα 

ετερόζυγα άτοµα για τον πολυµορφισµό rs11920090 µε κάθε επιπλέον µερίδα 

δηµητριακών ολικής άλεσης φαίνεται να έχουν υψηλότερη γλυκόζη νηστείας 

κατά 1,097 ± 0,667 mg/dl  από τους οµόζυγους για το κοινό αλληλόµορφο. 

 

Τα παρακάτω γραφήµατα δείχνουν την αλληλεπίδραση της κατανάλωσης 

δηµητριακών ολικής άλεσης µε κάθε γονότυπο ξεχωριστά στα επίπεδα 

γλυκόζης νηστείας των παιδιών. 

Γράφηµα 3.1: Αλληλεπίδραση γονοτύπου ΤΤ και πρόσληψης δηµητριακών 

ολικής άλεσης στα επίπεδα γλυκόζης νηστείας. 
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Γράφηµα 3.2: Αλληλεπίδραση γονοτύπου ΤΑ και πρόσληψης δηµητριακών 

ολικής άλεσης στα επίπεδα γλυκόζης νηστείας. 

 

 

Γράφηµα 3.3: Αλληλεπίδραση γονοτύπου ΑΑ και πρόσληψης δηµητριακών 

ολικής άλεσης στα επίπεδα γλυκόζης νηστείας. 
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Όπως φαίνεται από τα διαγράµµατα, µόνο ο γονότυπος ΑΑ αλληλεπιδρά µε 

την πρόσληψη δηµητριακών ολικής άλεσης, αυξάνοντας τα επίπεδα γλυκόζης 

νηστείας, παρόλο που η συσχέτιση αυτή δεν είναι στατιστικά σηµαντική.  

 

 

 

 

 

 

 

 



69 

 

 

 

 

 

 

 

 

Κεφάλαιο 4: Συζήτηση 

 

Στην παρούσα µελέτη συµµετείχαν 1138 παιδιά 5ης και 6ης ∆ηµοτικού από 40 

σχολεία του νοµού Αττικής, τα οποία, µεταξύ άλλων, υποβλήθηκαν σε 

διατροφική αξιολόγηση και έλεγχο του πολυµορφισµού rs11920090 του 

γονιδίου SLC2A2. Η υπόθεση που ελέγχθηκε είναι η ύπαρξη αλληλεπίδρασης 

µεταξύ του πολυµορφισµού rs11920090 του γονιδίου SLC2A2 και της 

πρόσληψης δηµητριακών ολικής άλεσης και κατά πόσο αυτή επηρεάζει τα 

επίπεδα σακχάρου των παιδιών. 

Τα αποτελέσµατα δεν έδειξαν στατιστική συσχέτιση του πολυµορφισµού 

rs11920090 µε τα επίπεδα γλυκόζης νηστείας. Μη στατιστικά σηµαντική 

σχέση βρέθηκε επίσης µεταξύ κατανάλωσης δηµητριακών ολικής άλεσης και 

επιπέδων γλυκόζης νηστείας. Η αλληλεπίδραση του πολυµορφισµού µε την 

πρόσληψη δηµητριακών ολικής άλεσης τείνει να οδηγεί σε αύξηση των 

επιπέδων γλυκόζης νηστείας κατά 1.097 ± 0.666 mg/dl. Η τάση αυτή ήταν 
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εντονότερη σε οµόζυγα ως προς το σπάνιο αλληλόµορφο Α άτοµα, όπως 

φαίνεται από τα γραφήµατα. Και στις 3 συσχετίσεις µιλάµε απλά για µία τάση 

µείωσης ή αύξησης των επιπέδων γλυκόζης των παιδιών και όχι για 

στατιστικά σηµαντική συσχέτιση. 

Μελέτες όπως αυτές των Li et al.199191 και Baroni et al 199292, παρουσίασαν 

αρνητική συσχέτιση µεταξύ πολυµορφισµών του γονιδίου SLC2A2 και του 

σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2, αποτελέσµατα τα οποία συµφωνούν αυτά της 

παρούσας µελέτης.   

Σε πολυάριθµες µελέτες, όπως σε αυτή των Barroso et al. 200388 , Laukkanen 

et al.200593 και Guillam et al. 199761,  πολυµορφισµοί του γονιδίου SLC2A2 

έχουν συσχετισθεί µε αύξηση του κινδύνου για εµφάνιση σακχαρώδους 

διαβήτη τύπου 2. Συγκεκριµένα, οι Laukkanen et al. συσχέτισαν  τους 

πολυµορφισµούς rs5393, rs5393, rs5400 και rs5404 του γονιδίου SLC2A2 µε 

αύξηση του κινδύνου για µετάβαση από προδιαβήτη σε διαβήτη τύπου 2. Στη 

µελέτη των Kilpeläinen et al.94 πολυµορφισµοί του γονιδίου SLC2A2 (rs5393, 

rs5394, rs5400, rs5404) σχετίστηκαν επίσης µε αυξηµένο κίνδυνο για 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Αύξησης, όµως, της φυσικής δραστηριότητας 

από µέτρια σε έντονη, µεταβάλλει την επίδραση των πολυµορφισµού, 

οδηγώντας σε µειωµένα επίπεδα γλυκόζης και µειωµένο κίνδυνο για 

µετάβαση από κατάσταση προ-διαβήτη σε διαβήτη τύπου 2.  

Άλλες µελέτες που να ερευνούν την επίδραση του πολυµορφισµού 

rs11920090 του γονιδίου SLC2A2 στα επίπεδα σακχάρου και στον κίνδυνο 

για εµφάνιση σακχαρώδους διαβήτη, δεν έχουν βρεθεί, εποµένως προτείνεται 

η περαιτέρω έρευνα πάνω στο συγκεκριµένο πολυµορφισµού, σε µεγαλύτερα 



71 

 

δείγµατα και σε διαφορετικούς πληθυσµούς, ώστε να εξαχθούν 

συµπεράσµατα. 

Όσον αφορά στην κατανάλωση δηµητριακών ολικής άλεσης, αυτή έχει 

συσχετισθεί και προηγουµένως µε χαµηλότερα επίπεδα γλυκόζης νηστείας, 

όπως στη µελέτη των Lang et al.54 όπου φάνηκε πως η αντικατάσταση των 

επεξεργασµένων από µη επεξεργασµένα, ολικής άλεσης δηµητριακά οδηγεί 

σε καλύτερο γλυκαιµικό έλεγχο, χαµηλότερα επίπεδα ινσουλίνης και καλύτερη 

ινσουλινοευαισθησία.  

Σηµαντικό είναι να τονίσουµε ότι όσον αφορά στην κατανάλωση δηµητριακών 

ολικής άλεσης από τα παιδιά, και σε αυτήν την έρευνα, όπως και σε άλλες 

(Alexy et al.53, DONALD Study), φαίνεται να είναι ανεπαρκής. Ενώ οι 

συστάσεις προτείνουν σε αγόρια και κορίτσια αυτής της ηλικιακής οµάδας την 

κατανάλωση 3-6 µερίδων δηµητριακών ολικής άλεσης. Από τα αποτελέσµατα 

όµως φαίνεται ότι καταναλώνουν µόλις ½ µερίδα ηµερησίως, ποσότητα πολύ 

χαµηλότερη από τη συντεινόµενη. Το αποτέλεσµα αυτό γεννά 

προβληµατισµούς που αφορούν στην ποιότητα της διατροφής των παιδιών 

στην Ελλάδα και φανερώνει την ανάγκη οργάνωσης προγραµµάτων 

διατροφικής εκπαίδευσης και προαγωγής υγείας. 

Μειονέκτηµα της µελέτης, στο οποίο µπορεί να οφείλεται η έλλειψη 

στατιστικής σηµαντικότητας, είναι το µικρό µέγεθος δείγµατος, καθώς ο 

αριθµός τον ατόµων που είναι οµόζυγα ως προς το σπάνιο αλληλόµορφο Α 

είναι περιορισµένος (24 παιδιά). Απαιτείται, λοιπόν, µεγαλύτερο δείγµα ώστε 

να ενισχυθεί η στατιστική σηµαντικότητα της επίδρασης του πολυµορφισµού 

και της κατανάλωσης δηµητριακών ολικής άλεσης στα επίπεδα σακχάρου των 
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παιδιών. Επιπρόσθετα, µία ακόµη αδυναµία της µελέτης είναι ότι το δείγµα 

αποτελείται µόνο από παιδιά που κατοικούν στην Αττική και συνεπώς τα 

αποτελέσµατα δεν µπορούν να θεωρηθούν αντιπροσωπευτικά για ολόκληρη 

την ελληνική επικράτεια. Είναι απαραίτητη η περαιτέρω διερεύνηση των 

συσχετίσεων σε δείγµατα άλλων πληθυσµών από διάφορα µέρη στην Ελλάδα 

αλλά και σε άλλες χώρες. 

Εφόσον η δράση του πολυσµορφισµού rs11920090 του γονιδίου SLC2A2 στα 

επίπεδα γλυκόζης αίµατος, καθώς και η αλληλεπίδρασή του µε τα δηµητριακά 

ολικής άλεσης δεν είναι ξεκάθαρη, δεν µπορεί να εξαχθεί κάποιο βιολογικά 

σηµαντικό συµπέρασµα. Προκειµένου να διασαφηνιστεί η επίδραση του 

πολυµορφισµού σε παραµέτρους του γλυκαιµικού ελέγχου των παιδιών, θα 

ήταν ενδιαφέρον να αξιολογηθεί η επίδρασή του σε παράγοντες όπως τα 

επίπεδα ινσουλίνης, µεταγευµατικής γλυκόζης και γλυκοζυλιωµένης 

αιµοσφαιρίνης. Επίσης θα µπορούσε να µελετηθεί η αλληλεπίδραση του 

πολυµορφισµού και µε άλλους περιβαλλοντικούς παράγοντες (φυσικής 

δραστηριότητα, θηλασµός, ενεργειακή πρόσληψη). 

Η λειτουργία του γονιδίου SLC2A2 φαίνεται να εµπλέκεται στην παθογένεια 

του σακχαρώδους διαβήτη και γενικά στο διαταραγµένο µεταβολισµό της 

γλυκόζης, εποµένως η µελέτη του είναι πολύ σηµαντική στη διασαφήνιση της 

παθοφυσιολογίας της νόσου.  
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