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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή: Η μέγιστη έκφραση του γονιδίου FTO γίνεται στην περιοχή του υποθαλάμου, η 

οποία είναι υπεύθυνη για την ομοιόσταση ενέργειας, τον τοξοειδή πυρήνα, και μπορεί να 

επηρεάσει το σωματικό βάρος. Η διατροφική κατάσταση του οργανισμού μπορεί να 

επηρεάσει τα επίπεδα έκφρασης του FTO, ενώ η έκφρασή του μπορεί να επηρεάσει την 

απομεθυλίωση διαφόρων mRNAs ρυθμίζοντας την πρόσληψη θρεπτικών συστατικών. Η 

μεγαλύτερη συχνότητα εμφάνισης των αλληλομόρφων κινδύνου του FTO και η επίδραση τους 

στο BMI παρατηρείται στους Ευρωπαίους. Οι πολυμορφισμοί του FTO δεν επηρεάζουν το 

σωματικό βάρος κατά την γέννηση, αλλά ξεκινούν την επιρροή τους από την πρώιμη παιδική 

ηλικία, περίπου στα 3 έτη. Η επίδραση αυτή μεγεθύνεται στα επόμενα χρόνια φτάνοντας στη 

μέγιστη τιμή της στην εφηβεία και τα πρώτα έτη ενηλικίωσης. Η έντονη φυσική δραστηριότητα 

και η άσκηση μπορούν να τροποποιήσουν τη γενετική προδιάθεση για παχυσαρκία. 

Σκοπός: Η αξιολόγηση του κοινού πολυμορφισμού rs9939609 του FTO στην προδιάθεση για 

αθλητικές επιδόσεις έφηβων αθλητών υδατοσφαίρισης. Αξιολογήθηκε επίσης η πιθανότητα η 

υδατοσφαίριση να τροποποιεί τη γενετική προδιάθεση για παχυσαρκία στους εφήβους και την 

αλληλεπίδραση των SNPs με τη διαιτητική πρόσληψη συγκεκριμένων θρεπτικών συστατικών. 

Μεθοδολογία: 66 έφηβοι αθλητές υδατοσφαίρισης συμμετείχαν σε αιμοληψία για βιοχημικές 

εξετάσεις, γονοτύπηση για πολυμορφισμό του FTO, μετρήσεις ανθρωπομετρικών 

χαρακτηριστικών, ανάλυση σύστασης σώματος με τη μέθοδο DEXA, Εργομετρικές Δοκιμασίες 

σε Ισοκινητικό Δυναμομέτρο και πισίνα, ανακλήσεις 24ώρου για την ανάλυση πρόσληψης 

θρεπτικών συστατικών (λογισμικό Nutritionist Pro). Η στατιστική ανάλυση έγινε με το SPSS 19. 

Αποτελέσματα: Δεν υπήρξαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στις αθλητικές επιδόσεις των 

εφήβων ανάμεσα στις γονοτυπικές κατηγορίες. Επίσης, δεν υπήρξαν στατιστικά σημαντικές 

διαφορές στα ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά, τις βιοχημικές εξετάσεις και την πρόσληψη 

θρεπτικών συστατικών μεταξύ των εφήβων ανάμεσα στις γονοτυπικές κατηγορίες. Οι 

αθλητικές επιδόσεις επηρεάζονται από την ηλικία και το Ποσοστό Σωματικού Λίπους. 

Συμπεράσματα: Ο πολυμορφισμός rs9939609 του FTO δεν επηρεάζει τις αθλητικές επιδόσεις 

των εφήβων. Η υδατοσφαίριση αναιρεί τη γενετική προδιάθεση λόγω FTO για αυξημένο BMI. 

Λέξεις κλειδιά: FTO, πολυμορφισμός, ΔΜΣ, έφηβοι, υδατοσφαίριση 
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ABSTRACT 

Introduction: A common variant in the FTO gene, rs9939609, associates with BMI. Τhe highest 

FTO gene expression is noted in the area of hypothalamic control of the energy balance, 

namely, the arcuate nucleus, suggesting that it plays a key role in regulating appetite and 

energy metabolism. Recent studies revealed that specific macronutrient diet composition can 

influence in different ways the FTO expression. The role of m6A demethylation by FTO in the 

regulation of energy homeostasis and body composition is important. FTO SNPs are associated 

with satiety, appetite ratings and overeating. FTO genotype is not associated with fetal growth 

but the effect on BMI is evident in adolescents, especially of European ancestry. Moreover, it 

appears that exercise can act as a modifying agent of this genetic predisposition to obesity.  

Purpose: Assessment of the FTO polymorphism rs9939609 as a genetic index for the athletic 

performance of water-polo adolescent players. Our aim was also to examine if water-polo 

training can act as a modifying agent of the genetic predisposition to obesity in adolescents and 

the associations of the FTO genotype with diet composition.  

Methodology: This study involved 66 water-polo adolescent players. Isolation of genetic 

material and genotyping with Taqman method was held.  We measured and evaluated 

anthropometric characteristics, biochemical markers by blood tests, body composition by DEXA 

method and diet history using three 24-hour recalls within 10 days. We measured and 

evaluated athletic performance with isokinetic and swimming tests. The SPSS 19.0 software was 

used to carry out statistical analyses. 

Results: There were no statistically significant differences (p > 0,05) among individuals with 

different genotypes in athletic performance, in anthropometric characteristics, in diet 

composition and in biochemical markers. Athletic performance is influenced by the age and the 

Body Fat Percentage.  

Conclusions: The common variant in the FTO gene, rs9939609, is not associated with the 

athletic performance of water-polo adolescent players. Intense physical activity of water-polo 

players acts as a modifying agent of the genetic predisposition to obesity, reducing the 

influence of FTO polymorphism in obesity-related indicators, such as BMI.  

Keywords: FTO, polymorphisms, BMI, adolescents, water-polo 
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

1.1. Παχυσαρκία και Γενετική Ποικιλομορφία 

1.1.1. Η Παχυσαρκία ως Παγκόσμιο Πρόβλημα 

Η παχυσαρκία έχει καταστεί πλέον παγκόσμιο πρόβλημα λαμβάνοντας επιδημικές 

διαστάσεις στις περισσότερες αναπτυγμένες οικονομίες. Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο 

Οργανισμό Υγείας, οι υπέρβαροι και παχύσαρκοι άνθρωποι έχουν μεγαλύτερο κίνδυνο να 

βλάψουν την υγεία τους εξαιτίας της συσσώρευσης και της μη φυσιολογικής κατανομής του 

σωματικού λίπους [1]. Για τη μελέτη των ανθρώπινων πληθυσμών, ο Δείκτης Μάζας Σώματος 

(Δ.Μ.Σ., Body Mass Index, BMI) είναι ο πιο σημαντικός για τη διάγνωση της παχυσαρκίας, ενώ 

η μέτρηση της Περιφέρειας Μέσης δείχνει το βαθμό συσσώρευσης κοιλιακού λίπους. Η 

κατάταξη των ανθρώπων από τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας γίνεται με βάση τον ακόλουθο 

πίνακα.  

Πίνακας 01. Κατάταξη των ανθρώπων με κριτήριο το BMI από τον Παγκόσμιο Οργανισμό 
Υγείας (Μονάδα Μέτρησης: Kg / m2). 

Χαρακτηρισμός των ανθρώπων για το βαθμό παχυσαρκίας με βάση το BMI 

 
ελλιποβαρής BMI < 18,5 

φυσιολογικού βάρους 18,5 ≤ BMI < 25,0 

υπέρβαρος 25,0 ≤ BMI < 30,0 

παχύσαρκος 1ου βαθμού 30,0 ≤ BMI < 35,0 

παχύσαρκος 2ου βαθμού 
(σοβαρή παχυσαρκία) 

35,0 ≤ BMI < 40,0 

παχύσαρκος 3ου βαθμού 
(νοσηρή παχυσαρκία) 

BMI ≥ 40,0 

 Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας υπολογίζει σε περίπου 1.400.000.000 τους 

ανθρώπους με βάρος μεγαλύτερο από το φυσιολογικό, με συνεπακόλουθη αύξηση των 

μεταβολικών ασθενειών, αλλά και των κοινωνικο-οικονομικών συνεπειών [2,3]. 
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1.1.2. Συμβολή των GWAS στις μελέτες για την Παχυσαρκία 

Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία, ένα ποσοστό περίπου 40 - 70 %  των διαφορών σε 

επιδεκτικότητα για παχυσαρκία, που παρατηρούνται στον πληθυσμό, οφείλεται στις γενετικές 

διαφορές μεταξύ των ανθρώπων [4,5]. Οι διαφορές αυτές ήταν δύσκολο να εντοπιστούν για 

πολλά χρόνια λόγω των περιορισμένων γνώσεών μας για την αρχιτεκτονική του ανθρωπίνου 

γονιδιώματος, καθώς και των βιολογικών μονοπατιών, τα οποία καθορίζουν την παχυσαρκία 

και τις συσχετιζόμενες ασθένειες [6]. Τα τελευταία χρόνια οι ερευνητικές προσπάθειες 

συνέκλιναν προς αυτήν την κατεύθυνση και, από το 2005 και μετά, ήταν ιδιαίτερα σημαντική η 

συνεισφορά των Μελετών Συσχέτισης Γονιδιώματος (Genome Wide Association Studies, 

GWAS), με τη βοήθεια των οποίων έχουν εντοπιστεί τουλάχιστον 75 γονίδια, που επηρεάζουν 

την προδιάθεση για παχυσαρκία [7,8]. 

1.1.3. Η ανακάλυψη της συσχέτισης του FTO με την 

Παχυσαρκία 

Το 2007 προσδιορίστηκε το πρώτο γονίδιο που φαίνεται να έχει ισχυρή συσχέτιση με 

την παχυσαρκία κατά την εφαρμογή των GWAS [9,10], και αυτός είναι ο λόγος για τον οποίο 

πήρε και επισήμως την ονομασία FTO (FaT mass and Obesity-associated gene, γονίδιο 

συσχετιζόμενο με τη λιπώδη μάζα και παχυσαρκία). Το FTO συνεχίζει από τότε να αποτελεί το 

γενετικό τόπο με τη μεγαλύτερη επίδραση στο BMI και το σχετικό κίνδυνο παχυσαρκίας. Αυτό 

έχει επιβεβαιωθεί για πολλούς ποσοτικούς δείκτες παχυσαρκίας, καθώς και άλλα σχετιζόμενα 

χαρακτηριστικά σε πολλούς πληθυσμούς διαφορετικής καταγωγής ή ηλικίας [8].  

Πιο συγκεκριμένα, μέσα σε διάστημα λίγων μηνών το 2007, τρεις ανεξάρτητες μελέτες 

ανακοίνωσαν την ανακάλυψη του FTO ως υπεύθυνου για τη γενετική προδιάθεση για 

παχυσαρκία. Η πρώτη μελέτη ήταν GWAS ασθενών-μαρτύρων σε Ευρωπαίους και αφού 

αρχικά εντόπισε απλούς νουκλεοτιδικούς πολυμορφισμούς (Single Nucleotide Polymorphisms, 

SNPs) στο πρώτο εσώνιο του FTO ως στατιστικά σημαντικά συσχετιζόμενους με τον διαβήτη 

τύπου 2, στη συνέχεια αυτή η συσχέτιση εξαφανίστηκε όταν έγινε στάθμιση ως προς το BMI 

[9]. Κατά συνέπεια θεωρήθηκε ότι το FTO έχει πρωτευόντως σημαντική επίδραση στο BMI, με 

δευτερεύον αποτέλεσμα τη συσχέτισή του με το διαβήτη τύπου 2 στην GWAS. Οκτώ 

εβδομάδες αργότερα, σε μία δεύτερη GWAS που έγινε σε κατοίκους της Σαρδηνίας, 

παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση διαφόρων SNPs, που εδράζονται επίσης στο 
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πρώτο εσώνιο του FTO, με το BMI [10]. Περίπου το ίδιο χρονικό διάστημα, εντελώς 

συγκυριακά και κατά τη διάρκεια ελέγχων για τη διαστρωματοποίηση των χαρακτηριστικών 

των εθελοντών σε μία τρίτη μελέτη ασθενών-μαρτύρων, εντοπίστηκε η ίδια περιοχή του FTO 

ως συσχετιζόμενη με την παχυσαρκία [11].  

Οι τρεις αυτές μελέτες του 2007 καθιέρωσαν το FTO ως το πρώτο γονίδιο με κοινούς 

πολυμορφισμούς, που επηρεάζουν την προδιάθεση του γενικού πληθυσμού για παχυσαρκία. 

Σημαντικό συμπέρασμα από αυτές τις μελέτες ήταν ότι ο απλός νουκλεοτιδικός 

πολυμορφισμός rs9939609 στο πρώτο εσώνιο του FTO ήταν ο πιο αντιπροσωπευτικός απ΄ 

όσους SNPs του γονιδίου έδειξαν συσχέτιση με την παχυσαρκία κι όχι μόνο για το διαβήτη. 

Όπως ανακοινώθηκε [9] το 16 % των εθελοντών ήταν ομόζυγοι για το αλληλόμορφο κινδύνου 

(ΑΑ), ενώ παράλληλα ζύγιζαν 3 Kg περισσότερο και εμφάνιζαν 1,67 φορές αυξημένο κίνδυνο 

για παχυσαρκία σε σχέση με τους μη φορείς του αλληλομόρφου. 

1.2. Η Γενική Βιολογία του FTO 

1.2.1. Το Γονίδιο FTO 

Το FTO είχε ανακαλυφθεί από το 1999 σε ποντίκια, που εμφάνιζαν το φαινότυπο 

«ενωμένα δάκτυλα» (fused toes) λόγω έλλειψης ενός μεγάλου τμήματος του χρωμοσώματος 8 

[12]. Στους ανθρώπους, το γονίδιο FTO καταλαμβάνει ένα σημαντικό τμήμα του μεγάλου 

βραχίονα του χρωμοσώματος 16 και συγκεκριμένα της περιοχής 16q12.2, η οποία έχει μέγεθος 

417.979 ζεύγη βάσεων (ζ.β.) και εκτείνεται από το 53.737.875 ζ.β. έως το 54.155.853 ζ.β. 

[9,13], ενώ αποτελείται από 9 εξώνια, όπως και το αντίστοιχο γονίδιο στα ποντίκια [12]. Οι 

SNPs που επιλέγονται για τη μεγαλύτερη συσχέτιση στις GWAS βρίσκονται στα εσώνια 1 και 2, 

ενώ το συνολικό μήκος της περιοχής που συσχετίζεται με την παχυσαρκία και το BMI είναι 

47.000 ζ.β. και για την ακρίβεια έχουν προσδιοριστεί σ΄ αυτήν 89 κοινοί πολυμορφισμοί [9,14].  

Η ομολογία του γονιδίου σε πλήθος οργανισμών, από τα διάτομα μέχρι τα 

σπονδυλόζωα, δείχνει ότι έχει ιστορία περίπου 450.000.000 ετών [15]. Αναλύσεις ομολογίας 

έχουν δείξει ότι η αλληλουχία του cDNA του FTO των χοίρων είναι κατά 88 % ίδια με την 

αντίστοιχη των ποντικών και κατά 83 % ίδια με την αντίστοιχη των ανθρώπων [16,17], ενώ σε 

επίπεδο πρωτεΐνης η ομολογία είναι 87 % ανάμεσα στις αντίστοιχες FTO ποντικών και 
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ανθρώπου [18,19]. Στους χοίρους το ομόλογο FTO γονίδιο εδράζεται στο χρωμόσωμα 6, όπου 

έχουν χαρτογραφηθεί αρκετοί γενετικοί τόποι για τη ρύθμιση του λίπους [20]. 

 

Σχήμα 1. Απεικόνιση της χρωμοσωμικής περιοχής του γονιδίου FTO και των πιο γνωστών 

συσχετιζόμενων με την παχυσαρκία SNPs του εσωνίου 1. [21] 

1.2.2. Η Πρωτεΐνη FTO δρα ως Απομεθυλάση Νουκλεϊκών 

Οξέων 

Μετά την ανακάλυψη του FTO, Κινέζοι ερευνητές είναι οι πρώτοι που ανέλυσαν την 

κρυσταλλική δομή της πρωτεΐνης, η οποία έδειξε ότι ανήκει στον τύπο των απομεθυλασών 

νουκλεϊκών οξέων [22]. Χρησιμοποιώντας εργαλεία βιοπληροφορικής, προβλέφθηκε ότι η 

πρωτεΐνη που κωδικοποιείται από το γονίδιο είναι μία απομεθυλάση εξαρτώμενη από το 2-

κετο-γλουταρικό και το δισθενή σίδηρο (Fe2+), συγγενική με τη βακτηριακή DNA απομεθυλάση 

alkB και τις ομόλογές της ABH1 και ABH2 στα θηλαστικά [13,22,23]. Σε in vitro πειράματα η 

πρωτεΐνη FTO καταλύει την εξαρτώμενη από 2-κετο-γλουταρικό και Fe2+ οξειδωτική 
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απομεθυλίωση της 3-μεθυλ-θυμιδίνης του μονόκλωνου DNA [13,24], της 3-μεθυλ-ουρακίλης 

(3meU) [13,24], αλλά και της 6-μεθυλ-αδενοσίνης (6meA) [25] του μονόκλωνου RNA, η οποία 

μάλλον είναι το φυσιολογικό της υπόστρωμα μέσα στα κύτταρα [25]. 

 

 

Σχήμα 2. Η βιοχημική λειτουργία του FTO. Η απομεθυλίωση της 3meU, που εντοπίζεται 

ευρέως στα rRNAs, και της 6meA, που εντοπίζεται στα mRNAs, εξαρτάται από το δισθενή 

σίδηρο (Fe II) και το 2-κετο-γλουταρικό (2OG). [26] 

Η ανάλυση της κρυσταλλικής δομής αποκαλύπτει ότι το αμινοτελικό άκρο περιέχει το 

ενεργό κέντρο του ενζύμου, ενώ το καρβοξυτελικό άκρο είναι μία καινοφανής δομή, που όμως 

θεωρείται απαραίτητη για την καταλυτική λειτουργία [22]. Το ενεργό κέντρο αποτελείται εκτός 

των άλλων από 5 συντηρημένα αμινοξέα, κοινά σε όλα τα αντίστοιχα ένζυμα, και 

συγκεκριμένα από μία ιστιδίνη και ένα ασπαρτικό οξύ, που είναι απαραίτητα για την 

πρόσδεση του Fe2+, ενώ μία ιστιδίνη και δύο αργινίνες είναι απαραίτητες για την πρόσδεση 

του 2-κετο-γλουταρικού [22,27]. Η εξειδίκευση για τα μονόκλωνα νουκλεϊκά οξέα ως 

υποστρώματα του ενζύμου οφείλεται σε στερεοδιατακτική παρεμπόδιση της εισόδου των 

δίκλωνων νουκλεϊκών οξέων στο ενεργό κέντρο, λόγω της ύπαρξης ενός ειδικού L1 βρόχου 

κατά την αναδίπλωση της πρωτεΐνης, ενώ παράλληλα αυτός ο βρόχος παρεμποδίζει και την 

πρόσδεση της μη μεθυλιωμένης DNA αλυσίδας στο ενεργό κέντρο [22,24]. 

Η 6meA, που αποτελεί πιθανό in vivo ενδοκυτταρικό υπόστρωμα του ενζύμου FTO, 

αποτελεί το πιο συχνά μεθυλιωμένο νουκλεοσίδιο του mRNA [28] και μάλιστα η 

απομεθυλίωση της 6meA από την πρωτεΐνη FTO γίνεται με 50 φορές μεγαλύτερη συγγένεια 

πρόσδεσης υποστρώματος απ΄ ό,τι η απομεθυλίωση της 3meU [25], η οποία αποτελεί το πιο 

συχνά μεθυλιωμένο νουκλεοσίδιο του rRNA [29]. Επειδή όμως το συντριπτικά μεγαλύτερο 
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ποσοστό του RNA στο κύτταρο είναι το rRNA και κατά συνέπεια η ποσότητα 3meU είναι 

εκατονταπλάσια απ΄ αυτήν της 6meA, δεν είναι ξεκάθαρο αν τελικά κάποιο απ΄ αυτά τα δύο 

νουκλεοσίδια αποτελεί το πραγματικό υπόστρωμα της απομεθυλάσης FTO μέσα στο κύτταρο. 

1.2.3. Ο Ρόλος της Μεθυλίωσης στα Ευκαρυωτικά Κύτταρα 

Η μεθυλίωση έχει ανακαλυφθεί από τη δεκαετία του ΄70 ως μέσο τροποποίησης των 

ευκαρυωτικών mRNAs [28,30]. Η λειτουργική σημασία της μεθυλίωσης αφορά στη ρύθμιση 

της γονιδιακής έκφρασης, τη δημιουργία εναλλακτικών μεταγράφων, την ικανότητα 

μεταφοράς των mRNAs μέσα στο κύτταρο και τη σταθερότητά τους [31,32,33,34]. Το ένζυμο 

που καταλύει τη μεθυλίωση της αδενοσίνης σε 6-μεθυλ-αδενοσίνη είναι το METTL3 [35]. Η 

απομεθυλίωση της 6meA γίνεται από δύο ένζυμα-απομεθυλάσες, τα ALKBH5 [36] και FTO [25]. 

Η 6meA εμφανίζεται συνήθως σε στοχευμένες περιοχές, όπως στο τελευταίο εξώνιο ή σε 

εναλλακτικά μετάγραφα με μικρότερου μήκους 3΄ αμετάφραστη περιοχή [37,38,39,40,41]. 

Έχει προταθεί επίσης ότι μεταβολικά μονοπάτια, που επηρεάζονται από την ύπαρξη 

6meA στα mRNAs, εμπλέκονται στην εκδήλωση παχυσαρκίας [42,43]. Σύμφωνα με έρευνα που 

έγινε σε ασθενείς με διαβήτη τύπου 2, η απομεθυλάση FTO μπορεί να απομακρύνει 

μεθυλομάδες όχι μόνο από το mRNA, αλλά χρησιμοποιεί ως υπόστρωμα και το DNA, και 

μάλιστα τα αυξημένα επίπεδα FTO συσχετίστηκαν με μικρότερα επίπεδα μεθυλίωσης του 

γονιδιώματος σ΄ αυτούς τους ασθενείς [44]. Με δεδομένο, επίσης, ότι στα καρκινικά κύτταρα 

παρατηρείται μειωμένο ποσοστό μεθυλίωσης του DNA, ίσως ο ρόλος του FTO ως ενζύμου 

απομεθυλίωσης να είναι κρίσιμος στη ρύθμιση των μεθυλιωμένων σε αδενίνες γονιδίων σε 

διάφορους τύπους καρκίνου [45]. 

1.2.4. Η Δράση του FTO διενεργείται μέσω των Επιπέδων 

Μεθυλίωσης των mRNAs 

Η δράση του ενζύμου υποδεικνύει έναν πιθανό ρόλο του FTO στην επιδιόρθωση ή 

τροποποίηση των νουκλεϊκών οξέων και κατά συνέπεια ίσως στη ρύθμιση της έκφρασης 

κάποιων γονιδίων. Πειράματα έχουν δείξει ότι κατά προτίμηση απομεθυλιώνει τα RNAs, όπου 

υπάρχει 6meA, μέσα στον πυρήνα [25,46]. Η ύπαρξη 6meA στα διάφορα mRNAs έχει 

χαρτογραφηθεί ήδη σε κύτταρα ανθρώπων και ποντικών [39,40] και φαίνεται ότι είναι αρκετά 

συχνή, κυρίως κοντά σε κωδικόνια λήξης, σημαντικά συντηρημένη στα δύο είδη οργανισμών, 
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ενώ ακολουθεί αναπτυξιακά και ιστοειδικά πρότυπα ρύθμισης. Η τροποποίηση των mRNAs με 

6meA στα κατάλληλα σημεία της αλληλουχίας τους έχει ισχυρό ρυθμιστικό ρόλο για τη 

γονιδιακή έκφραση και επηρεάζει την ωρίμανση και τη μεταφορά των mRNAs μέσα στο 

κύτταρο.  

Όπως αναφέρθηκε, τα ένζυμα που γνωρίζουμε ότι απομακρύνουν τη μεθυλομάδα είναι 

το ALKBH5 [36] αλλά και το FTO, όπως έχει δείξει έρευνα στις κυτταρικές σειρές HEK, όπου η 

έκφραση του FTO μείωσε τα επίπεδα 6meA στο ολικό mRNA [40]. Σε μελέτες, κατά τις οποίες 

ποντίκια δεν εξέφραζαν το γονίδιο FTO είτε συνολικά είτε ειδικά σε νευρώνες, βρέθηκε 

μεγαλύτερο ποσοστό 6meA σε mRNAs του ντοπαμινεργικού μονοπατιού και μειωμένη 

έκφραση των αντίστοιχων γονιδίων σε κύτταρα του εγκεφάλου [39,47,48,49,50,51]. Μία 

πρωτοποριακή μελέτη έδειξε ότι η απομεθυλίωση της 6meA στα mRNAs έχει ρυθμιστικό ρόλο 

στον έλεγχο της ωρίμανσής τους, γεγονός που ίσως εξηγεί και το ρόλο του FTO στη 

διαφοροποίηση των προ-λιποκυττάρων και το σχηματισμό του λιπώδους ιστού [43,52,53]. 

Γενικότερα, επικρατεί η άποψη ότι η πιο σημαντική λειτουργία του FTO είναι να ρυθμίζει τη 

δημιουργία εναλλακτικών μεταγράφων κατά την ωρίμανση των mRNAs μέσω της 

απομεθυλίωσης της 6meA [40,54,55]. Για παράδειγμα, το FTO μέσω της απομεθυλίωσης 

ρυθμίζει την εναλλακτική ωρίμανση του mRNA του μεταγραφικού παράγοντα RUNX1T1, ο 

οποίος σχετίζεται με τη διαφοροποίηση του λιπώδους ιστού, ελέγχοντας τη δυνατότητα 

πρόσδεσης σ΄ αυτό του παράγοντα ωρίμανσης SRSF2 [53,55,56,57,58]. 

Η ικανότητα απομεθυλάσης για την πρωτεΐνη FTO ίσως έχει σημασία για το ρόλο της 

στη ρύθμιση της πρόσληψης θρεπτικών συστατικών ελέγχοντας τα κατάλληλα μονοπάτια 

μεταγωγής σήματος. Πιο συγκεκριμένα, σύμφωνα με έρευνες έχει βρεθεί ότι τα αλληλόμορφα 

κινδύνου των SNPs του FTO επηρεάζουν τα επίπεδα μεθυλίωσης, άρα και ικανότητας 

έκφρασης, τόσο των mRNAs γονιδίων που συμμετέχουν στο μονοπάτι μεταγωγής σήματος της 

ντοπαμίνης όσο και του mRNA της γκρελίνης [48,59]. Μία πρωτότυπη μελέτη συσχέτισε 

πολυμορφισμούς του FTO με τη δυνατότητα απομεθυλίωσης της 6meA ειδικά για το mRNA της 

γκρελίνης και συνεπώς πρότεινε ότι η συσχέτιση του FTO με την πρόσληψη τροφής γίνεται 

μέσω ρύθμισης της παραγωγής αυτού του πεπτιδίου [59]. Είναι πιθανόν, λοιπόν, η συσχέτιση 

των SNPs του FTO με το αυξημένο BMI να διενεργείται μέσω της ενζυμικής ιδιότητας 

απομεθυλίωσης διαφόρων mRNAs και των αλλαγών που προκαλούνται στα μονοπάτια 

μεταγωγής σήματος της ντοπαμίνης και της γκρελίνης, ακόμα και μέσω του mTORC1, όπως θα 

αναφερθεί στη συνέχεια. 
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1.3. Οι Πολυμορφισμοί του FTO επηρεάζουν Διαιτολογικές 

Παράμετρους 

1.3.1. Συχνότητα Εμφάνισης Πολυμορφισμών του FTO σε 

Διάφορους Πληθυσμούς 

Οι πιο κοινοί πολυμορφισμοί του πρώτου εσωνίου είναι οι rs9939609, rs9926289, 

rs8050136, rs9930501, rs9930506, rs17817449, rs9940646, rs9940128, rs1421085, rs8043757 

και συσχετίζονται με αυξημένο σωματικό βάρος, σωματικό λίπος, BMI, περιφέρεια μέσης, 

περιφέρεια ισχίου και πρόσληψη ενέργειας, ενώ εμφανίζουν μεταξύ τους ισχυρή ανισορροπία 

σύνδεσης (linkage disequilibrium, ld), σε όλους τους ανθρώπους [9,60,61,62,63,64]. Η επιρροή 

του FTO φαίνεται να είναι παγκόσμια, καθώς μετά τις πρώτες δημοσιεύσεις του 2007 που 

αφορούσαν σε Ευρωπαίους, έχουν γίνει αρκετές GWAS σε πληθυσμούς με διαφορετικές 

καταγωγές, όπως Ασιατική [65], Αφρικανική [66] και Αμερικανική [67]. Σε αυτές τις μελέτες 

έχουν εντοπιστεί διαφορετικοί SNPs ως στατιστικά σημαντικότεροι για το συσχετισμό τους με 

την παχυσαρκία, όμως όλοι εδράζονται στην ίδια περιοχή του FTO. Για παράδειγμα, ενώ οι 

δύο πρώτες δημοσιεύσεις του 2007 εντόπισαν τους πολυμορφισμούς rs9939609 και 

rs9930506 αντίστοιχα, σε μία άλλη GWAS πάλι με εθελοντές Ευρωπαϊκής καταγωγής, 

εντοπίστηκε ο πολυμορφισμός rs1558902 [68]. Στους Ευρωπαίους όλοι οι SNPs που έχουν 

εντοπιστεί είναι στενά συνδεδεμένοι (με συντελεστή ανισορροπίας σύνδεσης, r2 > 0,80) και 

έχουν στατιστικά σημαντική συσχέτιση τόσο με το BMI όσο και με άλλα ποσοτικά 

χαρακτηριστικά της παχυσαρκίας. Η περιοχή, όπου εντοπίζονται αυτοί οι SNPs, εκτείνεται για 

τους Ευρωπαίους σε περίπου 46.000 ζεύγη βάσεων στο πρώτο εσώνιο του FTO. 

Παρόμοια είναι και η ομάδα των SNPs, οι οποίοι εντοπίστηκαν σε εθελοντές της 

Ανατολικής Ασίας να είναι στατιστικά σημαντικά συσχετιζόμενοι με το BMI και την προδιάθεση 

για παχυσαρκία. Τρεις ευρείας έκτασης GWAS που έγιναν σε πληθυσμούς Κορεατών [69], 

Κινέζων [70] και Ιαπώνων [71] εντόπισαν η κάθε μία ένα διαφορετικό SNP ως σημαντικότερο 

στατιστικά συσχετιζόμενο με το BMI (rs9939609, rs17817449, rs12149832 αντίστοιχα), αλλά 

και οι τρεις SNPs είναι στενά συνδεδεμένοι τόσο μεταξύ τους όσο και με τους αντίστοιχους 

SNPs των Ευρωπαίων (ld, r2 > 0,90). 
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Ωστόσο, σε πληθυσμούς Αφρικανικής καταγωγής η σύνδεση μεταξύ των αντίστοιχων 

SNPs στο πρώτο εσώνιο του FTO είναι πιο αδύναμη συγκριτικά με ό,τι αναφέρθηκε για τους 

Ευρωπαίους και τους Ανατολικοασιάτες. Σε μελέτη που έγινε με εθελοντές Αφρικανικής 

καταγωγής εντοπίστηκε ως πιο σημαντικός στατιστικά συσχετιζόμενος με το BMI 

πολυμορφισμός ο rs17817964 [66]. Σε άλλη μελέτη με Αφρο-Αμερικανούς εντοπίστηκε ως 

στατιστικά σημαντικότερος συσχετιζόμενος με το BMI ο πολυμορφισμός rs56137030 [72]. Οι 

δύο τελευταίοι πολυμορφισμοί βρίσκονται σε στενή σύνδεση με λιγότερους SNPs απ΄ ό,τι 

βρέθηκε για τους πολυμορφισμούς στους Ευρωπαϊκούς πληθυσμούς, που μάλιστα βρίσκονται 

κατά μήκος μικρότερης περιοχής του πρώτου εσωνίου του FTO, με συνέπεια να μας 

διευκολύνουν στον περιορισμό του εύρους αναζήτησής μας για την υπεύθυνη για τη γενετική 

προδιάθεση προς παχυσαρκία ποικιλομορφία του FTO. Μάλιστα η μικρή αυτή ομάδα των 

SNPs εντοπίζεται μέσα σε ρυθμιστικά στοιχεία του εσωνίου, δύο από τα οποία προβλέπεται 

ότι έχουν συγγένεια σύνδεσης για διαφορετικούς μεταγραφικούς παράγοντες, όπως ο CUX1, 

που ίσως επηρεάζουν τη μεταγραφή του FTO [73,74]. 

1.3.2. Επίδραση των Πολυμορφισμών του FTO σε Δείκτες 

Παχυσαρκίας 

Οι πολυμορφισμοί του FTO θεωρούνται μέχρι σήμερα το σημαντικότερο εύρημα των 

GWAS όχι μόνο γιατί βρίσκονται σε μεγάλη συχνότητα στους ανθρώπινους πληθυσμούς και 

εξηγούν την ποικιλομορφία προδιάθεσης για παχυσαρκία κυρίως στους Ευρωπαίους, αλλά και 

γιατί έχουν με μεγάλη διαφορά από άλλους πολυμορφισμούς τη σημαντικότερη επίδραση σε 

δείκτες παχυσαρκίας όπως το BMI. Ειδικότερα, κάθε επιπλέον αλληλόμορφο κινδύνου 

συσχετίζεται με μεγαλύτερο BMI κατά 0,39 Kg / m2, (δηλαδή 1,130 Kg για κάποιον με ύψος 

1,70 m) και 1,20 φορές αυξημένο κίνδυνο για παχυσαρκία στους Ευρωπαίους [68]. Σε μετά-

ανάλυση που συνδύασε δεδομένα από εθελοντές Ασιατικής καταγωγής βρέθηκε ότι κάθε 

επιπλέον αλληλόμορφο κινδύνου του FTO συσχετίζεται με μεγαλύτερο BMI κατά 0,26 Kg / m2 

(δηλαδή 0,750 Kg για κάποιον με ύψος 1,70 m) και αυξάνει τον κίνδυνο για παχυσαρκία κατά 

1,25 φορές [75]. 

 Σε ό,τι αφορά στην πρόβλεψη της ατομικής ποικιλομορφίας για παχυσαρκία και ειδικά 

για το BMI οι πολυμορφισμοί του FTO μπορούν να δικαιολογήσουν μόνο το 0,34 % στον 

Ευρωπαϊκό πληθυσμό, ποσοστό που είναι βέβαια ιδιαίτερα μικρό, αλλά είναι πολύ πιο 

σημαντικό από κάθε άλλο γενετικό τόπο [68,76]. Στους διάφορους Ασιατικούς πληθυσμούς, το 
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αντίστοιχο ποσοστό είναι ακόμα μικρότερο, καθώς οι πολυμορφισμοί του FTO μπορούν να 

δικαιολογήσουν μόνο το 0,16 – 0,20 % της ατομικής ποικιλομορφίας για την παχυσαρκία και 

ειδικά το BMI. Η μείωση του ποσοστού οφείλεται αφενός στην μικρότερη επίδραση των 

συγκεκριμένων πολυμορφισμών στο BMI, όπως αναφέρθηκε, αλλά και στη μικρότερη 

συχνότητα εμφάνισής τους στους Ασιάτες. Κατά προσέγγιση το 42 % του Ευρωπαϊκού 

πληθυσμού φέρει τουλάχιστον ένα αλληλόμορφο κινδύνου, και το 20 % φέρει δύο 

αλληλόμορφα κινδύνου, με μικρές διαφορές στις γονοτυπικές συχνότητες ανάμεσα στους 

διάφορους πληθυσμούς Ευρωπαϊκής καταγωγής [68]. Αντίθετα, στη Νότια Ασία το ποσοστό 

εμφάνισης αλληλομόρφου κινδύνου κυμαίνεται μεταξύ 30 –33 %, ενώ στην Ανατολική Ασία 

είναι ακόμα μικρότερο, όπως στους Κορεάτες 12 – 14 % και στους Ιάπωνες 18 – 20 % [75]. 

Σε ό,τι αφορά στους πληθυσμούς Αφρικανικής καταγωγής, η συχνότητα εμφάνισης του 

αλληλομόρφου κινδύνου είναι επίσης πολύ χαμηλή, μόλις 12 %. Κατά συνέπεια το ποσοστό 

της ατομικής ποικιλομορφίας για την παχυσαρκία και ειδικά το BMI που μπορεί να 

δικαιολογηθεί λόγω πολυμορφισμών στο FTO είναι επίσης πολύ χαμηλό, μόλις 0,10 %, αν και 

η επίδραση των αλληλομόρφων κινδύνου στο BMI είναι παραπλήσια με αυτή στους 

Ευρωπαϊκούς πληθυσμούς [66]. 

Συγκεντρωτικά, καθώς εκτός των άλλων η επίδραση των SNPs του γονιδίου FTO στη 

γενετική προδιάθεση για παχυσαρκία έχει επιβεβαιωθεί και σε πληθυσμούς Ισπανικής / 

Λατινικής καταγωγής [77,78,79,80], μπορούμε να πούμε ότι η επίδραση αυτή παρατηρείται 

στην πλειοψηφία των ανθρώπινων πληθυσμών, όμως η μεγαλύτερη συχνότητα εμφάνισης των 

αλληλομόρφων κινδύνου και η επίδραση τους στο BMI παρατηρείται στους Ευρωπαίους. 

1.3.3. Η Επίδραση του FTO σε Ασθένειες σχετιζόμενες με 

την Παχυσαρκία 

Γνωρίζουμε ότι η παχυσαρκία είναι σημαντικός παράγοντας κινδύνου για 

καρδιαγγειακά και μεταβολικά νοσήματα. Κατά συνέπεια και λόγω της ισχυρής συσχέτισης 

των πολυμορφισμών του γονιδίου FTO με το BMI, είναι αναμενόμενο αρκετές έρευνες να 

δείξουν ότι οι προαναφερόμενοι SNPs συσχετίζονται επίσης με πολλούς δείκτες 

καρδιαγγειακών νοσημάτων [68,81,82]. Σημαντικές μελέτες έδειξαν ότι διάφοροι SNPs του 

FTO σχετίζονται εκτός από την παχυσαρκία [83] και το BMI [84], με την ινσουλινοαντίσταση 

[85], το μεταβολικό σύνδρομο [86], την υπέρταση [87], την αρτηριοσκλήρυνση [88] και τα 
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επίπεδα της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης [89]. Επίσης, σε μία ευρείας κλίμακας μετά-ανάλυση 36 

μελετών, τα αλληλόμορφα κινδύνου για αυξημένο BMI συσχετίστηκαν με αυξημένο κίνδυνο 

για διαβήτη τύπου 2, καρδιακή ανεπάρκεια, στεφανιαία νόσο, ισχαιμικά εγκεφαλικά 

επεισόδια, υπέρταση, δυσλιπιδαιμία, μεταβολικό σύνδρομο, θνησιμότητα, αυξημένα επίπεδα 

γλυκόζης νηστείας και ινσουλίνης, αυξημένη πίεση και λιπίδια αίματος, καθώς και αυξημένα 

επίπεδα ηπατικών ενζύμων και δεικτών φλεγμονής [82]. Η επίδραση πολυμορφισμών του FTO 

ειδικά για τον αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης διαβήτη τύπου 2, ακόμα και ανεξάρτητα από την 

επίδρασή τους στο BMI, έχει δειχτεί και σε αρκετές άλλες μελέτες [75,90,91]. 

Καθώς η παχυσαρκία σχετίζεται και με αυξημένο κίνδυνο για ορισμένους τύπους 

καρκίνου, έχει διερευνηθεί και το κατά πόσο οι πολυμορφισμοί του γονιδίου FTO 

δημιουργούν γενετική προδιάθεση όχι μόνο για παχυσαρκία, αλλά και με κάποιους απ΄ 

αυτούς τους τύπους καρκίνου. Στο συγκεκριμένο τομέα υπάρχουν αντικρουόμενες μελέτες, 

καθώς κάποιες υποστηρίζουν μία τέτοια συσχέτιση [92,93,94,95,96,97,98], ενώ κάποιες άλλες 

όχι [99,100,101,102]. Ειδικότερα, δύο ευρείας κλίμακας μετά-αναλύσεις έχουν δείξει 

συσχέτιση πολυμορφισμών του γονιδίου FTO με τον καρκίνο του μαστού [103] και το 

μελάνωμα [104]. Όμως οι SNPs, που βρέθηκαν ότι συσχετίζονται με τον καρκίνο στις δύο αυτές 

περιπτώσεις, εδράζονται στο δεύτερο και όγδοο εσώνιο του γονιδίου αντίστοιχα, και μάλιστα 

δεν εμφανίζουν ισχυρή σύνδεση ούτε μεταξύ τους (ld, r2 < 0,10) ούτε φυσικά με τους SNPs του 

πρώτου εσωνίου. Μάλιστα, το δεδομένο ότι η συσχέτισή των SNPs με τον καρκίνο δε γίνεται 

μέσω επίδρασης τους και στο BMI [103,104] ίσως δείχνει ότι η δράση του FTO δεν περιορίζεται 

μόνο στη ρύθμιση του σωματικού βάρους, αλλά επεκτείνεται και σε άλλες βιολογικές 

λειτουργίες. 

1.3.4. Η Επίδραση του FTO σε Διάφορες Ηλικιακές Ομάδες 

Αν και αρχικά η επίδραση του FTO ανακαλύφθηκε σε έρευνες που αφορούσαν 

ενήλικες, στη συνέχεια επιβεβαιώθηκε και σε έρευνες που αφορούσαν στην παιδική και 

εφηβική ηλικία. Πιο συγκεκριμένα, βρέθηκε ότι οι πολυμορφισμοί του FTO μπορεί να μην 

επηρεάζουν το σωματικό βάρος κατά την γέννηση [105,106,107,108,109], αλλά σύμφωνα με 

προοπτικές μελέτες ξεκινούν να επηρεάζουν το σωματικό βάρος από την πρώιμη παιδική 

ηλικία, περίπου στα 3 έτη. Η επίδραση αυτή μεγεθύνεται στα επόμενα χρόνια φτάνοντας στη 

μέγιστη τιμή της στην εφηβεία και τα πρώτα έτη ενηλικίωσης, ενώ στη συνέχεια η επίδραση 

μειώνεται κατά τη διάρκεια της υπόλοιπης ενήλικης ζωής [105,106,107,110,111,112,113]. 
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1.3.5. Αλληλεπίδραση Πολυμορφισμών του FTO και 

Πρόσληψης Θρεπτικών Συστατικών 

Υπάρχουν κάποιες τελευταίες ενδείξεις ότι το FTO έχει ρυθμιστικό ρόλο στην 

πρόσληψη τροφής, καθώς προσδιορίστηκε ότι τα αλληλόμορφα κινδύνου των υπεύθυνων για 

την αύξηση του BMI πολυμορφισμών του FTO σχετίζονται με αυξημένη πρόσληψη τροφής 

[114,115,116,117], αυξημένη διαιτητική πρόσληψη λίπους [116,118,119] ή πρωτεΐνης 

[117,120], αύξηση της όρεξης και μείωση του κορεσμού [121,122], χαμηλής ποιότητας 

επιλογές τροφίμων και διατροφικών συνηθειών [123,124] και απώλεια ελέγχου κατά τη 

διάρκεια του γεύματος [125].  

Ειδικότερα, μία GWAS που αφορούσε στη διαιτητική πρόσληψη μακροθρεπτικών 

συστατικών βρήκε πολύ σημαντική συσχέτιση των SNPs του γονιδίου FTO με την αυξημένη 

πρόσληψη πρωτεΐνης [126]. Επίσης, κάποιες μελέτες έχουν δείξει και την αντίστροφη 

αλληλεπίδραση, δηλαδή ότι συγκεκριμένες διαιτητικές συνήθειες και ποσότητες ενεργειακής 

πρόσληψης μπορούν να μετριάσουν τις επιπτώσεις των πολυμορφισμών του γονιδίου FTO 

στην προδιάθεση για παχυσαρκία [117,120,127]. 

Ένας αυξανόμενος αριθμός μελετών αναφέρει ότι οι SNPs του FTO σχετίζονται με τον 

κορεσμό, την όρεξη και την υπερφαγία. Μία μετά-ανάλυση 37 μελετών επιβεβαίωσε ότι ο 

πολυμορφισμός rs9939609 έχει σημαντική επίδραση στην πρόσληψη υδατανθράκων και τη 

συνολική ενεργειακή πρόσληψη, ειδικά όταν ο φορέας του αλληλομόρφου κινδύνου Α έχει 

σημαντικά μειωμένα επίπεδα πρόσληψης φυτικών ινών και αυξημένα επίπεδα πρόσληψης 

πρωτεΐνης [123]. Για άλλους γνωστούς πολυμορφισμούς του FTO υπάρχουν επίσης πολύ 

σημαντικά ευρήματα, όπως συσχέτιση με το ποσοστό λίπους, το ποσοστό υδατανθράκων και 

το ποσοστό πρωτεΐνης στην τροφή, αλλά και με τη συνολική ενεργειακή πρόσληψη 

[48,64,119,126,128,129,130].  

1.3.6. Το FTO ως Αισθητήρας Συγκέντρωσης Θρεπτικών 

Στοιχείων 

Είναι γενικότερα αποδεκτό ότι αφενός η έκφραση του FTO μπορεί να επηρεάσει τη 

διαιτητική πρόσληψη και αφετέρου η διατροφική κατάσταση του οργανισμού μπορεί να 

επηρεάσει τα επίπεδα έκφρασής του γονιδίου. Μάλιστα, μία μελέτη προσπάθησε να 
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διερευνήσει αν το κρίσιμο θρεπτικό στοιχείο, που θα αποτελούσε το συνδετικό κρίκο με το 

FTO σε έναν τέτοιο μηχανισμό ανίχνευσης, είναι το 2-κετο-γλουταρικό, το οποίο αποτελεί 

απαραίτητο συμπαράγοντα για να δράσει το ένζυμο, αλλά και ταυτόχρονα γνωρίζουμε ότι 

αποτελεί σημαντικό μόριο για το μεταβολισμό των αμινοξέων και τον κύκλο του κιτρικού 

οξέος [131]. Όμως η συνήθης ενδοκυτταρική συγκέντρωση του 2-κετο-γλουταρικού είναι 

δεκαπλάσια από την υπολογισμένη Km του για το ένζυμο FTO, κάτι που καθιστά απίθανο το 

ενδεχόμενο να αποτελεί εκτός από συμπαράγοντα του ενζύμου και το μόριο που ρυθμίζει την 

ενεργότητά του ανάλογα με τα επίπεδα συγκέντρωσης των αμινοξέων [131]. 

Επιπλέον στοιχεία από έρευνες αναφέρουν ότι η πλήρης στέρηση ορισμένων 

αμινοξέων σε κυτταρικές σειρές ανθρώπων και ποντικών, προκαλεί μεγάλη μείωση των 

ποσοτήτων τόσο του mRNA του FTO όσο και της αντίστοιχης πρωτεΐνης [132]. Ιδιαίτερο 

ενδιαφέρον προκαλεί το γεγονός ότι η παρατήρηση αυτή αφορά αποκλειστικά τα απαραίτητα 

αμινοξέα. Θα μπορούσε να θεωρηθεί τελικά ότι το FTO λειτουργεί ως αισθητήρας των 

απαραίτητων αμινοξέων κι όχι του 2-κετο-γλουραρικού και πιθανότατα επηρεάζει τα επίπεδα 

μεταφραστικής δραστηριότητας, όπως άλλωστε φαίνεται και από τις αναπτυξιακές διαταραχές 

σε ποντίκια φορείς μεταλλάξεων του FTO [132,133,134,135,136,137,138], οι οποίες μπορεί να 

επηρεάζονται από τη σωστή διαχείριση των συγκεντρώσεων αμινοξέων.  

1.4. Μεταλλάξεις του FTO και Συνέπειες 

1.4.1. Μεταλλάξεις στα Εξώνια του FTO που σχετίζονται με 

Αυξημένο Κίνδυνο Παχυσαρκίας 

Τρεις μελέτες έχουν εντοπίσει πάνω από 45 σπάνιες μεταλλάξεις σε εξώνια του 

γονιδίου FTO μετά από αλληλούχισή τους, κάποιες από τις οποίες μάλιστα έχει προβλεφθεί ότι 

έχουν καταστρεπτικές συνέπειες στη λειτουργία του. Παρόλα αυτά όμως, καμία απ΄ αυτές τις 

μελέτες δεν έδειξε ότι κάποια απ΄ αυτές τις μεταλλάξεις ή συνδυασμός τους εμφανίζεται με 

μεγαλύτερη συχνότητα είτε σε παχύσαρκους είτε σε ελλιποβαρείς ανθρώπους [27,139,140]. 

Σε άλλες μελέτες προσπάθησαν να διερευνήσουν αν μεταλλάξεις αντικατάστασης 

αμινοξέων στο ένζυμο εντοπίζονται με διαφορετική συχνότητα σε παχύσαρκους ή 

ελλιποβαρείς ανθρώπους, αλλά τα αποτελέσματα δεν έδειξαν κάποια διαφορά στη συχνότητα 

ακόμα και σε προοπτικές μελέτες [27,141]. 
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1.4.2. Συνέπειες από την Έλλειψη του Γονιδίου FTO 

Γνωρίζουμε ότι το FTO είναι το ένα από έξι διαδοχικά γονίδια, μαζί με τα Ftl, Ftm, Irx3, 

Irx5 και Irx6, τα οποία βρίσκονται στο μεγέθους 1.600.000 ζ.β. τμήμα χρωμοσώματος, που 

λείπει στα μεταλλαγμένα ποντίκια με το φαινότυπο «ενωμένα δάκτυλα» (fused toes) [12]. Τα 

ομόζυγα για τη μετάλλαξη ποντίκια πεθαίνουν στην εμβρυική ηλικία έχοντας υποανεπτυγμένα 

χαρακτηριστικά προσώπου, ενώ τα ετερόζυγα έχουν σοβαρές αναπτυξιακές διαταραχές με 

ελαττωματική ανάπτυξη του υποθαλάμου, ασυμμετρία σώματος, υπερπλασία του θύμου 

αδένα, μεταβολικές αλλαγές και ενωμένα δάκτυλα [19,142,143].  

Πειράματα με στοχευμένη έλλειψη μόνο του γονιδίου FTO δεν εμφάνισαν όλους τους 

προηγούμενους φαινοτύπους στα ποντίκια, αλλά προκάλεσαν υψηλή θνησιμότητα λίγο μετά 

τη γέννηση, μειωμένη λιπώδη μάζα και αυξημένη κατανάλωση τροφής [142], θνησιμότητα σε 

συνδυασμό με μειωμένο βάρος και ύψος κατά τη γέννηση [42], καθυστέρηση ανάπτυξης, 

μειωμένη λιπώδη και άλιπη μάζα, αλλά και αυξημένη πρόσληψη τροφής σε σχέση με την 

άλιπη μάζα των ποντικιών [42,142]. Δύο ακόμα ανεξάρτητες μελέτες επιβεβαίωσαν το 

φαινότυπο της μη φυσιολογικής ανάπτυξης μετά τη γέννηση [142,144]. Τα αποτελέσματα 

αυτά επιβεβαιώνουν τον κρίσιμο ρόλο του FTO στο Κεντρικό Νευρικό Σύστημα για τον έλεγχο 

της ανάπτυξης του σώματος. 

Η έλλειψη του FTO στους ανθρώπους οδηγεί επίσης σε ένα σοβαρό σύνδρομο που 

χαρακτηρίζεται κυρίως από την καθυστέρηση ανάπτυξης μετά τη γέννηση, δυσμορφίες 

προσώπου, μικροκεφαλία, ψυχοκινητική καθυστέρηση και ελαττωματικές λειτουργίες του 

εγκεφάλου [141]. 

1.4.3. Συνέπειες από την Έλλειψη Λειτουργικής Πρωτεΐνης 

FTO 

Όπως προαναφέρθηκε, στους ανθρώπους έχει βρεθεί ότι μία μετάλλαξη, που προκαλεί 

απώλεια λειτουργίας της πρωτεΐνης FTO, έχει ως φαινοτυπικά αποτελέσματα μειωμένη 

ανάπτυξη, μικροκεφαλία, ψυχοκινητική καθυστέρηση, χαρακτηριστικές δυσμορφίες 

προσώπου, καθώς και δυσλειτουργίες σε εγκέφαλο, καρδιά και γεννητικά όργανα [141]. 

Ομόζυγα άτομα για τη μετάλλαξη εντοπίστηκαν σε μία οικογένεια και παρουσίασαν τις 

πολλαπλές μορφολογικές και λειτουργικές, ανωμαλίες που αναφέρθηκαν, αλλά και 
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θνησιμότητα σε μικρή ηλικία [145]. Η μετάλλαξη αυτή αφορά την αντικατάσταση του 

αμινοξικού καταλοίπου της αργινίνης από γλουταμίνη, η οποία αποτελεί ένα από τα 

συντηρημένα και απολύτως απαραίτητα αμινοξέα για την πρόσδεση στο ενεργό κέντρο του 

ενζύμου του 2-κετο-γλουταρικού. Αυτό το γεγονός έχει ως συνέπεια το ένζυμο να χάνει την 

καταλυτική του δράση [27] και να εμφανίζονται αυτές οι τόσο σοβαρές συνέπειες στο 

φαινότυπο, ενώ αξίζει να σημειωθεί ότι φαίνεται να είναι τόσο κρίσιμος ο ρόλος του ενζύμου 

FTO ως απομεθυλάση για την ομαλή φυσιολογία του ανθρώπινου οργανισμού, ώστε κανένα 

από τα νεογνά που εμφάνισαν την παραπάνω μετάλλαξη δεν ξεπέρασε τελικά την ηλικία των 

30 μηνών. 

Μία ακόμα πρόσφατη καινοφανής μελέτη σε κορίτσι 1 έτους και 9 μηνών με πολλά 

προβλήματα ακοής, όρασης, καρδιακή υπερτροφία, γενικευμένη καθυστέρηση ανάπτυξης και 

χαρακτηριστικές δυσμορφίες στο πρόσωπο έδειξε ότι η αντικατάσταση μίας σερίνης από 

φαινυλαλανίνη, κοντά στο ενεργό κέντρο του ενζύμου, οδηγεί σε απώλεια ενεργότητας του 

ενζύμου κι ότι αυτό διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη του Νευρικού και του 

Καρδιαγγειακού Συστήματος στα βρέφη. Στη συγκεκριμένη περίπτωση το ένζυμο έδειξε 

μειωμένη ενεργότητα απομεθυλάσης και πρόσδεσης του 2-κετο-γλουταρικού [134]. 

1.5. FTO και Μοριακοί Μηχανισμοί Ρύθμισης 

1.5.1. Πιθανές Ζλληλεπιδράσεις του FTO με Γειτονικά 

Γονίδια 

Πολύ κοντά στους SNPs του πρώτου εσωνίου του FTO βρίσκεται το σημείο έναρξης της 

μεταγραφής του γονιδίου RPGRIP1L (ορθόλογο με το γονίδιο Ftm των ποντικιών) [73] και γι΄ 

αυτό το λόγο έχει διερευνηθεί ο ρόλος κι αυτού του γονιδίου στη ρύθμιση του σωματικού 

βάρους.  

 

Σχήμα 3. Διαγραμματική απεικόνιση του  FTO και των γειτονικών γονιδίων στο μεγάλο 
βραχίονα του χρωμασώματος 16. [21] 
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Σε ασθενείς που έφεραν επιβλαβή μετάλλαξη του RPGRIP1L, η οποία προκαλεί το 

σύνδρομο Joubert τύπου Β, δεν παρατηρήθηκαν φαινότυποι σχετιζόμενοι με το σωματικό 

βάρος, αν και φυσικά κάτι τέτοιο δεν είναι εύκολο να διακριθεί όταν κάποιος εμφανίζει 

ταυτόχρονα πολλούς άλλους σοβαρούς φαινοτύπους, όπως εγκεφαλικές, ηπατικές και 

νεφρικές ανωμαλίες λόγω του συνδρόμου [146]. Παρόμοια αποτελέσματα προκαλεί και στα 

ποντίκια η έλλειψη του ορθόλογου γονιδίου Ftm [146].         

Υπάρχουν ενδείξεις ότι τα γονίδια FTO και RPGRIP1L υπόκεινται σε κοινούς 

ρυθμιστικούς μηχανισμούς, με πιθανή κοινή ρυθμιστική περιοχή μέσα στο πρώτο εσώνιο του 

γονιδίου FTO, όπου εντοπίζονται τουλάχιστον δύο υποψήψιες αλληλουχίες πρόσδεσης του 

μεταγραφικού παράγοντα CUX1, μία από τις οποίες περιέχει συσχετιζόμενους με την 

παχυσαρκία SNPs [72,73], όπως προαναφέρθηκε. Ίσως λοιπόν οι SNPs του πρώτου εσωνίου να 

ελέγχουν την έκφραση τόσο του FTO όσο και του RPGRIP1L, αν και τουλάχιστον στον 

υποθάλαμο παρατηρούμε διαφορική έκφραση μόνο του FTO κι όχι του RPGRIP1L ως απόκριση 

στη διαιτητική σύσταση [13]. 

Άλλες μελέτες έδειξαν ότι οι πολυμορφισμοί του FTO δρουν έμμεσα επηρεάζοντας την 

έκφραση του γονιδίου RPGRIP1L [147,148], καθώς η μείωση της έκφρασης του FTO οδηγεί σε 

μείωση της έκφρασης και του RPGRIP1L. 

Η ομάδα των SNPs του FTO, οι οποίοι εμφανίζουν ισχυρή ανισορροπία σύνδεσης 

μεταξύ τους, βρίσκεται σε μία περιοχή του γονιδίου που περιέχει ένα μεγάλο αριθμό 

συντηρημένων μη κωδικών αλληλουχιών. Αυτές οι αλληλουχίες μπορούν να δράσουν ως 

ρυθμιστικά στοιχεία, που επηρεάζουν άλλα γονίδια-στόχους. Έχει βρεθεί ότι το γειτονικό 

γονίδιο IRX3 ακολουθεί το ίδιο πρότυπο έκφρασης με το FTO. Με δεδομένο ότι το IRX3 

εκφράζεται σε μεγάλες ποσότητες στο πάγκρεας, είναι πιθανό η συσχέτιση που έχουν οι 

πολυμορφισμοί του FTO τουλάχιστον με το διαβήτη τύπου 2 να οφείλεται ουσιαστικά στο 

γονίδιο IRX3 [149]. Πειράματα με εγκεφαλικό ιστό από ποντίκια έχουν επιβεβαιώσει ότι 

υπάρχουν cis ρυθμιστικές αλληλεπιδράσεις ανάμεσα στο FTO και το IRX3 [150]. Κατά συνέπεια 

η περιοχή των SNPs, που συσχετίζεται με την παχυσαρκία, λειτουργεί όχι μόνο ελέγχοντας τη 

λειτουργία του FTO αλλά κι ως μακρινός ενισχυτής του IRX3, που τελικά αποτελεί 

αποφασιστικό παράγοντα για το σωματικό βάρος και τη σύστασή του.  
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Σχήμα 4.  Διαγραμματική απεικόνιση των σχέσεων αλληλεπίδρασης μεταξύ του FTO και των 
γειτονικών γονιδίων. [26] 

Μέχρι τώρα οι μελέτες έδειχναν ότι η λειτουργία του γονιδίου FTO συσχετίζεται με την 

παχυσαρκία και ρυθμίζεται από τον υποθάλαμο, την περιοχή του εγκεφάλου που ελέγχει το 

αίσθημα της όρεξης και τη φυσική δραστηριότητα [151,152]. Νέες μελέτες δείχνουν ότι οι 

πολυμορφισμοί του FTO έχουν τη μεγαλύτερη επίδρασή τους στα προ-λιποκύτταρα και αυτό 

γίνεται ανεξάρτητα από τη λειτουργία του εγκεφάλου. Η θερμογένεση είναι ένας τρόπος 

κατανάλωσης ενέργειας στα λιποκύτταρα, που εξαρτάται από την κινητικότητα, τη δίαιτα και 

τη θερμοκρασία [153]. Νέοι μηχανισμοί ρύθμισης ελέγχουν τη μετατροπή του λευκού 

λιπώδους ιστού σε φαιό και μπορούν να επηρεάσουν την ομοιόσταση ενέργειας στον 

οργανισμό [154,155]. Έρευνες αποδεικνύουν ότι η απενεργοποίηση του γονιδίου IRX3, αλλά 

και του IRX5, οδηγεί σε απώλεια βάρους και μείωση των αποθηκών λίπους, επηρεάζοντας και 

τη δυνατότητα χρήσης του λίπους για τη θερμογένεση, με τη λειτουργία των γονιδίων να 

εντοπίζεται κυρίως στα λιποκύτταρα [156,157,158]. 

1.5.2. Το FTO συμμετέχει σε Μονοπάτι Μεταγωγής Σήματος 

μέσω του mTORC1 

Η μειωμένη μεταγωγή σήματος μέσω του mTORC1 και η επακόλουθη ενεργοποίηση 

της Αυτοφαγίας προκαλείται από τη στέρηση αμινοξέων στα κύτταρα. Σε κύτταρα με έλλειψη 

δράσης του γονιδίου FTO έχει παρατηρηθεί μειωμένη ενεργοποίηση του μονοπατιού 

μεταγωγής σήματος μέσω του mTORC1 και συνεπώς αυξημένα επίπεδα Αυτοφαγίας, γεγονότα 

που θα μπορούσαν να εξηγήσουν τους φαινοτύπους μειωμένης ανάπτυξης, οι οποίοι 

παρατηρούνται τόσο σε ομόζυγα για την έλλειψη δράσης του FTO ποντίκια [42] όσο και σε 

ομόζυγους για μεταλλάξεις απώλειας λειτουργίας του ενζύμου ανθρώπους [141]. Κατά 

συνέπεια, η εισαγωγή και έκφραση εξωγενούς FTO στα κύτταρα θα μπορούσε ίσως να 

προκαλέσει συνέχιση λειτουργίας της μεταγωγής του σήματος με κάποια άμεση ή έμμεση 

εμπλοκή του FTO στην ενεργοποίηση του mTORC1.  
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Σχήμα 5. Ο ρόλος του FTO ως ανιχνευτής αμινοξέων. a. Με επαρκή επίπεδα αμινοξέων 

διατηρούνται τα επίπεδα του FTO και η δραστικότητα του mTORC1, οδηγώντας σε αναστολή 

της Αυτοφαγίας και φυσιολογική μεταφραστική δραστηριότητα και κυτταρική ανάπτυξη. b. 

Όταν υπάρχει έλλειψη αμινοξέων, τα επίπεδα του FTO και η δραστικότητα του mTORC1 

μειώνονται, οδηγώντας σε επαγωγή της Αυτοφαγίας και μειωμένη μεταφραστική 

δραστηριότητα και κυτταρική ανάπτυξη. Ο μηχανισμός αυτός εξασφαλίζει στο κύτταρο τη 

διατήρηση των ενεργειακών του επιπέδων. c. Όταν το FTO δε λειτουργεί, το κύτταρο 

συμπεριφέρεται σαν να στερείται αμινοξέα, με αποτέλεσμα να μειώνει τη μεταγωγή σήματος 

μέσω του mTORC1 και να επάγει την Αυτοφαγία. ΑΑ: αμινοξύ, mTORC1: mammalian target of 

rapamycin complex 1. [26] 

Πραγματικά, σε έρευνα, που χρησιμοποίησε κύτταρα ποντικών ομόζυγων για την 

έλλειψη λειτουργίας του FTO, παρατηρήθηκε σημαντική μείωση της μεταφραστικής 

διαδικασίας, η οποία επανήλθε στα φυσιολογικά επίπεδα με την επανέκφραση σε αυτά τα 

κύτταρα του FTO, υποδεικνύοντας έτσι το ρόλο του γονιδίου στην αύξηση των επιπέδων 

μεταφραστικής δραστηριότητας [159]. Μπορούμε, λοιπόν, να υποθέσουμε ότι ένα κύτταρο 

χωρίς το FTO γονίδιο συμπεριφέρεται σαν να στερείται αμινοξέα, μειώνει τη μεταγωγή 

σήματος μέσω του mTORC1 και αυξάνει την Αυτοφαγία στην προσπάθειά του να διατηρήσει 

τα επίπεδα παραγωγής ενέργειας. Οι συνέπειες αυτών των γεγονότων φαίνονται σε μία άλλη 

μελέτη, όπου η στοχευμένη έλλειψη του FTO σε ποντίκια οδήγησε σε μείωση του σωματικού 

βάρους, με το μεγαλύτερο ποσοστό αυτής της μείωσης να αντιστοιχεί στην άλιπη μάζα 

σώματος, δηλαδή κυρίως στους σκελετικούς μύες, οι οποίοι γνωρίζουμε ότι αποτελούν τη 

μεγαλύτερη δεξαμενή πρωτεϊνών στο σώμα και συνεπώς το βασικό στόχο για την επαγωγή της 

Αυτοφαγίας [142]. 
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1.6. Ανάπτυξη και Ομοιόσταση επηρεάζονται από το FTO 

1.6.1. Το FTO σχετίζεται με τη Λειτουργία πολλών Οργάνων 

Γνωρίζουμε ότι το FTO εκφράζεται σχεδόν σε όλους τους ιστούς και τα όργανα σε 

διάφορα αναπτυξιακά στάδια [13]. Θεωρείται ότι συμμετέχει στη συμμετρία του σώματος, την 

κρανιοπροσωπική ανάπτυξη και τον προγραμματισμένο κυτταρικό θάνατο [18], ενώ 

φαινότυποι όπως ανισομαστία, δυσμορφίες στο πρόσωπο, διανοητική καθυστέρηση και 

παχυσαρκία συσχετίζονται με γενετικές ποικιλομορφίες στη χρωμοσωμική του περιοχή, η 

οποία περιέχει κι άλλα γονίδια [14]. Υψηλά επίπεδα έκφρασης του γονιδίου παρατηρούνται 

στο λιπώδη ιστό και τους σκελετικούς μύες [9], αλλά θεωρείται ότι η επίδραση, που έχει στην 

ομοιόσταση ενέργειας, οφείλεται κυρίως στα επίπεδα έκφρασής του στον εγκέφαλο και 

συγκεκριμένα στον υποθάλαμο, όπου βρίσκεται το κέντρο ελέγχου της διαιτητικής πρόσληψης 

[13]. 

1.6.2. Το FTO συμμετέχει στην Ομοιόσταση της Ενέργειας 

Η μέγιστη έκφρασή του FTO γίνεται στην περιοχή του υποθαλάμου, η οποία είναι 

υπεύθυνη για την ομοιόσταση ενέργειας, τον τοξοειδή πυρήνα [13], και πιθανότατα 

υποδηλώνει το ρόλο-κλειδί, που διαδραματίζει στη ρύθμιση της όρεξης και του ενεργειακού 

μεταβολισμού. Μάλιστα, έχει βρεθεί ότι τα ίδια αρνητικά φαινοτυπικά αποτελέσματα, που 

προαναφέρθηκε ότι προκαλεί η έλλειψη του FTO από όλα τα κύτταρα του οργανισμού, μπορεί 

να προκαλέσει και η στοχευμένη έλλειψή του μόνο από κύτταρα του εγκεφάλου [144].  

Γνωρίζουμε ότι στον τοξοειδή πυρήνα του υποθαλάμου η έκφραση του γονιδίου FTO 

υφίσταται ρύθμιση ανάλογα με τη διατροφική κατάσταση του οργανισμού, μειούμενη μετά 

από 48 ώρες νηστείας και αυξανόμενη μετά από 10 εβδομάδες χορήγησης τροφής πλούσιας 

σε λίπος [13]. Έχει αναφερθεί, επίσης, ότι ρυθμίζοντας τα επίπεδα έκφρασης του γονιδίου FTO 

στον τοξοειδή πυρήνα του υποθαλάμου μπορούμε να επηρεάσουμε τη διαιτητική πρόσληψη 

[160]. 

Έρευνες που έγιναν σε ποντίκια έδειξαν ότι τα ομόζυγα για την έλλειψη του FTO άτομα 

παρουσίασαν υπερφαγία, ενώ τα ετερόζυγα άτομα παρουσιάζουν αντίσταση κατά της 

πρόκλησης παχυσαρκίας με χορήγηση τροφής πλούσιας σε λίπος [42]. Σε μία άλλη έρευνα με 

διαγονιδιακά ποντίκια, τα οποία έφεραν επιπλέον αντίγραφα του γονιδίου FTO, 
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παρατηρήθηκε ότι αυτά παρουσίασαν μία δοσοεξαρτώμενη αύξηση στη λιπώδη μάζα και στο 

σωματικό τους βάρος και αυτό μάλιστα συνέβη ανεξάρτητα από τη χορήγηση ισορροπημένης 

ή πλούσιας σε λίπος τροφής [83]. Επιπλέον, τα συγκεκριμένα ποντίκια παρουσίασαν μείωση 

των επιπέδων λεπτίνης στο αίμα τους, γεγονός που ίσως εξηγεί και την αύξηση στο βάρος 

τους.  

Ποντίκια που είναι φορείς μεταλλαγμένων FTO γονιδίων εμφανίζουν αύξηση της 

κατανάλωσης τροφής [42,161] ή σε άλλες περιπτώσεις αρχική αύξηση της μάζας τους, η οποία 

ακολουθείται από ανορεξιγονικά φαινόμενα λόγω αύξησης της λεπτίνης [162] ή ακόμα και 

αυξημένους ρυθμούς ανταλλαγής αναπνευστικών αερίων και κατανάλωσης ενέργειας 

[144,163,164]. Άλλα γενετικά τροποποιημένα ποντίκια, τα οποία έφεραν επιπλέον αντίγραφα 

του FTO, παρουσίασαν αύξηση της λιπώδους και της συνολικής μάζας τους ανεξάρτητα από 

την ποιότητα τροφής που τους χορηγήθηκε [47,165]. Σε ποντίκια, όπου απενεργοποιήθηκε 

πλήρως η δράση των FTO, γονιδίων παρατηρήθηκε μείωση του βάρους λόγω αύξησης της 

κατανάλωσης ενέργειας [142]. 

 Κατά συνέπεια, οι ενδείξεις αυτές, σε συνδυασμό με τις προαναφερόμενες έρευνες για 

το ρόλο των αλληλομόρφων κινδύνου στην αύξηση της διαιτητικής πρόσληψης, υποστηρίζουν 

την υπόθεση ότι το FTO συμμετέχει στους μηχανισμούς ομοιόστασης της ενέργειας στον 

οργανισμό και μπορεί να επηρεάσει το σωματικό βάρος. 

1.7. Η Επίδραση του Τρόπου Ζωής στη Συσχέτιση FTO και 

Παχυσαρκίας 

Η παχυσαρκία ως παγκόσμια επιδημία αποτελεί κίνδυνο για τη δημόσια υγεία και 

οφείλεται κύρια στον τρόπο ζωής μας, όπως είναι η μεγάλη πρόσληψη ενέργειας, η έλλειψη 

άσκησης αλλά και επαρκούς ύπνου [166]. Η πρόσληψη τροφής και η άσκηση είναι οι βασικοί 

ρυθμιστές του σωματικού βάρους και της ομοιόστασης ενέργειας, οπότε είναι πιθανό να 

υπάρχει αλληλεπίδραση και της άσκησης με τους πολυμορφισμούς του FTO στην προδιάθεση 

για παχυσαρκία. Πρόσφατες μελέτες τονίζουν ότι οι άνθρωποι, που έχουν τα αλληλόμορφα 

κινδύνου του FTO και συνεπώς γενετική προδιάθεση για παχυσαρκία, έχουν σημαντικό όφελος 

για τη ρύθμιση του σωματικού τους βάρους από την αυξημένη φυσική δραστηριότητα, χωρίς 

όμως να γνωρίζουμε ακόμα τους βιολογικούς μηχανισμούς που ευθύνονται για τη σχέση αυτή. 
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Διερευνώντας την επίδραση των SNPs στα επίπεδα άσκησης-φυσικής δραστηριότητας, 

διάφορες μελέτες [120,167,168,169,170,171,172] έδειξαν ότι οι πολυμορφισμοί δεν αυξάνουν, 

αλλά ούτε και μειώνουν τη φυσική δραστηριότητα. Μία ευρείας κλίμακας μετά-ανάλυση 

επιβεβαίωσε αυτές τις ενδείξεις, ενισχύοντας όμως παράλληλα και τη διαπίστωση μίας 

αντίστροφης αλληλεπίδρασης [173]. Συγκεκριμένα, κατέληξε στο συμπέρασμα ότι σε 

ανθρώπους με αυξημένη φυσική δραστηριότητα μειώνονται κατά περίπου 30 % οι επιδράσεις 

των πολυμορφισμών του FTO στην αύξηση του BMI και στον αυξημένο κίνδυνο για 

παχυσαρκία, σε σχέση με τους ανθρώπους που ακολουθούν κυρίως καθιστική ζωή. Αυτό έχει 

επιβεβαιωθεί και από πλήθος άλλων ανεξάρτητων μελετών [167,170,171,172,174,175].  

Σε ό,τι αφορά στους εφήβους, βρέθηκε ότι η συμμετοχή τους για 1 ώρα σε μέτρια ή 

έντονη άσκηση καθημερινά έχει ως αποτέλεσμα να μην επηρεάζονται από την επίδραση του 

αλληλομόρφου κινδύνου Α στην αύξηση του BMI και της περιφέρειας μέσης, η οποία 

γνωρίζουμε ότι ισχύει για τους εφήβους, οι οποίοι δεν ακολουθούν το ίδιο καθημερινό 

πρόγραμμα [177]. Πολλές άλλες πρόσφατες ανεξάρτητες μελέτες έχουν δείξει ότι ο τρόπος 

ζωής και ειδικά η φυσική δραστηριότητα μπορούν να τροποποιήσουν τη γενετική προδιάθεση 

για παχυσαρκία είτε σε ενήλικες είτε σε εφήβους. Μία μεγάλη μετά-ανάλυση αποκάλυψε ότι 

οι ομόζυγοι για το αλληλόμορφο κινδύνου του πολυμορφισμού rs9939609 μπορούν να 

μειώσουν το σωματικό τους βάρος, εφόσον έχουν αυξημένη φυσική δραστηριότητα, 

αναιρώντας τη γενετική προδιάθεση για παχυσαρκία [173]. Οι μελέτες έχουν επεκταθεί σε 

πληθυσμούς παιδιών και ενηλίκων με καταγωγή από διάφορες ηπείρους, όπως Ευρώπη, 

Ανατολική και Νότια Ασία, Αφρική, Αμερική, και όλες έχουν αποδείξει στατιστικά σημαντική 

συσχέτιση της φυσικής δραστηριότητας με τη δράση των πολυμορφισμών του πρώτου 

εσωνίου [152,178,179].  

Μία μελέτη έδειξε ότι ακόμα και το κάπνισμα επηρεάζει την επίδραση των 

πολυμορφισμών του γονιδίου FTO στη γενετική προδιάθεση για παχυσαρκία [180], και καθώς 

κάποιοι πολυμορφισμοί στο πρώτο εσώνιο έχει βρεθεί ότι σχετίζονται με το βαθμό 

μεθυλίωσης, ίσως η αλληλεπίδραση αυτή εξαρτάται και από επιγενετικά φαινόμενα 

[181,182,183]. Ο συνδυασμός της γενετικής προδιάθεσης και περιβαλλοντικών παραγόντων 

όπως η φυσική δραστηριότητα, οι διαιτητικές συνήθειες [184,185,186] και το κάπνισμα [180] 

μπορούν να οδηγήσουν σε αλλαγές της σύστασης του σώματός μας, που εξαρτώνται από τον 

ιδιαίτερο γονότυπο του καθενός μας. Αν και οι παράγοντες αυτοί δεν είναι ιδιαίτερα ακριβείς 

ως προς τη μέτρησή τους, αξίζει να μελετηθούν περισσότερο για το πώς αλληλεπιδρούν με τη 
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γενετική προδιάθεση για παχυσαρκία. Ειδικότερα για την επίδραση των πολυμορφισμών του 

γονιδίου FTO στην παχυσαρκία, υπάρχουν, όπως αναφέρθηκε, ενδείξεις ότι η αυξημένη 

φυσική δραστηριότητα όχι μόνο μπορεί να μετριάσει τις επιπτώσεις τους, αλλά κι ό,τι ίσως 

αυτό να σχετίζεται και με κάποια προκαλούμενη αλλαγή στην αλληλεπίδραση των SNPs με τη 

διαιτητική πρόσληψη συγκεκριμένων θρεπτικών συστατικών. 

1.8. Σκοπός της Μελέτης 

Η παρούσα μελέτη έχει ως βασικό σκοπό τη διερεύνηση της συσχέτισης του 

πολυμορφισμού rs9939609 του γονιδίου FTO με τη γενετική προδιάθεση για τις αθλητικές 

επιδόσεις των εφήβων, που ασχολούνται με την υδατοσφαίριση. Μέχρι σήμερα δεν έχει 

αποδειχθεί κάτι παρόμοιο και δεν έχει χαρακτηριστεί κάποιος πολυμορφισμός σχετιζόμενος 

με την παχυσαρκία ως γενετικός δείκτης αθλητικών επιδόσεων στην υδατοσφαίριση. 

Παράλληλα, όμως, γίνεται γενικότερη αξιολόγηση αυτού του γενετικού δείκτη σε σχέση με την 

επιρροή του στα ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά των εφήβων, τις αιματολογικές-βιοχημικές 

τους εξετάσεις και την καθημερινή πρόσληψη θρεπτικών συστατικών. Αξιολογείται, επίσης, η 

επίδραση της συστηματικής ενασχόλησης με την υδατοσφαίριση στα αποτελέσματα της 

γενετικής προδιάθεσης για παχυσαρκία, όπως η αύξηση του BMI, την οποία είναι γνωστό από 

τη βιβλιογραφία ότι προκαλεί στους εφήβους ο πολυμορφισμός του FTO. Στους επιθυμητούς 

σκοπούς της μελέτης είναι και η εύρεση των συχνοτήτων εμφάνισης κάθε γονοτυπικής 

κατηγορίας (ΤΤ, ΑΤ, ΑΑ) στο δείγμα του πληθυσμού, που επιλέγηκε, και η σύγκρισή τους με τα 

ήδη γνωστά από τη βιβλιογραφία στο γενικό πληθυσμό. 
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2. ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

2.1. Σχεδιασμός της Έρευνας 

Η συγκεκριμένη συγχρονική μελέτη αποτελεί σύνθεση των αποτελεσμάτων της 

έρευνας, που έγινε σε έφηβους αθλητές υδατοσφαίρισης κατά τη διάρκεια του έτους 2017, 

και της αντίστοιχης έρευνας, η οποία έγινε ακολουθώντας ακριβώς την ίδια μεθοδολογία κατά 

τη διάρκεια του έτους 2014 [187]. Τα δεδομένα των δύο ερευνών συμπεριλήφθηκαν από 

κοινού σε όλους τους υπολογισμούς και η συλλογή τους έγινε στα εργαστήρια του 

Χαροκόπειου Πανεπιστημίου, στα ανοιχτά κολυμβητήρια του Ολυμπιακού Αθλητικού Κέντρου 

Αθηνών (Ο.Α.Κ.Α.) και του Δήμου Πετρούπολης, καθώς και με τηλεφωνικές κλήσεις. 

Η έρευνα περιελάμβανε αξιολόγηση κάθε αθλητή με μέτρηση αρτηριακής πίεσης και 

σφυγμών, αιμοληψία, βιοχημικές και γενικές εξετάσεις αίματος, απομόνωση DNA και εύρεση 

γονιδιακών πολυμορφισμών, ανθρωπομετρία, ανάλυση σύστασης σώματος με τη μέθοδο 

DEXA, Ισοκινητική Δυναμομέτρηση, Εργομετρικές Δοκιμασίες στο κολυμβητήριο, διατροφική 

αξιολόγηση, λήψη οικογενειακού ιστορικού και δημογραφικών δεδομένων. Η ερευνητική 

ομάδα απαρτίστηκε από Επιστήμονες Διατροφής, Ιατρούς και Βιολόγους. Όλοι εκπαιδεύτηκαν 

για να εξασφαλισθεί η ακριβής συλλογή όλων των δεδομένων και ήταν διαθέσιμοι να 

βοηθήσουν τους συμμετέχοντες κατά τη διάρκεια συμπλήρωσης των ερωτηματολογίων [187]. 

 2.2. Δείγμα της Έρευνας 

Το συνολικό δείγμα αυτής της συγχρονικής μελέτης αποτέλεσαν 66 έφηβοι αθλητές 

των ομάδων υδατοσφαίρισης του Παναθηναϊκού Α.Ο. (43 αθλητές το 2014 – 17 αθλητές το 

2017) και του Α.Ο. Ολυμπιάδα Πετρούπολης (6 αθλητές το 2017). Οι συγκεκριμένες αθλητικές 

ομάδες επιλέγηκαν λόγω της εθελοντικής συμμετοχής τους και της ευκολίας πρόσβασης στους 

χώρους προπόνησής τους. Τα κριτήρια επιλογής των αθλητών ήταν το φύλο (αγόρια), η ηλικία 

(έφηβοι από 12 έως 18 ετών) και η συνεχής συμμετοχή τους στις προπονήσεις και τους αγώνες 

υδατοσφαίρισης. Η συλλογή των δεδομένων έγινε με μετρήσεις στα εργαστήρια του 

Χαροκόπειου Πανεπιστημίου και στους χώρους προπόνησης των αθλητών (ανοιχτό 

κολυμβητήριο Ο.Α.Κ.Α. και ανοιχτό Κολυμβητήριο Δήμου Πετρούπολης), με προσωπικές 

συνεντεύξεις και με τηλεφωνικές κλήσεις. 
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2.3. Μετρήσιμα Χαρακτηριστικά  

2.3.1. Αιμοληψία  

Οι αθλητές, μετά από ολονύκτια νηστεία (≥10 ώρες), προσήλθαν στα εργαστήρια του 

Χαροκόπειου Πανεπιστημίου, όπου ειδικοί επιστήμονες τους τοποθέτησαν σε αναπαυτική 

καρέκλα, μέτρησαν την αρτηριακή πίεση και τους σφυγμούς τους, και τους προετοίμασαν για 

την αιμοληψία. Οι ερευνητές συνέλεξαν 23 ml περιφερικού αίματος από κάθε αθλητή, με 

σκοπό να απομονωθούν ορός, πλάσμα και λευκά αιμοσφαίρια, για να πραγματοποιηθούν στη 

συνέχεια οι απαραίτητες γενικές και βιοχημικές αναλύσεις, καθώς και η απομόνωση DNA. Οι 

γενικές εξετάσεις αίματος και οι βιοχημικές αναλύσεις έγιναν σε συνεργασία με το 

αιματολογικό εργαστήριο του ομίλου της Βιοϊατρικής, ενώ η απομόνωση DNA έγινε στα 

εργαστήρια του Χαροκόπειου Πανεπιστημίου. Ο αναφερόμενος όγκος αίματος μοιράστηκε σε 

3 διαφορετικούς δοκιμαστικούς σωλήνες ως εξής: 

Α. 10 ml αίματος κάθε αθλητή τοποθετήθηκαν σε ειδικό αποστειρωμένο δοκιμαστικό 

σωλήνα [BD Vacutainer®, K2E (EDTA), 18,0 mg, BD-Plymouth PL6 7BP, UK] για το διαχωρισμό 

της στιβάδας των λευκών αιμοσφαιρίων και φυγοκεντρήθηκαν στις 3.000 rpm για 10 min, σε 

θερμοκρασία 4 οC. Μετά τη φυγοκέντρηση 3 ml από την άνω στιβάδα του πλάσματος 

απομονώθηκαν με ειδική πιπέτα Παστέρ και αποθηκεύτηκαν σε δύο eppendorfs των 1,5 ml 

στους – 80 οC. Με ειδική πιπέτα Παστέρ απομονώθηκαν, επίσης, περίπου 3 ml από τη μεσαία 

στιβάδα των λευκών αιμοσφαιρίων (buffy-coat) και αποθηκεύτηκαν σε δύο eppendorfs των 

1,5 ml στους – 30 οC, ώστε να χρησιμοποιηθούν αργότερα για την απομόνωση DNA. 

Β. 10 ml αίματος κάθε αθλητή τοποθετήθηκαν σε ειδικό αποστειρωμένο δοκιμαστικό 

σωλήνα [BD Vacutainer®, CAT (Clot Activator Tube), BD-Plymouth PL6 7BP, UK] για το 

διαχωρισμό του ορού από το υπόλοιπα συστατικά του αίματος και φυγοκεντρήθηκαν στις 

3.000 rpm για 10 min, σε θερμοκρασία 4 οC. Μετά τη φυγοκέντρηση απομονώθηκαν με ειδική 

πιπέτα Παστέρ 1,5 ml ορού σε eppendorf, που αποθηκεύτηκε στους – 80 οC, ενώ άλλα 3 ml 

ορού απομονώθηκαν με ειδική πιπέτα Παστέρ σε δύο eppendorfs των 1,5 ml, τα οποία 

στάλθηκαν στη Βιοϊατρική για βιοχημικές αναλύσεις την ίδια μέρα. Οι αναλύσεις αφορούσαν 

μέτρηση των ακόλουθων παραμέτρων: ινσουλίνη, C-αντιδρώσα πρωτεΐνη ορού (CRP), 

σάκχαρο (γλυκόζη), ολική χοληστερόλη, HDL χοληστερόλη , τριγλυκερίδια, φερριτίνη, σίδηρος, 
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λευκωματίνες (αλβουμίνη), οξαλεική τρανσαμινάση (SGOT), πυροσταφυλική τρανσαμινάση 

(SGPT), γ-γλουτάμυλο-τρανσφεράση ορού (γ-GT) και αλκαλική φωσφατάση (ALP).   

Γ. 3 ml αίματος κάθε αθλητή τοποθετήθηκαν σε ειδικό δοκιμαστικό σωλήνα [BD 

Vacutainer®, K3E, 5,4 mg, BD-Plymouth PL6 7BP, UK], ο οποίος στάλθηκε για γενικές εξετάσεις 

αίματος στη Βιοϊατρική την ίδια μέρα. Οι εξετάσεις αφορούσαν μέτρηση των ακόλουθων 

παραμέτρων: λευκά αιμοσφαίρια, ερυθρά αιμοσφαίρια, αιμοσφαιρίνη, αιματοκρίτης, μέσος 

όγκος ερυθρών, μέση περιεκτικότητα αιμοσφαιρίνης, μέση συγκέντρωση αιμοσφαιρίνης, 

αιμοπετάλια, κατανομή μεγέθους ερυθρών αιμοσφαιρίων, μέσος όγκος αιμοπεταλίων, 

πολυμορφοπύρηνα, λεμφοκύτταρα, μονοπύρηνα, ηωσινόφιλα και βασεόφιλα. 

2.3.2. Απομόνωση Γενετικού Υλικού (gDNA) 

Για την απομόνωση του DNA χρησιμοποιήθηκαν 300 μl από τη στιβάδα των λευκών 

αιμοσφαιρίων (buffy-coat) κάθε αθλητή, αφού τα eppendorfs με τα δείγματα των αθλητών 

αφέθηκαν σε θερμοκρασία δωματίου μέχρι να ξεπαγώσουν πλήρως από τους - 30 οC. Η 

απομόνωση έγινε με το ρομποτικό σύστημα iPrep της Invitrogen [αντιδραστήρια iPrep™ 

PureLink™ gDNA Blood kit (Invitrogen Ltd, Invitrogen Corp, USA)], που επιτρέπει τη γρήγορη 

απομόνωση γενωμικού DNA (gDNA) από ολικό αίμα ή διαλύματα λευκών αιμοσφαιρίων 

(buffy-coat) σε αυτοματοποιημένο σύστημα εκχύλισης νουκλεϊκών οξέων [iPrep™Purification 

Instrument (Invitrogen Ltd, Invitrogen Corp, USA)]. Η λύση των κυτταρικών μεμβρανών 

επιτυγχάνεται με το διάλυμα Lysis και η αποικοδόμηση των πρωτεϊνών με το ενζύμο 

πρωτεϊνάση Κ. Το διάλυμα στη συνέχεια αναμιγνύεται με τα μικροσφαιρίδια (Dynabeads® 

MyOne™SILANE), τα οποία δεσμεύουν το gDNA και διαχωρίζονται από το υπόλοιπο διάλυμα 

με μαγνητικό διαχωρισμό. Τα μικροσφαιρίδια ξεπλένονται με τα διαλύματα πλύσης για την 

απομάκρυνση των προσμίξεων και το gDNA εκχυλίζεται στο τελικό διάλυμα. Ως τελικός όγκος 

παραλαβής των δειγμάτων απομόνωσης γενωμικού DNA από το μηχάνημα ορίστηκαν τα 100 

μl για κάθε αθλητή.  

2.3.3. Υπολογισμός Συγκέντρωσης DNA 

Ο υπολογισμός της συγκέντρωσης του DNA σε κάθε δείγμα αθλητή έγινε με τη βοήθεια 

του φασματοφωτομέτρου IMPLEN P330, καθώς γνωρίζουμε ότι το DNA απορροφά την 

ηλεκτρομαγνητική ακτινοβολία μήκους κύματος 260 nm. Χρησιμοποιήθηκε μικρή ποσότητα 
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από κάθε δείγμα, ώστε να μετρηθεί η απορρόφηση στα 260 nm (OD260) και καταγράφηκε η 

ένδειξη συγκέντρωσης DNA για το καθένα. Το συγκεκριμένο φασματοφωτόμετρο μας 

επιτρέπει και την εκτίμηση της καθαρότητας του DNA λόγω επιμόλυνσης των δειγμάτων από 

πρωτεΐνες κατά την απομόνωση. Για το λόγο αυτό μετρήθηκε ταυτόχρονα η απορρόφηση της 

μικρής ποσότητας κάθε δείγματος και στα 280 nm (OD280), καθώς οι πρωτεΐνες απορροφούν 

σε αυτό το μήκος κύματος. Στην συνέχεια υπολογίστηκε ο λόγος OD260 / OD280. Τιμές μεταξύ 

1,7 και 1,9 δηλώνουν παρουσία επαρκώς καθαρού DNA. Επίσης, για την εκτίμηση της 

επιμόλυνσης με μόρια όπως EDTA και φαινόλες μετρήθηκε και η απορρόφηση του κάθε 

δείγματος στο αντίστοιχο μήκος κύματος, 230 nm (OD230), και υπολογίστηκε ο λόγος OD260 / 

OD230 ως δεύτερη μέτρηση ένδειξης καθαρότητας του DNA. Οι επιθυμητές τιμές κυμαίνονται 

μεταξύ 2,0 - 2,2. 

Μετά την εύρεση της συγκέντρωσης DNA για κάθε δείγμα, μικρή ποσότητα από το 

καθένα αραιώθηκε με κατάλληλες ποσότητες H2O, ώστε να δημιουργηθούν αντιπροσωπευτικά 

νέα δείγματα συνολικού όγκου 100 μl και συγκέντρωσης DNA 2 ng / μl για κάθε αθλητή.  

2.3.4. Γονοτύπηση [Real Time PCR – Genotyping Protocol 

(Taqman Method)] 

Η τεχνολογία της γονοτύπησης που χρησιμοποιήθηκε είναι η μεθοδολογία Taqman και 

συγκεκριμένα το πρωτόκολλο Taqman SNP Genotyping Assays Protocol της Applied 

Biosystems. Από το κάθε νέο δείγμα με συγκέντρωση 2 ng / μl αντλήθηκαν με ειδική 

μικροπιπέτα 4,5 μl, καθώς για τη γονοτύπηση αποφασίστηκε να χρησιμοποιηθούν 9 ng 

γενωμικού DNA από κάθε αθλητή (για προτεινόμενο εύρος τιμών της μεθόδου από 1 έως 20 

ng). Αυτή η ποσότητα των 4,5 μl τοποθετήθηκε στο αντίστοιχο για κάθε δείγμα πηγαδάκι ενός 

ειδικού για τη μέθοδο πιάτου. Ως αρνητικοί μάρτυρες χρησιμοποιήθηκαν πηγαδάκια με H2O 

και ως θετικοί μάρτυρες χρησιμοποιήθηκαν ομόζυγα για κάθε πολυμορφισμό δείγματα, 

γνωστά από προηγούμενη γονοτύπηση. Σε κάθε πηγαδάκι προστέθηκαν επίσης από 5 μl 

Master mix και 0,5 μl Genotyping Assay, ώστε ο τελικός όγκος του δείγματος στο καθένα να 

είναι συνολικά 10 μl. Τα πηγαδάκια καλύφθηκαν και το πιάτο τοποθετήθηκε στο ειδικό 

μηχάνημα StepOnePlus™ της Applied Biosystems StepOne™, το οποίο τέθηκε σε λειτουργία για 

τη γονοτύπηση. Στο τέλος της διαδικασίας αποδόθηκε ο σωστός γονότυπος για τον 

πολυμορφισμό σε κάθε δείγμα, καθώς έγινε η επεξεργασία των αποτελεσμάτων από την 
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ποσοτικοποίηση του σήματος φθορισμού χρησιμοποιώντας το κατάλληλο λογισμικό της 

μεθόδου σε ηλεκτρονικό υπολογιστή. 

Η μεθοδολογία Taqman αποτελεί έναν τρόπο ελέγχου της προόδου της αλυσιδωτής 

αντίδρασης πολυμεράσης σε πραγματικό χρόνο (Real Time PCR), καθώς η αύξηση των PCR 

προϊόντων παρακολουθείται κατά τη διάρκεια της αντίδρασης σε οθόνη υπολογιστή. Η 

μέθοδος περιλαμβάνει μία ολοκληρωμένη συλλογή εκκινητών και ανιχνευτών ιχνηθετημένων 

με ειδική φθορίζουσα ουσία, που οδηγούν στο προσδιορισμό αντίστοιχων απλών 

νουκλεοτιδικών πολυμορφισμών σε ανθρώπινα δείγματα DNA. Ο κάθε ανιχνευτής περιέχει 

ένα φθορίζον μόριο στο 5΄ άκρο και ένα μόριο απόσβεσης (αδρανοποιητής) στο 3΄ άκρο του, 

οπότε ο συνδυασμός των κατάλληλα ιχνηθετημένων ανιχνευτών δίνει τη δυνατότητα να 

ανιχνεύονται τα διαφορετικά προϊόντα της PCR. Όταν ο κάθε ανιχνευτής Taqman δεν 

υβριδίζεται στο πρότυπο DNA, τότε δεν εκπέμπεται το αντίστοιχο σήμα φθορισμού, διότι τα 

δύο μόρια (φθορίζον και απόσβεσης) στα άκρα του βρίσκονται κοντά. Όταν όμως ο σωστός 

ανιχνευτής συνδεθεί με την αλληλουχία-στόχο, τότε κατά τη διάρκεια της PCR το μόριο 

απόσβεσης (αδρανοποιητής) απομακρύνεται από το φθορίζον μόριο, καθώς αυτό 

αποσυνδέεται από τον ανιχνευτή λόγω της 5΄→ 3΄ εξωνουκλεοτιδικής δράσης της Taq DNA 

πολυμεράσης, με συνέπεια να εκπέμπεται σήμα φθορισμού. Η ένταση του φθορισμού είναι 

ανάλογη του προϊόντος της PCR που παράγεται και έτσι επιτυγχάνεται η ποσοτικοποίηση της 

αντίδρασης. 

 

Σχήμα 6. Η μέθοδος Taqman – Real Time PCR. 
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 2.3.5. Περιγραφικά - Ανθρωπομετρικά Χαρακτηριστικά 

Τα περιγραφικά-ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά των αθλητών μετρήθηκαν με 

ελαφρύ ρουχισμό και χωρίς παπούτσια. Το σωματικό βάρος μετρήθηκε με ζυγό ακριβείας 

SECA, και το ύψος επίσης με αναστημόμετρο SECA, όπου ζητήθηκε από κάθε αθλητή να σταθεί 

με ίσια την πλάτη στην κάθετη κλίμακα του αναστημόμετρου, με ενωμένα πέλματα και το 

κεφάλι παράλληλο με το έδαφος. Υπολογίστηκε επίσης ο ΔΜΣ (ΒMI) με τον τύπο: ΔΜΣ = Βάρος 

(kg) /  Ύψος2 (m2).  

Για κάθε αθλητή μετρήθηκε με πλαστική μεζούρα η Περιφέρεια βραχίονα, η 

Περιφέρεια μέσης, η Περιφέρεια ισχίων και υπολογίστηκε ο λόγος Περιφέρεια Μέσης / 

Περιφέρεια Ισχίων. Η Περιφέρεια Βραχίονα μετρήθηκε σε γυμνό βραχίονα στο μέσο της 

απόστασης μεταξύ του ακρωμίου και της εσωτερικής κορυφής του αγκώνα. Η Περιφέρεια 

Μέσης μετρήθηκε απουσία ρουχισμού στο μέσο της απόστασης μεταξύ του τελευταίου 

πλευρού και του άκρου του λαγόνιου οστού. Η Περιφέρεια Ισχίων μετρήθηκε στο σημείο που 

παρουσίαζε τη μεγαλύτερη περίμετρο [187].  

2.3.6. Ανάλυση Σύστασης Σώματος  

Η ανάλυση σύστασης σώματος των αθλητών πραγματοποιήθηκε με τη μέθοδο της 

Απορροφησιομετρίας Ακτίνων-Χ Διπλής Ενέργειας (Dual Energy X-ray Absorptiometry, DΕXA) 

στο Χαροκόπειο Πανεπιστήμιο. Ο κάθε αθλητής αφαίρεσε παπούτσια και μεταλλικά 

αντικείμενα πριν τοποθετηθεί από ειδικά εκπαιδευμένο προσωπικό ανάσκελα, σε οριζόντια 

θέση στο ειδικό μηχάνημα.   

 

Εικόνα 1. Η μέθοδος ανάλυσης σύστασης σώματος DEXA. 
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Η μέτρηση για κάθε αθλητή είχε διάρκεια περίπου 15 λεπτών, καθώς το μηχάνημα τον 

σάρωνε από την κορυφή του κεφαλιού μέχρι και τα πέλματα, ενώ σε όλο το χρονικό διάστημα 

ο αθλητής παρέμεινε εντελώς ακίνητος και χωρίς να μιλάει. Από το σύνολο των παραμέτρων, 

που υπολογίστηκαν, επιλέγηκε να αξιολογηθούν τα αποτελέσματα, τα οποία αφορούσαν στο 

ποσοστό Συνολικού Σωματικού Λίπους. 

2.3.7. Ισοκινητική Δυναμομέτρηση  

Το Ισοκινητικό Δυναμόμετρο έχει τη βάση του στην προκαθορισμένη κίνηση κάποιου 

μέλους του σώματος υπό σταθερή γωνιακή ταχύτητα καθ’ όλο το εύρος της κίνησης και με 

αυτό τον τρόπο κινητοποιεί συγκεκριμένες μυϊκές ομάδες. Η Ισοκινητική Δυναμομέτρηση 

πραγματοποιήθηκε στο χώρο του Χαροκοπείου Πανεπιστημίου, στο Ισοκινητικό Δυναμόμετρο 

BIODEX, και αφορούσε στο χέρι που χρησιμοποιεί ο αθλητής κατά τη διάρκεια της 

υδατοσφαίρισης. Η κίνηση που αξιολογήθηκε αφορούσε στην περιστροφή γύρω από την 

άρθρωση της ωμοπλάτης και συγκεκριμένα στη στάση κατά την οποία το χέρι βρίσκεται στις 

90ο της πλάγιας απαγωγής του βραχίονα. Η κίνηση έγινε με θέση εκκίνησης τις 45ο κλίσης προς 

τα πίσω και ο αθλητής έκανε περιστροφή μέχρι τις 55ο κλίσης προς τα εμπρός (η κίνηση στα 

αποτελέσματα εμφανίζεται ως ¨προσαγωγή¨), ακολουθώντας στη συνέχεια επιστροφή προς 

την αρχική θέση (η κίνηση στα αποτελέσματα εμφανίζεται ως ¨απαγωγή¨). 

 

Εικόνα 2.Ισοκινητική Δυναμομέτρηση με αρχική θέση τις 90ο πλάγιας απαγωγής του βραχίονα. 

Ο κάθε αθλητής έκανε προθέρμανση και εξοικειώθηκε με τη χρήση του Ισοκινητικού 

Δυναμομέτρου υπό την καθοδήγηση του ερευνητή για περίπου 3 λεπτά πριν την 

πραγματοποίηση των μετρήσεων. Υπό τις παραμέτρους που προαναφέρθηκαν για το εύρος 
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της κίνησης, ο κάθε αθλητής εκτέλεσε 3 σετ που περιελάμβαναν το καθένα από 5 

επαναλήψεις περιστροφών και προς τα εμπρός (προσαγωγή) και προς τα πίσω (απαγωγή) 

προσπαθώντας να έχει την καλύτερη δυνατή Εργομετρική Επίδοση. Το καθένα από τα 3 σετ 

έγινε με μία προεπιλεγμένη γωνιακή ταχύτητα περιστροφής στο Ισοκινητικό Δυναμόμετρο. 

Από το σύνολο των αποτελεσμάτων αξιολογήθηκαν η Μέγιστη Ροπή, η Σχετική Μέγιστη Ροπή, 

η Μέση Μέγιστη Ροπή και η Σχετική Μέση Μέγιστη Ροπή κατά την προσαγωγή και την 

απαγωγή, οι οποίες αφορούσαν στο πρώτο σετ στη μέγιστη δύναμη (στις 60ο / sec γωνιακή 

ταχύτητα), στο δεύτερο σετ στην ταχυδύναμη (στις 180ο / sec γωνιακή ταχύτητα) και στο τρίτο 

σετ στην εκρηκτικότητα (στις 300ο / sec γωνιακή ταχύτητα). Μεταξύ των σετ μεσολαβούσε 

διάλειμμα 90 sec για ξεκούραση και διατάσεις των αθλητών.  

2.3.8. Εργομετρικές Δοκιμασίες Κολύμβησης - Ευστοχίας 

Οι κολυμβητικές επιδόσεις των αθλητών αξιολογήθηκαν στο χώρο προπόνησης τους 

(ανοιχτά κολυμβητήρια Ο.Α.Κ.Α. και Δήμου Πετρούπολης). Πριν την έναρξη των δοκιμασιών 

έγινε προθέρμανση των αθλητών, που περιελάμβανε κολύμβηση και ασκήσεις με πάσες 

μεταξύ τους για τουλάχιστον 30 λεπτά. Κάθε αθλητής χρονομετρήθηκε σε δύο δοκιμασίες, 200 

μέτρων και 25 μέτρων κολύμβησης, στο μέγιστο της προσπάθειάς του με ελεύθερο στυλ. 

Μεταξύ των δύο δοκιμασιών μεσολάβησε διάλειμμα 2 λεπτών για ξεκούραση και διατάσεις. 

Επίσης, κάθε αθλητής συμμετείχε σε δοκιμασία αντοχής ποδιών, όπου κρατώντας με τα χέρια 

του βάρος 5 κιλών ανυψωμένο έξω από το νερό μετρήθηκε η μέγιστη διάρκεια αντοχής του. Η 

δοκιμασία τερματίζονταν όταν είτε το βάρος είτε οι αγκώνες ή το σαγόνι του αθλητή 

ακουμπούσε στο νερό. Για τη μέτρηση του ποσοστού ευστοχίας, ο κάθε αθλητής εκτέλεσε 6 

συνολικά σουτ από το σημείο του πέναλτι σε στόχους στις δύο γωνίες του τέρματος (3 σουτ σε 

κάθε γωνία). Ως στόχοι χρησιμοποιήθηκαν τα σκουφάκια των αθλητών. 

2.3.9. Διατροφική Αξιολόγηση - Αξιολόγηση Πρόσληψης 

Θρεπτικών  Συστατικών  

Η αξιολόγηση της διαιτητικής πρόσληψης πραγματοποιήθηκε με την χρήση τριών 

ανακλήσεων 24ώρου για κάθε αθλητή, όπου ζητήθηκε από τον εξεταζόμενο να θυμηθεί 

λεπτομερώς όλα τα τρόφιμα και ποτά που κατανάλωσε στο διάστημα των τελευταίων 

εικοσιτεσσάρων ωρών. Ο ερευνητής βοηθούσε τον εξεταζόμενο με διευκρινιστικές ερωτήσεις 

(για παράδειγμα, αν καταναλώνει φαγητό κατά τη διάρκεια της νύχτας, αν συνδυάζει το 
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φαγητό στις διάφορες δραστηριότητες, όπως στο σχολείο, στην προπόνηση κ.ά.). Όσον αφορά 

το μέγεθος της μερίδας, χρησιμοποιήθηκαν προπλάσματα και άλλα βοηθητικά σκεύη π.χ. 

φλιτζάνια, καθώς και εικόνες από ηλεκτρονικό υπολογιστή [187]. Η ανάκληση 24ώρου ως μία 

αναδρομική μέθοδος, βασίζεται κυρίως στη μνήμη του εξεταζόμενου για το τι κατανάλωσε, 

στην αξιοπιστία του εξεταζόμενου, ώστε να περιγράφει με ειλικρίνεια την τροφή που 

κατανάλωσε, και τέλος στην ικανότητά του να κρίνει το μέγεθος της μερίδας. 

Οι επαναλαμβανόμενες ανακλήσεις είναι πιο αντιπροσωπευτικές από μία ανάκληση, 

γι΄ αυτό πραγματοποιήθηκαν τρεις ανακλήσεις. Η πρώτη ανάκληση πραγματοποιήθηκε με 

κατά πρόσωπο συνέντευξη. Η δεύτερη και η τρίτη ανάκληση πραγματοποιήθηκαν τηλεφωνικά 

και πάντα σε διαφορετική ημέρα σε σχέση με την πρώτη ανάκληση, το αργότερο μέσα σε τρεις 

έως δέκα ημέρες. Η μία από τις τρεις ανακλήσεις αφορούσε σε Σάββατο ή Κυριακή. 

Οι πληροφορίες σε σχέση με τη διατροφική πρόσληψη του ατόμου καταγράφηκαν, 

ελέγχθηκαν για παραλείψεις ή λάθη και στη συνέχεια κωδικοποιήθηκαν για να γίνει η 

ανάλυση. Τα δεδομένα από τις τρεις ανακλήσεις καταχωρήθηκαν στη βάση του λογισμικού 

Nutritionist Pro v2.2. Η βάση δεδομένων του Nutritionist Pro v2.2 εμπλουτίστηκε 

προσθέτοντας αναλύσεις ελληνικών παραδοσιακών τροφίμων και συνταγών [187]. Στη 

συνέχεια υπολογίστηκε η μέση ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη καθώς και η μέση ημερήσια 

πρόσληψη μικρο- και μακρο-θρεπτικών συστατικών για κάθε αθλητή. Η μέση ημερήσια 

πρόσληψη κάθε μακρο-θρεπτικού συστατικού υπολογίστηκε και ως ποσοστό της μέσης 

ημερήσιας συνολικής πρόσληψης μακρο-θρεπτικών συστατικών (υδατανθράκων, πρωτεϊνών, 

λιπιδίων). 

2.4. Στατιστική Ανάλυση 

Η στατιστική ανάλυση των δεδομένων πραγματοποιήθηκε με τη χρήση του 

προγράμματος ¨Statistical Package for the Social Science (SPSS) software, Version 19.0 for the 

Windows¨. 

Κατασκευάστηκε ραβδόγραμμα για το πλήθος των αθλητών ανά γονοτυπική κατηγορία 

του πολυμορφισμού rs9939609 και πίνακες για τα αποτελέσματα των μετρήσεων κάθε 

ποσοτικής μεταβλητής, όπου υπολογίστηκαν οι μέσοι όροι και οι τυπικές αποκλίσεις. 
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Χρησιμοποιήθηκε ο έλεγχος Κανονικής Κατανομής Ποσοτικής Μεταβλητής One Sample 

Kolmogorov-Smirnov test, ώστε να συμπεράνουμε αν τα συνολικά δεδομένα για κάθε 

ποσοτική μεταβλητή ακολουθούν την κανονική κατανομή. 

Στη συνέχεια οι εθελοντές διακρίθηκαν σε τρεις διαφορετικές κατηγορίες ανάλογα με 

το γονότυπό τους. Για κάθε ποσοτική μεταβλητή, που επιβεβαίωσε τον έλεγχο Κανονικής 

Κατανομής, έγινε Ανάλυση Διακύμανσης Κατά Ένα Παράγοντα (One-Way ANOVA), ώστε να 

διερευνήσουμε την ύπαρξη συσχέτισης αυτών των χαρακτηριστικών με τις γονοτυπικές 

κατηγορίες του FTO, δηλαδή αν υπάρχει διαφορά στους μέσους όρους τιμών των μεταβλητών 

στις τρεις γονοτυπικές κατηγορίες. Η διόρθωση για πολλαπλούς ελέγχους έγινε κατά 

Bonferroni. Για όσες ποσοτικές μεταβλητές βρέθηκε ότι δεν ακολουθούν Κανονική Κατανομή 

χρησιμοποιήθηκε, αντί για One-Way ANOVA, ο έλεγχος Kruskal-Wallis, ώστε να συγκριθούν οι 

μέσοι όροι τιμών μεταξύ των γονοτυπικών κατηγοριών και να βρεθεί αν υπάρχουν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές μεταξύ τους. 

Ως στατιστικό κριτήριο για τη συσχέτιση και τον έλεγχο ύπαρξης γραμμικής σχέσης 

μεταξύ δύο ποσοτικών μεταβλητών υπολογίστηκε ο συντελεστής συσχέτισης του Pearson για 

όσες μεταβλητές ακολουθούσαν την Κανονική Κατανομή. Αν έστω και μία ποσοτική μεταβλητή 

δεν ακολουθούσε την Κανονική Κατανομή, για τον έλεγχο της γραμμικής σχέσης 

χρησιμοποιήθηκε ως στατιστικό κριτήριο ο συντελεστής συσχέτισης του Spearman. 

Χρησιμοποιήθηκε η μέθοδος της Απλής Γραμμικής Παλινδρόμησης, ώστε να εκτιμηθεί 

ποσοτικά η επίδραση μίας ανεξάρτητης μεταβλητής σε μία ποσοτική μεταβλητή. Όταν 

επιλέγησαν ταυτόχρονα μία σειρά από ανεξάρτητες μεταβλητές για να προβλεφθεί η τιμή μίας 

ποσοτικής μεταβλητής, χρησιμοποιήθηκε η μέθοδος της Πολλαπλής Γραμμικής 

Παλινδρόμησης.  

Σε όλους τους υπολογισμούς θεωρήθηκε ως όριο στατιστικής σημαντικότητας το          

p-value < 0,05. 

2.5. Βιοηθική 

Η έρευνα έγινε με βάση τις αρχές Βιοηθικής για ανθρώπους και ζώα, όπως ορίζει η 

Εθνική Επιτροπή Βιοηθικής και η ελληνική νομοθεσία. Τηρήθηκε η Διακήρυξη του Ελσίνκι 

(1989) και οι συμμετέχοντες έφηβοι άθλητες, όπως και οι γονείς / κηδεμόνες τους, 
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ενημερώθηκαν αναλυτικά για τους σκοπούς της μελέτης, καθώς έλαβαν γραπτή περιγραφή 

της μεθοδολογίας και του σκοπού της μελέτης. Όλοι συναίνεσαν εγγράφως για την συμμετοχή 

τους και υπέγραψαν το συμφωνητικό εθελοντικής συμμετοχής, όπου διασφαλίζονταν και το 

απόρρητο των δεδομένων. Σε κάθε αθλητή αποδόθηκε ένας μοναδικός αναγνωριστικός 

κωδικός. Διευκρινίζεται επίσης από το συγγραφέα ότι δεν υπήρξε σύγκρουση συμφερόντων 

κατά τη διεξαγωγή της έρευνας. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



- 46 - 

Αξιολόγηση γενετικού δείκτη στην προδιάθεση για αθλητικές επιδόσεις σε έφηβους αθλητές υδατοσφαίρισης. 
Σπυρίδων Τσιούτσιας 

 

3. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

3.1. Περιγραφικά - Ανθρωπομετρικά Χαρακτηριστικά 

Σύμφωνα με τη γονοτύπηση, η οποία έγινε για τους 66 αθλητές και αφορούσε στην 

ταυτοποίηση του πολυμορφισμού rs9939609, οι 16 αθλητές (ποσοστό 24,24 %) ήταν ομόζυγοι 

για το φυσιολογικό αλληλόμορφο Τ (ΤΤ), οι 32 αθλητές (ποσοστό 48,48 %) ήταν ετερόζυγοι 

(ΑΤ) και οι 15 αθλητές (ποσοστό 22,73 %) ήταν ομόζυγοι για το αλληλόμορφο κινδύνου Α (ΑΑ). 

 

 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Σχήμα 7. Πλήθος αθλητών σε κάθε γονοτυπική κατηγορία. 

 

Οι γονότυποι 3 αθλητών (ποσοστό 4,55 %) δεν κατορθώθηκε να ταυτοποιηθούν για το 

συγκεκριμένο πολυμορφισμό με τη μεθοδολογία που ακολουθήθηκε, αλλά συμμετείχαν στις 

υπόλοιπες μετρήσεις. Ο ένας από τους αθλητές, που ταυτοποιήθηκε ως ομόζυγος για το 

φυσιολογικό αλληλόμορφο Τ (ΤΤ), δε συμμετείχε στη συνέχεια στις υπόλοιπες μετρήσεις παρά 

μόνο στην ανάλυση της δίαιτας και της Μέσης Ημερήσιας Πρόσληψης θρεπτικών συστατικών. 

Ο ένας από τους αθλητές, που ταυτοποιήθηκε ως ετερόζυγος (ΑΤ) για τον πολυμορφισμό, 

συμμετείχε σε όλες τις μετρήσεις εκτός από την ανάλυση της δίαιτας και της Μέσης Ημερήσιας 

Πρόσληψης θρεπτικών συστατικών. Επίσης, ο ένας από τους αθλητές, που ταυτοποιήθηκε ως 

ετερόζυγος (ΑΤ) για τον πολυμορφισμό, δε συμμετείχε στη μέτρηση του Ποσοστού Σωματικού 

Λίπους με τη μέθοδο DEXA. Οι βιοχημικές εξετάσεις αίματος δεν έγιναν για έναν αθλητή, που 

ταυτοποιήθηκε ως ομόζυγος για το φυσιολογικό αλληλόμορφο Τ (ΤΤ), και για έναν αθλητή που 

ταυτοποιήθηκε ως ετερόζυγος για τον πολυμορφισμό (ΑΤ). 



- 47 - 

Αξιολόγηση γενετικού δείκτη στην προδιάθεση για αθλητικές επιδόσεις σε έφηβους αθλητές υδατοσφαίρισης. 
Σπυρίδων Τσιούτσιας 

 

Τα αποτελέσματα για κάθε περιγραφικό-ανθρωπομετρικό χαρακτηριστικό των 

αθλητών, οι οποίοι συμμετείχαν στην έρευνα, απεικονίζονται στον Πίνακα 2: 

Πίνακας 02. Περιγραφικά - Ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά των αθλητών που συμμετείχαν 
στις μετρήσεις. 

Χαρακτηριστικό Μέσος Όρος  Τυπική Απόκλιση n 

Ηλικία (έτη) 15,04  1,38 65 

Βάρος (Kg) 69,42  10,45 65 

Ύψος (m) 1,73  0,07 65 

BMI (kg / m2) 23,08  2,52 65 

Περιφέρεια Μέσης (cm) 78,11  5,64 65 

Περιφέρεια Ισχίων (cm) 96,97  6,80 65 

Περιφέρεια Μέσης / Περιφέρεια Ισχίων 0,806  0,034 65 

Περιφέρεια Βραχίονα (cm) 29,55  2,71 65 

Ποσοστό Σωματικού Λίπους (%) 17,83  6,63 64 

 

3.2. Χαρακτηριστικά Μέσης Ημερήσιας Διαιτητικής Πρόσληψης 

Τα αποτελέσματα των μετρήσεων για τους 64 αθλητές, οι οποίοι συμμετείχαν στις 

ανακλήσεις 24ώρου για την ανάλυση της Δίαιτας και της Μέσης Ημερήσιας Πρόσληψης 

θρεπτικών συστατικών, απεικονίζονται στον Πίνακα 3: 

Πίνακας 03. Χαρακτηριστικά της Μέσης Ημερήσιας Διαιτητικής Πρόσληψης των αθλητών. 

Χαρακτηριστικό Ημερήσιας Διαιτητικής Πρόσληψης Μέσος Όρος ± Τυπική Απόκλιση 

Μέση Ημερήσια Πρόσληψη Ενέργειας (Kcal) 3918,24 ± 4549,45 

Μέση Ημερήσια Πρόσληψη Πρωτεΐνης (g) 162,24 ± 183,17 

% Μέση Ημερήσια Πρόσληψη Πρωτεΐνης (%) 21,57 ± 2,86 

Μέση Ημερήσια Πρόσληψη Υδατανθράκων (g) 425,83 ± 546,56 

% Μέση Ημερήσια Πρόσληψη Υδατανθράκων (%) 55,26 ± 5,59 

Μέση Ημερήσια Πρόσληψη Λίπους (g) 172,59 ± 181,05 

% Μέση Ημερήσια Πρόσληψη Λίπους (%) 23,16 ± 3,95 
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3.3. Αθλητικές Επιδόσεις - Εργομετρικές Δοκιμασίες 

Οι επιδόσεις των 65 αθλητών, οι οποίοι συμμετείχαν στις Εργομετρικές Δοκιμασίες 

τόσο στο Ισοκινητικό Δυναμόμετρο όσο και στην πισίνα, απεικονίζονται στους Πίνακες 4 και 5: 

Πίνακας 04. Χαρακτηριστικά της επίδοσης των αθλητών στο Ισοκινητικό Δυναμόμετρο. 

Χαρακτηριστικό Ισοκινητικής Δυναμομέτρησης 
Μέσος Όρος   

Τυπική Απόκλιση 

Μέγιστη Ροπή Μέγιστης Δύναμης Απαγωγής (Ν*Μ) 38,82  15,54 

Σχετική Μέγιστη Ροπή Μέγιστης Δύναμης Απαγωγής (Ν*Μ/Kg) 54,96  18,21 

Μέση Μέγιστη Ροπή Μέγιστης Δύναμης Απαγωγής (Ν*Μ) 35,49  14,38 

Σχετική Μέση Μέγιστη Ροπή Μέγιστης Δύναμης Απαγωγής (Ν*Μ/Kg) 50,23  16,89 

Μέγιστη Ροπή  Μέγιστης Δύναμης Προσαγωγής(Ν*Μ)  53,52  20,37 

Σχετική Μέγιστη Ροπή Μέγιστης Δύναμης Προσαγωγής (Ν*Μ/Kg) 76,24  24,64 

Μέση Μέγιστη Ροπή Μέγιστης Δύναμης Προσαγωγής (Ν*Μ) 48,86  19,47 

Σχετική Μέση Μέγιστη Ροπή Μέγιστης Δύναμης Προσαγωγής(Ν*Μ/Kg)  69,61  23,95 

Μέγιστη Ροπή Ταχυδύναμης Απαγωγής (Ν*Μ) 34,99  12,69 

Σχετική Μέγιστη Ροπή Ταχυδύναμης Απαγωγής (Ν*Μ/Kg) 49,79  14,92 

Μέση Μέγιστη Ροπή Ταχυδύναμης Απαγωγής (Ν*Μ) 32,65  12,33 

Σχετική Μέση Μέγιστη Ροπή Ταχυδύναμης Απαγωγής (Ν*Μ/Kg) 46,40  14,48 

Μέγιστη Ροπή Ταχυδύναμης Προσαγωγής (Ν*Μ) 48,06  19,18 

Σχετική Μέγιστη Ροπή Ταχυδύναμης Προσαγωγής (Ν*Μ/Kg) 68,28  22,89 

Μέση Μέγιστη Ροπή Ταχυδύναμης Προσαγωγής (Ν*Μ) 44,38  21,50 

Σχετική Μέση Μέγιστη Ροπή Ταχυδύναμης Προσαγωγής (Ν*Μ/Kg) 63,00  26,84 

Μέγιστη Ροπή Εκρηκτικότητας Απαγωγής (Ν*Μ) 34,01  9,81 

Σχετική Μέγιστη Ροπή Εκρηκτικότητας Απαγωγής(Ν*Μ/Kg)  48,77  11,88 

Μέση Μέγιστη Ροπή Εκρηκτικότητας Απαγωγής (Ν*Μ) 31,71  9,11 

Σχετική Μέση Μέγιστη Ροπή Εκρηκτικότητας Απαγωγής (Ν*Μ/Kg) 45,44  10,90 

Μέγιστη Ροπή Εκρηκτικότητας Προσαγωγής (Ν*Μ) 48,50  19,37 

Σχετική Μέγιστη Ροπή Εκρηκτικότητας Προσαγωγής (Ν*Μ/Kg) 69,02  24,04 

Μέση Μέγιστη Ροπή Εκρηκτικότητας Προσαγωγής (Ν*Μ) 44,27  18,22 

Σχετική Μέση Μέγιστη Ροπή Εκρηκτικότητας Προσαγωγής (Ν*Μ/Kg) 63,01  22,86 
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Πίνακας 05. Επιδόσεις των αθλητών κατά τις Εργομετρικές Δοκιμασίες στην πισίνα. 

Χαρακτηριστικό Εργομετρικής Δοκιμασίας 
Μέσος Όρος   

Τυπική Απόκλιση 

Ευστοχία από το σημείο του πέναλτι (%) 0,331  0,20 

Αντοχή ποδιών με βάρος 5 Kg (sec) 43,36  43,89 

Ελεύθερη κολύμβηση 25 m (sec) 14,55  1,09 

Ελεύθερη κολύμβηση 200 m (min) 2,56  0,21 

 

3.4. Χαρακτηριστικά Βιοχημικών Εξετάσεων Αίματος 

Τα αποτελέσματα των μετρήσεων για τους 63 αθλητές, οι οποίοι συμμετείχαν στις 

αιματολογικές εξετάσεις για τον υπολογισμό βιοχημικών χαρακτηριστικών, απεικονίζονται 

στον Πίνακα 6: 

 

Πίνακας 06. Χαρακτηριστικά των Βιοχημικών Εξετάσεων Αίματος των αθλητών. 
Χαρακτηριστικό Βιοχημικών Εξέτασεων Αίματος Μέσος Όρος ± Τυπική Απόκλιση 

Γλυκόζη (mg/ dl) 88,02 ± 7,13 

Ολική χοληστερόλη (mg / dl) 145,41 ± 25,42 

HDL χοληστερόλη (mg / dl) 61,05 ± 17,74 

Τριγλυκερίδια (mg / dl) 55,65 ± 28,49 

Φεριτίνη (ng / ml) 48,58 ± 35,70 

Σίδηρος (μg / dl) 101,57 ± 43,92 

Αλβουμίνη (g / dl) 4,71 ± 0,24 

SGOT (iu / l) 24,00 ± 6,13 

SGPT (iu / l) 18,00 ± 12,45 

γ-GT (iu / l) 14,37 ± 7,31 

ALP (iu / l) 179,70 ± 76,93 

Ινσουλίνη (μIU / ml) 9,20 ± 3,69 
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3.5. Έλεγχος Κανονικής Κατανομής 

Σύμφωνα με τον έλεγχο Κανονικής Κατανομής Ποσοτικής Μεταβλητής One Sample 

Kolmogorov-Smirnov test, διαπιστώθηκε ότι τα δεδομένα για όλες τις ποσοτικές μεταβλητές, 

που προαναφέρθηκαν, ακολουθούν στατιστικά σημαντικά την Κανονική Κατανομή                  

(p-value > 0,05), εκτός της ευστοχίας από το σημείο του πέναλτι, της αντοχής ποδιών με βάρος 

5 Kg, της συγκέντρωσης τριγλυκεριδίων, της συγκέντρωσης φεριτίνης, της SGPT, της γ-GT, της 

Μέσης Ημερήσιας Πρόσληψης Ενέργειας, της Μέσης Ημερήσιας Πρόσληψης Πρωτεΐνης, της 

Μέσης Ημερήσιας Πρόσληψης Υδατανθράκων και της Μέσης Ημερήσιας Πρόσληψης Λίπους. 

3.6. Έλεγχος Μέσων Όρων Τιμών σε κάθε Κατηγορία Γονοτύπου 

FTO για τις Μεταβλητές με μη Κανονική Κατανομή  

Χρησιμοποιήθηκε ο έλεγχος Kruskal-Wallis για τον έλεγχο συσχέτισης των μέσων όρων 

τιμών, τους οποίους έχουν οι ποσοτικές μεταβλητές που βρέθηκαν να μην έχουν Κανονική 

Κατανομή, στις τρεις γονοτυπικές κατηγορίες. Διαπιστώθηκε ότι δεν υπάρχει στατιστικά 

σημαντική διαφορά στους μέσους όρους τιμών των ποσοτικών μεταβλητών, που 

προαναφέρθηκαν, μεταξύ των διαφορετικών γονοτυπικών κατηγοριών (p-value > 0,05) 

[Πίνακας 7]. 

Πίνακας 07. Έλεγχος Kruskal-Wallis για τη συσχέτιση των μέσων όρων τιμών χαρακτηριστικών 
που δεν παρουσιάζουν Κανονική Κατανομή με τις τρεις γονοτυπικές κατηγορίες του FTO. 

Χαρακτηριστικό p-value 

Ευστοχία από το σημείο του πέναλτι 0,220 

Αντοχή ποδιών με βάρος 5 Kg 0,184 

Τριγλυκερίδια Αίματος 0,350 

Φεριτίνη Αίματος 0,948 

SGPT 0,381 

γ-GT 0,454 

Μέση Ημερήσια Πρόσληψη Ενέργειας 0,608 

Μέση Ημερήσια Πρόσληψη Πρωτεϊνών 0,541 

Μέση Ημερήσια Πρόσληψη Υδατανθράκων 0,941 

Μέση Ημερήσια Πρόσληψη Λίπους 0,389 
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3.7. Ανάλυση Διακύμανσης Κατά Ένα Παράγοντα (One-Way 

ANOVA) για τις Μεταβλητές με Κανονική Κατανομή 

Για όλα τα περιγραφικά-ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά, που βρέθηκε ότι 

ακολουθούν Κανονική Κατανομή, έγινε στη συνέχεια Ανάλυση Διακύμανσης Κατά Ένα 

Παράγοντα (One-Way ANOVA), ώστε να διερευνήσουμε την ύπαρξη συσχέτισης αυτών των 

χαρακτηριστικών με το γονότυπο FTO. Όπως απεικονίζεται στον παρακάτω πίνακα, ο 

γονότυπος FTO δε συσχετίζεται στατιστικά σημαντικά με κάποιο από τα χαρακτηριστικά        

(p-value > 0,05), δηλαδή δεν υπάρχει στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στους μέσους 

όρους τιμών των χαρακτηριστικών στις τρεις γονοτυπικές κατηγορίες [Πίνακας 8]. 

Πίνακας 08. One-Way ANOVA για τη συσχέτιση των μέσων όρων τιμών των περιγραφικών-
ανθρωπομετρικών χαρακτηριστικών με τις τρεις γονοτυπικές κατηγορίες του FTO. 

Χαρακτηριστικό ΤΤ (n = 15) ΑΤ (n = 32) ΑΑ (n = 15) p-value 

Ηλικία (έτη) 15,20  1,29 15,16  1,42 14,52  1,24 0,272 

Βάρος (Kg) 66,25  6,76 70,08  10,87 69,08  11,40 0,489 

Ύψος (m) 1,72  0,06 1,74  0,06 1,71  0,07 0,224 

BMI (Kg / m2) 22,48  2,01 22,98  2,45 23,49  3,14 0,554 

Περιφέρεια Μέσης (cm) 75,62  4,19 78,69  5,67 78,40  5,87 0,185 

Περιφέρεια Ισχίων (cm) 94,55  5,24 97,48  6,70 96,97  7,26 0,371 

Περιφέρεια Μέσης /  

Περιφέρεια ισχίων 
0,801  0,038 0,808  0,035 0,809  0,031 0,755 

Περιφέρεια βραχίονα (cm) 29,93  2,15 29,67  3,03 29,67  2,61 0,666 

Ποσοστό Σωματικού Λίπους (%) 15,17  5,44 17,95  5,81 18,69  8,50 0,283 

Η σύγκριση ανά γονότυπο των επιδόσεων, που είχαν οι 62 αθλητές στις Εργομετρικές 

Δοκιμασίες στην πισίνα κατά τη διάρκεια της προπόνησης στην πισίνα, απεικονίζεται στον 

Πίνακα 9 μετά την ανάλυση One-Way ANOVA: 

Πίνακας 09. One-Way ANOVA για τη συσχέτιση των μέσων όρων τιμών των επιδόσεων των 
αθλητών στις Εργομετρικές Δοκιμασίες στην πισίνα με τις τρεις γονοτυπικές κατηγορίες του 
FTO. 

Δοκιμασία TT (n = 15) AT (n = 32) AA (n = 15) p-value 

25 m κολύμβηση (sec) 14,57 ± 1,06 14,40 ± 1,22 14,89 ± 0,86 0,293 

200 m κολύμβηση (min) 2,55 ± 0,16 2,55 ± 0,26 2,58 ± 0,13 0,916 
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Παρατηρούμε ότι ο γονότυπος FTO δε συσχετίζεται στατιστικά σημαντικά με τις 

επιδόσεις των αθλητών στις Εργομετρικές Δοκιμασίες στην πισίνα (p-value > 0,05), δηλαδή δεν 

υπάρχει στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στους μέσους όρους τιμών των επιδόσεων 

στις τρεις γονοτυπικές κατηγορίες. 

Η σύγκριση ανά γονότυπο των επιδόσεων, που είχαν οι 62 αθλητές στις Εργομετρικές 

Δοκιμασίες στο Ισοκινητικό Δυναμόμετρο, απεικονίζεται στoν Πίνακα 10 μετά την ανάλυση 

One-Way ANOVA: 

 

Πίνακας 10. One-Way ANOVA για τη συσχέτιση των μέσων όρων τιμών των επιδόσεων των 
αθλητών στο Ισοκινητικό Δυναμόμετρο με τις τρεις γονοτυπικές κατηγορίες του FTO. 

Δοκιμασία ΤΤ (n = 15) ΑΤ (n = 32) ΑΑ (n = 15) p-value 

Σχετική Μέση Μέγιστη Ροπή 

Μέγιστης Δύναμης Απαγωγής (Ν*Μ)   
50,00 ± 12,71 52,85 ± 18,14 45,45 ± 17,19 0,375 

Σχετική Μέση Μέγιστη Ροπή 

Μέγιστης Δύναμης Προσαγωγής (Ν*Μ) 
73,96 ± 22,52 70,55 ± 23,76 64,89 ± 26,66 0,584 

Σχετική Μέση Μέγιστη Ροπή 

Ταχυδύναμης Απαγωγής (Ν*Μ) 
47,49 ± 11,78 48,61 ± 15,20 42,28 ± 14,85 0,370 

Σχετική Μέση Μέγιστη Ροπή 

Ταχυδύναμης Προσαγωγής (Ν*Μ) 
66,46 ± 17,52 61,26 ± 22,14 65,29 ± 42,56 0,800 

Σχετική Μέση Μέγιστη Ροπή 

Εκρηκτικότητας  Απαγωγής (Ν*Μ)   
47,42 ± 7,34 46,36 ± 11,74 42,86 ± 12,29 0,482 

Σχετική Μέση Μέγιστη Ροπή 

Εκρηκτικότητας Προσαγωγής (Ν*Μ)  
67,46 ± 23,73 61,88 ± 23,28 62,88 ± 23,80 0,746 

 

 

Παρατηρούμε ότι ο γονότυπος FTO δε συσχετίζεται στατιστικά σημαντικά με τις 

επιδόσεις των αθλητών στο Ισοκινητικό Δυναμόμετρο (p-value > 0,05), δηλαδή δεν υπάρχει 

διαφορά στους μέσους όρους τιμών των τριών γονοτυπικών κατηγοριών. 

Η σύγκριση ανά γονότυπο της Ποσοστιαίας Ημερήσιας Πρόσληψης θρεπτικών 

συστατικών, όπως μετρήθηκε για 62 αθλητές, απεικονίζεται στον Πίνακα 11 μετά την ανάλυση 

One-Way ANOVA για τις ποσοτικές μεταβλητές, οι οποίες εμφάνισαν Κανονική Κατανομή: 



- 53 - 

Αξιολόγηση γενετικού δείκτη στην προδιάθεση για αθλητικές επιδόσεις σε έφηβους αθλητές υδατοσφαίρισης. 
Σπυρίδων Τσιούτσιας 

 

Πίνακας 11. One-Way ANOVA για τη συσχέτιση των μέσων όρων τιμών της Εκατοστιαίας 
Μέσης Ημερήσιας Πρόσληψης θρεπτικών συστατικών με τις τρεις γονοτυπικές κατηγορίες του 
FTO. 

Χαρακτηριστικό TT (n = 16) AT (n = 31) AA (n = 15) p-value 

% πρωτεΐνη 21,8 ± 2,8 21,7 ± 2,9 21,5 ± 2,9 0,945 

% υδατάνθρακες 53,8 ± 4,9 54,8 ± 5,6 56,9 ± 5,4 0,277 

% λίπη 24,3 ± 3,5 23,5 ± 3,9 21,6 ± 3,9 0,133 

Παρατηρούμε ότι ο γονότυπος FTO δε συσχετίζεται στατιστικά σημαντικά με την 

Ποσοστιαία Ημερήσια Πρόσληψη θρεπτικών συστατικών των αθλητών (p-value > 0,05), 

δηλαδή δεν υπάρχει διαφορά στους μέσους όρους τιμών των τριών γονοτυπικών κατηγοριών. 

Η σύγκριση ανά γονότυπο των βιοχημικών εξετάσεων αίματος για 61 αθλητές, φαίνεται 

στον Πίνακα 12 σύμφωνα με την ανάλυση One-Way ANOVA: 

Πίνακας 12. One-Way ANOVA για τη συσχέτιση των μέσων όρων τιμών των αποτελεσμάτων 
των εξετάσεων αίματος με τις τρεις γονοτυπικές κατηγορίες του FTO. 

Εξέταση TT (n = 15) AT (n = 31) AA (n = 15) p-value 

Γλυκόζη (mg/ dl) 89,27 ± 7,61 87,84 ± 6,98 87,40 ± 7,52 0,755 

Ολική χοληστερόλη (mg / dl) 137,93 ± 25,38 149,71 ± 25,87 142,93 ± 24,52 0,321 

HDL χοληστερόλη (mg / dl) 59,60 ± 11,10 62,32 ± 22,11 60,53 ± 14,41 0,882 

Σίδηρος (μg / dl) 101,47 ± 23,60 112,00 ± 52,78 83,00 ± 35,82 0,114 

Αλβουμίνη (g / dl) 4,66 ± 0,25 4,74 ± 0,25 4,69 ± 0,20 0,517 

SGOT (iu / l) 23,64 ± 6,25 24,97 ± 7,13 22,47 ± 3,52 0,431 

ALP (iu / l) 165,53 ± 55,21 179,35 ± 87,12 189,80 ± 65,97 0,679 

Ινσουλίνη (μIU / ml) 8,187 ± 2,940 9,513 ± 3,765 9,647 ± 4,430 0,474 

Παρατηρούμε ότι ο γονότυπος FTO δε συσχετίζεται στατιστικά σημαντικά με τις 

βιοχημικές αιματολογικές εξετάσεις, όπως π.χ. συγκέντρωση γλυκόζης (p-value > 0,05), 

δηλαδή δεν υπάρχει διαφορά στους μέσους όρους τιμών των τριών γονοτυπικών κατηγοριών. 

3.8. Έλεγχος Ύπαρξης Γραμμικής Σχέσης Ανάμεσα σε Συνεχείς 

Μεταβλητές 

Ο συντελεστής συσχέτισης του Pearson (Pearson Correlation) χρησιμοποιήθηκε για να 

ελεγχθεί η γραμμική σχέση μεταξύ των περιγραφικών-ανθρωπομετρικών χαρακτηριστικών και 

των επιδόσεων στις Εργομετρικές Δοκιμασίες, που είχαν Κανονική Κατανομή [Πίνακας 13].   
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Πίνακας 13. Συσχέτιση με το συντελεστή Pearson για την ύπαρξη γραμμικής σχέσης μεταξύ 
ποσοτικών μεταβλητών με Κανονική Κατανομή (για τις αθλητικές επιδόσεις). 

 

Ηλικία 
Περιφέρεια 

Βραχίονα 

Ποσοστό Σωματικού 

Λίπους 

Pearson 

Correlation 
p-value 

Pearson 

Correlation 
p-value 

Pearson 

Correlation 
p-value 

Σχετική Μέση Μέγιστη Ροπή 

Μέγιστης Δύναμης 

Απαγωγής 

0,695 0,000 0,449 0,000 - 0,217 0,085 

Σχετική Μέση Μέγιστη Ροπή 

Μέγιστης Δύναμης 

Προσαγωγής 

0,710 0,000 0,316 0,010 - 0,400 0,001 

Σχετική Μέση Μέγιστη Ροπή 

Ταχυδύναμης 

Απαγωγής 

0,642 0,000 0,424 0,000 - 0,143 0,258 

Σχετική Μέση Μέγιστη Ροπή 

Ταχυδύναμης 

Προσαγωγής 

0,569 0,000 0,304 0,014 - 0,298 0,017 

Σχετική Μέση Μέγιστη Ροπή 

Εκρηκτικότητας 

Απαγωγής 

0,415 0,001 0,220 0,079 - 0,132 0,299 

Σχετική Μέση Μέγιστη Ροπή 

Εκρηκτικότητας 

Προσαγωγής 

0,479 0,000 0,306 0,013 - 0,181 0,153 

Ελεύθερη κολύμβηση 25 m - 0,311 0,012 - 0,282 0,023 0,220 0,080 

Ελεύθερη κολύμβηση 200 m - 0,201 0,109 0,017 0,895 0,390 0,001 

Παρατηρηρούμε ότι η ηλικία εμφανίζει στατιστικά σημαντικά γραμμική σχέση με  όλες 

τις Εργομετρικές Δοκιμασίες (p-value < 0,05), εκτός της ελεύθερης κολύμβησης 200 m, και 

ειδικά με τη Σχετική Μέση Μέγιστη Ροπή Μέγιστης Δύναμης Προσαγωγής έχει συντελεστή 

συσχέτισης που προσεγγίζει το 0,800. Η Περιφέρεια Βραχίονα και το Ποσοστό Σωματικού 

Λίπους έχουν στατιστικά σημαντική γραμμική σχέση με αρκετές Εργομετρικές Δοκιμασίες      

(p-value < 0,05), αλλά ο συντελεστής συσχέτισης τους είναι αρκετά χαμηλότερος από 0,800. 

Επίσης, ο συντελεστής συσχέτισης του Pearson (Pearson Correlation) χρησιμοποιήθηκε 

για να ελεγχθεί η γραμμική σχέση μεταξύ του ΒΜΙ και της ηλικίας, καθώς και της Ποσοστιαίας 
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Μέσης Ημερήσιας Πρόσληψης θρεπτικών συστατικών, τα οποία εμφάνισαν Κανονική 

Κατανομή [Πίνακας 14].   

Πίνακας 14. Συσχέτιση με το συντελεστή Pearson για την ύπαρξη γραμμικής σχέσης μεταξύ 
ποσοτικών μεταβλητών με Κανονική Κατανομή (για το BMI). 

 

BMI 

Pearson 

Correlation 
p-value 

Ηλικία 0,307 0,013 

Ποσοστό Μέσης Ημερήσιας Πρόσληψης Πρωτεϊνών - 0,101 0,425 

Ποσοστό Μέσης Ημερήσιας Πρόσληψης Υδατανθράκων 0,096 0,452 

Ποσοστό Μέσης Ημερήσιας Πρόσληψης Λίπους - 0,062 0,627 

Παρατηρηρούμε ότι η ηλικία εμφανίζει στατιστικά σημαντικά γραμμική σχέση με το 

BMI (p-value < 0,05), αλλά ο συντελεστής συσχέτισης δεν είναι μεγάλος. Τα Ποσοστά Μέσης 

Ημερήσιας Πρόσληψης θρεπτικών συστατικών δεν εμφανίζουν στατιστικά σημαντικά 

γραμμική σχέση με το BMI (p-value > 0,05). 

3.9. Απλή και Πολλαπλή Γραμμική Παλινδρόμηση για την 

Πρόβλεψη του BMI 

Πραγματοποιήθηκε ποσοτική εκτίμηση του BMI με ανεξάρτητη μεταβλητή το γονότυπο 

FTO χρησιμοποιώντας τη μέθοδο της Απλής Γραμμικής Παλινδρόμησης. Διαπιστώθηκε ότι ο 

πολυμορφισμός δε συνεισφέρει στατιστικά σημαντικά στην πρόβλεψη της τιμής του BMI       

(p-value > 0,05) [Πίνακας 15].  

Πίνακας 15. Απλή Γραμμική Παλινδρόμηση για την επίδραση του γονοτύπου FTO στο BMI       
(p-value < 0,05). 

Ανεξάρτητη Μεταβλητή Συντελεστής Β p-value 

Γονότυπος FTO 0,507 0,275 

Πραγματοποιήθηκε επίσης ποσοτική εκτίμηση του BMI με ανεξάρτητες μεταβλητές όχι 

μόνο το γονότυπο FTO, αλλά και την ηλικία, χρησιμοποιώντας τη μέθοδο της Πολλαπλής 

Γραμμικής Παλινδρόμησης, εφόσον είχε εμφανίσει στατιστικά σημαντικά γραμμική σχέση 

κατά τη χρήση του συντελεστή Pearson. 
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Διαπιστώθηκε ότι ο πολυμορφισμός δε συνεισφέρει στατιστικά σημαντικά στην 

πρόβλεψη της τιμής του BMI, ενώ η ηλικία συνεισφέρει στατιστικά σημαντικά στην πρόβλεψη 

της τιμής του BMI (p-value > 0,05). Πιο συγκεκριμένα για κάθε επιπλέον έτος ηλικίας, 

προβλέπεται αύξηση του BMI κατά 0,643 μονάδες, όταν παραμένει σταθερός ο γονότυπος FTO 

[Πίνακας 16].  

Πίνακας 16. Πολλαπλή Γραμμική Παλινδρόμηση για την επίδραση γονοτύπου FTO και ηλικίας 
στο BMI (p-value < 0,05). 

Ανεξάρτητη Μεταβλητή Συντελεστής Β p-value 

Γονότυπος FTO 0,723 0,108 

Ηλικία  0,643 0,007 

 

3.10. Πολλαπλή Γραμμική Παλινδρόμηση για την Πρόβλεψη 

των Αθλητικών Επιδόσεων 

Πραγματοποιήθηκε ποσοτική εκτίμηση της απόδοσης των αθλητών στις Εργομετρικές 

Δοκιμασίες, τόσο στο Ισοκινητικό Δυναμόμετρο όσο και στην πισίνα, με τη μέθοδο της 

Πολλαπλής Γραμμικής Παλινδρόμησης. Χρησιμοποιήθηκαν ως ανεξάρτητες μεταβλητές ο 

γονότυπος FTO και ποσοτικές μεταβλητές, εφόσον αυτές είχαν εμφανίσει στατιστικά 

σημαντική γραμμική σχέση με τις Εργομετρικές Δοκιμασίες κατά τη χρήση του συντελεστή 

Pearson, όπως η ηλικία, η Περιφέρεια Βραχίονα και το Ποσοστό Σωματικού Λίπους. 

Διευκρινίζεται ότι όλα τα μοντέλα Πολλαπλής Γραμμικής Παλινδρόμησης που 

παρουσιάζονται στη συνέχεια είναι στατιστικά σημαντικά (p-value < 0,05) και έγινε 

προσπάθεια να διερευνήσουμε ξεχωριστά τη στατιστική σημαντικότητα κάθε ανεξάρτητης 

μεταβλητής. 

Διαπιστώθηκε ότι ο πολυμορφισμός δε συνεισφέρει στατιστικά σημαντικά στην 

πρόβλεψη της Σχετικής Μέσης Μέγιστης Ροπής κατά τη Δοκιμασία Μέγιστης Δύναμης 

Απαγωγής (p-value > 0,05). Στατιστικά σημαντική συνεισφορά στην πρόβλεψη έχει η ηλικία  

(p-value < 0,05). Πιο συγκεκριμένα, για κάθε 1 έτος αύξησης της ηλικίας η Σχετική Μέση 

Μέγιστη Ροπή Μέγιστης Δύναμης Απαγωγής αυξάνει κατά 8,389 N*M, όταν παραμένουν 

σταθερά ο γονότυπος και η Περιφέρεια Βραχίονα [Πίνακας 17]. 
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Πίνακας 17. Πολλαπλή Γραμμική Παλινδρόμηση για την εκτίμηση της Σχετικής Μέσης 
Μέγιστης Ροπής κατά τη Δοκιμασία Μέγιστης Δύναμης Απαγωγής (p-value < 0,05). 

Ανεξάρτητη Μεταβλητή Συντελεστής Β p-value 

Γονότυπος FTO 0,429 0,854 

Ηλικία 8,389 0,000 

Περιφέρεια Βραχίονα 0,334 0,640 

Διαπιστώθηκε ότι ο πολυμορφισμός δε συνεισφέρει στατιστικά σημαντικά στην 

πρόβλεψη της Σχετικής Μέσης Μέγιστης Ροπής κατά τη Δοκιμασία Μέγιστης Δύναμης 

Προσαγωγής (p-value > 0,05). Στατιστικά σημαντική συνεισφορά στην πρόβλεψη έχουν η 

ηλικία και το Ποσοστό Σωματικού Λίπους (p-value < 0,05). Πιο συγκεκριμένα, για κάθε 1 έτος 

αύξησης της ηλικίας η Σχετική Μέση Μέγιστη Ροπή Μέγιστης Δύναμης Προσαγωγής αυξάνει 

κατά 11,234 N*M, όταν παραμένουν σταθερά ο γονότυπος, η Περιφέρεια Βραχίονα και το 

Ποσοστό Σωματικού Λίπους. Επίσης, για κάθε αύξηση του Ποσοστού Σωματικού Λίπους κατά 1 

% η Σχετική Μέση Μέγιστη Ροπή Μέγιστης Δύναμης Προσαγωγής μειώνεται κατά 1,219 Ν*Μ, 

όταν παραμένουν σταθερά ο γονότυπος, η ηλικία και η Περιφέρεια Βραχίονα [Πίνακας 18]. 

Πίνακας 18. Πολλαπλή Γραμμική Παλινδρόμηση για την εκτίμηση της Σχετικής Μέσης 
Μέγιστης Ροπής κατά τη Δοκιμασία Μέγιστης Δύναμης Προσαγωγής (p-value < 0,05) – 1ο 
Μοντέλο. 

Ανεξάρτητη Μεταβλητή Συντελεστής Β p-value 

Γονότυπος FTO 1,100 0,714 

Ηλικία 11,234 0,000 

Περιφέρεια Βραχίονα 0,805 0,498 

Ποσοστό Σωματικού Λίπους - 1,219 0,004 

Διαπιστώθηκε ότι ο πολυμορφισμός δε συνεισφέρει στατιστικά σημαντικά στην 

πρόβλεψη της Σχετικής Μέσης Μέγιστης Ροπής κατά τη Δοκιμασία Μέγιστης Δύναμης 

Προσαγωγής (p-value > 0,05). Στατιστικά σημαντική συνεισφορά στην πρόβλεψη έχουν η 

ηλικία και το Ποσοστό Σωματικού Λίπους (p-value < 0,05). Πιο συγκεκριμένα, για κάθε 1 έτος 

αύξησης της ηλικίας η Σχετική Μέση Μέγιστη Ροπή Μέγιστης Δύναμης Προσαγωγής αυξάνει 

κατά 12,330 N*M, όταν παραμένουν σταθερά ο γονότυπος και το Ποσοστό Σωματικού Λίπους. 

Επίσης, για κάθε αύξηση του Ποσοστού Σωματικού Λίπους κατά 1 % η Σχετική Μέση Μέγιστη 

Ροπή Μέγιστης Δύναμης Προσαγωγής μειώνεται κατά 1,041 Ν*Μ, όταν παραμένουν σταθερά 

ο γονότυπος και η ηλικία [Πίνακας 19]. 
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Πίνακας 19. Πολλαπλή Γραμμική Παλινδρόμηση για την εκτίμηση της Σχετικής Μέσης 
Μέγιστης Ροπής κατά τη Δοκιμασία Μέγιστης Δύναμης Προσαγωγής (p-value < 0,05) - 2ο 
Μοντέλο. 

Ανεξάρτητη Μεταβλητή Συντελεστής Β p-value 

Γονότυπος FTO 1,452 0,621 

Ηλικία 12,330 0,000 

Ποσοστό Σωματικού Λίπους - 1,041 0,002 

Διαπιστώθηκε ότι ο πολυμορφισμός δε συνεισφέρει στατιστικά σημαντικά στην 

πρόβλεψη της Σχετικής Μέσης Μέγιστης Ροπής κατά τη Δοκιμασία Μέγιστης Δύναμης 

Προσαγωγής (p-value > 0,05). Στατιστικά σημαντική συνεισφορά στην πρόβλεψη έχει η ηλικία 

(p-value < 0,05). Πιο συγκεκριμένα, για κάθε 1 έτος αύξησης της ηλικίας η Σχετική Μέση 

Μέγιστη Ροπή Μέγιστης Δύναμης Προσαγωγής αυξάνει κατά 14,520 N*M, όταν παραμένουν 

σταθερά ο γονότυπος και η Περιφέρεια Βραχίονα [Πίνακας 20]. 

Πίνακας 20. Πολλαπλή Γραμμική Παλινδρόμηση για την εκτίμηση της Σχετικής Μέσης 
Μέγιστης Ροπής κατά τη Δοκιμασία Μέγιστης Δύναμης Προσαγωγής (p-value < 0,05) – 3ο 
Μοντέλο. 

Ανεξάρτητη Μεταβλητή Συντελεστής Β p-value 

Γονότυπος FTO 0,860 0,787 

Ηλικία 14,520 0,000 

Περιφέρεια Βραχίονα - 1,372 0,162 

Διαπιστώθηκε ότι ο πολυμορφισμός δε συνεισφέρει στατιστικά σημαντικά στην 

πρόβλεψη της Σχετικής Μέσης Μέγιστης Ροπής κατά τη Δοκιμασία Ταχυδύναμης Απαγωγής  

(p-value > 0,05). Στατιστικά σημαντική συνεισφορά στην πρόβλεψη έχει η ηλικία                      

(p-value < 0,05). Πιο συγκεκριμένα, για κάθε 1 έτος αύξησης της ηλικίας η Σχετική Μέση 

Μέγιστη Ροπή Ταχυδύναμης Απαγωγής αυξάνει κατά 6,893 N*M, όταν παραμένουν σταθερά ο 

γονότυπος και η Περιφέρεια Βραχίονα [Πίνακας 21]. 

Πίνακας 21. Πολλαπλή Γραμμική Παλινδρόμηση για την εκτίμηση της Σχετικής Μέσης 
Μέγιστης Ροπής κατά τη Δοκιμασία Ταχυδύναμης Απαγωγής (p-value < 0,05). 

Ανεξάρτητη Μεταβλητή Συντελεστής Β p-value 

Γονότυπος FTO - 0,420 0,836 

Ηλικία 6,893 0,000 

Περιφέρεια Βραχίονα 0,376 0,546 
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Διαπιστώθηκε ότι ο πολυμορφισμός δε συνεισφέρει στατιστικά σημαντικά στην 

πρόβλεψη της Σχετικής Μέσης Μέγιστης Ροπής κατά τη Δοκιμασία Ταχυδύναμης Προσαγωγής 

(p-value > 0,05). Στατιστικά σημαντική συνεισφορά στην πρόβλεψη έχουν η ηλικία και το 

Ποσοστό Σωματικού Λίπους (p-value < 0,05). Πιο συγκεκριμένα, για κάθε 1 έτος αύξησης της 

ηλικίας η Σχετική Μέση Μέγιστη Ροπή Ταχυδύναμης Προσαγωγής αυξάνει κατά 9,779 N*M, 

όταν παραμένουν σταθερά ο γονότυπος, η Περιφέρεια Βραχίονα και το Ποσοστό Σωματικού 

Λίπους. Επίσης, για κάθε αύξηση του Ποσοστού Σωματικού Λίπους κατά 1 % η Σχετική Μέση 

Μέγιστη Ροπή Ταχυδύναμης Προσαγωγής μειώνεται κατά 1,202 Ν*Μ, όταν παραμένουν 

σταθερά ο γονότυπος, η ηλικία και η Περιφέρεια Βραχίονα [Πίνακας 22]. 

Πίνακας 22. Πολλαπλή Γραμμική Παλινδρόμηση για την εκτίμηση της Σχετικής Μέσης 
Μέγιστης Ροπής κατά τη Δοκιμασία Ταχυδύναμης Προσαγωγής (p-value < 0,05) – 1ο Μοντέλο. 

Ανεξάρτητη Μεταβλητή Συντελεστής Β p-value 

Γονότυπος FTO 4,288 0,307 

Ηλικία 9,779 0,003 

Περιφέρεια Βραχίονα 1,467 0,376 

Ποσοστό Σωματικού Λίπους - 1,202 0,041 

Διαπιστώθηκε ότι ο πολυμορφισμός δε συνεισφέρει στατιστικά σημαντικά στην 

πρόβλεψη της Σχετικής Μέσης Μέγιστης Ροπής κατά τη Δοκιμασία Ταχυδύναμης Προσαγωγής 

(p-value > 0,05). Στατιστικά σημαντική συνεισφορά στην πρόβλεψη έχει η ηλικία                      

(p-value < 0,05). Πιο συγκεκριμένα, για κάθε 1 έτος αύξησης της ηλικίας η Σχετική Μέση 

Μέγιστη Ροπή Ταχυδύναμης Προσαγωγής αυξάνει κατά 11,776 N*M, όταν παραμένουν 

σταθερά ο γονότυπος και το Ποσοστό Σωματικού Λίπους. Η στατιστικά σημαντική συσχέτιση 

του Ποσοστού Σωματικού Λίπους με τη Σχετική Μέση Μέγιστη Ροπή Ταχυδύναμης 

Προσαγωγής χάνεται οριακά όταν κρατήσουμε σταθερά μόνο το γονότυπο και την ηλικία      

(p-value > 0,05) [Πίνακας 23].  

Πίνακας 23. Πολλαπλή Γραμμική Παλινδρόμηση για την εκτίμηση της Σχετικής Μέσης 
Μέγιστης Ροπής κατά τη Δοκιμασία Ταχυδύναμης Προσαγωγής (p-value < 0,05) – 2ο Μοντέλο. 

Ανεξάρτητη Μεταβλητή Συντελεστής Β p-value 

Γονότυπος FTO 4,929 0,233 

Ηλικία 11,776 0,000 

Ποσοστό Σωματικού Λίπους - 0,879 0,052 
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Διαπιστώθηκε ότι ο πολυμορφισμός δε συνεισφέρει στατιστικά σημαντικά στην 

πρόβλεψη της Σχετικής Μέσης Μέγιστης Ροπής κατά τη Δοκιμασία Εκρηκτικότητας Απαγωγής 

(p-value > 0,05). Στατιστικά σημαντική συνεισφορά στην πρόβλεψη έχει η ηλικία                      

(p-value < 0,05). Πιο συγκεκριμένα, για κάθε 1 έτος αύξησης της ηλικίας η Σχετική Μέση 

Μέγιστη Ροπή Εκρηκτικότητας Απαγωγής αυξάνει κατά 3,392 N*M, όταν παραμένει σταθερός 

ο γονότυπος [Πίνακας 24].  

Πίνακας 24. Πολλαπλή Γραμμική Παλινδρόμηση για την εκτίμηση της Σχετικής Μέσης 
Μέγιστης Ροπής κατά τη Δοκιμασία Εκρηκτικότητας Απαγωγής (p-value < 0,05). 

Ανεξάρτητη Μεταβλητή Συντελεστής Β p-value 

Γονότυπος FTO - 1,137 0,542 

Ηλικία 3,392 0,001 

Διαπιστώθηκε ότι ο πολυμορφισμός δε συνεισφέρει στατιστικά σημαντικά στην 

πρόβλεψη της Σχετικής Μέσης Μέγιστης Ροπής κατά τη Δοκιμασία Εκρηκτικότητας 

Προσαγωγής (p-value > 0,05). Στατιστικά σημαντική συνεισφορά στην πρόβλεψη έχει η ηλικία 

(p-value < 0,05). Πιο συγκεκριμένα, για κάθε 1 έτος αύξησης της ηλικίας η Σχετική Μέση 

Μέγιστη Ροπή Εκρηκτικότητας Προσαγωγής αυξάνει κατά 8,380 N*M, όταν παραμένει 

σταθερός ο γονότυπος και η Περιφέρεια Βραχίονα [Πίνακας 25]. 

Πίνακας 25. Πολλαπλή Γραμμική Παλινδρόμηση για την εκτίμηση της Σχετικής Μέσης 
Μέγιστης Ροπής κατά τη Δοκιμασία Εκρηκτικότητας Προσαγωγής (p-value < 0,05). 

Ανεξάρτητη Μεταβλητή Συντελεστής Β p-value 

Γονότυπος FTO 0,410 0,917 

Ηλικία 8,380 0,001 

Περιφέρεια Βραχίονα 0,338 0,779 

Διαπιστώθηκε ότι ο πολυμορφισμός δε συνεισφέρει στατιστικά σημαντικά στην 

πρόβλεψη της επίδοσης κατά την κολύμβηση με ελεύθερο στυλ για 25 m (p-value > 0,05) 

[Πίνακας 26]. 

Πίνακας 26. Πολλαπλή Γραμμική Παλινδρόμηση για την εκτίμηση της επίδοσης κατά την 
κολύμβηση με ελεύθερο στυλ για 25 m (p-value < 0,05). 

Ανεξάρτητη Μεταβλητή Συντελεστής Β p-value 

Γονότυπος FTO 0,121 0,549 

Ηλικία - 0,189 0,137 

Περιφέρεια Βραχίονα - 0,073 0,243 



- 61 - 

Αξιολόγηση γενετικού δείκτη στην προδιάθεση για αθλητικές επιδόσεις σε έφηβους αθλητές υδατοσφαίρισης. 
Σπυρίδων Τσιούτσιας 

 

Διαπιστώθηκε ότι ο πολυμορφισμός δε συνεισφέρει στατιστικά σημαντικά στην 

πρόβλεψη της επίδοσης κατά την κολύμβηση με ελεύθερο στυλ για 200 m (p-value > 0,05). 

Στατιστικά σημαντική συνεισφορά στην πρόβλεψη έχει το Ποσοστό Σωματικού Λίπους           

(p-value < 0,05). Πιο συγκεκριμένα, για κάθε αύξηση κατά 1 % του Ποσοστού Σωματικού 

Λίπους η επίδοση στην ελεύθερη κολύμβηση 200 m αυξάνει κατά 0,013 min, όταν παραμένει 

σταθερός ο γονότυπος [Πίνακας 27]. 

Πίνακας 27. Πολλαπλή Γραμμική Παλινδρόμηση για την εκτίμηση της επίδοσης κατά την 
κολύμβηση με ελεύθερο στυλ για 200 m (p-value < 0,05). 

Ανεξάρτητη Μεταβλητή Συντελεστής Β p-value 

Γονότυπος FTO - 0,008 0,839 

Ποσοστό Σωματικού Λίπους 0,013 0,002 
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4. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

4.1. Τα Κύρια Ευρήματα της Μελέτης 

Η στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων έδειξε ότι ο πολυμορφισμός rs9939609 δεν 

επηρεάζει τις αθλητικές επιδόσεις των εφήβων είτε στο Ισοκινητικό Δυναμόμετρο είτε στις 

Εργομετρικές Δοκιμασίες στην πισίνα. Οι αθλητικές επιδόσεις επηρεάζονται θετικά από την 

ηλικία των εφήβων και αρνητικά από το Ποσοστό Σωματικού Λίπους, όταν είναι σταθερός ο 

γονότυπος και η Περιφέρεια Βραχίονα. Τα ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά των εφήβων που 

σχετίζονται με την παχυσαρκία, όπως το BMI και η Περιφέρεια Μέσης, δε διαφέρουν 

στατιστικά σημαντικά μεταξύ των αθλητών που ανήκουν στις τρεις διαφορετικές γονοτυπικές 

κατηγορίες (TT, AT, AA). Καμία στατιστικά σημαντική διαφορά δεν υπάρχει μεταξύ των 

εφήβων αθλητών, που ανήκουν στις τρεις γονοτυπικές κατηγορίες, τόσο για τις βιοχημικές 

εξετάσεις αίματος, όσο και για την Εκατοστιαία Μέση Ημερήσια Πρόσληψη θρεπτικών 

συστατικών. 

Η αρχική κατάταξη των αθλητών σε γονοτυπικές κατηγορίες έδειξε ότι ποσοστό 24,24 

% ήταν ομόζυγοι για το φυσιολογικό αλληλόμορφο (ΤΤ), ποσοστό 48,48 % ήταν ετερόζυγοι 

(ΑΤ) και ποσοστό 22,73 % ήταν ομόζυγοι για το αλληλόμορφο κινδύνου (ΑΑ) (οι γονότυποι 3 

αθλητών, ποσοστό 4,55 %, δεν κατορθώθηκε να ταυτοποιηθούν). Τα ποσοστά αυτά είναι 

παραπλήσια με τα γνωστά από τη βιβλιογραφία και προηγούμενες έρευνες σε Ευρωπαϊκούς 

πληθυσμούς [9,68]. Οι αθλητικές επιδόσεις των έφηβων υδατοσφαιριστών δεν επηρεάστηκαν 

από το γονότυπο FTO, γεγονός που συμβαδίζει με τα γνωστά αποτελέσματα άλλων μελετών, 

που επίσης δεν κατάφεραν να συσχετίσουν την επίδραση των SNPs με τα επίπεδα άσκησης-

φυσικής δραστηριότητας [120,167,168,169,170,171,172], δηλαδή δεν έδειξαν αν οι 

πολυμορφισμοί αυξάνουν ή μειώνουν τη φυσική δραστηριότητα. Βέβαια, θα πρέπει να 

σημειώσουμε στο σημείο αυτό ότι κάποιοι από τους αθλητές της μελέτης μας ακολουθούν 

προπονητικό πρόγραμμα πολύ υψηλού επιπέδου, καθώς αποτελούν τους πρωταθλητές 

Ελλάδος για το έτος 2017 στην αντίστοιχη ηλικιακή κατηγορία. Οπότε, τα επίπεδα φυσικής 

δραστηριότητάς τους είναι κατά τεκμήριο πολύ υψηλότερα από αυτά του γενικού πληθυσμού 

των εφήβων και τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης δεν είναι απολύτως συγκρίσιμα με 

όσα καταγράφονται στις προηγούμενες έρευνες για την επίδραση του γονοτύπου FTO. 
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Αν και θα περιμέναμε να υπάρχει στατιστικά σημαντική διαφορά στα ανθρωπομετρικά 

χαρακτηριστικά και ειδικά στην τιμή του BMI σε κάθε κατηγορία γονοτύπου, η στατιστική 

ανάλυση έδειξε ότι οι μέσοι όροι των τιμών ήταν ίδιοι. Αυτό είναι πιθανό να οφείλεται στη 

συστηματική ενασχόληση των εφήβων με την υδατοσφαίριση, η οποία αναιρεί τη γενετική 

προδιάθεση, που έχουν οι φορείς του αλληλομόρφου κινδύνου Α, για παχυσαρκία. Η 

ευεργετική επίδραση της αυξημένης φυσικής δραστηριότητας στην αναίρεση της δράσης των 

πολυμορφισμών του FTO έχει επιβεβαιωθεί και από πλήθος άλλων ανεξάρτητων μελετών 

[167,170,171,172,174,175]. Δεδομένα από 45 μελέτες και μετά-ανάλυση έχουν αποδείξει ότι η 

συσχέτιση των SNPs με το BMI μπορεί να τροποποιηθεί [173], καθώς αποκαλύφθηκε ότι οι 

ομόζυγοι για το αλληλόμορφο κινδύνου του πολυμορφισμού rs9939609 μπορούν να μειώσουν 

το σωματικό τους βάρος, εφόσον έχουν αυξημένη φυσική δραστηριότητα, αναιρώντας τη 

γενετική προδιάθεση για παχυσαρκία. Σημειώνεται, επίσης, ότι στη διάρκεια της εφηβείας 

ολοκληρώνεται η ανάπτυξη του αθλητή και διαμορφώνεται ο βαθμός παχυσαρκίας, οπότε 

είναι πολύ κρίσιμος ο ρόλος οποιασδήποτε θετικής παρέμβασης στον τρόπο ζωής, όπως ο 

αθλητισμός [188]. 

Η αύξηση της ηλικίας συσχετίζεται με καλύτερες επιδόσεις στις Εργομετρικές 

Δοκιμασίες, όπως η Μέγιστη Δύναμη Απαγωγής και Προσαγωγής, η Ταχυδύναμη Απαγωγής 

και Προσαγωγής, η Εκρηκτικότητα Απαγωγής και Προσαγωγής. Τα ευρήματα αυτά είναι 

αναμενόμενα, καθώς η μεγαλύτερη ηλικία σημαίνει και περισσότερα χρόνια συστηματικής 

προπόνησης και βελτίωσης των αθλητικών επιδόσεων, ενώ γνωρίζουμε ότι στη διάρκεια της 

εφηβείας συνεχίζεται η αύξηση του Μυοσκελετικού Συστήματος. 

Η αύξηση του Ποσοστού Σωματικού Λίπους συσχετίζεται με χειρότερες αθλητικές 

επιδόσεις στις Εργομετρικές Δοκιμασίες, όπως η Μέγιστη Δύναμη Προσαγωγής, η Ταχυδύναμη 

Προσαγωγής και η ελεύθερη κολύμβηση για 200 m. Το γεγονός αυτό επιβεβαιώνεται και από 

άλλες μελέτες που συσχετίζουν το αυξημένο Ποσοστό Σωματικού Λίπους με μείωση των 

επιπέδων φυσικής κατάστασης [189]. Στους υπολογισμούς έγινε στάθμιση όχι μόνο ως προς το 

γονότυπο και την ηλικία, αλλά και την Περιφέρεια Βραχίονα. Η αυξημένη Περιφέρεια 

Βραχίονα θα περίμενε κανείς ότι θα οδηγούσε σε αύξηση των αθλητικών επιδόσεων [190], 

όμως, όπως φαίνεται από τη στατιστική ανάλυση, αυτό δεν ισχύει και η επίδραση γίνεται 

κυρίως από το Ποσοστό Σωματικού Λίπους. Το γεγονός εξηγείται αν θεωρήσουμε ότι στην 

ηλικία αυτή η διαμόρφωση της μυϊκής κατανομής δεν έχει ολοκληρωθεί και στον καθορισμό 

της Περιφέρειας Βραχίονα συμμετέχει ακόμα σε μεγάλο ποσοστό τόσο ο λιπώδης ιστός όσο 
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και ο μυϊκός, που κυρίως συνεισφέρει στις αθλητικές επιδόσεις [191]. Κατά συνέπεια, το 

μεγαλύτερο Ποσοστό Σωματικού Λίπους λειτουργεί ως μειονέκτημα στις αθλητικές επιδόσεις 

των εφήβων στην υδατοσφαίριση. 

Η Εκατοστιαία Μέση Ημερήσια Πρόσληψη θρεπτικών συστατικών (πρωτεϊνών, 

υδατανθράκων, λίπους) δεν επηρεάστηκε στατιστικά σημαντικά από τον πολυμορφισμό του 

FTO, δηλαδή οι αθλητές και των τριών γονοτυπικών κατηγοριών ακολουθούν παραπλήσιο 

διαιτολόγιο. Φαίνεται ότι η καθημερινή προπόνηση στην υδατοσφαίριση αναιρεί την 

οποιαδήποτε γενετική προδιάθεση υπάρχει λόγω του αλληλομόρφου κινδύνου Α για 

διαφορετικές διαιτολογικές προτιμήσεις των εφήβων. Οι έφηβοι που προπονούνται 

καθημερινά για αρκετές ώρες όχι μόνο έχουν τις ευεργετικές επιδράσεις του αθλητισμού στη 

σωματική τους διάπλαση, αλλά ακολουθούν συνήθως και ένα πιο προσεκτικά επιλεγμένο 

διαιτολόγιο σε σχέση με τους μη αθλούμενους συνομηλίκους τους [192]. 

Οι αιματολογικές – βιοχημικές εξετάσεις των αθλητών ήταν, επίσης, παρόμοιες για 

όλους ανεξάρτητα από τη γονοτυπική κατηγορία, στην οποία ανήκαν. Με δεδομένο ότι το FTO 

αρχικά συσχετίστηκε με το διαβήτη τύπου 2 και κατόπιν διευκρινίστηκε η επίδρασή του στο 

BMI [9], είναι σημαντικό ότι ο πολυμορφισμός δε συσχετίζεται στατιστικά σημαντικά με τη 

συγκέντρωση της γλυκόζης στο αίμα. Όλοι οι αθλητές είχαν παραπλήσιες και απόλυτα 

φυσιολογικές τιμές γλυκόζης αίματος ανεξάρτητα από το γονότυπό τους, κάτι που φυσικά 

αποδεικνύει τον κομβικό ρόλο της υδατοσφαίρισης στη διατήρηση της υγείας τους. 

4.2. Περιορισμοί της Μελέτης 

Η παρούσα μελέτη έγινε μόνο σε έφηβους αθλητές υδατοσφαίρισης, οπότε τα 

αποτελέσματά της δεν μπορούν να επεκταθούν και στα κορίτσια. Το μέγεθος του δείγματος 

(66 αθλητές) δεν είναι ιδιαίτερο υψηλό και προήλθε από δύο μόνο ομάδες υδατοσφαίρισης 

της Αττικής με αθλητές ελληνικής καταγωγής, οπότε περιορίζει την αντιπροσωπευτικότητα των 

αποτελεσμάτων. Αν και το πρωτόκολλο που ακολουθήθηκε κατά τις Εργομετρικές Δοκιμασίες 

των αθλητών παρέμεινε σταθερό, το γεγονός ότι δεν πραγματοποιήθηκε για όλους την ίδια 

χρονική περίοδο ίσως περιορίζει την ομοιομορφία των μετρήσεων, καθώς στη διάρκεια της 

χρονιάς η φυσική κατάσταση των αθλητών παρουσιάζει διακυμάνσεις ανάλογα με την 

προπονητική επιβάρυνση. 
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4.3. Συμπεράσματα - Προοπτικές 

Οι αθλητές δεν παρουσιάζουν στατιστικά σημαντική διαφορά στις τιμές του BMI, της 

Περιφέρειας Μέσης, του Ποσοστού Σωματικού Λίπους και των υπόλοιπων ανθρωπομετρικών 

χαρακτηριστικών ανάμεσα στις τρεις γονοτυπικές κατηγορίες, στις οποίες ανήκουν (ΤΤ, ΑΤ, 

ΑΑ). Γνωρίζουμε ότι η εφηβεία είναι η περίοδος της ζωής του ατόμου, η οποία ξεκινά με την 

εμφάνιση των δευτερογενών χαρακτηριστικών της ήβης και φτάνει μέχρι την ενηλικίωση, 

όπου και ολοκληρώνεται η ανάπτυξη του οργανισμού, και αποτελεί ένα από τα πιο κρίσιμα 

στάδια στην ανάπτυξη του ατόμου για την ανάπτυξη και διατήρηση της παχυσαρκίας [193]. Οι 

αλλαγές, που συντελούνται κατά την διάρκεια της εφηβείας, συμπεριλαμβανομένων αλλαγών 

στη σωματική σύνθεση, τη σεξουαλική, γνωστική και κοινωνική ωρίμανση του ατόμου, καθώς 

επίσης και οι αλλαγές στη δίαιτα και τη διατροφική συμπεριφορά, αλλά και σε άλλες 

συμπεριφορές του τρόπου ζωής, αυξάνουν τον κίνδυνο εμφάνισης παχυσαρκίας στους 

εφήβους [188]. Κατά συνέπεια, η συστηματική ενασχόληση των εφήβων με την 

υδατοσφαίριση όχι μόνο τους προφυλάσσει γενικότερα από την παχυσαρκία, αλλά και 

ειδικότερα, όπως φαίνεται και από την παρούσα μελέτη, από τη γενετική προδιάθεση, την 

οποία προκαλεί το αλληλόμορφο κινδύνου Α. 

Ο πολυμορφισμός rs9939609 του FTO δε συνεισφέρει στατιστικά σημαντικά στη 

γενετική προδιάθεση για αθλητικές επιδόσεις σε έφηβους αθλητές υδατοσφαίρισης. Είναι 

πιθανόν η γενετική προδιάθεση για παχυσαρκία να επηρεάζει κάποια άλλη Εργομετρική 

Δοκιμασία, εκτός αυτών στις οποίες υποβλήθηκαν οι αθλητές, οπότε μελλοντικές έρευνες θα 

μπορούσαν να αξιολογήσουν την επίδραση του πολυμορφισμού rs9939609 σε κάποια άλλη 

αθλητική επίδοση. Επίσης, αντίστοιχες έρευνες θα μπορούσαν να συσχετίσουν τα 

αποτελέσματα των Εργομετρικών Δοκιμασιών της παρούσας έρευνας με άλλους γνωστούς 

πολυμορφισμούς. Ενδεικτικά, αξίζει να αναφερθεί ότι σε πρόσφατη μελέτη εντοπίστηκαν 

αρκετοί πολυμορφισμοί, οι οποίοι συνεισφέρουν στατιστικά σημαντικά στην αντοχή και την 

αερόβια αθλητική επίδοση κορυφαίων αθλητών [194]. Ο πολυμορφισμός rs1572312 του 

γονιδίου NFIA-AS2 ίσως σχετίζεται με την αυξημένη ερυθροποίηση, ενώ ο πολυμορφισμός 

rs7191721 του γονιδίου RBFOX1 ίσως σχετίζεται με αυξημένη μυϊκή λειτουργία, όπως 

αναφέρεται στη μελέτη, και αυτά είναι απαραίτητα χαρακτηριστικά και στους αθλητές 

υδατοσφαίρισης. Οι αντίστοιχες μελέτες θα μπορούσαν να επεκταθούν και στα κορίτσια, αλλά 

και σε πληθυσμούς διαφορετικής καταγωγής. 
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