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1ο Κεφάλαιο   Παιδική παχυσαρκία 

 

 
1.1 Εισαγωγή  

Ο Ιπποκράτης  έγραψε « Η παχυσαρκία δεν αποτελεί μόνο μια ασθένεια, 

αλλά είναι και προάγγελος άλλων ασθενειών», αναγνωρίζοντας ότι η 

παχυσαρκία είναι μία νοσηρή κατάσταση που οδηγεί σε επιπρόσθετες 

δυσλειτουργίες. Παρόλο που αυτή η συσχέτιση είναι ιδιαίτερα προφανής στα 

προσβεβλημένα άτομα, η νοσηρότητα που σχετίζεται με την παχυσαρκία έχει 

βλαβερές συνέπειες σε όλη την κοινωνία. Ο αριθμός των ετησίως αποδοτέων στην 

παχυσαρκία θανάτων, είναι κατά προσέγγιση 30.000 στο Ηνωμένο Βασίλειο 

(ΝΑO 2001) και δεκαπλάσιος στις ΗΠΑ (Allison et al 199) όπου η παχυσαρκία 

τείνει να ξεπεράσει  το κάπνισμα σαν κύρια αιτία της ασθένειας και πρόωρου 

θανάτου (Mokdad et al 2005).   

Ο Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (ΠΟΥ), (World Health Organization- 

WHO), (WHO 2000) περιέγραψε την παχυσαρκία σαν  ένα από τα πιο προφανή 

και παρόλα αυτά πιο παραβλέψιμο πρόβλημα της  δημόσιας υγείας, που πλήττει 

τόσο τις ανεπτυγμένες όσο και τις αναπτυσσόμενες χώρες. Ωστόσο το πρόβλημα 

του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας αναγνωριστικέ παγκοσμίως σαν πρόβλημα 

δημόσιας υγείας μόνο τα προηγούμενα 10 δέκα χρόνια ενώ ο υποσιτισμός και οι 

μολυσματικές ασθένειες ήταν από πάντα αναγνωρισμένα. (Haslam & James 

2005). 
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Σύμφωνα με τον WHO, n παχυσαρκία είναι η ασθένεια κατά την οποία η 

συσσώρευση του σωματικού λίπους είναι μεγαλύτερη του φυσιολογικού με 

αποτέλεσμα αρνητικές επιπτώσεις στην υγεία του ανθρώπου (WHO 1997). Η 

παχυσαρκία έχει λάβει επιδημικές διαστάσεις αφού περισσότεροι από 1 

εκατομμύριο ενήλικες έχουν βάρος υψηλότερο του φυσιολογικού. Η παχυσαρκία 

αλλά και το υπερβάλλον βάρος, είναι γνωστοί παράγοντες κινδύνου για μία 

ευρεία ποικιλία ασθενειών, όπως ουρική αρθρίτιδα, υπέρταση, υπερλιπιδαιμία, 

διαβήτης τύπου 2, καρδιαγγειακά νοσήματα, εγκεφαλικό, χολολιθίαση, 

νεφρολιθίαση, οστεοαρθρίτιδα, άπνοια στη διάρκεια του ύπνου, αναπνευστικά 

προβλήματα, επιπλοκές στη διάρκεια της εγκυμοσύνης καθώς ψυχολογικές 

διαταραχές και κάποιους τύπους καρκίνου (Haslam & James 2005).  

Από το 1980 η παιδική παχυσαρκία αυξάνεται με αλματώδη ρυθμό 

παγκοσμίως. Από το 1980 ως το 2004 ο επιπολασμός από 6% αυξήθηκε σε 19% 

στις ΗΠΑ, ενώ η αντίστοιχη αύξηση τον ελληνικό πληθυσμό ήταν από 15% σε 

33% (Odgen et al 2006). Οι επιπτώσεις της παχυσαρκίας είναι όμοιες τόσο για 

τους ενήλικες όσο και για τα παιδιά, ενώ είναι χαρακτηριστικό το γεγονός ότι 

ασθένειες που αποτελούσαν κατ’ εξοχήν ασθένειες των ενηλίκων, τώρα κάνουν 

την εμφάνισή τους στα παχύσαρκα και υπέρβαρα παιδιά όπως σακχαρώδης 

διαβήτης τύπου ΙΙ, υπέρταση και καρδιαγγειακά προβλήματα. Επίσης, λόγω του 

ότι τα παχύσαρκα και υπέρβαρα παιδιά είναι πιθανό να διατηρήσουν το 

αυξημένο βάρος τους και κατά τη διάρκεια της ενήλικης ζωής τους έχουν ακόμη 

μεγαλύτερο κίνδυνο να αναπτύξουν χρόνιες ασθένειες που προέρχονται από την 

παχυσαρκία. Επομένως, κρίνεται ιδιαίτερα σημαντική η περαιτέρω μελέτη των 

αιτιολογικών παραγόντων καθώς και ο σχεδιασμός των μέτρων πρόληψης της 

παχυσαρκίας, ώστε να μειωθεί ο επιπολασμός της παχυσαρκίας τόσο στους 

ενήλικες όσο και στα παιδιά (Cole et al 2000). 
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1.2 Διαγνωστικά κριτήρια της παιδικής παχυσαρκίας 

Η εκτίμηση της σύστασης σώματος, του ποσοστού σωματικού λίπους και της 

κατανομής αυτού, έχει μεγάλη σημασία στην περίπτωση της παχυσαρκίας, καθώς 

με τον τρόπο αυτό προσδιορίζεται και ο κίνδυνος εμφάνισης ορισμένων 

ασθενειών, όπως των καρδιαγγειακών νοσημάτων. 

Για την αξιολόγηση του σωματικού λίπους υπάρχουν ποικίλες μέθοδοι. Γενικά 

χωρίζονται σε δύο μεγάλες κατηγορίες, τις εργαστηριακές μεθόδους (όπως n 

αξονική τομογραφία, ή μαγνητική τομογραφία, απορροφησιομετρία ακτινών Χ 

διπλής ενέργειας, υποβρύχια ζύγιση, μέθοδος  διάλυση διπλά σημασμένου 

νερού) και τις μεθόδους πεδίου, δηλαδή μεθόδους που μπορούν να 

χρησιμοποιηθούν με ευκολία στην κλινική πρακτική, όπως η ανθρωπομετρία 

(βάρος, ύψος, δερματικές πτυχές και περιφέρειες) και η ανάλυση της 

βιοηλεκτρικης εμπέδησης. (Ellis 2001) 

Από την άλλη, ο πιο εύχρηστος τρόπος αξιολόγησης του σωματικού βάρους 

και της παχυσαρκίας είναι ο δείκτης μάζας σώματος (ΔΜΣ), ο οποίος προτάθηκε 

από τον Quetelet και χρησιμοποιείται ευρέως σήμερα (Macdonald 1986)  

Ο υπολογισμός του Δείκτη Μάζας Σώματος, ΔΜΣ= Βάροs σώματοs/υψοs2 

(kg/m2), αποτελεί τον πιο γρήγορο, άμεσο και αποτελεσματικό τρόπο εκτίμησης 

της παχυσαρκίας όχι μόνο σε ενήλικες αλλά και σε παιδιά. Ο ΔΜΣ των παιδιών 

αλλάζει με την ηλικία και διαφέρει σε κάθε φύλο, γι’ αυτό εκτιμάται ανάλογα με 

την ηλικία και το φύλο του παιδιού.( Cole et al 2000) 

Υπάρχουν 2 διεθνώς αναγνωρισμένοι μέθοδοι εκτίμησης της παχυσαρκίας 

των παιδιών βάση του ΔΜΣ. Η πρώτη μέθοδος βασίζεται στην χρήση των 

ποσοστημορίων του ΔΜΣ στις καμπύλες ανάπτυξης που έχει ορίσει το CDC 

(Center for Disease Control) των ΗΠΑ. Οι καμπύλες ανάπτυξης του CDC έχουν 

σχεδιαστεί βασιζόμενες σε στοιχεία που έχουν συλλεχτεί από αμερικάνικο 

πληθυσμό. Σύμφωνα με αυτή την μέθοδο τα παιδιά με ΔΜΣ μεγαλύτερο του 85ου 

ποσοστημορίου χαρακτηρίζονται ως υπέρβαρα και τα παιδιά με ΔΜΣ 

μεγαλύτερο του 95ου ποσοστημορίου χαρακτηρίζονται ως παχύσαρκα (Must et al 
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1991). Πολλές είναι οι έρευνες που έχουν δείξει ότι παιδιά με ΔΜΣ μεγαλύτερο 

του 85ου και του 95ου ποσοστημορίου βρίσκονται σε υψηλότερο κίνδυνο 

νοσηρότητας σε σχέση με συνομηλίκους τους με χαμηλότερο ΔΜΣ. Το 

συγκεκριμένο διαγνωστικό κριτήριο χαρακτηρίζεται από υψηλή ειδικότητα, 

ιδιαίτερα όταν πρόκειται για εθνικά δεδομένα τιμών ΔΜΣ (Reilly 2005).  

Η δεύτερη μέθοδος βασίζεται στην χρήση των οριακών τιμών του ΔΜΣ που 

έχουν προταθεί από τους Cole και συν (Cole et al 2000) και έχουν υιοθετηθεί από 

τον IOTF (International Obesity Task Force). Οι συγκεκριμένες οριακές τιμές 

προέκυψαν από μετανάλυση 6 εθνικών ερευνών με μεγάλο (>10000 παιδιά σε 

κάθε έρευνα) και αντιπροσωπευτικό δείγμα ανά χώρα, και εκφράζουν την τιμή 

ΔΜΣ ανά φύλο και ηλικία που αντιστοιχεί σε τιμή 25kg/m2 του ΔΜΣ των 

ενηλίκων για το υπέρβαρο και στο 30kg/m2 του ΔΜΣ των ενηλίκων για την 

παχυσαρκία (Cole et al 2000).  

Παρά την έλλειψη δεδομένων για τη δημιουργία επιπλέον μεθόδων για την 

εκτίμηση της παχυσαρκίας όπως δερματικές πτυχές και περίμετρος μέσης (Reilly 

et al 2005), ορισμένοι ερευνητές χρησιμοποιούν το ποσοστό του σωματικού 

λίπους για αυτό το σκοπό. Το σωματικό λίπος εκτιμάται με τη βοήθεια των 

δερματικών πτυχών και ορίζεται ως  >30% και >25% για τα παχύσαρκα κορίτσια 

και αγόρια αντίστοιχα (Dehghan et al 2005). 

 

1.3 Επιπολασμός της παιδικής παχυσαρκίας 

Πολλές είναι οι έρευνες που έχουν γίνει σχετικά με τον επιπολασμό της 

παχυσαρκίας στο πέρασμα των χρόνων. Οι έρευνες αυτές χρονολογούνται από 

τις αρχές του 1960 και τα μέσα που χρησιμοποιήθηκαν για την αξιολόγηση της 

παχυσαρκίας  ήταν η διαιτητική πρόσληψη, η φυσική δραστηριότητα και οι 

ανθρωπομετρικές μετρήσεις (Center of Disease Control [CDC] μέσω της [NHES]). 

Από το 1963 μέχρι το 1974 η παιδική παχυσαρκία παρέμενε σε ποσοστό περίπου 

στο 4% σε παιδιά ηλικίας 6-11 ετών και περίπου στο 5,5% σε παιδιά 12-19 ετών. 
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Μέχρι το 2000 το ποσοστό αυτό έφτασε το στο επίπεδο του 15% και για τις δύο 

ομάδες (Hardy et al 2004), ενώ το 2002 το 16% των παιδιών 6-19 ετών ήταν 

υπέρβαρα.    

 

 

 

 

       Ποσοστά υπέρβαρου* σε παιδιά & έφηβους ΗΠΑ 1963-2002 

 
Εικόνα 1. Επιπολασμός υπέρβαρου σε παιδιά & εφήβους 1963-2002 
* >95ο εκατοστημόριο για τον ΔΜΣ ανά ηλικία και φύλο με βάση τις καμπύλες CDC του 
2000.  
Πηγή : National Centre for Health Statistics (Hardy 2004)  
 

Με βάση πρόσφατα δεδομένα από την Αμερική (NHANES 2003-2004) το 

17.1% των παιδιών ηλικίας 2-19 ετών ήταν υπέρβαρα. Παρατηρήθηκε μάλιστα 

μία αύξηση του υπέρβαρου στα κορίτσια από 13% το 1999-2000 σε 16% το 2003-

2004. Μετά την στάθμιση που έγινε για την ηλικία σε ένα πολυπαραγοντικό 

μοντέλο που συμπεριλάμβανε δεδομένα από τις μελέτες NHANES 1999-2000 

2001-2002, 2003-2004, η επικράτηση του υπέρβαρου για τα αγόρια ήταν 

μεγαλύτερη στα παιδιά και σε έφηβους με καταγωγή Μεξικανική σε σχέση με την 

μη Ισπανικής καταγωγής λευκή φυλή, ενώ μεταξύ της λευκής και της μαύρης 

φίλης μη Ισπανικής καταγωγής δεν διέφερε. Για τα κορίτσια η επικράτηση ήταν 

μεγαλύτερη στα παιδιά με καταγωγή Μεξικανική, και στην μαύρη μη Ισπανικής 

καταγωγής φυλή, σε σχέση με την λευκή φυλή. Τα ποσοστά ήταν μεγαλύτερα 
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στους έφηβους ενώ δεν διέφεραν ανάμεσα σε αγόρια και κορίτσια. (Ogden et al 

2006) 

Επιπλέον, με δεδομένα που συλλέχθηκαν από τον IOTF (Childhood Obesity 

Report May 2004) το 10% των παιδιών παγκοσμίως είναι υπέρβαρα και το 3% 

είναι παχύσαρκα. Η Αμερική και η Ευρώπη έχουν τα υψηλότερα ποσοστά 

μεταξύ των υπόλοιπων περιοχών. Από το 1980 έως και το 2003 ο επιπολασμός 

του υπέρβαρου στα παιδιά διπλασιάστηκε ενώ για τους εφήβους τριπλασιάστηκε. 

Αντίστοιχα ο επιπολασμός της παχυσαρκίας στα παιδιά, 6-11 ετών, 

διπλασιάστηκε. Στους εφήβους, 12-17 ετών, το ποσοστό των παχύσαρκων 

αγοριών έφτασε το 13% από ένα ποσοστό της τάξης του 5% ενώ στα κορίτσια της 

ίδιας ηλικίας από το αρχικό ποσοστό του 5% έφτασε στο 9%. Οι παραπάνω 

αλλαγές σημειώθηκαν από το 1966-70 μέχρι το 1988-91 (Kaare et al R 2003 ).  

Επί του παρόντος εκτιμάται ότι 14 εκατομμύρια παιδιά είναι σήμερα 

υπέρβαρα, 3 εκατομμύρια εκ των οποίων είναι παχύσαρκα με σημαντικές 

διαφοροποιήσεις στα ποσοστά ανάλογα με το γεωγραφικό τόπο. Πιο 

συγκεκριμένα, στις ΗΠΑ το ποσοστό των υπέρβαρων παιδιών 7-12 ετών, 

αυξήθηκε από 8% στο 20% (1984-1998), στην Ισπανία τα υπέρβαρα 6-7 ετών 

αυξήθηκαν από το 23% στο 35% (1985/86-1995/96), στη Γαλλία από το 10% στο 

16% (1993-2000) (Thomson et al 2006) και στην Πολωνία από το 8% στο 18% 

(1994-2000). Ο επιπολασμός της τάξης του 24% το 2002 είναι κατά 5 μονάδες 

υψηλότερος από αυτόν που προβλεπόταν από τα στοιχεία της δεκαετίας του 1980 

και είναι ήδη μεγαλύτερος από αυτόν που είχε προβλεφθεί για το 2010 (WHO, 

2005). Συγκριτικά με τις Μεσογειακές Χώρες όπου το ποσοστό των υπέρβαρων 

και παχύσαρκων παιδιών είναι 20-35%, στις Σκανδιναβικές Χώρες  το ίδιο 

ποσοστό είναι μικρότερο της τάξης του 10-20%. Ωστόσο και στις δύο περιπτώσεις 

τα στοιχεία δείχνουν ότι υπάρχει η τάση αύξησης των ποσοστών αυτών και στις 

δύο περιπτώσεις (Dehghan et al 2005).  

Παρακάτω φαίνεται η τάση στην αύξηση της παιδικής παχυσαρκίας σε 

παγκόσμιο επίπεδο. (Lobstein et al 2004) 
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Η μεταβολή του επιπέδου παχυσαρκίας & υπέρβαρου στα παιδιά από το 1970 

 
Εικόνα 2. μεταβολή του επιπέδου παχυσαρκίας & υπέρβαρου στα παιδιά από το 1970-2000 
( Lobstein et al. Obes Rev 2004) 

 

Όπως φαίνεται και στο παρακάτω σχήμα,  τα δεδομένα στην Ευρώπη είναι 

επίσης ανησυχητικά και η αύξηση είναι μεγαλύτερη στην νότια Ευρώπη. Στη 

Μεγάλη Βρετανία η επικράτηση του υπέρβαρου στα παιδιά 7–11 έτη αυξήθηκε 

από 8% σε 20% στην περίοδο 1984–98. Στην Ισπανία, μεταξύ των παιδιών ηλικίας 

6 –7 έτη αυξήθηκε από 23% σε 35% στην περίοδο 1985/6–1995/6. Στην Γαλλία, 

έρευνες  παρουσιάζουν αύξηση από 10% σε 16% κατά τη διάρκεια της περιόδου 

1992 –2000 (Lobstein & Frelut 2003). 

 

Επικράτηση του υπέρβαρου σε παιδιά στην Ευρώπη 

 

  
 
Εικόνα 3: Επιπολασμός υπέρβαρου σε παιδιά στην Ευρώπη (Πηγή IOTF 2000) 
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Στην Ελλάδα τρεις μεγάλες έρευνες που έγιναν, βοήθησαν στην εκτίμηση 

του επιπολασμού της παιδικής παχυσαρκίας (Mamalakis et al 2000, Krassas et al 

2001, Karayiannis et al 2003). Σε έρευνα που πραγματοποιήθηκε στην Κρήτη το 

1992, στην οποία συμμετείχαν 1000 παιδιά ηλικίας 6 ετών, βρέθηκε ότι από τα 

αγόρια το 23,2% και το 10,9% ήταν υπέρβαρα και παχύσαρκα αντίστοιχα. Τα 

ποσοστά για τα κορίτσια ήταν 28,8% και 9,2%. Μετά την πάροδο 3 ετών, όταν τα 

παιδιά ήταν στην ηλικία των 9 ετών, τα παραπάνω ποσοστά διαφοροποιήθηκαν. 

Έτσι μετά την πρώτη επανεξέταση, το 18,9% των αγοριών ήταν υπέρβαρα και το 

4,9% ήταν παχύσαρκα, ενώ τα αντίστοιχα ποσοστά για τα κορίτσια ήταν 18,1% 

και 4,5%. Η δεύτερη επανεξέταση έλαβε χώρα 3 χρόνια αργότερα, στην ηλικία 

των 12 ετών και το ποσοστό των υπέρβαρων και παχύσαρκων αγοριών ήταν 24% 

και 8,2% αντίστοιχα ενώ τα αντίστοιχα ποσοστά για τα κορίτσια 

διαμορφώθηκαν στο 19,2% και 5%. Οι οριακές τιμές του ΔΜΣ που 

χρησιμοποιήθηκαν για την εκτίμηση της παχυσαρκίας ήταν αυτές του CDC 

(Mamalakis et al 2000). 

Μία ακόμη έρευνα που έγινε στη Θεσσαλονίκη το 2000-2001, είχε δείγμα 

περίπου 2500 παιδιά ηλικίας 6-17 ετών. Στα παιδιά αυτά μετρήθηκε ο ΔΜΣ και 

με βάση τα κριτήρια του IOTF, το ποσοστό των υπέρβαρων παιδιών ήταν 22,2% 

και το ποσοστό για τα παχύσαρκα παιδιά ήταν της τάξης του 4,1%. Τα παιδιά 

διαχωρίστηκαν ανάλογα με την ηλικία και ανάλογα με το φύλο. Ανάλογα με την 

ηλικία, χωρίστηκαν σε δύο ηλικιακές ομάδες, τα παιδιά του δημοτικού 6-10 ετών 

και τους εφήβους 11-17 ετών. Στην πρώτη ομάδα τα ποσοστά ήταν 25,3% και 

5,6% για τα υπέρβαρα και παχύσαρκα αντίστοιχα ενώ για τη δεύτερη ομάδα τα 

ποσοστά διαμορφώθηκαν σε 19% και 2,6% αντίστοιχα. Κατά το δεύτερο 

διαχωρισμό ανάλογα με το φύλο, διαπιστώθηκε ότι υπέρβαρα ήταν το 25,9% των 

αγοριών και το 19,1% των κοριτσιών, ενώ παχύσαρκα ήταν το 5,1% των αγοριών 

και το 3,2% των κοριτσιών (Krassas et al 2001).  
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Ακόμη μία έρευνα με αντιπροσωπευτικό δείγμα 4299 παιδιών εκτίμησε 

τον επιπολασμό της παχυσαρκίας στην Ελλάδα. Η ηλικία των παιδιών ήταν 11-

16 ετών και τα στοιχεία του βάρους και του ύψους ήταν αυτοδηλούμενα. 

Χρησιμοποιήθηκαν τόσο οι οριακές τιμές του ΔΜΣ του IOTF όσο και του CDC. 

Βάση των οριακών τιμών του ΙΟΤF το 21,7% των αγοριών και το 9,1% των 

κοριτσιών ήταν υπέρβαρα, ενώ το 2,5% και το 1,2% των αγοριών και κοριτσιών 

αντίστοιχα ήταν παχύσαρκα. Σύμφωνα με τις οριακές τιμές του CDC υπέρβαρα 

ήταν το 18,8% των αγοριών και το 8,1% των κοριτσιών και παχύσαρκα ήταν το 

5,8% και το 1,7% των αγοριών και κοριτσιών αντίστοιχα (Karayiannis et al 2003). 

Από τη σύγκριση των παραπάνω αποτελεσμάτων που αφορούν την Ελλάδα με τη 

σύγκριση ερευνών σε άλλες χώρες, φαίνεται ότι από τη μία  στην Ελλάδα παρατηρείται ένα 

από τα μεγαλύτερα ποσοστά υπέρβαρου στις δυτικές κοινωνίες ενώ από την άλλη ο 

επιπολασμός της παχυσαρκίας είναι ίσος ή και χαμηλότερος σε σχέση με άλλες Ευρωπαϊκές 

χώρες (Krassas et al 2001). 

 

 

1.4 Επιπτώσεις της παιδικής παχυσαρκίας  

Σύμφωνα με την έκθεση του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας οι πιο σοβαρές 

συνέπειες της παχυσαρκίας είναι η υπέρταση, η υπερλιπιδαιμία, η στεφανιαία 

νόσος, τα ισχαιμικά επεισόδια, ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, κάποιοι τύποι 

καρκίνου, η οστεοπόρωση και τα ψυχολογικά προβλήματα (WHO 2005). 

Είναι γεγονός ότι παθήσεις όπως ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, η 

υπέρταση και η υπερχοληστερολαιμία, οι οποίες εμφανίζονταν μόνο σε ενήλικα 

άτομα, είναι πλέον πολύ συχνές και στα παιδιά όσο ο επιπολασμός της 

παχυσαρκίας αυξάνεται (Veugelers et al 2005). Το υπερβάλλον βάρος κατά την 

διάρκεια της εφηβείας σχετίζεται με αύξηση κατά 8,5 φορές της υπέρτασης, κατά 

2,4 φορές της εμφάνισης υψηλών τιμών ολικής χοληστερόλης ορού, κατά 3 φορές 

της εμφάνισης υψηλών τιμών LDL χοληστερόλης ορού και κατά 8 φορές της 

εμφάνισης χαμηλών τιμών HDL χοληστερόλης, ενώ πλήθος μελετών που έχουν 



 - 15 -

διεξαχθεί κυρίως στις ΗΠΑ καταδεικνύουν ότι όσο αυξάνεται ο επιπολασμός της 

παχυσαρκίας, αναμένεται να αυξηθεί και ο επιπολασμός του διαβήτη τύπου 2 

(Φαρατζιάν και συν 2004). 

Ιδιαίτερα συχνή είναι και η εμφάνιση του μεταβολικού συνδρόμου στα 

παχύσαρκα παιδιά. Στην μελέτη NHANES ΙΙΙ (1988-1994) στις ΗΠΑ 

αποκαλύφθηκε η σημαντική συσχέτιση του μεταβολικού συνδρόμου με το βάρος, 

εφόσον ο επιπολασμός του ήταν σχεδόν μηδενικός για τους εφήβους με 

φυσιολογικό βάρος, αυξανόταν σε ποσοστό 6,8% των υπέρβαρων εφήβων και 

έφτανε έως το 28,7% των παχύσαρκων συνομηλίκων τους. Σε έρευνες που έχουν 

γίνει σε ευρωπαϊκό πληθυσμό έχει επίσης φανεί ότι το μεταβολικό σύνδρομο 

είναι ιδιαίτερα συχνό σε παχύσαρκους ενήλικες, που ήταν παχύσαρκοι ως παιδιά 

(Φαρατζιάν και συν 2004).  

Επιπλέον είναι γεγονός ότι ένα μεγάλο ποσοστό παχύσαρκων παιδιών και 

εφήβων παραμένει παχύσαρκο καθώς μεγαλώνει. Στην διαχρονική μελέτη των 

Κρασσά και συν φάνηκε ότι μόνο το 2,1% των μη παχύσαρκων παιδιών ηλικίας 6 

ετών ήταν παχύσαρκα στην ηλικία των 12 ετών ενώ το 50% των παχύσαρκων 

παιδιών στην ηλικία των 6 ετών παρέμεινε παχύσαρκο και στην ηλικία των 12 

ετών (Krassas et al 2001). Επειδή η παιδική παχυσαρκία συχνά παραμένει και 

στην ενήλικη ζωή, ένας ολοένα αυξανόμενος αριθμός ενηλίκων θα βρίσκεται σε 

αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης παθήσεων όπως καρδιαγγειακά νοσήματα, 

οστεοαρθρίτιδα και διάφοροι τύποι καρκίνου (Veugelers et al 2005).  

Άλλες βιολογικές επιπτώσεις της παιδικής και εφηβικής παχυσαρκίας είναι οι 

αναπνευστικές (άσθμα, άπνοια ύπνου), οι γαστρεντερικές (λιπώδες ήπαρ) και οι 

ενδοκρινικές (διαταραχές εμμηνορρυσίας, καθυστέρηση σεξουαλικής ωρίμανσης 

αγοριών) (Φαρατζιάν και συν 2004). 

Συχνές είναι και οι ψυχολογικές επιπτώσεις της παιδικής παχυσαρκίας, η 

οποία φαίνεται να επηρεάζει την αυτοεκτίμηση και να έχει αρνητικές συνέπειες 

στην γνωσιακή και κοινωνική ανάπτυξη (Veugelers et al 2005). Ο στιγματισμός 

των υπέρβαρων και παχύσαρκων παιδιών έχει καταγραφεί πολλές φορές στις 
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δυτικές κοινωνίες και είναι ιδιαίτερα έκδηλος στις μικροκοινότητες των 

ανηλίκων. Παιδιά που έχουν ενοχληθεί από τον εμπαιγμό των συνομηλίκων 

τους σχετικά με το σχήμα του σώματός τους είναι πιθανότερο να είναι 

δυσαρεστημένα με την εμφάνισή τους ως ενήλικες, μέχρι του βαθμού ανάπτυξης 

διαταραχών λήψης τροφής (Φαρατζιάν και συν 2004). 

Τέλος, δεν πρέπει να παραβλέπονται και οι οικονομικές επιπτώσεις που 

σχετίζονται με την παχυσαρκία. Εφόσον η παιδική παχυσαρκία δείχνει να 

προδιαθέτει σε διαιώνιση του προβλήματος και στην ενήλικη ζωή, ο αυξημένος 

επιπολασμός της θα οδηγήσει αναπόφευκτα σε συντομότερη και άρα ακριβότερη 

έναρξη χρήσης του Εθνικού Συστήματος Υγείας από τους νεαρούς ενήλικες για 

τη θεραπεία ασθενειών που συνδέονται με αυτήν. Η αύξηση λοιπόν του 

οικονομικού βάρους, το οποίο ασκεί η παχυσαρκία στο Εθνικό Σύστημα Υγείας 

θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη και μάλιστα να χρησιμοποιείται ως κίνητρο για 

τον σχεδιασμό μέτρων πρόληψης της (Φαρατζιάν και συν 2004). 
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2ο Κεφάλαιο  Aιτιολογία της Παιδικής παχυσαρκίας 

 

 

2.1 Εισαγωγή   

Η αιτιολογία της παχυσαρκίας είναι πολυπαραγοντική. Είναι αποτέλεσμα 

επίδρασης γενετικών, συμπεριφοριστικών, περιβαλλοντικών, κοινωνικών, 

ψυχολογικών,  και πολιτισμικών επιδράσεων στην ισορροπία του ισοζυγίου 

ενέργειας. Η διαταραχή του ισοζυγίου ενέργειας (αύξησης της ενεργειακής 

πρόσληψης σε σχέση με την ενεργειακή δαπάνη), προκαλεί αύξηση του 

αποθηκευμένου λίπους, και παχυσαρκία.  Η σχετική συμβολή κάθε ενός από 

αυτούς τους παράγοντες έχει μελετηθεί εκτενώς. Αν και τα γονίδια παίζουν 

σημαντικό ρόλο στον καθορισμό του σωματικού βάρους, ο WHO κατέληξε στο 

συμπέρασμα ότι οι συμπεριφοριστικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες είναι οι 

κύριοι υπεύθυνη για την δραματική έξαρση του φαινομένου της παχυσαρκίας 

(Racette et al 2003). 

 

 

2.2 Γενετικοί και ενδοκρινικοί παράγοντες που επιδρούν στην εμφάνιση της  

παιδική παχυσαρκία.  

Η άποψη ότι η παχυσαρκία αποτελεί τον φαινότυπο πολλών 

παθογενετικών καταστάσεων αποδεικνύεται από την ανακάλυψη 

συγκεκριμένων ενδοκρινικών ανωμαλιών που προκαλούν στην εμφάνισή της, 

στην πρώιμη παιδική ηλικία. Σε ορισμένες από τις ανωμαλίες αυτές, εμπλέκονται 

νευρολογικοί μηχανισμοί, ενώ άλλες αφορούν την απορύθμιση του ισοζυγίου 

ενέργειας ή και του μηχανισμού αποθήκευσης λίπους. 

Οι παθολογικές αυτές καταστάσεις κατατάσσονται ως εξής:  
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1. Μονογονιδιακές διαταραχές στο μονοπάτι της ενεργειακής ισορροπίας 

(πχ. συγγενής έλλειψη λεπτίνης, έλλειψη των υποδοχέων λεπτίνης, 

POMC μετάληψη κλπ) .  

2. Γενετικά σύνδρομα στα οποία συνυπάρχει και νοητική καθυστέρηση 

(σύνδρομα όπως  Prader-Willi, Bardet-Biedl, Ahstrom, Cohen, κλπ.) 

3. Κλασικές ενδοκρινικές ανωμαλίες  

(υποθυρεοειδισμός, σύνδρομο Cushing, έλλειψη αυξητικής ορμόνης, 

κλπ.)  

4. Διαταραχές της δυναμικής της Ινσουλίνης 

(υποθαλαμική παχυσαρκία, αντίσταση στην ινσουλίνη, αντίσταση 

στην λεπτίνη) (Lustig 2005). 

Έρευνες σε υιοθετημένους δίδυμους και στις οικογένειες τους έδειξε ότι 

περισσότερο από το 80% της διακύμανσης του ΔΜΣ αποδίδεται σε γενετικούς 

παράγοντες. Τα γονίδια επηρεάζουν πολλές παραμέτρους που σχετίζονται τόσο 

με την ενεργειακή  πρόσληψη, όσο και με την ενεργειακή κατανάλωση. Σύμφωνα 

με μελέτες ο μεταβολικός ρυθμός, η θερμογένεση λόγω τροφής και n διάθεση για 

την εκτέλεσε σωματικής δραστηριότητας έχουν γενετικό υπόβαθρο (Rosenbaum 

& Leibel 1998.). Το μεγαλύτερο ενδιαφέρον από τις μεταλλάξεις του 

γονιδιώματος που έχουν χαρακτηριστεί ως τώρα και σχετίζονται με την 

παχυσαρκία αποσπούν οι μεταβλητότητες στην αλληλουχία των γονιδίων των 

αδρενεργικών υποδοχέων, των πρωτεϊνών απόσύζευξης, των πυρηνικών 

υποδοχέων PPRAs και του υποδοχέα τη λεπτίνης (Loos &. Bouchard 2003). 

 Όσον αφορά τα μονογονιδιακά γενετικά σύνδρομα που οδηγούν σε 

παχυσαρκία, αυτά είναι σχετικά σπάνια (Prader-Willi, Bardet-Biedl, Ahstrom, 

Cohen) (Rosenbaum & Leibel 1998). Το σύνδρομο Prader Willi είναι μια από τις 

Μενδελιανές διαταραχές για τις οποίες n παχυσαρκία είναι μία κλινική 

εκδήλωση αλλά όχι ένα επικρατές χαρακτηριστικό. Είναι το πιο συχνό και το 

καλύτερα μελετημένο σύνδρομο που σχετίζεται με την παχυσαρκία. Πρόκειται 

για μια αυτονομική επικρατή διαταραχή που χαρακτηρίζεται από μειωμένη 
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εμβρυϊκή κινητικότητα, μυϊκή υποτονικότατα κατά τη στιγμή της γέννησες, 

χαμηλό ύψος, υπογοναδισμό, πνευματική καθυστέρηση, μικρά χέρια και πόδια 

και υπερφαγία, n οποία συνήθως εμφανίζεται μεταξύ των 12 και 18 μηνών. Κατά 

την διάρκεια της εφηβείας παρουσιάζονται και προβλήματα στην συμπεριφορά 

τα οποία προσθέτουν επιπλέον δυσκολία στην προσπάθεια αντιμετώπισης. Η 

επίπτωση του συνδρόμου υπολογίζεται περίπου 1 στις 25000 γεννήσεις (Whitman 

& Accardo 1987). 

Τελικά, θα μπορούσε n παχυσαρκία να θεωρηθεί "γενετική" ασθένεια; Σε 

ορισμένες περιπτώσεις φαίνεται πως ναι, όπως στην περίπτωση μονογονιδιακών 

μεταλλάξεων οι οποίες ευθύνονται για την έλλειψη ενζύμων που επηρεάζουν την 

ενεργειακή ισορροπία. Στις περισσότερες των περιπτώσεων, όμως, φαίνεται ότι 

υπάρχει αλληλεπίδραση γονότυπου - περιβάλλοντος, n οποία συγκλίνει προς τη 

συσσώρευση λίπους στο σώμα. Είναι σημαντικό να αναγνωριστεί ότι n γενετική 

έκφραση της παχυσαρκίας γίνεται εμφανής σε περιβάλλοντα που της επιτρέπουν 

να αυξήσει την τάση αποθήκευση λίπους (Rosenbaum & Leibel 1998). 

 

 

2.3 Επίδραση του περιβάλλοντος στην εμφάνιση παιδικής παχυσαρκίας   

Oι γενετικές επιρροές όπως αναφέρθηκε δεν μπορούν να εξηγήσουν 

εξολοκλήρου το τεράστιο πρόβλημα της παχυσαρκίας. Φαίνεται λοιπόν ότι στους 

περισσότερους ανθρώπους, η παχυσαρκία είναι ένα αποτέλεσμα αλληλεπίδρασης 

της εξέλιξης του περιβάλλοντος με τον γονότυπο (Rosenbaum & Leibel 1998). 

 Ο όρος περιβάλλον είναι πολύ ευρύς και περιλαμβάνει α) το ευρύτερο 

κοινωνικό, δημογραφικό, οικονομικό, πολιτισμικό περιβάλλον μέσα στο οποίο 

αναπτύσσεται ένα παιδί και β) το οικογενειακό περιβάλλον (γονική επίδραση, 

διαθεσιμότητα τροφίμων στο σπίτι). Οι παραπάνω παράγοντες ωστόσο επιδρούν 

έμμεσα στην παιδική παχυσαρκία, καθώς καθορίζουν τις συμπεριφορές των 

παιδιών γύρω από το φαγητό, την άσκηση, και τις γενικότερες δραστηριότητες  

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=ShowDetailView&TermToSearch=3688028&ordinalpos=1&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVDocSum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=ShowDetailView&TermToSearch=3688028&ordinalpos=1&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVDocSum
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2.3.α Κοινωνικό περιβάλλον  

Τα στοιχεία δείχνουν ότι η επίπτωση της παχυσαρκίας στον παιδικό 

πληθυσμό διαφοροποιείται ανάμεσα σε παιδιά διαφορετικής χώρας, φυλής, και 

γειτονίας. Κοινωνικοοικονομικοί παράγοντες φαίνεται ότι καθορίζουν σε 

μεγάλο βαθμό την διακύμανση αυτή. Στον αναπτυγμένο κόσμο η παιδική 

παχυσαρκία συνδέεται αντιστρόφως με την κοινωνικοοικονομική κατάσταση, οι 

πιο μειονεκτικές ομάδες διατρέχουν το μέγιστο κίνδυνο, ενώ αντίθετα, στις 

περισσότερες αναπτυσσόμενες χώρες τα πλουσιότερα παιδιά εμφανίζουν 

μεγαλύτερο κίνδυνο παχυσαρκίας. Μία εξήγηση αυτού είναι οι διαφορετικές 

πεποιθήσεις γύρω από την θεώρηση του «ωραίου», αλλά και ο διαφορετικότητας 

στον τρόπο έκφρασης της κοινωνικής ευημερίας (Reilly 2005). Από την άλλη 

πλευρά η πολιτεία έχει ένα μεγάλο μερίδιο ευθύνης. Πολλοί κοινωνικοί φορείς 

όπως σχολεία, και φορείς δημόσιας υγείας, επηρεάζουν την συμπεριφορά των 

παιδιών απέναντι στην διατροφή και την άσκηση. Η εφαρμογή προγραμμάτων 

προώθησης της δημόσιας υγείας, όπως το πρόγραμμα της δωρεάν παροχής 

πρωινού στα σχολεία που εφαρμόστηκε στην Αμερική (Crepinsek et al, 2006), ή 

εφαρμογή προγραμμάτων προώθησης της φυσικής δραστηριότητας (Reilly & 

McDowell 2003), είναι παραδείγματα του τρόπου με τον οποίο η κοινωνία 

μπορεί να επηρεάσει την εξάπλωση του φαινομένου της  παχυσαρκίας. Μάλιστα 

ιδιαίτερα όσον αφορά τα αστικά κέντρα, όπου τα περιθώρια αύξησης της 

φυσικής δραστηριότητας είναι περιορισμένα, ο ρόλος της πολιτείας είναι πολύ 

σημαντικός.  

Σύμφωνα με το οικολογικό μοντέλο συμπεριφοράς, η υιοθέτηση ενός 

υγιεινού τρόπου ζωής είναι μία εξελικτική διαδικασία που λαμβάνει χώρα σε 

πολυδιάστατο επίπεδο στο οποίο αλληλεπιδρούν διάφοροι περιβαλλοντικοί 

παράγοντες, πολιτιστικοί κοινωνικοί ψυχολογικοί οικονομικοί ηθικοί ( Rennie et 

al 2005) πριν και μετά την γέννηση του ανθρώπου. Μία πληθώρα κοινωνικών 

αλλαγών, μεταξύ των οποίων η αλλαγή του τρόπου ζωής και των διατροφικών 

συνηθειών, η μείωση της φυσικής δραστηριότητας,  η επίδραση της διαφήμισης, η 
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μεγάλη προσφορά χαμηλής ποιότητας γρήγορου φαγητού,  οδηγούν σε αύξηση 

της επίπτωσης της παχυσαρκίας. 

 

2.3.β Οικογενειακό περιβάλλον  

Η πιο σημαντική ίσως παράμετρος στο περιβάλλον των μικρών παιδιών 

είναι η οικογένεια και οι συμπεριφορές των γονιών με ιδιαίτερη σημασία της 

μητέρας, καθώς είναι αυτή που καθορίζει σε μεγάλο βαθμό τόσο άμεσα όσο και 

έμμεσα τις συμπεριφορές των παιδιών (Cooke 2004). 

Κατά την ενδομήτριο ζωή η μητέρα είναι αυτή που διαμορφώνει το 

ενδομήτριο περιβάλλον. Τα έμβρυα διαβητικών μητέρων είναι χαρακτηριστικό 

παράδειγμα του τρόπου με τον οποίο μπορεί να επιδράσει ο ενδομήτριος 

υπερσιτισμός στη μετέπειτα λιπογένεση. Χαρακτηριστικό παράδειγμα είναι η 

θετική συσχέτιση  ανάμεσα στην παρουσία ΣΔ (οφειλόμενο σε παχυσαρκία)  της 

μητέρας και στην εμφάνιση παχυσαρκίας κατά την παιδική ηλικία (Rosenbaum 

& Leibel 1998). Από την άλλη πλευρά  ο ενδομήτριος υποσιτισμός, έχει φανεί ότι 

οδηγεί σε  προσαρμοστικές αλλαγές στο ενδοκρινικό σύστημα του εμβρύου  με 

αποτέλεσμα τον κίνδυνο εμφάνισης μεταβολικού συνδρόμου στη ενήλικο ζωή 

(Ismail-Beigi et al 2006). Τα παραπάνω ευρήματα έρχονται σε συμφωνία με 

ευρήματα επιδημιολογικών ερευνών από πολλές χώρες που δείχνουν η 

παχυσαρκία των γονέων σχετίζεται με εμφάνιση παχυσαρκίας στο παιδί. 

Μάλιστα ο ΔΜΣ του παιδιού σχετίζεται περισσότερο με το ΔΜΣ της μητέρας 

παρά με του πατέρα. Πίσω από τον μηχανισμό αυτόν βρίσκονται ποικίλες 

αλληλεπιδράσεις ανάμεσα στο περιβάλλον και την κληρονομικότητα (Wu & 

Suzuki 2006).  

Μετά την γέννηση η γονείς δεν λειτουργούν μόνο ως πρότυπα για το 

παιδί αλλά κατά την πρώιμη παιδική ηλικία είναι και αυτοί που καθορίζουν τις 

διατροφικές επιλογές των παιδιών. Μία ανασκόπηση των 58 ερευνών που 

αξιολόγησε ποικίλους παράγοντες  που αφορούν το περιβάλλον της οικογένειας  

έδειξε ότι  η μόρφωση και η διατροφική πρόσληψη των γονέων σχετίζονται 
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σημαντικά και θετικά με την κατανάλωση φρούτων και λαχανικών από τα 

παιδιά (van der Hors et al 2007). Μάλιστα πολλές είναι οι έρευνες που έχουν 

δείξει ότι το οικογενειακό γεύμα σχετίζεται με ένα καλύτερο διατροφικό προφίλ 

από τα παιδιά (αυξημένη κατανάλωση φρούτων και λαχανικών, ασβεστίου, 

σιδήρου, βιταμίνης Α & C (Patrick & Nicklas 2005). Όσον αφορά τις στάσεις και 

τις συμπεριφορές των γωνιών φάνηκε ότι η περιοριστική συμπεριφορά από τους 

γονείς σχετίζεται με αυξημένη κατανάλωση και αυξημένο ΔΜΣ του παιδιού 

(Faith et al 2004).  

 

2.3.γ Η επίδραση της τηλεόρασης  

 Η επίδραση της τηλεόρασης είναι ένας επίσης σημαντικός παράγοντας 

που επηρεάζει την παιδική παχυσαρκίας με τρείς τρόπους: 

1) Δρα ως μία συνήθεια που έχει αρνητικό αντίκτυπο στην ποιότητα του 

οικογενειακού γεύματος. Πολλές έρευνες έχουν δείξει ότι η παρακολούθηση 

τηλεόρασης μειώνει την ποιότητα του οικογενειακού γεύματος και αυξάνει 

συχνότητα κατανάλωσης σνακ χαμηλής ποιότητας (Campbell et al 2006,  Patrick 

& Nicklas 2005)  

2) Μειώνει τις ώρες δραστηριότητας και αυξάνει την καθιστική ζωή. Πολλές 

έρευνες έχουν συσχετίσεις τις ώρες τηλεθέασης με την εμφάνιση του υπέρβαρου 

στα  παιδιά (Zizza et al 2001)  

3) Μέσω της διαφήμισης προωθεί την κατανάλωση χαμηλής ποιότητας φαγητού.  

Μία πρόσφατη ανασκόπηση της επίδρασης της τηλεόρασης στην παιδική 

παχυσαρκία, έδειξε ότι υπάρχει μία σημαντική σχέση ανάμεσα στο ποσοστό του 

υπέρβαρου και στον αριθμό των διαφημίσεων ανά ώρα στην τηλεόραση, ειδικά 

με εκείνες που ενθαρρύνουν την κατανάλωση ενέργεια-πυκνών, και χαμηλής 

ποιότητας τροφών (Lobstein & Dibb 2005.) 

 

 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=ShowDetailView&TermToSearch=16045635&ordinalpos=1&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVDocSum
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2.4 Η επίδραση της διατροφής και των γευματικών συνηθειών στην εμφάνιση 

παιδικής παχυσαρκίας. 

 

2.4.α Μακροθρεπτικά συστατικά και ενέργεια 

Ένα βασικό ερώτημα που τίθεται είναι: «Υπάρχει κάποια διαφορά στην 

ενεργειακή πρόσληψη ανάμεσα σε μη παχύσαρκα και παχύσαρκα παιδιά;». 

Συχνά υποθέτουμε ότι τα υπέρβαρα παιδιά τρώνε περισσότερο από τους μη 

υπέρβαρους συνομηλίκους τους. Όμως, στην πραγματικότητα αυτή η υπόθεση 

σπάνια επιβεβαιώνεται. Πιο συγκεκριμένα, μια μελέτη που πραγματοποιήθηκε 

σε 181 Καναδούς, ηλικίας 4-16 ετών, έδειξε θετική συσχέτιση μεταξύ παιδικής 

παχυσαρκίας και διαιτητικής ενεργειακής πρόσληψης (Gillis et al 2002). 

Αντίθετα, άλλες παρόμοιες μελέτες έχουν δείξει ότι η συνολική ενεργειακή 

πρόσληψη δε σχετίζεται με την σύσταση σώματος ή το σωματικό λίπος 

(Guillaume et al1998, Atkin and Davies 2000, McGloin et al 2002). Ακόμη, σε μια 

μελέτη που περιλάμβανε 4408 παιδιά και εφήβους (3-19 ετών) από στοιχεία του 

USDA CSFII 1994-1996 και 1998, βρέθηκε ότι στο τελικό δείγμα η ενεργειακή 

πρόσληψη είχε θετική συσχέτιση με το εκατοστημόριο για το ΔΜΣ σε αγόρια 6-11 

ετών και σε παιδιά 12-19 ετών. Όμως, στην ίδια μελέτη, δεν βρέθηκε καμία 

αντίστοιχη σχέση σε παιδιά 3-5 χρόνων και κορίτσια 6-11 χρόνων (Huang et al 

2004). 

Όλες αυτές οι διαπιστώσεις προέρχονται από επιδημιολογικές μελέτες και ως 

γνωστόν, αυτό το είδος μελέτης υπόκειται σε διάφορους περιορισμούς. Όταν η 

συνολική ενεργειακή πρόσληψη δεν έχει σχέση ή συσχετίζεται αντίστροφα με το 

σωματικό λίπος, τότε προκύπτουν ποικίλες πιθανές ερμηνείες για να εξηγήσουν 

αυτά τα αποτελέσματα: (α) τα παχύσαρκα παιδιά πιθανά τρώνε περισσότερο από 

τα μη παχύσαρκα αλλά η μεθοδολογία που χρησιμοποιείται για τη μέτρηση της 

κατανάλωσης φαγητού αδυνατεί να εντοπίσει αυτές τις διαφορές, (β) τα παιδιά 

που βρίσκονται σε κίνδυνο υπέρβαρου, προτού γίνουν παχύσαρκα έτρωγαν πιο 

πολύ από τα φυσιολογικού βάρους παιδιά αλλά αφότου έγιναν παχύσαρκα 
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σταμάτησαν να συμπεριφέρονται έτσι, (γ) τα παχύσαρκα  παιδιά είτε συνειδητά 

είτε ασυνείδητα έχουν την τάση να υποκαταγράφουν τη διαιτητική τους 

πρόσληψη (Bandini et al 1990, Livingstone et a1 1992), και τέλος, (δ) μερικά 

παχύσαρκα παιδιά συχνά ακολουθούν ήδη κάποιο διαιτολογικό πρόγραμμα 

ελέγχου του βάρους.  

Συμπερασματικά, λοιπόν, τα αποτελέσματα των εκάστοτε επιδημιολογικών μελετών 

αναφορικά με την ενεργειακή πρόσληψη και την παιδική παχυσαρκία ίσως να μη 

θεωρούνται αξιόπιστα, ενώ, αντίθετα, μπορεί να επηρεάζονται από συγγενείς παράγοντες 

που σχετίζονται με το υπέρβαρο ή και από μεθοδολογικά σφάλματα. 

 

Ένα άλλο ερώτημα είναι αν υπάρχουν συγκεκριμένα μακροθρεπτικά 

συστατικά της διατροφής που μπορεί να έχουν σχέση με το υπέρβαρο σε παιδιά 

και εφήβους. Τα μακροθρεπτικά συστατικά της τροφής επιδρούν στο ενεργειακό 

ισοζύγιο καθώς επηρεάζουν το αίσθημα κορεσμού, την πείνα, την αποδοχή του 

φαγητού και το μεταβολισμό. Αυτές οι επιμέρους σχέσεις βασίζονται σε 

διαφορετικούς μηχανισμούς (Rοdriguez & Moreno 2006): 

o Η ικανότητα κορεσμού των μακροθρεπτικών συστατικών και οι 

επιδράσεις του μέγιστου δυνατού όγκου τείνουν να προωθούν ή να 

εμποδίζουν την ενεργειακή πρόσληψη. 

o Η ενεργειακή πυκνότητα, η οποία εξαρτάται κυρίως από την υψηλή ή 

χαμηλή σύσταση της δίαιτας σε λίπος, επηρεάζει την ευληπτότητα και 

συνεπώς την ποσότητα του φαγητού που καταναλώνεται. 

o Τα επιμέρους μακροθρεπτικά συστατικά έχουν διαφορετικό 

μεταγευματικό μεταβολισμό και επακόλουθα, ξεχωριστή επίδραση 

στην ενεργειακή δαπάνη λόγω διαφορετικής θερμογένεσης που 

προκαλεί το καθένα. 

o Η σύσταση της τροφής επηρεάζει τη μεταβολική ικανότητα του 

οργανισμού να αποθηκεύει λίπος και συνεπώς τα ενεργειακά 

αποθέματα. 
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Αφού λάβουμε υπόψη όλους τους παραπάνω μηχανισμούς, είναι εύκολο να 

συμπεράνουμε ότι η υπερκατανάλωση τροφών με υψηλή ενεργειακή πυκνότητα 

και σύσταση σε λίπος μπορεί να έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση της καθημερινής 

ενεργειακής πρόσληψης και ακολούθως, διαταραχές στο ισοζύγιο ενέργειας. 

Όπως παρατηρήθηκε και με την ενεργειακή πρόσληψη, οι μελέτες 

παρουσιάζουν αντικρουόμενα αποτελέσματα αναφορικά με την επίδραση της 

σύστασης της δίαιτας στο σωματικό λίπος. Διάφορες επιδημιολογικές μελέτες σε 

παιδιά και εφήβους μετά από έλεγχο για το φύλο, την ενεργειακή δαπάνη, την 

ενεργειακή πρόσληψη και τη σύσταση σώματος, έχουν δείξει ότι στους 

παχύσαρκους η προσλαμβανόμενη ενέργεια προέρχεται σε μεγαλύτερο ποσοστό 

από λίπος και σε λιγότερο από υδατάνθρακες συγκριτικά με τους φυσιολογικού 

βάρους συνομηλίκους τους (Guillaume et al 1998, McGloin et al 2002). Στον 

αντίποδα των παραπάνω μελετών συναντάμε ένα σημαντικό αριθμό κάποιων 

άλλων που δεν βρήκαν καμία σχέση ανάμεσα στα ποσοστά ενεργειακής 

πρόσληψης από μακροθρεπτικά συστατικά και στο σωματικό λίπος (Atkin & 

Davies 2000, Maffeis et al 2000). 

Σχετικά με τους διαιτητικούς παράγοντες που επηρεάζουν τη σύσταση 

σώματος, οφείλουμε στο σημείο αυτό να αναλύσουμε αποτελέσματα που 

προέρχονται από προοπτικές μελέτες σε παιδιά και εφήβους πριν γίνουν 

υπέρβαροι και να αξιολογήσουμε αν τελικά η συνολική ποσότητα ενεργειακής 

πρόσληψης ή συγκεκριμένα μακροθρεπτικά συστατικά αποτελούν σημαντικό 

κίνδυνο για την ανάπτυξη παχυσαρκίας. 

Έχουν γίνει μικρού και μέτριου χρόνου εργαστηριακές μελέτες, καθώς επίσης 

και μεγάλου χρόνου προοπτικές μελέτες που βασίστηκαν σε διαφορετικές 

μεθοδολογίες αναφορικά με την επίδραση της σύστασης σώματος στην 

ενεργειακή πρόσληψη και την αύξηση σωματικού βάρους. Συμπεράσματα από 

τέτοιες μελέτες που αφορούσαν κυρίως ενήλικες, έδειξαν ότι σε σύντομο ή μέτριο 

χρονικό διάστημα: (α) οι εξισορροπητικές αντιδράσεις του οργανισμού που 

συμβαίνουν προκειμένου να ανταποκριθεί στην υπερβολική πρόσληψη τροφής 
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δεν επαρκούν για να σταματήσουν την πείνα ή να καθυστερήσουν την 

πρόσληψη τροφής, (β) η ενεργειακή πυκνότητα θα μπορούσε να έχει σημαντικές 

«παθητικές» επιδράσεις στην ενεργειακή πρόσληψη, (γ) η ευληπτότητα των 

γευμάτων, η οποία σχετίζεται με τροφές με υψηλό ενεργειακό περιεχόμενο ίσως 

επηρεάζει την ενεργειακή πρόσληψη, (δ) απροσδόκητα, όταν η ενεργειακή 

πρόσληψη παραμένει σταθερή, η σύσταση της δίαιτας ασκεί μικρή επίδραση στο 

ισοζύγιο ενέργειας ή το σωματικό βάρος, (ε) η σημασία των τροφίμων από τα 

οποία αποτελείται η δίαιτα έγκειται κυρίως στον τρόπο που επηρεάζουν τη 

διαιτητική συμπεριφορά παρά στις μεταβολικές διεργασίες καθαυτές. Για 

παράδειγμα, όταν ένα τρόφιμο είναι ιδιαίτερα εύγευστο (και υψηλού 

ενεργειακού περιεχομένου), τότε ευνοεί την κατανάλωση μεγαλύτερης ποσότητας 

τέτοιων τροφίμων (Me1a & Rogers 1998). 

Δεν υπάρχουν πολλές προοπτικές μελέτες σε παιδιά και εφήβους για τις 

μεταβολές του σωματικού λίπους σε σχέση με την ενεργειακή πρόσληψη ή τη 

σύσταση της δίαιτας (Maffeis et al 1998, Bogaert et al 2003, Magarey et al 2003, 

Berkey et al 2000). Σε 10.769 Βορειοαμερικανικούς εφήβους και παιδιά, ηλικίας 9-

14 ετών, η αύξηση ενεργειακής πρόσληψης στη διάρκεια ενός χρόνου 

παρακολούθησης είχε θετική συσχέτιση με την αύξηση του ΔΜΣ (Berkey et al 

2000). Αντίθετα, σημαντικές μελέτες σε μικρότερο δείγμα αλλά σε μεγαλύτερο 

χρονικό διάστημα παρακολούθησης (4-15 χρόνια) έχουν δείξει ότι η ενεργειακή 

πρόσληψη δεν σχετίζεται με αύξηση του σωματικού βάρους (Maffeis et al 1998, 

Bogaert et al 2003). 

Μια προοπτική μελέτη που χρησιμοποίησε δεδομένα από την ANS (Adelaide 

Nutrition Study) σε τελικό δείγμα 243 ατόμων με παρακολούθησή τους από τη 

γέννηση μέχρι τα 15 έτη είχε τα εξής αποτελέσματα: (α) Δεν βρέθηκε καμιά 

στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ ΔΜΣ ή δερματοπτυχής τρικέφαλου (TC) 

και οποιουδήποτε μακροθρεπτικού συστατικού. (β) Υπήρξε όμως qστατιστικά 

σημαντική θετική συσχέτιση ανάμεσα στην πρόσληψη λίπους και την κοιλιακή 

δερματική πτυχή και επίσης, στατιστικά σημαντική αρνητική σχέση μεταξύ της 
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πρόσληψης υδατανθράκων και της ίδιας δερματοπτυχής (Magarey et al 2001). 

Πρέπει όμως να σημειωθεί ότι στην παραπάνω μελέτη δεν έγινε έλεγχος για την 

ενεργειακή κατανάλωση και επιπλέον, πιθανά να υπήρξαν προβλήματα 

ανακρίβειας ως προς την καταγραφή της πρόσληψης και τη χρήση 

δερματοπτυχών για τον προσδιορισμό του σωματικού λίπους. Όσον αφορά στην 

πρόσληψη θρεπτικών συστατικών και τη σύσταση της δίαιτας στα παιδιά, 

προοπτικές μελέτες δεν έχουν δείξει στατιστικά σημαντική συσχέτιση ανάμεσα 

στο ποσοστό πρόσληψης κάποιου μακροθρεπτικού και την αύξηση σωματικού 

βάρους. Επίσης, μεταβολές στη σύσταση σώματος δεν έχουν συσχετιστεί με 

ανάλογη πρόσληψη κάποιου μακροθρεπτικού συστατικού σε πιο μικρή ηλικία ή 

καθόλη τη διάρκεια διεξαγωγής της μελέτης (Maffeis et al 1998, Magarey et al 

2003). 

Ανακεφαλαιώνοντας, λοιπόν, η πλειονότητα των μελετών που σχεδιάστηκαν με 

σκοπό να διερευνήσουν την υπόθεση ότι το υπέρβαρο σχετίζεται με υπέρμετρη ενεργειακή 

πρόσληψη ή με σύσταση δίαιτας δεν κατόρθωσαν να φτάσουν σε ομοφωνία ως προς τα 

αποτελέσματά τους. Ίσως τέτοιες έρευνες είτε αδυνατούν να ανιχνεύσουν διαφορές που 

σχετίζονται με τη διαιτητική πρόσληψη ανάμεσα στα άτομα που βρίσκονται σε κίνδυνο για 

παχυσαρκία και σε όμοιά τους φυσιολογικού βάρους, ή, απλά δεν υπάρχουν διαφορές. 

Προκειμένου, λοιπόν, να αξιολογήσουμε τους διατροφικούς παράγοντες που συνδέονται με 

την παιδική παχυσαρκία, αντί να εξετάζουμε μόνο τη σύσταση της δίαιτας σε τρόφιμα, θα 

πρέπει να εστιάσουμε την προσοχή μας στις ομάδες τροφίμων και τις διαιτητικές συνήθειες 

και συμπεριφορές.  

 

2.4.β Γευματικές συνήθειες 

Στο όρο γευματικές συνήθειες συμπεριλαμβάνεται το σύνολο των 

διατροφικών επιλογών και των προτύπων ενός ατόμου, αλλά και χαρακτηριστικά όπως ο 

τρόπος ο τόπος, η συχνότητα κατανάλωσης των τροφών και των γευμάτων ή των 

μικρογευμάτων. Παρατηρήσεις από διαχρονικές μελέτες έχουν δείξει ότι 

παράλληλα με την δραματική αύξηση του επιπολασμού της παιδικής 
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παχυσαρκίας, υπάρχει μεταβολή στις γευματικές συνήθειες των παιδιών. Οι 

αλλαγές αφορούν αύξηση στη κατανάλωση σνακ, γρήγορου φαγητού, και 

αναψυκτικών, την αύξηση κατανάλωσης τροφών έξω από το σπίτι και το 

υψηλότερο ποσοστό προσλαμβανόμενων θερμίδων από ενεργειακά πυκνά 

τρόφιμα,  που τρώγονται στη μεγαλύτερη συχνότητα καθ' όλη τη διάρκεια της 

ημέρας (Nielsen et al 2002, Adair & Popkin 2005, St-Onge et al 2003, Nicklas et al 

2004).   

Η αλλαγές στις γευματικές συνήθειες των παιδιών φαίνεται να εξηγούν εν μέρει 

την αύξηση στην παιδική παχυσαρκίας που παρατηρήθηκε τα προηγούμενα χρόνια, 

κρίνεται λοιπόν αναγκαίο, να εξετάσουμε αναλυτικά το ποιες είναι αυτές οι συνήθειες που 

σχετίζονται πραγματικά με δείκτες παχυσαρκίας, και πώς οι συνήθειες αυτές επιδρούν στην 

ενεργειακή ομοιόσταση και  στον μεταβολισμό των παιδιών.  
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3o Κεφάλαιο ΓΕΥΜΑΤΙΚΕΣ ΣΥΝΗΘΕΙΕΣ, ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΗ   

ΣΥΜΠΕΡΙΦΟΡΑ & ΔΙΑΤΡΙΦΙΚΑ ΠΡΟΤΥΠΑ 

 
3.1 Εισαγωγή  

Παραδοσιακά η ανάλυση της επιδημιολογίας της διατροφής ασχολείται με 

την συσχέτιση συγκεκριμένων ασθενειών και μεμονωμένων ή ενός συνόλου 

θρεπτικών συστατικών των τροφών. Αν και αυτή η μέθοδος ανάλυσης είναι 

αρκετά αποτελεσματική εμφανίζει αρκετούς μεθοδολογικούς περιορισμούς.  

1) Ο άνθρωπος καταναλώνει σύνθετα γεύματα στα οποία τα θρεπτικά 

συστατικά μπορεί να αλληλεπιδρούν μεταξύ τους  με αποτέλεσμα η απλή 

ανάλυση των μεμονωμένων θρεπτικών συστατικών να είναι ανεπαρκής 

(National Research Council - Committee on Diet and Health 1989)  

2) Η ισχυρή συσχέτιση ορισμένων θρεπτικών συστατικών (πχ μαγνήσιο και 

κάλιο ) κάνει πολύ δύσκολη και προβληματική την μεμονωμένη  ανάλυση 

τους (Lee et al 1988) 

3) Η επίδραση ενός μεμονωμένου θρεπτικού συστατικού μπορεί να είναι 

πόλη ασθενής για να μπορέσει να ανιχνευτεί, σε αντίθεση με την επίδραση 

ενός συνόλου θρεπτικών συστατικών που περικλείονται σε ένα 

διατροφικό πρότυπο, που μπορεί να έχει την απαραίτητη ισχύ ώστε να 

είναι ανιχνεύσιμη (Sacks et al 1994). 

4) Η ανάλυση ενός μεγάλου αριθμού θρεπτικών συστατικών εμπεριέχει τον 

κίνδυνο ψευδών συσχετίσεων που μπορεί να οφείλονται αποκλειστικά και 

μόνο στην επίδραση της τύχης (Farchi et al 1989) 

5) Καθώς η πρόσληψη θρεπτικών συστατικών σχετίζεται με συγκεκριμένα 

διατροφικά πρότυπα, τα πρότυπα αυτά μπορεί να δράσουν συσχετικά 
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στην αξιολόγηση των μεμονωμένων θρεπτικών συστατικών (Kant et al 

1991, Randall et al 1990).  

Για τους παραπάνω λόγους η αξιολόγηση των διατροφικών προτύπων έχει 

κεντρίσει το ενδιαφέρον των ερευνητών που ασχολούνται με την επιδημιολογία 

της διατροφής (Hu 2002).  

Η διαπίστωση ότι συγκεκριμένοι τύποι διατροφικών επιλογών μπορεί να 

σχετίζονται θετικά ή αρνητικά με την υγεία υπάρχει εδώ και πολλά χρόνια (Togo 

et al 2001, Heidemann et al 2005, Montonen et al 2005, van Dam RM et al 2002). 

Χαρακτηριστικά για πρώτη φωτά την δεκαετία του 1960 διαπιστώθηκε ότι 

συγκεκριμένοι πληθυσμοί της μεσογείου παρουσίαζαν χαμηλότερη θνησιμότητα 

από καρδιαγγειακές νόσους και η αιτία αυτού αποδόθηκε στα κοινά 

χαρακτηριστικά της διατροφής τους (Keys 1995). Ωστόσο τα τελευταία χρόνια οι 

απαιτήσεις του σύγχρονου τρόπου ζωής οδήγησαν σε δραματικές αλλαγές στις 

συνήθειες διατροφής παγκοσμίως. Οι παράγοντες που συνέβαλαν στις μεταβολές 

αυτές, αφορούν στην αλλαγή της φύσης των διαθέσιμων τροφίμων, στην 

αυξημένη εξάρτηση από την κατανάλωση τροφίμων εκτός σπιτιού, στην 

διαφήμιση γύρω από τα τρόφιμα, και στις τιμές των τροφίμων (French et al 

2001). Ιδιαιτέρα για τα παιδιών η εργασία των γονιών και ο περιορισμένος 

χρόνος είναι ένας ακόμα σημαντικός παράγοντας που έπαιξε καθοριστικό ρόλο 

στην αλλαγή αυτή στις διατροφικές συνήθειες (Schluter & Lee 1999). Oι 

παραπάνω μεταβολές γύρο από το περιβάλλον του φαγητού φαίνεται να 

συμβαίνουν παράλληλα με την δραματική αύξηση των μεταβολικών νοσημάτων 

και της παχυσαρκία. Το ενδιαφέρον λοιπόν της επιδημιολογίας της διατροφής 

έχει στραφεί στην αναζήτηση των αλλαγών που έχουν γίνει στα διατροφικά 

πρότυπα, αλλά και στην διαπίστωση της σχέσης που υπάρχει μεταξύ των 

διατροφικών προτύπων και της υγείας. 
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3.2 Διατροφικά πρότυπα 

Η μελέτη των διατροφικών πρότυπων ομαδοποιεί τις διαφορές 

διατροφικές παραμέτρους (πχ. τροφές, ομάδες τροφών, θρεπτικά συστατικά κλπ.) 

και αποδίδει έτσι την συνολική εικόνα της δίαιτας (Newby 2007). Η μέθοδος 

αυτή προσεγγίζει περισσότερο την πραγματικότητα κατά την οποία τροφές και 

θρεπτικά συστατικά καταναλώνονται σε συνδυασμό, και η συνολική επίδραση 

αυτών, μπορεί να εκτιμηθεί καλύτερα μέσα από ένα διατροφικό προτύπου (Hu 

2002).  

Στους ενήλικες υπάρχουν πολλές προσεγγίσεις γύρω από την έρευνα 

διατροφικών προτύπων όπως η χρήση στατιστικών τεχνικών (factor analysis, 

cluster analysis) από όπου και προκύπτουν εμπειρικά διατροφικά πρότυπα 

(Newby & Tucker, 2004), χρήση δεικτών που αξιολογούν πολλαπλά διατροφικά 

στοιχεία και αποδίδουν, ένα συνολικό βαθμό στην ποιότητα της δίαιτας (Kant 

1996), ή απλή αξιολόγηση των επιλογών τύπων τρόπου και συχνοτήτων 

κατανάλωσης τροφής. Οι δύο πρώτες τεχνικές ανάλυσης σπάνια έχουν 

χρησιμοποιηθεί σε παιδιά (Knol et al 2005, Alexy et al 2004) ενώ μόνο μία από 

αυτές, αξιολόγησε την παιδική παχυσαρκία χωρίς να βρει κάποιο αποτέλεσμα 

(Alexy et al 2004). Ωστόσο υπάρχουν έρευνες που αξιολογούν τα διατροφικά 

πρότυπα των παιδιών, τις διαχρονικές αλλαγές στις διαιτητικές επιλογές και 

συνήθειες και την σχέση τους με την υγεία (Nicklas et al, 2001, Adair & Popkin 

2005, Nielsen et al 2002, Thompson et al 2006). Στις έρευνες αυτές αξιολογήθηκαν 

διαιτητικά πρότυπα και συμπεριφορές μεταξύ των οποίων η συχνότητα 

κατανάλωσης γευμάτων, η τακτική κατανάλωση μικρογευμάτων, γρήγορου 

φαγητού,  η καθημερινή κατανάλωση πρωινού, η κατανάλωση ροφημάτων κ.α. 

τα οποία και θα αναλυθούν παρακάτω.  

 

3.3 Συχνότητα Κατανάλωσης Τροφής (ΣΚΤ) 

Πολλές έρευνες έχουν  μελετήσει την συχνότητα κατανάλωσης τροφής και 

την σχέση της με την παχυσαρκία, στις έρευνες αυτές αξιολογήθηκε η συχνότητα 
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κατανάλωσης τόσο των κύριων γευμάτων όσο και των μικρογράμματων. Πριν 

προχωρήσουμε όμως στην διερεύνηση της παραπάνω σχέσης θα πρέπει να 

αναφερθούμε στο πρόβλημα που υπάρχει γύρω από τον προσδιορισμό της 

έννοιας συχνότητα κατανάλωσης τροφής, καθώς και στο πρόβλημα ορισμού και 

διαχωρισμού του τι είναι γεύμα και  τι είναι σνακ.  

Οι διαφορετικές έρευνες έχουν ορίσει με ποικίλους τρόπους την  έννοια 

«επεισόδιο λήψης τροφής», ωστόσο στις περισσότερες έρευνες το επεισόδιο λήψης 

τροφής ορίζεται ως η κατανάλωση οποιουδήποτε στέρεου ή υγρού τρόφιμο που 

απείχε 15 λεπτά από το επόμενο (Nicklas et al 2003). Αρκετοί δημοσιευμένοι ως 

τώρα ορισμοί των διατροφικών επεισοδίων βασίζονται κυρίως σε ανεπίσημους 

κοινωνικούς και πολιτισμικούς κανόνες και δίνουν μεγαλύτερη έμφαση στη 

έννοια του χρόνου (timing) και στο μέγεθος του επεισοδίου λήψης τροφής. 

Τέτοια χαρακτηριστικά (αριθμός, μέγεθος και χρόνος κατανάλωσης τροφής), 

ωστόσο  υφίστανται έντονες κοινωνικές και χρονολογικές επιρροές, οι οποίες θα 

πρέπει να λαμβάνονται υπόψη στην ερμηνεία και σύγκριση των αποτελεσμάτων 

διαφορετικών ερευνών. Η πλειοψηφία των ερευνητών έχει ορίσει τις έννοιες 

«γεύμα» και «σνακ» με βάση την ώρα κατανάλωσης και την περιεκτικότητα σε 

θρεπτικά συστατικά ενός επεισοδίου λήψης τροφής (Fabry et al 1968, Metzner et 

al 1977, Skinner et al 1985, de Castro 1990, Basdevant et al 1993, Lennernas et al 

1993). Έτσι τα γεύματα γενικά αποτελούν τα κύρια διατροφικά επεισόδια της 

ημέρας (πρωινό μεσημεριανό βραδινό), ενώ τα σνακ είναι οι τροφές που 

καταναλώνονται στο μεσοδιάστημα αυτών των γευμάτων και είναι σε γενικές 

γραμμές μικρότερα από αυτά. Διαφορετικοί όμως ερευνητές προσέγγισαν με 

διαφορετικό τρόπο το παραπάνω ζήτημα. Έτσι ο Summerbell χώρισε την ημέρα 

σε έξι διατροφικές περιόδους εκ των οποίων οι 3 αποτέλεσαν τα κυρίως γεύματα 

και οι υπόλοιπες τα σνακ (Summerbell et al 1995). Από την άλλη πλευρά ο 

Rotenberg χρησιμοποίησε κοινωνική προσέγγιση, (παρουσία ή απουσία άλλων 

ατόμων κατά την διάρκεια του επεισοδίου κατανάλωσης τροφής (Rotenberg 

1981). Ο Bernstein όρισε τα γεύματα και τα σνακ με βάση την περιεκτικότητα σε 
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θερμίδες (γεύμα είναι το διατροφικό επεισόδιο που περιέχει θερμίδες 

περισσότερες από 375 KJ) (Bernstein et al 1981). Ο de Castro χρησιμοποίησε έναν 

συνδυασμό του χρόνου κατανάλωσης και της ενεργειακής περιεκτικότητας (de 

Castro 1993a), ενώ ο Skinner (Skinner et al 1985) διαχώρισε τα γεύματα και τα 

σνακ με βάση τον τύπο του καταναλισκόμενου τροφίμου αλλά και την ποιότητα 

του. Η σημασία του προσδιορισμού των διατροφικών επεισοδίων αφορά στο ότι 

μπορεί να επηρεάσει τόσο αποτέλεσμα τις μελέτης, όσο και την ερμηνεία των 

αποτελεσμάτων. Έτσι ο ΜcBride (ΜcBride et al 1990) διαπίστωσε ότι η σχέση 

μεταξύ των επεισοδίων λήψης τροφής και της ενεργειακής πρόσληψης εξαρτάται 

από το ορισμό του όρου «γεύμα» (ΜcBride et al 1990).  

Γίνεται λοιπόν σαφές ότι αν θέλουμε να ερμηνεύσουμε ερευνητικά 

δεδομένα προκειμένου να διατυπώσουμε μηνύματα για την βελτίωση της 

δημόσιας υγείας θα πρέπει να είμαστε πολύ προσεκτικοί στον προσδιορισμό των 

γευμάτων και των μικρογευμάτων.  

 

3.3 α Συχνότητα Κατανάλωσης Τροφής  και παιδική παχυσαρκία   

Πολλές επιδημιολογικές έρευνες έχουν παρατηρήσει αντίστροφη σχέση 

ανάμεσα στην συχνότητα κατανάλωσης γευμάτων και στο σωματικό βάρος, 

καταλήγοντας στο συμπέρασμα ότι το «τσιμπολόγημα» αποτελεί μία 

συμπεριφορά που δείχνει να αποτρέπει την παχυσαρκία (Bellisle et al 1997). Ο 

Fabry και οι συνεργάτες του (Fabry et al. 1964, Hejda & Fabry 1964) ήταν οι 

πρώτοι που  επισήμαναν την ισχυρή και αντίστροφη αυτή συσχέτιση. Στην 

παραπάνω έρευνα όπου έλαβαν μέρος 379 άνδρες 60-64 ετών φάνηκε ξεκάθαρα 

ότι το ποσοστό του υπέρβαρου καθώς και το μέσο πάχος δερματοπτυχής 

σχετίζονται αντίστροφα με το μέσο ημερήσιο αριθμό γευμάτων (Fabry et al. 

1964). Μετέπειτα έρευνες σε ενήλικες έδειξαν διφορούμενα αποτελέσματα. Άλλες 

επιβεβαίωσαν το εύρημα αυτό (Edelstein et al 1992, Kant et al 1995, Metzner 

1977), άλλες έδειξαν διαφορές ανάμεσα στα δύο φύλα (Drummond et al 1998), 
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ενώ άλλες δεν βρήκαν σημαντική συσχέτιση (Summerbell et al 1996, Andersson 

& Rossner 1996, Dreon et al 1988).   

Τι έδειξαν όμως οι έρευνες σε παιδιά όσον αφορά την συχνότητα 

κατανάλωσης τροφής και την παχυσαρκία; Δεν υπάρχει μεγάλος αριθμός 

ερευνών που να έχει εξετάσει την παραπάνω σχέση (Toschke et al, 2005). Η 

μελέτη παρέμβασης διάρκειας ενός έτους, του Fabry και των συνεργατών του, 

κατά την οποία σε 226 παιδιά ηλικίας 6-16 ετών από τρία διαφορετικά σχολειά 

χορηγήθηκαν αντίστοιχα 3,5,7 γεύματα ημερησίως, έδειξε στατιστικά σημαντική 

διαφορά στο πάχος της δερματοπτυχής των παιδιών μεταξύ των τριών σχολείων 

στο τέλος της παρέμβασης. Αυξημένες τιμές βρέθηκαν στο σχολείο με την 

ημερήσια χορήγηση 3 γευμάτων σε σχέση με τα άλλα δύο. Η διαφορά αυτή 

υπήρξε μόνο για τα μεγαλύτερα παιδιά, 11-16 ετών, και ήταν εντονότερη στα 

κορίτσια από ότι στα αγόρια (Fabry et al, 1966). Παρόμοια αποτελέσματα 

προέκυψαν και από μία μεγάλη επιδημιολογική μελέτη που πραγματοποιήθηκε 

σε 4370 παιδία ηλικίας 5-6 ετών στην Γερμανία. Η παραπάνω έρευνα έδειξε 

αύξηση στην επίπτωση της παχυσαρκίας με μείωση του ημερήσιου αριθμού 

γευμάτων. Συγκεκριμένα ο σχετικός κίνδυνος με την κατανάλωση 4 και 5 

γευμάτων ημερησίως ήταν OR: 0.73, CI: 0.44-1.21 και OR: 0.51, CI: 0.29-0.89 

αντίστοιχα. Από το σύνολο των παιδιών το 43.4% κατανάλωνε 4 γεύματα 

ημερησίως, το 39% 5, ενώ μόνο το 2.9% κατανάλωνα πάνω από 5 γεύματα 

ημερησίως (Toschke et al, 2005). Η προοπτική μελέτη του Thompson και των 

συνεργατών του έδειξε επίσης αρνητική συσχέτιση. Στην έρευνα αυτή 

συμμετείχαν 101 κορίτσια ηλικίας 8-12 ετών, τα οποία επαναξιολογήθηκαν 

έπειτα από 3 χρόνια. Η κατανάλωση 5-6 γευμάτων τις πρωινές ώρες και 

λιγότερων από 2 γευμάτων τις απογευματινές/βραδινές ώρες σχετίστηκε με 

αρνητικά αλλαγή του ΒΜI z-score (Thompson et al, 2006). Η μέση συχνότητα 

λήψης τροφής ήταν 4-5 επεισόδια ημερησίως ενώ το μεγαλύτερο ποσοστό της 

προσλαμβανόμενης ενέργειας προέρχονταν από τα απογευματινά/βραδινά 

επεισόδια λήψης τροφής και όχι από τα πρωινά (Thompson et al 2006).   
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Από την άλλη πλευρά πολλές ακόμα έρευνες που αφορούν παιδικό 

πληθυσμό, έχουν δείξει απουσίας συσχέτισης ανάμεσα στα επεισόδια λήψης 

τροφής και σε δείκτες παχυσαρκίας (Huang et al 2004, Summerbell et al 1996, 

Nicklas et al 2001, Crawley & Summerbell 1997). Χαρακτηριστικά μελέτη σε 1584 

παιδιά από την Bongalusa Heart Stady όπου διατροφικά δεδομένα συλλέχτηκαν 

από το 1973, ως το 1994 (Nicklas et al 2004), έδειξε απουσία συσχέτισης. Ωστόσο 

αξιοσημείωτο είναι ότι ως τώρα δεν υπάρχουν έρευνες που να δείχνουν ύπαρξη 

θετικής συσχέτισης (Drummond et al 1998). Η πιθανή επομένως επίδραση της 

συχνότητας κατανάλωσης τροφής στην αιτιολογία της παχυσαρκίας δεν είναι 

ξεκάθαρη.  

Μερική εξήγηση στην διαφορετικότητα των παρατηρήσεων δόθηκε από 

την έρευνα του Summerbell και των συνεργατών του. Η παραπάνω έρευνα 

εξέταζε την σχέση της συχνότητας κατανάλωσης τροφής και του ΒΜΙ σε 4 

διαφορετικές ηλικιακές ομάδες (ηλικιωμένοι, μεσήλικες, εργαζόμενοι, και 

έφηβοι). Μεταξύ των τεσσάρων ομάδων αρνητική συσχέτιση βρέθηκε μόνο για 

τους έφηβους, η οποία όμως εξαφανίστηκε μετά την αφαίρεση των ατόμων που 

έκαναν υποκαταγραφή. Είναι γνωστό ότι η υποκαταγραφή εμφανίζεται σε 

μεγάλο βαθμό ανάμεσα στα παχύσαρκα άτομα (Livingstone et al 1990, Heitmann 

& 1995, Summerbell 1996, Poppitt et al 1995), και αφορά κυρίως την κατανάλωση 

των σνάκ, με αποτέλεσμα να αλλοιώνει τα αποτελέσματα ερευνών που εξετάζουν 

την σύσταση της δίαιτας σε μακροθρεπτικά συστατικά.  Παρόμοια είναι και τα 

αποτελέσματα βρέθηκαν και σε πρόσφατη έρευνα που αξιολόγησε παιδιά από 

τρεις διαφορετικές ηλικιακές ομάδες (3-5, 6-11, 12-19 ετών). Και στην παραπάνω 

έρευνα παρατηρήθηκε απουσία συσχέτισης μετά τον έλεγχος και την 

απομάκρυνση των ατόμων που υποκαταγράφουν (Huang et al 2004). Ωστόσο η 

υποκαταγραφή δεν είναι η μόνη αιτία διχασμού των αποτελεσμάτων. Σε μία 

προοπτική μελέτη 731 έφηβων ακόμα και μετά την αφαίρεση των ατόμων με 

υποκαταγραφή, η συσχέτιση της συχνότητας κατανάλωσης τροφής και του ΒΜΙ 

συνέχισε να είναι σημαντική (ενεργειακή πρόσληψη/ΒΜR<1.35). Η σχέση όμως 
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αυτή αποδόθηκε σε μία μικρή ομάδα ατόμων που παρουσιάστηκε τόσο μεταξύ 

των ανδρών όσο και μεταξύ των γυναικών. Στην περίπτωση των ανδρών η 

ομάδα που αλλοίωσε το αποτέλεσμα αφορούσε υπέρβαρα άτομα που βρισκόταν 

σε δίαιτα, ενώ στην περίπτωση των γυναικών η ομάδα αφορούσε ελλειποβαρείς ή 

φυσιολογικές γυναίκες οι οποίες όμως θεωρούσαν τον εαυτό τους υπέρβαρο. 

Όταν αφαιρέθηκαν αντίστοιχα οι δύο αυτές ομάδες  η σχέση αυτή εξαφανίστηκε 

και στις δύο ομάδες (Crawley & Summerbell 1997).  

Από όλα τα παραπάνω φαίνεται ότι η διαφορετικότητα στα αποτελέσματα 

των ερευνών που εξετάζουν την σχέση αριθμού γευμάτων και σωματικού 

βάρους, οφείλεται εν μέρη στην παρουσία ατόμων με ιδιαίτερη διατροφική 

διατροφική συμπεριφορά (Crawley & Summerbell 1997, Summerbell et al 1996), 

αλλά και στις διαφορετικές ηλικιακές ομάδες, ενώ και η διαφορά στην 

μεθοδολογία  που ακλουθείτε από τις διάφορες έρευνες στον προσδιορισμό του 

«Επισόδιο λήψης τροφής» είναι επίσης ένας σημαντικός συσχετικός παράγοντας 

(Drummond et al 1998, Nicklas et al 2004,  Nicklas et al 2003).  

Πως όμως η συχνή κατανάλωση γευμάτων μπορεί να βοηθήσει στον 

έλεγχο του σωματικού βάρους; Υπάρχουν 4 πιθανές ευεργετικές δράσεις. 

1) Η συχνή κατανάλωση τροφής ίσως βοηθά στον έλεγχο της πείνας, και την 

καλύτερη ενεργειακή αντιστάθμιση. Ο Burley και οι συνεργάτες του (Burley et al 

1993) έδειξαν ότι όταν η ημερήσια πρόσληψη απλώνεται στην ημέρα σε 5 

γεύματα, (3 γευματα και 2 σνακ), το αίσθημα της πείνας καταστέλλεται, και έτσι 

είναι λιγότερο πιθανό να γίνει υπερκατανάλωση στο γεύμα. Άτομα που 

καταναλώνουν πολλά γεύματα μπορούν καλύτερα να διαχειρίζονται και να 

αντισταθμίζουν τόσο τις χαμηλές όσο και τις αυξημένες ενεργειακές προσλήψεις, 

ρυθμίζοντας το μέγεθος του επόμενου γεύματος (Westerterp-Plantenga et al 

1994). 

2) Η συχνή πρόσληψη τροφής ίσως συντελεί στην αύξηση του λόγου 

υδατάνθρακες/λιπίδια της δίαιτας. Γενικά, τα γευματίδια και τα ενεργειακά 

ποτά περιέχουν κυρίως υδατάνθρακες και λιγότερο λίπος συγκριτικά με τα κύρια 
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γεύματα (Basdevant et al 1993, Summetbell et al 1995, Drummond et al 1996). Για 

το λόγο αυτό, η προώθηση της κατανάλωσης τους μπορεί να συμβάλει στην 

αύξηση του παραπάνω λόγoυ.  

3) Η συχνή κατανάλωση τροφής είναι πιθανό ότι προκαλεί μεταφορά της ολικής 

ενεργειακής πρόσληψης από τις βραδινές προς τις πρωινές ώρες της ημέρας. 

Κάποιες μελέτες έχουν δείξει ότι οι παχύσαρκοι τείνουν να καταναλώνουν το 

μεγαλύτερο μέρος της ημερήσιας ενεργειακής πρόσληψης κατά τις 

απογευματινές ώρες (Bellisle et al 1988, Fricker et al 1990) καθώς, έχουν την τάση 

να παραλείπουν πρωινό και ενδιάμεσα γευματίδια και να τρώνε πολύ το 

απόγευμα. Ακόμα, η καταναλισκόμενη  ενέργεια στο τελευταίο μισό της ημέρας 

ίσως αποθηκεύεται πιο εύκολα ως λίπος από ότι ίδιο ποσό ενέργειας που 

καταναλώνεται νωρίτερα, γεγονός που συντελεί στην αύξηση βάρους. Αυτό ίσως 

συνδέεται και με το ότι τα επίπεδα ινσουλίνης τείνουν να είναι υψηλότερα προς 

το τέλος της ημέρας, με αποτέλεσμα τη μεγαλύτερη απορρόφηση λιπαρών οξέων 

από το λιπώδη ιστό (Eckel & Υost 1987). Γενικά τα άτομα που “τσιμπολογούν” 

φαίνεται να έχουν χαμηλότερα επίπεδα ινσουλίνης που συνοδεύονται και από 

χαμηλότερα επίπεδα λιπιδίων πλάσματος. Η ινσουλίνη είναι γνωστό ότι επάγει 

την λιπογένεση, και την σύνθεση τριγλυκεριδίων στον λιπώδη ιστό  (Jenkins et al 

1995, Taylor & Garrow 2001).  

4) Τα μικρά και συχνά γεύματα ίσως είναι συμβατά με έναν πιο δραστήριο 

τρόπο ζωής από ότι τα 2 ή 3 κύρια γεύματα ανά ημέρα. Αυτό εξηγείται ως εξής: 

είναι πιθανό ότι ο γενικός πληθυσμός προκειμένου να ανταποκριθεί σε 

αυξημένες ενεργειακές απαιτήσεις σε περιπτώσεις αυξημένης φυσικές 

δραστηριότητας, αυξάνει την ενεργειακή πρόσληψη καταναλώνovτας μάλλον 

περισσότερα παρά μεγαλύτερα γεύματα (Kirk et al 2000). Αυτή η στρατηγική 

μειώνει την δυσφορία  και την ληθαργική διάθεση που ακολουθεί συχνά μετά 

την κατανάλωση μεγάλων γευμάτων, καταστάσεις που αποτελούν αντικίνητρο 

για άσκηση. Εάν αυτή η υπόθεση είναι σωστή, τότε η σύσταση για μείωση της 
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συχνής κατανάλωσης σνακ είναι αντίθετη στην σύσταση για αύξηση της φυσικής 

δραστηριότητας (Kirk et al 2000).  

5) Η αύξηση στην συνολική ημερήσια θερμογένεση λόγω τροφής που 

προκαλείται από την κατανάλωση αυξημένου αριθμού γευμάτων μπορεί 

πιθανώς να συμβάλει στην αύξηση της ενεργειακής δαπάνης και στην μείωση του 

σωματικού βάρους (Toschke et al 2005). Ωστόσο υπάρχει μια έντονη διαμάχη 

σχετικά με τον ρόλο του μηχανισμού αυτού καθώς έρευνες που αξιολόγησαν την 

θερμογένεση λόγο τροφής δεν παρατήρησαν διαφθορές ανάμεσα σε άτομα που 

έχουν μικρά και συχνά γεύματα σε σχέση με άτομα που έχουν μεγάλα και 

πλούσια γεύματα (Bellisle et al 1997). 

Συμπερασματικά, η συχνή λήψη γευμάτων δεν φαίνεται να εμποδίζει τον έλεγχο 

βάρους, ενώ σε ορισμένες περιπτώσεις δρα ευεργετικά. Ωστόσο  είναι σαφές ότι απαιτείται 

περαιτέρω έρευνα για τη διερεύνηση των επιδράσεων της σύστασης των γευματιδίων και 

των διατροφικών συνηθειών στην ενεργειακή δαπάνη, καθώς επίσης και των 

αλληλεπιδράσεων μεταξύ συχνότητας διατροφικών επεισοδίων και φυσικής 

δραστηριότητας. 

 

3.4  Μικρογεύματα (Σνάκ) 

 

3.4.α Ορισμός και διαχωρισμός ανάμεσα στις έννοιες γεύμα και μικρόγευμα.  

Ως μικρογευματα ή σνακς ορίζονται τα επεισόδια κατανάλωσης τροφής 

πλην των κυρίως γευμάτων και ως «snaking» ορίζεται το μοντέλο της συχνότητας 

κατανάλωσης τροφής που εμφανίζονται σε χρονική στιγμή διαφορετική από 

αυτή των γευμάτων (Gatenby, 1997). Τα μικρογεύματα είναι σε γενικές γραμμές 

μικρότερα και λιγότερο δομημένα (Wilson, 1998). Σε σχέση με τα κυρίως γεύματα 

τα σνακ φαίνεται να είναι αυξημένα σε ενεργειακή πυκνότητα και μειωμένα σε 

βιταμίνες και θρεπτικά συστατικά (Ovaskainen et al 2006). Η περιεκτικότητα 

τους όμως σε ενέργεια και σε θρεπτικά συστατικά διαφοροποιείται συχνά και 

λόγο του διαφορετικού τρόπου με τον οποίο ορίζεται η έννοια του «σνακ» από 
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έρευνα σε έρευνα. Συγκρίσεις ανάμεσα σε διαχρονικές εθνικές έρευνες 

διατροφικών συνηθειών αναφέρουν ότι τα τρόφιμα που καταναλώνονται μεταξύ 

των κυρίως γευμάτων αποδίδουν ένα σημαντικό ποσοστό τις συνολικής 

ημερήσιας προσλαμβανόμενης τροφής μεταξύ όλων των ηλικιακών ομάδων 

(Gatenby 1997).  

 

3.4.β Η συμβολή της κατανάλωση μικρογευμάτων στην διατροφή.   

Η κατανάλωση σνακ είναι μια δημοφιλής διατροφική συμπεριφορά 

μεταξύ των παιδιών και  των εφήβων, ενώ σημαντική είναι η συμβολή τους στην 

ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη. Για τους λόγους αυτός το είδος των 

καταναλισκόμενων τροφίμων από τα μικρογεύματα  μπορεί να επηρεάσει την 

ποιότητα της δίαιτας των παιδιών (Hruban 1977). Ποια είναι όμως η επίδραση 

τους στην ποιότητα της διατροφής των παιδιών;  

Η κατανάλωση σνακ έχει κατηγορηθεί ως υπεύθυνη για την πρόσληψη 

«καινών» θερμίδων, και για την έκπτωση της ποιότητας της διατροφής μέσω της 

αντικατάστασης των θρεπτικά πλουσιότερων τροφίμων από θρεπτικά φτωχότερα 

τρόφιμα. Ωστόσο δεν υπάρχουν ενδείξεις ότι η αυξημένη κατανάλωση σνακ 

οδηγεί σε χαμηλότερη ποιοτικά διατροφή και σε (Drummond et al 1995).  

Σε έρευνα 136 παιδιών ηλικίας 7-8 ετών (Ruxton et al 1996) 

αξιολογήθηκαν οι συνήθειες κατανάλωσης σνακ. Οι συμμετέχοντες χωρίστηκαν 

σύμφωνα με το ποσοστό ενέργειας που προσλαμβάνονταν από τα σνακ σε 

μαθητές με αυξημένη κατανάλωση σνακ (high snackers) και μαθητές με μειωμένη 

κατανάλωση σνακ (low snackers). Χρησιμοποιώντας αυτήν την κατάταξη  το 

13% των παιδιών ταξινομήθηκε ως “high snackers” λαμβάνοντας περισσότερο 

από 35% της μέσης καθημερινής ενέργειας από τα σνακ και 9% των παιδιών ως 

“low snackers” λαμβάνοντας λιγότερο από 15% της μέσης προσλαμβανόμενης 

ενέργειας από τα σνακ. Η πλειοψηφία των μαθητών επομένως ελάμβανε μεταξύ 

15% και 35% της προσλαμβανόμενης ενέργειας από σνακ. Καμία σημαντική 

διαφορά δεν βρέθηκε ανάμεσα στην μέση ημερήσια πρόσληψη ενέργειας, την 
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απόλυτη πρόσληψη μακροθρεπτικών συστατικών και την ποσοστιαίας (%) 

πρόσληψης λιπιδίων, ολικών υδατανθράκων και ολικών ζάχαρων. Η μόνη 

σημαντική εύρεση ήταν ότι η μέση πρόσληψη β-καροτίνης ήταν υψηλότερη στην 

δεύτερη ομάδα. Τα σνακ που καταναλώνοντας από την πρώτη ομάδα (high 

snackers), είχαν μεγαλύτερη περιεκτικότητα σε ριβοφλαβίνη, βιταμίνη Β12, και 

D, και αυτά τα παιδιά λάμβαναν χαμηλότερο ποσοστό της ημερήσιας 

προσλαμβανόμενης ενέργειας και της ημερήσιας πρόσληψης θρεπτικών 

συστατικών από τα κυρίως γεύματα. Δεν υπήρξε καμία μεγάλη διαφορά στα 

διαιτητικά πρότυπα μεταξύ δύο ομάδων εκτός από το ότι τα προγεύματα των 

παιδιών στην δεύτερη ομάδα (low snackers) περιείχαν περισσότερη ενέργεια, 

πρωτεΐνες, υδατάνθρακες, λιπίδια, ολικά σάκχαρα, NSP, νικοτινικό οξύ, 

ασβέστιο και Fe. Συμπερασματικά οι ερευνητές διατύπωσαν ότι τα σνακ, που 

ορίστηκαν ως τα τρόφιμα ή ποτά που δεν λαμβάνονται από τα κυρίως γεύματα, είχαν μια 

σημαντική συμβολή στις ημερήσιες προσλήψεις, ιδιαίτερα της ενέργειας, των 

λιπιδίων, των υδατανθράκων, των ολικών σακχάρων, και της βιταμίνης C. Κατά 

τρόπο ενδιαφέροντα, για τα παιδιά που κατανάλωναν μικρές ποσότητες 

γάλακτος, τα σνακ ήταν μια σημαντική πηγή βιταμίνης Α και Ca και για τα 

παιδιά με μια μικρή κατανάλωση δημητριακών πρωινού, το πρόχειρο φαγητό 

ήταν μια σημαντική πηγή του Fe και του φυλλικού οξέος. Αξιοπρόσεκτο είναι 

επίσης το γεγονός ότι άτομα της πρώτης ομάδας δεν εμφάνισαν μειωμένη 

πρόσληψης θρεπτικών συστατικών παρά την αυξημένη πρόσληψη σνακ, πράγμα 

που έρχεται και σε συμφωνία με άλλες έρευνες (Glinsman 1986, CMA 1989, 

Nelson 1991).  

Γενικά φαίνεται ότι δεν υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις ως προς το ότι η 

αυξημένη κατανάλωση σνακ οδηγεί σε αυξημένη πρόσληψη καινών θερμίδων 

και μειωμένη πρόσληψη θρεπτικών συστατικών (Drummond et al 1995). Ωστόσο 

ο τύπος των τροφίμων που επιλέγονται, αλλά και παράγοντες που αφορούν το 

πού και πότε εμφανίζεται αυτή η κατανάλωση, καθορίζουν την σημασία της 
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κατανάλωσης σνακ στην παιδική παχυσαρκία (Hruban 1977). Είναι σημαντικό 

λοιπόν να αξιολογηθούν αυτοί οι παράγοντες. 

Ο Ezell και οι συνεργάτες του (Ezell et al 1985) εξέτασαν το πρότυπο 

κατανάλωσης σνακ σε 225 έφηβους που επιλέχθηκαν από 7 σχολεία (4 αστικά 

κέντρα και 3 αγροτικές περιοχές) του Τέννεσι. Οι διατροφικές πληροφορίες 

συλλέχτηκαν μέσα από ανακλήσεις 24ώρου και από τα στοιχεία αυτά προέκυψε 

ότι το 89% των παιδιών κατανάλωνε τουλάχιστον ένα σνακ (οποιοδήποτε 

τρόφιμο καταναλώνεται στο μεσοδιάστημα 2 τυπικών γευμάτων), περισσότερο 

από το 50% κατανάλωνε 1-2 σνακ, το 1/3 κατανάλωνε 3-4 σνακ ενώ μόνο το 5% 

κατανάλωνε 5-8. Η περιεκτικότητα των σνακ σε θρεπτικά συστατικά ήταν 

χαμηλή σε όλη την διάρκεια της ημέρας αλλά χαμηλότερη τις πρωινές ώρες. Το 

περιεχόμενο των σνάκ ήταν κυρίως γλυκά και αλμυρά μικρογεύματα. Το 

πρότυπο κατανάλωσης μικρογευμάτων δεν διέφερε μεταξύ των αγοριών και των 

κοριτσιών αν και τα αγόρια παρουσίασαν υψηλότερη πρόσληψη ενέργειας, Ca, 

και ριβοφλαβίνης. 

Ο McCoy και οι συνεργάτες του (McCoy et al 1986) υπολόγισαν τη μέση 

ημερήσια πρόσληψη που προέρχεται από τα κυρίως γεύματα και τα σνακ για 

1224 κορίτσια που συμμετείχαν σε μια διατροφική έρευνα. Ως «πρόχειρο 

φαγητό» οριστικέ οποιοδήποτε τρόφιμο (συμπεριλαμβανομένων των υγρών 

εκτός από νερό) που δεν αποτελούσε μέρος ενός γεύματος. Από τα κορίτσια, το 

9% κατανάλωναν ένα ή περισσότερα σνακ πριν το πρόγευμα, το 56% μεταξύ του 

προγεύματος και του μεσημεριανού γεύματος, το 91% μεταξύ του μεσημεριανού 

γεύματος και του βραδινού και 80% μετά από το βραδινό. Η ηλικία σχετίστηκε 

μόνο με την κατανάλωση των πρωινών σνακ. 

Σε μερικές μελέτες έχει γίνει προσπάθεια να διερευνηθούν οι ιδιότητες του 

πρόχειρου φαγητών που το καθιστούν ελκυστικό στα παιδιά. Ο Cross και οι 

συνεργάτες του (Cross et al 1994), πραγματοποίησαν μελέτη για να εξετάσουν 

την συμπεριφορά των παιδιών όσον αφόρα την κατανάλωση σνακ, 

συμπεριλαμβανομένης της συχνότητας, της ώρας κατανάλωσης, του τόπου, και 
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των ιδιοτήτων που καθόριζαν την επιλογή τους, στις ΗΠΑ. Η πλειοψηφία των 

παιδιών σε όλες τις τάξεις κατανάλωναν μικρογεύματα τουλάχιστον μια φορά 

καθημερινά. Η τυπική συχνότητα κατανάλωσης σνακ για όλες τις ηλικιακές 

ομάδες μεταξύ των παιδιών ήταν δύο ή τρεις φορές καθημερινά. Από τους 

σπουδαστές, το 29% ανέφερε κατανάλωση με συχνότητα τέσσερεις φορές 

ημερησίως. Από κοινού με τις προηγούμενες μελέτες το πρωί ήταν η λιγότερο 

συχνή, ενώ το απόγευμα ήταν πιο συνηθισμένη η κατανάλωση. Στην 

πλειοψηφείς τους τα σνακ φαινόταν να καταναλώνονται εντός σπιτιού. Όσον 

αφορά τα κριτήρια επιλογής η γεύση φαινόταν να υπερνικά την διατροφή αξία 

ως σημαντικότερο χαρακτηριστικό ενός πρόχειρου φαγητού. Τα φρούτα ήταν 

δημοφιλή σε όλες τις ηλικιακές ομάδες, αλλά φαινόταν σπανιότερα να 

επιλέγονται σαν σνακ, από ότι τα τρόφιμα από άλλες κατηγορίες. Μεταξύ των 

ατόμων που θεωρούσαν την διατροφή και την υγεία σαν κάτι πολύ σημαντικό, 

κατανάλωναν ελαφρώς περισσότερα φρούτα και ελαφρώς λιγότερες πατατάκια, 

μπισκότα και κράκερ από τα υπόλοιπα άτομα αντίστοιχης ηλικιακής ομάδας. 

Ωστόσο τέτοια διαφορά δεν παρατηρήθηκε και μεταξύ φοιτητών με την 

παραπάνω πεποίθηση για την αξία της διατροφής και της υγείας, με μόνη 

διαφορά την συχνότητα κατανάλωσης καραμελών. Τα γενικά, αλμυρά τραγανά 

τρόφιμα ήταν η πιο συνήθης επιλογή κατά την κατανάλωση σνακ, ενώ τα 

φρούτα ήταν σημαντική επιλογή κυρίως τις πρωινές ώρες.  

 

3.4.γ Κατανάλωση μικρογευμάτων και παιδική παχυσαρκία. 

Το ποσοστό των παίδων που καταναλώνουν σνακ στις ΗΠΑ, αλλά και η 

συμβολή αυτών στην ημερήσια πρόσληψη ενέργειας και λίπους αυξήθηκε 

σωματικά τις προηγούμενες δεκαετίες (Jahns et al 2001, Nielsen et al 2002). 

Τίθεται λοιπόν το ερώτημα υπάρχει συσχέτιση μεταξύ του διατροφικού 

προτύπου που αφορά την αυξημένη κατανάλωση σνακ (snaking), και της 

παχυσαρκίας στα παιδιά; 
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Σε μία διαχρονική μελέτη που πραγματοποιήθηκε σε ένα δείγμα 196  από 

αρχικά μη παχύσαρκα προεφηβικής ηλικίας κορίτσια, η κατανάλωση ενεργειακά 

πυκνώνω σνακ δεν φάνηκε να επηρεάζει το βάρος ή το επίπεδο παχυσαρκίας 

κατά το πέρασμα στην εφηβεία (Phillips et al 2004). Αποτελέσματα από μία 

μελέτη 8203 κοριτσιών και 6774 αγοριών, 9-14 ετών, έδειξαν ότι αν και τα 

μικρογεύματα και το γρήγορο φαγητό μπορεί να έχουν χαμηλή θρεπτική αξία, 

δεν αποτέλεσαν έναν σημαντικό ανεξάρτητο καθοριστικό για την παχυσαρκία 

παράγοντα μεταξύ των παιδιών και των εφήβων (Field et al 2004). Παχύσαρκοι 

έφηβοι στην Ελλάδα φάνηκε ότι καταναλώνουν περισσότερα σνακ από τους 

φυσιολογικού βάρους έφηβους (Hassapidou et al 2006). Σε ένα μικρό δείγμα από 

21 μη παχύσαρκα κορίτσια στις ΗΠΑ φάνηκε αυξημένη κατανάλωση τροφών 

αυξημένων θερμιδικά και μικρής ενεργειακής πυκνότητας σε σχέση με τα 

παχύσαρκα, σχέση που εξαφανίστηκε μετά από έλεγχο υποκαταγραφής. 

Επιπρόσθετα η κατανάλωση σνακ δεν σχετίστηκε σημαντικά με τον κίνδυνο 

υπέρβαρου σε παιδικό πληθυσμό του Καναδά (Hanley et al 2000). ενώ δύο καλά 

σχεδιασμένες διαχρονικές μελέτες επίσης, δεν βρήκαν κάποια συσχέτιση 

ανάμεσα στην κατανάλωση σνακ και στο ΒΜΙ, στο ποσοστό σωματικού λίπους 

(Phillips et al 2004), και στην αλλαγή του ΒΜΙ (Field et al 2004) σε 

πολυπαραγοντική σταθμισμένη για συσχετικούς παράγοντες ανάλυση. Επιπλέων 

ανάλυση ξεχωριστά τροφών που ανήκουν στην κατηγορία των σνακ, δεν έδειξε 

σημαντική επίδραση της προερχόμενης ενέργειας από γλυκά, τσιπς, είδη 

φούρνου, ή παγωτά στο ΒΜΙ z-σκορ.  

Σε συμφωνία με τα παραπάνω ευρήματα έρχονται και τα αποτελέσματα 

από πρόσφατη μελέτη κατά την οποία αξιολογήθηκαν δεδομένα από 8048 παιδιά 

και έφηβους 3-19 ετών  που συμμετείχαν στην διαχρονική μελέτη CSFII (Huang 

et al 2004). Στα αποτελέσματα της έρευνας αυτής θα πρέπει να δοθεί ιδιαίτερη 

σημασία καθώς είναι η πρώτη μελέτη που εξετάζει επιδημιολογικά δεδομένα για 

παιδιά και έφηβους και χρησιμοποιεί αυστηρή μεθοδολογία για τον έλεγχο της 

υποκαταγραφής. Στην έρευνα αυτή δεν βρέθηκε καμία συσχέτιση μεταξύ 
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χαρακτηριστικών που αφορούν την κατανάλωσης σνακ (συχνότητα, μέγεθος 

μερίδας, ενεργειακό περιεχόμενο, ή ενεργειακή πυκνότητα) και του ΒΜΙ σε 

παιδικό πληθυσμό μετά την απομάκρυνση των παιδιών που έκαναν 

υποκαταγραφή.  

Από την άλλη πλευρά ορισμένες έρευνες έχουν δείξει μία θετική συσχέτιση 

ανάμεσα στην κατανάλωση σνακ και στην παχυσαρκία. Η συχνή πρόσληψη 

σνακ (κρέμες, τσιπς, μπισκότα, σοκολάτες, τηγανητά φαγητά) σχετίστηκε με 

αλλαγές σωματικού βάρους σε παιδιά προσχολικής ηλικίας (Newby 2007). Η 

κατανάλωση μικρογευμάτων βρέθηκε ότι σχετίζεται θετικά με το ΒΜΙ έφηβων σε 

μία  συγχρονική έρευνα, ενώ μία ακόμα έρευνα έδειξε θετική συσχέτιση μόνο για 

τα παιδιά που είχαν έναν υπέρβαρο γονιό (Francis et al 2003). Σε μία έρευνα που 

περιλάμβανε αποκλειστικά κορίτσια 5 ετών, φάνηκε ότι τα κορίτσι που 

κατανάλωναν μεγάλες ποσότητες σνακ απουσία πείνας, σε πειραματικό επίπεδο, 

ήταν 4,6 φορές πιθανότερο να είναι  υπέρβαρα στη αρχή της μελέτης αλλά και 

δύο έτη αργότερα (Fisher & Birch 2002). 

Οι παραπάνω μελέτες προτείνουν ότι τόσο το περιβάλλον όσο και οι 

γενετικοί παράγοντες, μπορεί να επηρεάσουν τη σχέση μεταξύ της συχνής 

κατανάλωσης σνακ και του κινδύνου παχυσαρκίας (Newby 2007), ενώ φαίνεται 

τελικά ότι μεγαλύτερη σημασία έχει το είδος και η ποιότητα της τροφής που 

καταναλώνεται σαν σνακ, παρά η συχνότητα ή η ποσότητα της τροφής (Huang 

et al 2004).  

 

3.4.δ Ενεργειακή αντιστάθμιση  

Υπάρχει μία αντίφαση όσον αφορά την κατανάλωση σνακ, την αυξημένη 

συχνότητα κατανάλωσης τροφίμων και την σχέση τους με την παχυσαρκία, 

καθώς από την μία πλευρά φαίνεται ότι η κατανάλωση σνακ, με την μορφή 

επιπρόσθετων διατροφικών επεισοδίων, προσδίδουν θερμίδες στο ημερήσιο 

διαιτολόγιο, ενώ από την άλλη φαίνεται από αρκετές έρευνες ότι μετά τον έλεγχο 

υποκαταγραφής δεν εμφανίζεται συσχέτιση ανάμεσα στην κατανάλωση σνακ και 
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στο BMI (Field et al 2004, Phillips et al 2004,Huang et al 2004). Η απάντηση στην 

παραπάνω αντιφατική εικόνα βρίσκεται στον μηχανισμό της ενεργειακής 

αντιστάθμισης.  

Συχνά η μελέτη του (Booth 1988) χρησιμοποιείται σαν μια πειραματική 

αποδείξει του ότι η κατανάλωση σνακ οδηγεί σε υπερκατανάλωση. Στην μελέτη 

αυτή που ήταν μικρής χρονικής διάρκειας, πραγματοποιούμενη υπό 

πειραματικές συνθήκες, φάνηκε ότι η κατανάλωση σνακ ή αυξημένου ενεργειακά 

ποτού, πριν την μία ώρα από την κατανάλωση γεύματος, δεν κατάφερε να 

προκαλέσει κορεσμό, και έτσι η ενεργειακή αντιστάθμιση στο επόμενο γεύμα δεν 

εμφανίστηκε. Ωστόσο τα αποτελέσματα από μελέτη που πραγματοποιήθηκε σε μη 

πειραματικά ελεγχόμενες συνθήκες ήταν διαφορετικά. Έτσι φάνηκε ότι η 

κατανάλωση δύο επιπλέον σανκ δεν οδήγησε σε αύξηση της προσλαμβανόμενης 

ενέργειας ανά ημέρα, καθώς φάνηκε ότι μειώθηκε η προσλαμβανόμενη από τα 

κυρίως γεύματα ενέργεια χωρίς να μεταβληθεί η μέση ημερήσια πρόσληψη. 

Μάλιστα μεγαλύτερη ήταν η αντιστάθμιση που προκλήθηκε από την 

κατανάλωση σνακ 1 ½ ώρα πριν το γεύμα σε σχέση με την κατανάλωση σνακ 1 

ώρα πριν.  

Επίσης σε άλλη έρευνα του (Kirk & Cursiter 1999) φάνηκε ότι η αύξηση 

στην κατανάλωση σνακ (επιπλέον 6 σνακ ανα εβδομάδα) για 6 μήνες δεν 

προκάλεσε αύξηση στο σωματικό βάρος. Η ενεργειακή αντιστάθμιση εμφανίζεται 

εξαιτίας δύο διαφορετικών μηχανισμών, 1) τα προστιθέμενα επεισόδια λήψης 

τροφής, εκτοπίζουν τα είδη υπάρχοντα. 2) τα προστιθέμενα επεισόδια οδηγούν 

σε μείωση της προσλαμβανόμενης από τα κυρίως γεύματα ενέργειας (Kirk 2000).  

Συμπερασματικά, η αυξημένη κατανάλωση μικρογευμάτων μπορεί να 

μην οδηγήσει σε παχυσαρκία, αν εμφανιστεί ενεργειακή αντιστάθμιση. Ωστόσο η 

εμφάνιση της ποικίλει ανάμεσα σε διαφορετικούς πληθυσμούς. Έχει φανεί ότι οι 

φυσιολογικού βάρους και μη περιοριστικών διατροφικών συνηθών 

(unrestrained) άνδρες όπως και τα παιδιά, αντισταθμίζουν ικανοποιητικά  την 

προσλαμβανόμενη από σνακ ενέργεια μειώνοντας αυτήν του επόμενου γεύματος 



 - 46 -

(Rolls et al 1994, Foltin et al 1990, Birch et al 1993, Ruxton et al 1996). Αντίθετα οι 

παχύσαρκοι και οι γυναίκες δεν εμφανίζουν σε ικανοποιητικό βαθμό τον 

μηχανισμό αυτό (Lissner et al 1987, Spiegel et al1989).   

 

3.5 Κατανάλωση πρωινού  

Η κατανάλωση πρωινού θεωρείται εδώ και πολλά χρόνια αναπόσπαστο 

κομμάτι της υγιεινής διατροφής. Οι άνθρωποι που τρώνε πρόγευμα τείνουν να 

έχουν υψηλότερες προσλήψεις μικροθρεπτικών συστατικών, εν μέρει εξ αιτίας 

της κατανάλωσης δημητριακών πρωινού, και να έχουν καλύτερο προφίλ 

πρόσληψης μακροθρεπτικών, από εκείνους που παραλείπουν το πρόγευμα 

(Ruxton & Kirk 1997). Υπάρχουν επίσης στοιχεία ότι τα παιδιά έχουν βελτιωμένη 

νοητική λειτουργία (συγκέντρωση και εκμάθηση) μετά από κατανάλωση 

πρωινού (Pollitt & Mathews 1998). Επίσης φαίνεται ότι  οι άνθρωποι που τρώνε 

πρόγευμα τείνουν να είναι πιο λεπτοί από εκείνους που το παραλείπουν. 

Εντούτοις, αυτό δεν είναι κοινό εύρημα σε όλες τις μελέτες, ενώ επίσης η 

παραπάνω σχέση φαίνεται να εξαρτ’αται και από τους διαφορετικούς τύπους 

πρωινού (de la Hunty & Ashwell 2007). Σχετικά με την συνήθεια κατανάλωσης 

πρωινού έχει φανεί ότι υπάρχουν διαφορές ανάμεσα στα δύο φύλα. Τα αγόρια 

φαίνεται να παραλείπουν σπανιότερα το πρωινό από τα κορίτσια (Dwyer  at al 

2001, Nicklas et al 2000, Sjoberg et al 2003). Σε μία συγχρονική έρευνα που 

πραγματοποιήθηκε ανάμεσα σε 275 κορίτσια και 199 αγόρια ηλικίας 16-17 ετών 

το 60.8% των κοριτσιών και το 70.4% των αγοριών (p=0.003) ανέφεραν 

καθημερινή κατανάλωση πρωινού. Αντίθετα στο ίδιο δείγμα το 9.2% των 

καροτσιών και το 3% των αγοριών (p=0.008) ανέφεραν ότι σε μία τυπική ημέρα 

καταναλώνουν μόνο ένα ρόφημα ή τίποτα για πρωινό (Vagstrand et al 2006 ). 

Παρόμοια ήταν και τα αποτελέσματα έρευνας στην Νέα Ζηλανδία στην οποία 

μελετήθηκαν οι συνήθειες κατανάλωσης πρωινού σε παιδιά ηλικίας 5-14 ετών, 

από την National Children Nutrition Survey. Όπου και εκεί φάνηκε ότι τα 
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αγόρια καταναλώνουν πιο συχνά πρωινό από τα κορίτσια. Από άλλη έρευνα σε 

παιδιά ηλικίας 9-11 ετών φάνηκε ότι φυλετική διαφορά υπάρχει επίσης και 

μεταξύ της γενικότερης αντίληψης που υπάρχει γύρο από το πρωινό, όπου τα 

αγόρια φάνηκαν να έχουν μια πιο θετικής στάση σε σχέση με τα κορίτσια αν και 

η διαφορά αυτή δεν έφτασε σε επίπεδα στατιστικής σημαντικότητας (Tapper et al 

2007). 

Επίσης έχει παρατηρηθεί μία συνεχής τάση της μείωσης στην κατανάλωση 

πρωινού με την αύξηση της ηλικίας. Γενικά η απόφαση της μη κατανάλωσης 

πρωινού εμφανίζεται σε όλες τις ηλικιακές ομάδες αλλά είναι λιγότερο κοινή στα 

μικρότερα παιδιά (Siega et al 1998). Αναφέρεται ότι σε ηλικίες 4-5 χρονών η 

παράληψη του πρωινού κυμαίνεται σε ποσοστά 9.8% (Dubois et al 2006, Siega et 

al 1998), ενώ έρευνες με μεγαλύτερα παιδιά δείχνουν μεγαλύτερα ποσοστά 

παράληψης προγεύματος (Siega et al 1998 , Nicklas et al 2004, Siega-& Popkin 

1998, Affenito et al 2005). Ωστόσο η τάση της αύξησης στην παράληψη του 

πρωινού με την αύξηση της ηλικίας φαίνεται να επιτείνεται και από την 

επίδραση οικονομικοκοινωνικών παραγόντων. Έτσι τα μεγαλύτερα παιδιά από 

της χαμηλότερες κοινωνικοοικονομικές τάξεις παρέλειπαν συχνότερα το πρωινό. 

Όσον αφορά την ηλικία, και τον τόπο κατανάλωσης, μία έρευνα σε 3.275 παιδιά 

ηλικίας 5-14 ετών έδειξε ότι υπάρχει επίσης μία τάση να αυξάνεται ο αριθμός των 

παιδιών που δεν καταναλώνουν καθόλου πρωινό στο σπίτι (5-6 ετών 1.3%, 7-10 

ετών 2.6%, 11-14ετών 6% p<0.0001) η διαφορά αυτή ανάμεσα στις ηλικίες ήταν 

εντονότερη σε φτωχότερα κοινωνικά στρώματα (Utter et al 2007).  

 

3.5.α Πρωινό και σχέση του με το σωματικό βάρος 

Πολλές έρευνες ως τώρα έχουν δείξει ότι τα άτομα που καταναλώνουν 

πρωινό έχουν χαμηλότερο ΒΜΙ  και χαμηλότερο επιπολασμό της παχυσαρκίας. 

Επίσης το ποσοστό της προσλαμβανόμενης από το πρόγευμα ενεργείας, φαίνεται 

επίσης να σχετίζεται αρνητικά με το ΒΜΙ (Newby 2007). Η σχέση αυτή ανάμεσα 

κατανάλωσης πρωινού και στο σωματικό βάρος έχει βρεθεί σε αρκετές ακόμα 
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έρευνες τόσο μεταξύ εφήβων (Sjoberg et al 2003, Affenito et al 2005; Keski-

Rahkonen et al 2003) όσο και μεταξύ παιδιών μικρότερης ηλικίας (Andersen et al, 

2005). Η παράληψη του πρωινού σχετίστηκε με αυξημένο ΒΜΙ σε πρόσφατη 

μελέτη παιδιών από την νέα Ζηλανδία. Μάλιστα τα παιδιά που καταναλώνουν 

συνήθως πρωινό στο σπίτι έχουν χαμηλότερο μέσο ΒΜΙ εκείνα που δεν 

καταναλώνουν, ακόμα και όταν η επίδραση του φύλου της ηλικίας, της 

εθνικότητας και του επίπεδου φτώχιας αλλά και η φυσική δραστηριότητα 

λήφθηκαν υπόψη. Μάλιστα τα παιδιά που δεν καταναλώνουν πρωινό στο σπίτι 

φαίνεται να προτιμούν λιγότερο υγιεινά σνακ. Φαίνεται ότι η σχέση μεταξύ του 

ΒΜΙ και της κατανάλωσης πρωινού στο σπίτι μπορεί να επηρεάζεται και από την 

αγορά λιγότερων υγιεινών σνακ έξω από το σπίτι  (Utter et al 2007). 

Από την άλλη πλευρά υπάρχουν και άλλα ευρήματα. Δύο έρευνες που 

πραγματοποιήθηκαν σε έφηβους Σουηδία δεν βρήκαν συσχέτιση ανάμεσα στην 

κατανάλωση πρωινού και στο αυξημένο σωματικό βάρος και λίπος. Ωστόσο 

Κοινό εύρημα μάλιστα ήταν ότι οι έφηβοι που καταναλώνουν σπανιότερα 

προσλαμβάνουν αρκετά περισσότερη σουκρόζη, γλυκά και αλμυρά σνακ, 

(Sjoberg et al 2003, Vagstran et al 2007). αλλά και λιγότερα λαχανικά φυτικές ίνες 

και ασβέστιο (Sjoberg et al 2003). Σε έρευνα που μελετούσε τις γευματικές 

συνήθειες παιδιών ηλικίας 10 ετών από την Bogalusa Heart Study, επίσης δεν 

φάνηκε καμία συσχέτιση μεταξύ παράληψης πρωινού και κινδύνου για 

υπέρβαρο (Nicklas et al 2004). Οι παραπάνω έρευνες είχαν διατμηματικό 

χαρακτήρα και επομένως η κατεύθυνση της σχέσης ανάμεσα στην κατανάλωση 

προγεύματος και παχυσαρκίας δεν μπορεί να επιβεβαιωθεί. Είναι πιθανόν ότι η 

σχέση αυτή επηρεάζεται από την επιθυμία απώλειας βάρους καθώς, όπως έχουν 

δείξει πολλές έρευνες, οι έφηβοι συχνά παραλείπουν το πρωινό σε μία 

προσπάθεια απώλειας βάρους (Brugman et al 1997, Boutelle et al 2002). Έτσι 

μόνο διαχρονικές και προοπτικές έρευνες είναι κατάλληλες για να μπορέσουμε 

να βγάλουμε ασφαλή συμπεράσματα. 
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Προοπτική μελέτη σε 1549 παιδία προσχολικής ηλικίας η μη καθημερινή 

κατανάλωση πρωινού σχεδόν διπλασίασε τον κίνδυνο παρουσίας του 

υπέρβαρου, στην ηλικία των 4.5 ετών όταν ληφθηκαν υπόψη στην ανάλυση η 

καταγωγή της μητέρας, το εισόδημα, και ο αριθμός παχύσαρκων ή υπέρβαρων 

γονιών (ΟR=1.9, 95% CI 1.2-3.2)). Μάλιστα στον συγκεκριμένο πληθυσμό 

παιδιών το 17% αυτών που δεν κατανάλωναν πρωινό καθημερινά ήταν 

υπέρβαρα σε σχέση με το 8% που κατανάλωναν καθημερινά πρωινό (Dubois et 

al 2006). Στοιχεία από την 9ετή διαχρονική μελέτη National Heart, Lung, and 

Blood Institute Growth and Health,στην οποία συμμετείχαν 2,379 κορίτσια (1,166 

λευκά και 1,213 Αφροαμερικάνικης καταγωγής), ηλικίας 9-10 ετών στο ξεκίνημα, 

έδειξαν ότι  η κατανάλωση πρωινού ήταν προβλεπτική για το χαμηλότερο ΒΜΙ 

σε μοντέλα όπου είχε γίνει στάθμιση για συγχητικούς παράγοντες (τόπος 

διαμονής, καταγωγή, ηλικία), ωστόσο η ανεξάρτητη επίδραση του πρωινού δεν 

ήταν πια σημαντική όταν στο μοντέλο μπήκε ο παράγοντας μόρφωση γονιών, 

ενεργειακή πρόσληψη και φυσική δραστηριότητα (Affenito et al 2005).  

Σε μια ομάδα  414.000 αγοριών και κοριτσιών από τις  ΗΠΑ, ηλικίας 9 -14 

ετών το 1996, που κατέγραφαν ερωτηματολόγια διατροφικών συνηθειών ως το 

1999 μελετήθηκε η σχέση κατανάλωσης πρωινού και σωματικού βάρους. Η 

συγχρονική ανάλυση των δεδομένων έδειξε ότι τα παιδιά που παρέλειπαν το 

πρόγευμα ήταν βαρύτερα. Εντούτοις, οι διαχρονικές αναλύσεις έδειξαν ότι 

υπήρχε μία εξάρτηση της παραπάνω σχέσης από το ΒΜΙ που είχαν τα παιδιά 

στην αρχή της μελέτης. Τα υπέρβαρα παιδιά που δεν έτρωγαν ποτέ πρωινό είχαν 

μικρότερη αύξηση βάρους στον επανέλεγχο σε σχέση με αυτά που έτρωγαν 

πρωινό (0.66 kg/m2 για τα αγόρια και  0.50 kg/m2 για τα κορίτσια p=0.01) ενώ 

στα φυσιολογικού βάρους παιδιά που δεν έτρωγαν ποτέ πρωινό εμφανίστηκε μία 

τάση (όχι στατιστικά σημαντική) να έχουν μεγαλύτερο ΒΜΙ στον επανέλεγχο σε 

σχέση με αυτά που κατανάλωναν πρωινό περισσότερες από 5 ημέρες την 

εβδομάδα. Από την παραπάνω προοπτική ανάλυση φαίνεται να υπάρχει μια 

σχέση αντίστροφης αιτιότητας ανάμεσα στην παχυσαρκία και την κατανάλωση 



 - 50 -

πρωινού. Τα παχύσαρκα τουλάχιστον άτομα παραλείπουν το πρωινό σε μία 

προσπάθεια να χάσουν βάρος. Όταν στην ανάλυση συμπεριλήφθηκε η συνολική 

ενέργεια και η κατανάλωση δημητριακών πρωινού προέκυψε πολύ μικρή 

αλλαγή στα αποτελέσματα, Αυτό μπορεί να αποτελεί ένδειξη του ότι υπάρχουν 

άλλα μονοπάτια που συνδέουν την κατανάλωση πρωινού και την αλλαγή του 

σωματικού βάρους, διαφορετικά από την συνολική ενεργειακή πρόσληψη και 

την κατανάλωσης υγιεινών προγευμάτων, ή μπορεί απλά να απεικονίζει την 

δυσκολία στην καταγραφή της συνολικής ενεργειακής πρόσληψης σε σχέση με 

την καταγραφή της συχνότητας κατανάλωσης πρωινού (Berkey et al 2003) 

Δεν είναι κατανοητό το γιατί τα κανονικού βάρους και τα υπέρβαρα 

παιδιά ανταποκρίνονται διαφορετικά στην παράληψη του πρωινού. Η διαφορά 

στην ενεργειακή δαπάνη ηρεμίας (REE) ανάμεσα στα υπέρβαρα και κανονικού 

βάρους παιδιά μπορεί να συμβάλει στην παραπάνω διαφοροποίηση, καθώς 

μελέτες σε ενήλικες προτείνουν ότι REE μειώνεται σε άτομα που χάνουν βάρος 

(Berkey et al 2003).  

Μεγάλη συζήτηση γίνεται όμως και γύρω από την σημασία της κατανάλωσης 

δημητριακών πρωινού στην παχυσαρκία. Σε ενήλικες φαίνεται να υπάρχει μία 

αντίστροφη σχέση ανάμεσα στην κατανάλωση δημητριακών σαν πρόγευμα και 

στο σωματικό βάρος. Τι γίνεται όμως με τα παιδιά; 

 O Albeston και οι συνεργάτες του (Albertson et al 2003) εξέτασαν την 

παραπάνω σχέση σε μία ομάδα 603 παιδιών από τις ΗΠΑ ηλικίας 4–12 ετών. 

xχρησιμοποιώντας μία 14ήμερη καταγραφή τροφίμων. Bρήκαν ότι αυτοί που 

βρισκόταν στα μεγαλύτερα επίπεδα κατανάλωσης δημητριακών είχαν 

χαμηλότερο ΒΜΙ σε σχέση με τους υπόλοιπους σε όλες τις ηλικιακές ομάδες. Τα 

παιδία ωστόσο που ήταν στα μεγαλύτερα επίπεδα δεν είχαν χαμηλότερη 

πρόσληψη συνολικής ενέργειας. Οι Gibson και O’Sullivan (Gibson & O’Sullivan 

1995) ανέλυσαν διατροφικά δεδομένα από μία έρευνα από 2705 παιδιά ηλικίας 

10-15 ετών με την χρήση ζυγισμένου 7ημέρου καταγραφής. Βρέθηκε ότι τα 

παιδιά που έτρωγαν δημητριακά σαν προγευμάτων είχαν σημαντικά 
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χαμηλότερο BMI από τα υπόλοιπα. Επίσης παιδιά που είχαν την μεγαλύτερη 

κατανάλωση είχαν σημαντικά υψηλότερη ενεργειακή πρόσληψη από  αυτά που 

δεν κατανάλωναν δημητριακά. Επιπλέων, έρευνα. σε 200 παιδιά σχολικής 

ηλικίας ( 9–13 ετών) στην Μαδρίτη  έδειξε ότι  τα υπέρβαρα και παχύσαρκα 

παιδιά παραλείπουν πιο συχνά πρωινό από τα φυσιολογικού βάρους παιδιά και 

καταναλώνουν σημαντικά λιγότερα δημητριακά. Τα υπέρβαρα παιδιά είχαν 

σημαντικά χαμηλότερη ενεργειακή πρόσληψη από τα φυσιολογικού βάρους 

παιδιά, αν και στην έρευνα αυτήν δεν είχε γίνει έλεγχος υποκαταγραφής (Ortega 

et al 1998). Τί έδηξαν όμως προοπτικές έρευνες; Μελέτη, εξέτασε την σχέση των 

δημητριακών πρωινού και του BMI σε μία ομάδα 2379 κοριτσιών ηλικίας 9 -10 

ετών, τα οποία παρακολουθούνταν για 10 χρόνια. Η καταγραφή των 

διατροφικών συνηθειών γινόταν ετησίως με 3ήμερα ημερολόγια καταγραφής 

τροφίμων. Διαπιστώθηκε ότι τα κορίτσια που έτρωγαν συχνότερα δημητριακά 

σαν πρόγευμα, είχαν σημαντικά χαμηλότερο BMI και χαμηλότερο  κίνδυνος για 

υπέρβαρο μετά από έλεγχο για συγχυτικούς παράγοντες (ηλικία, οικογενειακή 

κατάσταση, φυλή, σωματική δραστηριότητα και ενέργεια). Σε όλες τις ηλικίες, τα 

κορίτσια που έτρωγαν δημητριακά  ήταν σημαντικά πιο αδύνατα από τα 

κορίτσια που δεν έτρωγαν δημητριακά. Ωστόσο δεν αναφέρονται οι ενεργειακές 

προσλήψεις (Barton 2005). Όπως και για τους ενήλικες, τα στοιχεία για τα παιδιά 

δείχνουν ότι αυτά που καταναλώνουν δημητριακά πρωινού τείνουν να έχουν 

έναν χαμηλότερο BMI και είναι λιγότερο πιθανό να είναι υπέρβαρα από εκείνα 

που καταναλώνουν σπάνια δημητριακά πρωινού. Εντούτοις, δεν υπάρχουν 

στοιχεία που να δείχνουν ότι τα παιδιά που καταναλώνουν τακτικά δημητριακά 

πρωινού έχουν χαμηλότερη ενεργειακή πρόσληψη από εκείνα που 

καταναλώνουν σπανιότερα. Στοιχεία για την προσλαμβανόμενη ενέργεια 

υπάρχουν μόνο από διατμηματικές μελέτες που δεν επιτρέπουν την καθιέρωση 

σχέσεων αιτιότητας (Barton 2005).  

Σε γενικές γραμμές φαίνεται ότι η σχέση της κατανάλωσης πρωινού και του 

σωματικού βάρους επηρεάζεται και από πολλούς παράγοντες όπως κοινωνικοοικονομικούς, 
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φυλετικούς, οικογενειακούς, οι οποίοι θα πρέπει να λαμβάνονται υπόψη για την διεξαγωγή 

συμπερασμάτων. Επίσης μεθοδολογικοί παράγοντες όπως τρόπος καταγραφής και 

προσδιορισμού των διαιτητικών συνηθειών αλλά και έλεγχος δείγματος για παρουσία 

ατόμων που υποκαταγράφουν ή είναι σε δίαιτα θα πρέπει να αντιμετωπίζονται με μεγάλη 

προσοχή καθώς μπορεί να αλλοιώσουν τα αποτελέσματα μίας έρευνας. Τέλος προοπτικές 

μελέτες με διαχρονικό χαρακτήρα χρειάζονται προκειμένω να καταλήξουμε σε σχέσης 

αιτιότητας.   

 

3.6. Κατανάλωση γρήγορου φαγητού και παιδική παχυσαρκία  

Από την εμφάνιση του την δεκαετία του 1950, τo γρήγορο φαγητό, 

εξελίχθητε σε μια κυρίαρχη διατροφική συνήθεια του παιδικού πληθυσμού, στις 

ΗΠΑ. Συγκεκριμένα η κατανάλωση αυτή πενταπλασιάστηκε, και από το 2% την 

δεκαετία του 1970 έφτασε σε 10% στα μέσα της δεκαετίας του 1990 (Guthrie et al 

2002). Τα καταστήματα πώλησης γρήγορου φαγητού έχουν εισχωρήσει σε όλους 

τους τομείς της κοινωνίας συμπεριλαμβανομένων των τοπικών κοινοτήτων, 

δημόσιων σχολείων και νοσοκομείων (Zive et al 2002, Levine 1999, Cram 2002). 

Η τάση αυτή φαίνεται ότι υποκινείται από μία τεράστια εκστρατεία διαφήμισης 

και μάρκετινγκ που στοχεύει στα παιδία και τους γονείς τους (Bowman et al 

2004). Επιπρόσθετα ο σύγχρονος τόπος ζωής (εργασία γονέων, περιορισμένος 

χρόνος), παίζει καθοριστικό ρόλο στα τρόφιμα που καταναλώνονται. Η 

βιομηχανία του γρήγορου φαγητού, σφυγμομετρώντας τις ανάγκες και 

αδυναμίες του σύγχρονου ανθρώπου, γίνεται ελκυστικότερη, με αύξηση της 

διαθεσιμότητας και της προσφοράς (St-Onge et al 2003).  

Οι τροφές που καταναλώνονται μακριά από το σπίτι είναι αυξημένες σε 

λίπος και ενέργεια σε σχέση με τις τροφές πού καταναλώνονται στο σπίτι. Το 

1995 η κατανάλωση τροφής μακριά από το σπίτι αντιστοιχούσε στο 27% των 

περιπτώσεων κατανάλωσης τροφής, αλλά στο 34% της ενεργειακής πρόσληψης. 

Το περιεχόμενό τους σε λίπος βρέθηκε ότι είναι 38% αντίθετα με τις τροφές που 
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καταναλώνονται στο σπίτι που η περιεκτικότητα τους σε λίπος είναι 31% (Lin et 

al 1999).  

Όσον αφορά τις διαχρονικές τάσεις στην κατανάλωση γρήγορου φαγητού 

επιδημιολογικές μελέτες που διεξήχθηκαν το στις δεκαετίες του 1970, 1980, 1990 

(Jahns et al 2001, Nielson 2002) έδειξαν ότι σε έφηβους 12-18 ετών σημειώθηκε 

μείωση στο ποσοστό της ενέργειας που προσλαμβάνεται από το φαγητό στο 

σπίτι, ενώ η συμμετοχή του πρόχειρου φαγητού στην πρόσληψη ενέργειας 

αυξήθηκε (Nielson 2002). Στους έφηβους αυτούς το 74.1% της ημερήσιας 

ενεργειακής πρόσληψης προέρχονταν από φαγητό που καταναλωνόταν στο 

σπίτι όπως έδειξε η έρευνα NFCS του 19771978, ενώ αυτό το ποσοστό μειώθηκε 

στο 68,3% και 60,5%, αντίστοιχα το 1989-1991 και το 1994-1996 όπως έδειξε η 

CSFII. Τέλος πιο πρόσφατα αποτελέσματα της CFSII (1994-6 και 1998) δείχνουν 

ότι το ποσοστό έφτασε σε 37% για τους ενήλικες και 42% για τα παιδιά 

(Paeratakul et al 2003)  

Καθώς λοιπόν η κατανάλωση φαγητού έξω από το σπίτι αντιπροσωπεύει ένα 

μεγάλο ποσοστό της συνολικής ενεργειακής πρόσληψης, γίνεται πολύ σημαντικό 

να εξετάσουμε την σύσταση αυτού του τύπου διατροφής και τις επιπτώσεις που 

έχει η κατανάλωση στην παιδική ηλικία.  

Η μελέτη ΕΑΤ (Eating Among Teens) στην οποία συμμετείχαν 4.746 παιδιά 

ηλικίας 11-18 ετών που πραγματοποιήθηκε με σκοπό να εντοπίσει διάφορους 

παράγοντες που σχετίζονται με τις διατροφικές συνήθειες των εφήβων, έδειξε ότι 

το 75% των εφήβων ανέφερε κατανάλωση γεύματος σε εστιατόριο τύπου “fast 

food” την εβδομάδα που προηγήθηκε. Αγόρια-μαθητές λυκείου δήλωναν ότι 

έτρωγαν τουλάχιστον 3 φορές την εβδομάδα σε εστιατόριο fast food, συχνότητα 

που ήταν μεγαλύτερη σε σχέση με μαθητές γυμνασίου. Παρόλα αυτά, αυτό το 

αποτέλεσμα δεν ήταν το ίδιο και για τα κορίτσια. Μαθητές και μαθήτριες που 

ανέφεραν ότι έφαγαν σε εστιατόριο fast food τουλάχιστον 3 φορές την 

προηγούμενη βδομάδα είχαν ενεργειακή πρόσληψη 40% και 37% αντίστοιχα, 

ποσοστό υψηλότερο από εκείνους που δεν έφαγαν σε εστιατόριο fast food. Στην 
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ίδια μελέτη, το πρόχειρο φαγητό σχετίστηκε με μεγαλύτερη πρόσληψη 

αναψυκτικών και με χαμηλότερη πρόσληψη φρούτων, λαχανικών, δημητριακών 

και γάλακτος (French al 2001a). 

Από επιδημιολογικά δεδομένα φαίνεται ότι τα παιδιά και οι έφηβοι που 

δηλώνουν ότι καταναλώνουν γρήγορο φαγητό έχουν σημαντικά χαμηλότερη 

πρόσληψη σε δημητριακά, σκούρα πράσινα φυλλώδη και άλλα λαχανικά, 

φρούτα, χυμούς γάλα και όσπρια. Αντίθετα καταναλώνουν σημαντικά 

περισσότερες τηγανητές πατάτες, κοτόπουλο και ανθρακούχα αναψυκτικά. 

Μάλιστα βρέθηκε επίσης ότι τα παιδιά αυτά σπάνια καταναλώνουν βραδινό με 

τις οικογένειες τους (Gillman et al 2000). Όσον αφορά την ενέργεια και τα 

θρεπτικά συστατικά, φαίνεται ότι τα παιδιά που καταναλώνουν συχνά γρήγορο 

φαγητό έχουν αυξημένη πρόσληψη ενέργειας και λίπους αλλά μειωμένη 

πρόσληψη πρωτεΐνης, βιταμίνης Α, β-καροτένιου, σε σχέση με τα παιδιά που δεν 

καταναλώνουν γρήγορο φαγητό (Paeratakul et al 2003). Σε άλλη πρόσφατη 

μελέτη που ανέλυσε τις διατροφικές συνήθειες στον ίδιο πληθυσμό (6212 παιδιών 

4-19 ετών που συμμετείχαν στην CSFII 1884-1996 και 1998) προέκυψε ότι μετά 

τον έλεγχο για οικονομικοκοινωνικούς και δημογραφικούς παράγοντες, η 

αυξημένη κατανάλωση γρήγορου φαγητού σχετίστηκε ανεξάρτητα με το ανδρικό 

φύλλο, μεγαλύτερη ηλικία παιδιών, αυξημένο εισόδημα, μαύρη μη ισπανικής 

καταγωγής φυλή, και νοτιότερο τόπο διαμονής. Τα παιδιά που κατανάλωναν 

γρήγορο φαγητό σε σχέση με αυτά που δεν κατανάλωναν, είχαν μεγαλύτερη 

μέση ενεργειακή πρόσληψη (187 θερμίδες 95% CI: 109–265), μεγαλύτερη 

ενεργειακή πρόσληψη ανά γραμμάριο φαγητού (0.29 θερμίδες/γρ., 95% CI: 0.25– 

0.33), περισσότερο ολικό λίπος (9 γρ., 95% CI: 5.0 –13.0), περισσότερους 

υδατάνθρακες (24 γρ., 95% CI: 12.6 –35.4), περισσότερα προστιθέμενα σάκχαρα 

(26 γρ., 95% CI: 18.2–34.6), περισσότερα ροφήματα με πρόσθετη ζάχαρη (228 γρ., 

95% CI: 184–272), λιγότερες φυτικές ίνες (-1.1 γρ., 95% CI: -1.8 με -0.4), λιγότερο 

γάλα (-65 γρ., 95% CI: -95 με -30), και λιγότερα φρούτα και λαχανικά (45 γρ., 

95% CI: -58.6 με -31.4) στην διατροφή τους (Bowman et al 2004).  
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Αν και υπάρχουν αρκετά δεδομένα που δείχνουν ύπαρξη συσχέτισης 

ανάμεσα στο πρόχειρο φαγητό και το ΣΒ ή το ΒΜΙ σε ενήλικο πληθυσμό 

(Schroder et al 2007, Satia et al 2004, Bowman et al 2004), επιδημιολογικά 

δεδομένα δείχνουν ότι δεν υπάρχει συσχέτιση ανάμεσα στο πρόχειρο φαγητό και 

το ΣΒ ή το ΒΜΙ σε παιδιά (Joint FAO/WHO 2003). Ωστόσο μία πειραματική 

μελέτη που αξιολόγησε την επιρρέπεια των παχύσαρκων έφηβων στις αρνητικές 

επιδράσεις τις κατανάλωσης γρήγορου φαγητού, βρέθηκε ότι τις μέρες κατά τις 

οποίες καταναλώνεται γρήγορο φαγητό “fast food days” σε σχέση με τις ημέρες 

που δεν υπάρχει κατανάλωση γρήγορου φαγητού “non fast food days”, τα 

παχύσαρκα παιδιά καταναλώνουν σημαντικά περισσότερη ενέργεια ενώ τα για 

τα αδύνατα παιδιά δεν υπήρχε διαφορά. Φάνηκε επίσης ότι τα παχύσαρκα 

παιδιά δεν αντισταθμίζουν απόλυτα την αυξημένη ενεργειακή πρόσληψη από 

την κατανάλωση ενός υπερβολικά μεγάλου γεύματος που καταναλώνεται από 

εστιατόριο τύπου “fast food” (Ebbeling et al 2004). Αυτά τα συμπεράσματα δεν 

υπονοούν ότι η κατανάλωση γρήγορου φαγητού δεν έχει αρνητική επίδραση 

στους αδύνατους έφηβους. Άλλωστε προηγούμενες έρευνες έχουν δείξει ότι η 

κατανάλωση γρήγορου φαγητού έχει τέτοιες επιπτώσεις στην ποιότητα της 

διατροφής που μπορεί να επηρεάσει τον κίνδυνο για παχυσαρκία ανεξάρτητα 

από το σωματικό βάρος των παιδιών (Bowman et al 2004).). Αν και δεν 

υπάρχουν προοπτικέ μελέτες που να δείχνουν την επίπτωση της κατανάλωσης 

γρήγορου φαγητού στην υγεία των παιδιών, μελέτη σε νεαρές ενήλικες γυναίκες 

έδειξε ότι η κατανάλωση ενός επιπλέον γεύματος σε εστιατόριο fast food/ 

εβδομάδα, προκάλεσε μία αύξηση στην ημερήσια ενεργειακή  πρόσληψη κατά 56 

Kcal/ημέρα ενώ σε διάστημα 3 ετών εμφανίστηκε μία επιπρόσθετη από την 

φυσιολογικά παρατηρούμενη αύξηση βάρους κατά 0.72 κιλά (French et al 2000). 

Αλλά και η διαχρονική μελέτη CARDIA που πραγματοποιήθηκε σε 3031 νέους 

ενήλικες (18-30) έδειξε ότι η κατανάλωση γρήγορου φαγητού σχετίζεται ισχυρά 

με την αύξηση του σωματικού βάρους και την ινσουλινοαντίσταση άρα και τον 

κίνδυνο εμφάνισης ΣΔ2.  
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Η σοβαρότητα της επίπτωσης που έχει η κατανάλωση γρήγορου φαγητού στην 

υγεία,  είναι αδιαφιλονίκητη. Φαίνεται μάλιστα ότι ιδιαίτερο ρόλο μπορεί να παίξει στην 

περίπτωση αυτή, η πρόληψη και η έγκαιρη διαχείριση του προβλήματος με το να δοθεί 

έμφαση της αγωγής της υγείας σε παιδιά σχολικής και εφηβικής ηλικίας.  

 

3.7 Κατανάλωση ποτών-ροφημάτων και παιδική παχυσαρκία  

Η κατανάλωση ροφημάτων σε παιδιά χωρίζεται δε δύο κατηγορίες: 1) 

Αυτά που είναι πλούσια σε θρεπτικά συστατικά όπως το γάλα. 2) Αυτά έχουν 

περιορισμένη θρεπτική αξία  και είναι πλούσια σε ζάχαρη όπως τα φρουτοποτά, 

το τσάι, τα αθλητικά ποτά και  αναψυκτικά. Οι χυμοί φρούτων, αν αποτελούνται 

από φρούτα 100% ή/και εμπλουτίζονται με βιταμίνες, μπορούν να θεωρηθούν 

ως θρεπτικά, αν και παρόλα αυτά είναι γενικά πλούσια σε απλά σάκχαρα και 

θερμίδες. Αν και τα αθλητικά ποτά και τα αναψυκτικά επίσης συνεισφέρουν 

στην κατανάλωση ροφημάτων, ιδιαίτερα ανάμεσα στα μεγαλύτερα παιδιά και 

τους εφήβους, το γάλα, οι χυμοί φρούτων, τα φρουτοποτά και τα αναψυκτικά 

συνιστούν τη μεγάλη πλειονότητα των καταναλισκόμενων ροφημάτων (van der 

Horst et al 2007) 

Χυμοί φρούτων :Οι χυμοί φρούτων για βρέφη και παιδιά έχουν  συνδεθεί με 

ανεπαρκή ανάπτυξη, καθώς η υπερβολική κατανάλωσή τους οδηγεί σε 

δυσαπορρόφηση υδατανθράκων (Hyams et al 1988), και χαμηλή πρόσληψη 

πρωτεΐνης, λίπους και μικροθρεπτικών συστατικών (Smith et al 1995). 

Επιπρόσθετα, έχουν συσχετιστεί με τερηδόνα και γαστρεντερικά συμπτώματα 

όπως μετεωρισμός, διάρροια και σπασμούς. Αυτές οι απειλές για την υγεία 

οδήγησαν σε ομόφωνες συστάσεις στις αρχές της δεκαετίας του '90, οι οποίες 

απέτρεπαν την υπερβολική κατανάλωση χυμών (AAP 1980). Πιο πρόσφατα, η 

Αμερικανική Ακαδημία Παιδιατρικής εξέδωσε οδηγία, σύμφωνα με την οποία, 

οι χυμοί φρούτων θα πρέπει να περιοριστούν στα 120-180ml ανά ημέρα για 

παιδιά 1-6 ετών και στα 240-360m1 ανά ημέρα για παιδιά 7-18 ετών (AAP 2001). 
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Η υπόθεση ότι η κατανάλωση χυμών μπορεί να σχετίζεται με την 

παχυσαρκία, κέρδισε αυξανόμενο ενδιαφέρον στα τέλη της δεκαετίας του '90, 

μετά από μια μικρή επιδημιολογική μελέτη που διεξήχθη σε 168 παιδιά 2 και 5 

ετών, η οποία βρήκε ότι το 53% των παιδιών που έπιναν τουλάχιστον 360ml ανά 

ημέρα είχαν ΔΜΣ μεγαλύτερο ή ίσο με το 75ο εκατοστημόριο συγκριτικά με το 

32% εκείνων που έπιναν κάτω από 360ml ανά ημέρα (Dennison et al 1997). 

Αργότερα, ένα follow-up της ίδιας μελέτης ανέφερε θετική συσχέτιση για το χυμό 

μήλου με το ΔΜΣ και το P Index (kg/m3) αλλά δεν βρήκε σημαντική συσχέτιση 

με το χυμό πορτοκαλιού, σταφυλιού ή τους ανάμικτους χυμούς (Dennison et al 

1999). Παρόλα αυτά, δεδομένα από CFSII 1994 και από μια άλλη επιδημιολογική 

μελέτη δεν έδειξαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στο ΔΜΣ ανάλογα με το 

επίπεδο κατανάλωσης χυμών (Riddick et al 1997).  

Η συντριπτική πλειοψηφία των προοπτικών ερευνών δεν υποστηρίζουν 

θετική συσχέτιση ανάμεσα στην κατανάλωση χυμών και στα ανθρωπομετρικά 

κριτήρια της παχυσαρκίας. Σε μια προοπτική μελέτη που έγινε στη Γερμανία, σε 

205 παιδιά ηλικίας 3-5 ετών, μετά από 4 επαναληπτικές μετρήσεις, παρατήρησαν 

ότι κανένα παιδι από όσα έπιναν πάνω από 360 ml χυμού/ημέρα δεν ήταν 

παχύσαρκο και επιπλέον, ο ΔΜΣ και το z-scores για το ύψος δεν συσχετίζονταν 

με υπερπρόσληψη χυμών (Alexy et al 1999). Αρκετές έρευνες παρακολούθησης 

έρχονται να ενισχύσουν την υπόθεση της απουσίας συσχέτισης ανάμεσα στην 

κατανάλωση χυμών και μεταβολές στο ΔΜΣ (O'Connor et al 2006, Fieldet al 

2003). Στην πραγματικότητα, μόνο μία πρόσφατη προοπτική μελέτη αναφέρει 

θετική συσχέτιση ανάμεσα στους χυμούς και σε αύξηση στο z-score για το ΔΜΣ, η 

οποία όμως παρατηρήθηκε μόνο σε παιδιά που ήταν ήδη υπέρβαρα από την 

αρχή της μελέτης (Faith et al 2006). Είναι εμφανές, λοιπόν, ότι, βάσει προοπτικών 

μελετών η κατανάλωση χυμών δεν σχετίζεται με κριτήρια παιδικής παχυσαρκίας. 

Πρέπει ακόμη να σημειωθεί ότι στις αναλύσεις μελλοντικών ερευνών απαιτείται 

επαρκής έλεγχος διαιτητικών και μη διαιτητικών συγχυτικών παραγόντων, 
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προσοχή στην ταξινόμηση των ροφημάτων και τέλος, διερεύνηση τυχόν 

αλληλεπιδράσεων με το αρχικό βάρος (Newby et al 2007). 

Ζαχαρούχα ροφήματα: πιθανή συσχέτιση μεταξύ ζαχαρούχων ροφημάτων και 

παιδικής παχυσαρκίας προέκυψε όταν μια προοπτική μελέτη σε 548 παιδιά 11-12 

ετών ανέφερε ότι η κατανάλωση αναψυκτικών, φρουτοποτών και τσαγιού με 

προστιθέμενη ζάχαρη συσχετίζονταν με 60% αύξηση στον κίνδυνο παχυσαρκίας 

(OR=1,6 CI:1,14-2,24) (Ludwig et al 2001). Αυτή η συσχέτιση μπορεί να εξηγηθεί 

λόγω της αδυναμίας στην ενεργειακή αντιστάθμιση των θερμίδων που 

προσλαμβάνοντα από υγρά τα οποία οδηγούν σε μεγαλύτερη συνολική 

πρόσληψη ενέργειας (Mattes 1996, DiMeglio & Mattes 2000). Γενικά, υπάρχουν 

διάφορες ερμηνείες για τη σχέση μεταξύ παχυσαρκίας και κατανάλωσης 

αναψυκτικών: 1) η πρόσληψη αναψυκτικών ή ζαχαρούχων ροφημάτων οδηγεί 

σε μειωμένη ενεργειακή κατανάλωση συγκριτικά με άλλα ροφήματα μικτού 

θρεπτικού περιεχομένου όπως το γάλα, 2) τα ζαχαρούχα ροφήματα προκαλούν 

μειωμένη ικανότητα κορεσμού και αισθήματος πληρότητας, γεγονός που 

συντελεί σε αυξημένη κατανάλωση τροφής, 3) η μειωμένη πρόσληψη γάλακτος 

σε συνδυασμό με την αύξηση κατανάλωσης αναψυκτικών έχουν ως αποτέλεσμα 

την αυξημένη πρόσληψη ενέργειας (St-Onge et al 2003). Επιπρόσθετα, 

συγκεκριμένοι τύποι γλυκαντικών που συχνά προστίθενται στα ροφήματα, όπως 

το υψηλό σε φρουκτόζη σιρόπι καλαμποκιού, πιθανώς να συνεισφέρουν, ως 

ανεξάρτητοι παράγοντες στην αυξημένη ενεργειακή πρόσληψη και την αύξηση 

βάρους, εξαιτίας της επίδρασής τους στη λιπογένεση, στην έκκριση ινσουλίνης ή 

την παραγωγή λεπτίνης (Bray et al 2004). Παρόλα αυτά, απαιτείται περαιτέρω 

διερεύνηση επί του θέματος. 

Σε παιδιά προσχολικής ηλικίας, δύο προοπτικές μελέτες δεν κατόρθωσαν 

να δείξουν σχέση ούτε ανάμεσα στην πρόσληψη φρουτοποτών ούτε 

αναψυκτικών, αν και οι δύο είχαν μεθοδολογικούς περιορισμούς (Newby et al 

2004, O'Connor et al 2006), ενώ άλλη μία μελέτη βρήκε ότι η επίδραση των 
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ζαχαρούχων ροφημάτων στην παχυσαρκία μεταβαλλόταν με το αρχικό ΔΜΣ 

(Welsh et al 2005). Στην παραπάνω μελέτη, παιδιά με κίνδυνο υπέρβαρου που 

κατανάλωναν τουλάχιστον 3 ροφήματα την ημέρα είχαν 1,8 φορές μεγαλύτερη 

πιθανότητα να γίνουν υπέρβαρα συγκριτικά με εκείνα που έπιναν λιγότερο από 

1 ρόφημα την ημέρα. Ακόμη, παιδιά που ήταν υπέρβαρα είχαν 1,8 φορές 

μεγαλύτερη πιθανότητα να παραμείνουν υπέρβαρα με ίδια επίπεδα 

κατανάλωσης. Δεν παρατηρήθηκε, ωστόσο, στατιστικά σημαντική συσχέτιση σε 

παιδιά ελλειποβαρή ή φυσιολογικού βάρους (Greene-Finestone et al 2005). 

Ευρήματα από τη μελέτη αυτή είναι δύσκολο να ερμηνευθούν, καθώς οι 

ερευνητές συμπεριέλαβαν τους 100% φυσικούς χυμούς στην κατηγορία των 

γλυκών ροφημάτων. Σε μεγαλύτερα παιδιά, επιδημιολογικές μελέτες 

παρουσιάζουν αντιφατικά αποτελέσματα, κάποιες μελέτες να δείχνουν θετική 

συσχέτιση ανάμεσα σε σωματικό λίπος και ροφήματα (Mrdjenovic & Levitsky 

2003) ή αναψυκτικά (Novotny et al 2004, Tam et al 2006, Giamrnattei et al 2003), 

ενώ άλλες δεν έχουν βρει αντίστοιχη σχέση (Forshee et aI 2006). Η κατανάλωση 

ροφημάτων που περιλάμβαναν τα ζαχαρούχα ροφήματα ήταν στατιστικά 

σημαντικά μεγαλύτερη σε υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά από την Αυστραλία 

σε σχέση με παιδιά  φυσιολογικού βάρους, αν και τα αποτελέσματα δεν ήταν ίδια 

για όλες τις ηλικιακές ομάδες (Bell et al 2005). Μια μεγάλη έρευνα ανέφερε ότι ο 

κίνδυνος υπέρβαρου μεταβαλλόταν ανάλογα με την εθνικότητα (Nick1as et al 

2003). Σε προοπτική μελέτη που περιλάμβανε δείγμα πάνω από 10.000 εφήβους 

παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική σχέση μεταξύ ζαχαρούχων ροφημάτων και 

ΔΜΣ σε αγόρια, αλλά τα ευρήματα για κορίτσια ήταν λιγότερο ισχυρά και οι 

συσχετίσεις ήταν σημαντικές ακόμη και όταν λήφθηκε υπόψη η συνολική 

ενέργεια (Berkey et al 2004). Άλλη προοπτική μελέτη σε κορίτσια 8-12 ετών μετά 

από δεκαετή παρακολούθηση ανέφερε σημαντική σχέση ανάμεσα στο ποσοστό 

ενέργειας από αναψυκτικά και z-score για το ΔΜΣ αλλά όχι και το ποσοστό 

σωματικού λίπους (Phillips et al 2004). 
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 Συμπερασματικά, τα δεδομένα που υποστηρίζουν πιθανή σχέση μεταξύ ζαχαρούχων 

ροφημάτων και παιδικής παχυσαρκίας είναι περιορισμένα και επιπλέον η ηλικία, ο αρχικός 

ΔΜΣ και άλλοι παράγοντες ίσως μεταβάλλουν αυτή τη σχέση (Newby 2007). Ωστόσο μία 

πρόσφατη αναφορά του FAO και του WHO αναγνώρισε ότι η κατανάλωση γλυκών 

ροφημάτων προωθεί την εμφάνιση παχυσαρκίας, και έτσι συστήνεται η μείωση της 

κατανάλωσης ζάχαρης, γλυκών ροφημάτων (ιδιαίτερα από τα παιδιά), και των ενεργειακά 

πυκνών αλλά φτωχών σε θετικά συστατικά τροφίμων και ποτών (Joint FAO/WHO 

2003).  

 

Γάλα & ροφήματα γάλακτος: Το ενδιαφέρον γύρο από την κατανάλωση 

γάλακτος σαν στρατηγική ελέγχου του σωματικού βάρους, κέρδισε έδαφος στις 

αρχές του αιώνα μετά από έρευνες σε πειραματόζωα που έδειξαν ότι δίαιτες 

αυξημένες σε ασβέστιο επιταχύνουν την απώλεια βάρους μέσω της συμβολής  του 

ρόλου του ασβεστίου στον μεταβολισμό του λίπους (Zeme et al 2000, Zeme 2003 

). Επιπρόσθετα φάνηκε ότι τα γαλακτοκομικά τρόφιμα μπορεί να έχουν ακόμα 

μεγαλύτερη επίδραση από ότι το ασβέστιο, πιθανώς λόγω των πρόσθετων 

βιοδραστικών συστατικών  τους (Zemel 2003a, Zemel 2005). Από την άλλη 

πλευρά η οιστρόνη, μία ορμόνη που υπάρχει στο γάλα φαίνεται να αυξάνει το 

σωματικό βάρος σε πειραματόζωα (Remesar et al 1999). Τι έχει δείξει όμως η 

έρευνα σε παιδιά;  

Δύο προοπτικές μελέτες σε παιδικό πληθυσμό δεν βρήκαν καμία σχέση 

ανάμεσα στην κατανάλωση γάλακτος και στο ΒΜΙ (Newbay et al 2004, O΄Connor 

et al 2006). Διφορούμενα αποτελέσματα φάνηκαν από καλά σχεδιασμένες 

διαχρονικές μελέτες, που βρήκαν είτε απουσία σχέση ή ύπαρξη αντίστροφης 

σχέσης (Carruth &  Skinner 2001, Phillips et al 2003, Skinner et al 2003). Μία 

διαχρονική μελέτη έδειξε μία θετική συσχέτιση ανάμεσα στην αυξημένη 

κατανάλωση γάλακτος (περισσότερο από 3 μερίδες/ημέρα) και του ΒΜΙ κυρίως 

σε παιδιά 9-14 ετών. Ωστόσο φάνηκε ότι η επίδραση αυτή ήταν αποτέλεσμα της 

αύξησης της συνολικής ενεργειακής πρόσληψης. Ενώ θετική συσχέτιση βρέθηκε 
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ανάμεσα στο Ca και στο ΒΜΙ (Berkey et al 2005). Η παραπάνω σχέση μάλιστα 

ανάμεσα στο σωματικό βάρος και την κατανάλωση ασβεστίου, φαίνεται ότι 

εξαρτάται από παράγοντες όπως η ηλικία (Dixon et al 2005), το φύλο (Moreira  et 

al 2005, Forshee & Storey 2003), εθνικότητα (Novotny et al 2004) αλλά και η 

γενικότερη κατάσταση της υγείας (Newby 2007).  

Με βάση τα παραπάνω ευρήματα, φαίνεται ότι περισσότερη έρευνα απαιτείται για να 

μπορέσει να καθιερωθεί η πιθανή ύπαρξη σχέσης ανάμεσα στην κατανάλωση ασβεστίου, 

γάλακτος και στην παχυσαρκία στον παιδικό πληθυσμό.  

 

 

3.8 Αιτίες διαφορετικότητας των αποτελεσμάτων που εξετάζουν την σχέση 

των γευματικων συνηθειών και της παιδικής παχυσαρκίας 

Στο σημείο αυτό θα πρέπει να επισημάνουμε ότι η διαφορετικότητα στα 

ευρήματα μεταξύ των διαφορετικών ερευνών πιθανών να οφείλονται και σε 

μεθοδολογικές διαφορές μεταξύ τους.   

1) Ο προσδιορισμός ακόμα και των ίδιων γευματικών συνηθειών διαφέρει 

από έρευνα σε έρευνα. Για παράδειγμα όσον αφορά την συχνότητα 

κατανάλωσης γευμάτων και σνακ, όπως αναφέρθηκε παραπάνω άλλοι ερευνητές 

χρησιμοποιούν χρονικά κριτήρια, άλλοι ποσοτικά (ποσοστό θερμίδων ανά 

επεισόδιο), άλλοι κανονικά (κατανάλωση του τροφίμου με παρέα),ενώ άλλοι 

ποιοτικά (τύπος τροφίμου) ή συνδυασμό ορισμένων από τα παραπάνω 

(Gantenby 1997).  

2) Ο τόπος καταγραφής των διαιτητικών συνηθειών (ανακλήσεων 24ωρου, 

χρήση ημερολογίου συχνότητας καταγραφής τροφίμων, κλπ.) μπορεί να 

διαφοροποιεί τα αποτελέσματα πχ μερικές έρευνες χρησιμοποιούν 1 ανάκληση 

24ώρου, η οποία φαίνεται να στερείται επανάληψημότητας (Nicklas et al 2003) 

3) Ο χαρακτήρας της μελέτης. Οι διατμηματικές μελέτες δεν είναι 

κατάλληλες για την διατύπωση σχέσεων αιτιότητας, σε αντίθεση με τις 

διαχρονικές που είναι καταλληλότερες (Thompso et al 2006) 
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4) Η απουσία διόρθωσης με βάση τους πιθανούς συσχετικούς παράγοντες 

είναι μία επίσης παράληψη που μπορεί να οδηγήσει σε αλλοίωση των 

αποτελεσμάτων Ιδιαίτερα για μελέτες με μεγαλύτερα παιδιά η είσοδος στην 

εφηβεία και το επίπεδο σεξουαλικής ωρίμανσης επηρεάζει τόσο της γευματικές 

συνήθεις όσο και την σύσταση σώματος αλλά και ορμονικές ή μεταβολικές 

παραμέτρους που με την σειρά τους μπορούν να επιδράσουν στην εμφάνιση 

παχυσαρκίας.  

5) Τέλος ο έλεγχος υποκαταγραφής είναι αναγκαίος για την ασφαλή 

διεξαγωγή συμπερασμάτων, καθώς η υποταταγραφή είναι συχνή ανάμεσα σε 

υπέρβαρα παιδιά και ενήλικες (Ventura et al 2006, Bailey et al 2007), και αφορά 

σε μεγάλο βαθμό την κατανάλωση συγκεκριμένων τροφίμων (Lafay et al 2000).  

 

 

3.9 Υποκαταγραφή και επίδρασή της στις διατροφικές έρευνες  

H ακριβής αξιολόγηση της συνήθους διαιτητικής πρόσληψης είναι πολύ 

σημαντική στον καθορισμό της σχέσης μεταξύ της διατροφής και ασθενειών. 

Διάφορες μέθοδοι αξιολόγησης της διατροφικής πρόσληψης έχουν αναπτυχθεί, 

αξιολογηθεί και χρησιμοποιηθεί σε διατροφικές έρευνες. Εντούτοις, οποιαδήποτε 

μέθοδος που χρησιμοποιείται για την αξιολόγηση της αυτο-αναφερόμενης 

διαιτητικής πρόσληψης, ενέχει τον κίνδυνο σφάλματος (Barrett-Connor 1991). Οι 

περισσότερες διατροφικές έρευνες μπορεί να παρουσιάζουν όχι μόνο τυχαία 

σφάλματα αλλά και συστηματικά, όπως ψευδής καταγραφή της πραγματικής 

διαιτητικής πρόσληψης από συγκεκριμένη ομάδα ατόμων (Black &  Cole 2001, 

Livingstone et al 2003). Το φαινόμενο της λαθεμένης εκτίμησης και συγκεκριμένα 

της υπο-εκτίμησης της διαιτητικής πρόσληψης, όταν οι πληροφορίες 

προέρχονται από αυτό-αναφερόμενα δεδομένα, έχει ορισθεί ως «το φαινόμενο 

της υποκαταγραφής». Στον όρο αυτόν δυστυχώς συμπεριλαμβάνεται και η 

έννοια της αιτιότητας, καθώς προτείνει ότι το σφάλμα οφείλεται μόνο σε 

συνειδητές ή ασυνείδητες παραλείψεις αναφοράς των καταναλισκόμενων 
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τροφών. Ωστόσο η μειωμένη πρόσληψη τροφής λόγο δίαιτας (dieting) είναι ένας 

επίσης πολύ σημαντικός παράγοντας συστηματικού σφάλματος (Ballard-Barbash 

et al 1996, Lafay et al 1997, Braam et al 1998, Briefel et al 1997, Heitmann 1993), ενώ 

το πρόβλημα της η υπερ-καταγραφής/υπερκατανάλωσης είναι επίσης υπαρκτό 

(Black 1999, Black 2000). Έτσι ο πιο σωστός όρος που μπορεί να περιγράψει το 

παραπάνω φαινόμενο είναι «αναφορά διατροφικών πληροφορικών μειωμένης 

αξιοπιστίας» (Black 2000a). Η φράση όμως αυτή είναι πολύ σύνθετη και έτσι 

συχνά χρησιμοποιείται ο όρος “υποκαταγραφή” αλλά χωρίς απαραίτητα να 

είναι και προσδιοριστικός της αιτιότητας.  

Το επίπεδο υποκαταγραφής κυμαίνεται από 10% ως 45% του συνολικού 

δείγματος και εξαρτάται από την ηλικίας το φύλο, την σύσταση σώματος. 

Φαίνεται ότι αυξάνεται με την αύξηση της ηλικίας στα παιδιά,  είναι μεγαλύτερο 

στις γυναίκες από ότι στους άντρες, και είναι πιο συχνό  στα παχύσαρκα άτομα 

(Johnson et al 1998) και στα άτομα που ασχολούνται με δίαιτες αδυνατίσματος, η 

ακολουθούν πολύ περιοριστική διατροφή (Lafay et al 2000). Γενικά φαίνεται ότι 

πολλοί είναι οι παράγοντες επηρεάζουν την ικανότητα ακριβείας στην 

καταγραφή των διατροφικών δεδομένων, όπως φυσιολογικοί με κυρίαρχο το 

ΒΜΙ που φαίνεται να αποτελεί και τον ισχυρότερο προβλεπτικό παράγοντα 

υποκαταγραφής (Johansson et al 2001) ή το φύλλο (Kiyak et al 1986), 

ψυχολογικοί (Asbeck et al 2002), κοινωνικοί (χαμηλότερο κοινωνικό επίπεδο και 

μόρφωση) (Bailey et al 2007), με αποτέλεσμα οι υποκαταγραφείς να αποτελούν 

υποομάδες με συγκεκριμένα χαρακτηριστικά (Johnson et al 1998). Εκτός από του 

παράγοντες αυτούς όμως που αφορούν το άτομο, φαίνεται επίσης ότι η 

διακύμανση στην έκταση της υποκαταγραφής εξαρτάται και από τα 

χαρακτηριστικά του τροφίμου. Έτσι υπάρχει μία τάση υποεκτίμησης της 

κατανάλωσης τροφών πλούσιων σε λίπος και υδατάνθρακες, (Heitmann & 

Lissner 1995). Επίσης έχει διαπιστωθεί μία τάση, τα σνακ όπως κέικ και είδη 

ζαχαροπλαστικής να παραλείπονται συχνότερα, σε αντίθεση με τροφές όπως 

ψάρια, φρούτα, λαχανικά (Bingham et al 1995). Φαίνεται δηλαδή ότι το 
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φαινόμενο της υποκαταγραφής εμφανίζεται επιλεκτικά τόσο ανάμεσα σε άτομα 

όσο και ανάμεσα σε ομάδες τροφίμων, με αποτέλεσμα σε έρευνες που αξιολογούν 

γευματικές συνήθειες να μπορεί να επηρεάσει τόσο την απόλυτη τιμή της 

καταναλισκόμενης ποσότητας αλλά και τη σχετική κατάταξη των ατόμων όπως 

αυτή προκύπτει από τα χαρακτηριστικά των τροφών που καταναλώνουν 

(Heitmann & Lissner 2000). Μάλιστα έχει φανεί ότι τα αποτελέσματα των 

ερευνών όσον αφορά την συσχέτιση της διατροφής με κλινικές, βιολογικές, και 

κοινωνικοοικονομικές παραμέτρους, διαφοροποιούνται σημαντικά ανάλογα με 

το αν έχουν συμπεριληφθεί ή όχι οι υποκαταγραφείς (Heitmann et al 1998, 

Carter & Whiting 1998). Λαμβάνοντας υπόψη όλα τα παραπάνω γίνεται 

κατανοητή η σημασία εντοπισμού των ατόμων αυτών σε μία μελέτη κάτι που 

αποτελεί και ένα πολύ ουσιαστικό πρόβλημα.  

Στη δεκαετία του '80, η ανάπτυξη της τεχνικής του διπλά σημασμένου 

νερού, η οποία μετρά τη συνολική ενεργειακή δαπάνη (Schoeller 1999, 2002), 

έκανε εφικτή την αξιολόγηση της ποιότητα της αναφερόμενη ενεργειακής 

πρόσληψης (Black et al 1996, Hill & Davies 2001, Trabulsi & Schoeller 2001). 

Εντούτοις, το υψηλό κόστος της τεχνικής έχει περιόρισε τη χρήση σε σχετικά 

μικρής κλίμακας μελέτες. Σαν μία εναλλακτική προσέγγιση για να ανιχνεύσει 

της εσφαλμένης καταγραφής της ενεργειακής πρόσληψης οι, Goldberg και συν 

(Goldberg et al 1991) εισήγαγαν την χρήση του λόγου της προσλαμβανόμενη 

ενέργειας προς το βασικό μεταβολικό ρυθμό (EI/BMR). Πολλοί ερευνητές που 

έχουν χρησιμοποιήσει τα κατώτερα όρια του Goldberg για τον προσδιορισμό 

των ατόμων που υποκαταγράφουν, (Black et al 1991), διαπίστωσαν ότι τα λάθη 

καταγραφής σχετίζονται με χαρακτηριστικά του δείγματος της μελέτης 

(Fogelholm et al 1996, Price et al 1997, Voss et al 1998, McGowan et al 2001, Briefel 

et al 1997, Heywood et al 1993).  

Αξιοσημείωτο είναι ότι έρευνες σε παιδιά έδειξαν ακριβώς τα ίδια 

αποτελέσματα με τις έρευνες των ενηλίκων. Το φαινόμενο της υποκαταγραφής 

είναι έντονο όχι μόνο στην εφηβική ηλικία αλλά και στην παιδική ηλικία. Σε 
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ερευνά που αξιολόγησε συνολικά 1995 παιδία διαφορετικών ηλικιακών ομάδων 

3-5, 6-11, 12-19, το συνολικό ποσοστό των ατόμων με μη αξιόπιστη καταγραφή, 

έφτανε στο 54.7%. Στα παιδιά ηλικίας 3-5 ετών, όπου οι κηδεμόνες κατέγραφαν 

τα διατροφικά δεδομένα, εμφανίστηκε υπερκαταγραφή σε σημαντικό ποσοστό, 

ενώ η υποκαταγραφή ήταν εντονότερη με την αύξηση της ηλικίας και κυρίως σε 

παιδιά ηλικίας 12-19 ετών, παχύσαρκα, αγόρια και κορίτσια αλλά και σε 

φυσιολογικού βάρους κορίτσια. Μία σημαντική παρατήρηση ήταν ότι η μέση 

ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη και το μέγεθος μερίδας των γευμάτων 

σχετίστηκαν θετικά με το ΒΜΙ, μόνο όταν οι μη αξιόπιστοι καταγραφείς 

απομακρυνθήκαν από το δείγμα στα μεγαλύτερα αλλά όχι και στα μικρότερα 

παιδιά. Το αποτέλεσμα αυτό δεν είναι τόσο ξεκάθαρο σε ενήλικες που φαίνεται 

συνήθως αρνητική σχέση ή μη ύπαρξη σχέσης (Huang et al 2004). Επίσης έρευνα 

έδειξε ότι τα χαρακτηριστικά της κατανάλωσης σνακ (όπως συχνότητα, 

πυκνότητα, μέγεθος μερίδας) δεν σχετίστηκαν με το ΒΜΙ, ούτε στο καθαρό 

δείγμα,  παρόλο που έχει φανεί ότι η κατανάλωση σνακ αυξάνει την πρόσληψη 

ενέργειας στα παιδιά.  

Άλλη έρευνα στην οποία συμμετείχαν 176 κορίτσια ηλικίας 11 ετών, έδειξε ότι το 

34% του δείγματος έκανε υποκαταγραφή ενώ το 16% υπερκαταγραφή. Μάλιστα 

και στα παιδιά αυτής της ηλικίας εμφανίστηκε επιλεκτική υποκαταγραφή σε 

συγκεκριμένες ομάδες τροφίμων, όπως αλώστε έχει φανεί και στους ενήλικες 

(Scagliusi et al 2003, Lafay et al 2000). Συγκεκριμένα δεν παρατηρήθηκε 

χαμηλότερη καταγραφή γενικά στην ποσότητα, αλλά χαμηλότερη συχνότητα 

κατανάλωσης σνακ, και τροφών με αυξημένη ενεργειακή πυκνότητα και χαμηλό 

θρεπτικό περιεχόμενο, γενικά δηλαδή σε τροφές που θεωρούνται “κακές” 

διατροφικές επιλογές. Όπως επίσης έχει φανεί και στους ενήλικες (Asbeck et al 

2002), έτσι και εδώ τα άτομα που έκαναν υποκαταγραφή είχαν υψηλότερα 

επίπεδα ενασχόλησης με το βάρος τους. Χαρακτηριστικό είναι ότι αντίθετα με ότι 

ήταν αναμενόμενο το συναίσθημα πίεσης από την μητέρα για διαιτητικό 

περιορισμό δεν σχετίστηκε με υποκαταγραφή από τα 11χρονα κορίτσια, πράγμα 
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που δείχνει ότι στην ηλικία αυτή τα χαρακτηριστικά των ίδιων των παιδιών 

παίζουν μεγαλύτερο ρόλο από ότι η επίδραση της μητέρας στην ποιότητα της 

καταγραφής διατροφικών πληροφοριών  (Ventura et al 2006).  

Από όλα τα παραπάνω γίνεται φανερό ότι  αντίστοιχα με ότι ισχύει στις 

έρευνες με ενήλικες, και στις έρευνες με παιδιά κρίνεται ίσως αναγκαίος ο 

αποκλεισμός των ατόμων που υπέρ ή υποκαταγράφουν, όταν πρόκειται να 

μελετηθεί η σχέση ανάμεσα στην διατροφή και την παχυσαρκία (Huang et al 

2004). Ωστόσο έχει προταθεί ότι η τακτική της απόκλισης από το δείγμα, των 

ατόμων αυτών, μπορεί να είναι προβληματική, καθώς συνήθως απομακρύνεται 

ένα μεγάλο ποσοστό του δείγματος που έχει φτάσει το 57% (McCrory et al 2002) ή 

και 65% (Huang et al 2004). Έτσι σε μικρά δείγματα ικανοποιητική τεχνική 

μπορεί να είναι και η χρήση της διόρθωση ως προς κοινά χαρακτηριστικά της 

υποομάδας των υποκαταγραφέων (Ventura et al 2006)  
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4ο Κεφάλαιο Διατροφικές συνήθεις & επίδραση τους    

στα επίπεδα Ινσουλίνης  

4.1. Εισαγωγή 

Ο επιπολασμός της παιδική παχυσαρκία αυξάνεται συνεχώς (Freedman et 

al 1997, Ebbeling et al 2002, Koletzko  et al 2002). Η παχυσαρκία αυξάνει τον 

κίνδυνο για σοβαρές ασθένειες όχι μόνο στην ενήλικο ζωή αλλά δυστυχώς και 

κατά την παιδική ηλικία, ενώ μειώνει την μέση ηλικία εμφάνισης μεταβολικών 

νοσημάτων στην ενήλικο ζωή. Το αυξημένο σωματικό βάρος και λίπος σχετίζεται 

με, διαταραχές στον μεταβολισμό των λιποπρωτεϊνών, ινσουλινοαντίσταση, 

αλλά και ΣΔ2 διαταραχές που εμφανίζονται ακόμα και σε πρώιμη παιδική 

ηλικία (Gortmaker et al 1993 ). Στην πραγματικότητα η αύξηση στην επίπτωση 

της παχυσαρκίας, είναι παράλληλη με την αύξηση της επίπτωσης του ΣΔ2 

(Arslanian 2000, Fagot-Campagna 2000, Fagot-Campagna et al 2000). Αν και ως 

τώρα ο ΣΔ2 εμφανίζονταν σπάνια στον παιδικό πληθυσμό σήμερα λαμβάνει ένα 

μεγάλο ποσοστό της επίπτωσης του ΣΔ (που φτάνει σε επίπεδο ακόμα και 50%) 

(Fagot-Campagna 2000, Rosenbloom 2002). Στοιχεία δείχνουν ότι η επίπτωση του 

ΣΔ2 ανάμεσα σε παιδία και έφηβους ηλικίας (≤19 ετών) δεκαπλασιάστηκε από 

1982 ως το 1994 (0.7 vs 7.2 ανά 100 000 ανά έτος). Όλα τα νεοδιαγνωσμένα 

περιστατικά ΣΔ2 του παραπάνω πληθυσμού ήταν υπέρβαρα παιδιά  (μέσο BMI: 

37.7 ±9.6 kg/m2) και είχαν οικογενειακό ιστορικό ΣΔ2 (Pinhas-Hamiel et al 1996, 

Viner et al 2005, Weiss et al 2004).  

Η ινσουλινοαντλισταση (ΙΑ) συχνά προκαλείται από τη ενδοκυττάρια 

συσσώρευση λίπους κυρίως σε επίπεδο μυϊκού ιστού (Sell  et al 2006,  Ashley et al 

2002). Πρόσφατες έρευνες δείχνουν ότι η φλεγμονή και το οξειδωτικό στρες 

αποτελούν μηχανισμούς που έχουν κεντρικό ρόλο στην εμφάνιση της 

ινσουλινοαντίστασης (Reaven 2005). Η ινσουλινοαντίσταση (ΙΑ) σχετίζεται με 
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έναν μεγάλο αριθμό από μεταβολικές ανωμαλίες, και κλινικές εκδηλώσεις που 

συνολικά αναφέρονται με τον όρο μεταβολικό σύνδρομο (ΜΣ). Πρόσφατα 

μάλιστα ο, Reaven πρότεινε ότι ο όρος αυτός θα πρέπει να αντικατασταθεί από 

τον όρο Σύνδρομο Ινσουλινοαντίστασης (Insulin Resistance Syndrome, IRS), που 

αντιπροσωπεύει μία  παθοφισιλογική κατάσταση του οργανισμού στα πλαίσια 

της οποίας αυτές οι ανωμαλίες και τα κλινικά συμπτώματα εμφανίζονται 

περισσότερο συχνά στα ιπερινσουλιναιμικά/ ινσουλινοαντιστασικά άτομα που 

δεν εμφανίζουν ΣΔ 2 (Reaven 2005).  

Μάλιστα φαίνεται ότι η μεταβολική αυτή διαταραχή σχετίζεται 

περισσότερο ισχυρά με την κεντρικού τύπου παχυσαρκία από ότι με το ΒΜΙ, 

εξαιτίας  της συσσώρευσης σπλαχνικού λίπους  (Haslam & James  2005,  Strok et 

al 2005, Weiss et al 2003) έχει επίσης προταθεί ότι η ινσουλινοαντίσταση αποτελεί 

τον παράγοντα που διεγείρει τον καταρράκτη όλων των μεταβολικών 

διεργασιών που έχουν σαν κατάληξη το μεταβολικό σύνδρομο (Sell et al 2006). 

Υπάρχουν πολλοί περιβαλλοντικοί παράγοντες μεταξύ των οποίων και η 

διατροφή που  επηρεάζουν την εμφάνιση ινσουλινοαντίστασης (Rodriguez & 

Moreno 2006). Ωστόσο δεν υπάρχουν ξεκάθαρα δεδομένα για τον τρόπο με τον 

οποίο οι διατροφικοί παράγοντες επηρεάζουν την εμφάνιση ΙΑ στα παιδιά.  

Η διατροφή τόσο σε επίπεδο θρεπτικών συστατικών όσο και σε επίπεδο 

γενικότερης διατροφικής συμπεριφοράς επηρεάζει τις βιοχημικές και ορμονικές 

παράμερους που σχετίζονται με την παχυσαρκία, είτε έμμεσα μέσω επαγωγής της 

παχυσαρκίας, αλλά και άμεσα επιδρόντας στον μεταβολισμό των λιποπρωτεϊνών 

και των ορμονών. Για τον λόγο αυτό θα αναλύσουμε παρακάτω τον τρόπο με τον 

οποίο η διατροφή μπορεί να επηρεάσει την εμφάνιση μεταβολικών διαταραχών.   

 

 

4.2. Ινσουλινοαντίσταση και επαγωγικοί μηχανισμοί  

Η εμφάνιση της αντίστασης στην ινσουλίνη οφείλεται σε ένα πλίθος 

γενετικών και περιβαλλοντικών παραγόντων (Hannon et al 2005). Ωστόσο 
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υπάρχουν διάφορες θεωρίες για τους εκκλητικούς μηχανισμούς της (McGarry 

2002, Roden et al 1996 Gil-Campose et al 2004, 2004a). Η πιο επικρατούσα ως 

τώρα θεωρία ήταν αυτή των  ελεύθερων λιπαρών οξέων (FFA) που αποτελούν 

την αιτία της επαγόμενης από την παχυσαρκία ινσουλινοαντίσταση (Bergman & 

Ader 2000, Frayn et al 2000). Με βάση την παραπάνω θεωρία η αυξημένη 

σπλαχνική συσσώρευση λίπους οδηγεί σε αυξημένη απόδοση ελεύθερων λιπαρών 

οξέων στο ήπαρ μέσω της πυλαίας φλέβας. Αυτό οδηγεί σε αύξηση της ηπατικής 

γλυκονεογένεσης, αναστολή της γλυκογονόλυσης, μείωση της περιφερικής 

πρόσληψης γλυκόζης από τους μύες και υπεργλυκαιμία (Bergman & Ader 2000). 

Επίσης τα ελεύθερα λιπαρά οξέα αναστέλλουν την δράση της λιποπρωτεϊνικής 

λιπάσης και μειώνουν την κάθαρση των τριγλυκεριδίων και της VLDL με 

εμφάνιση δυσλιπιδαιμίας (Pereira et al 2005) 

Αν και η αυξημένη συγκέντρωση των ελεύθερων λιπαρών οξέων στο 

πλάσμα αλλά και των μακράς αλύσου ακυλο-CoA σε ενδοκυτταρικό επίπεδο, 

σχετίζονται με πρόωρη έναρξη της ινσουλινοαντίστασης στην παιδική 

παχυσαρκία ωστόσο υπάρχει και μία νέα προέγκριση που σχετίζεται με το 

ενδοκρινικούς παράγοντες. Με βάση αυτήν την προσέγγιση, ο λιπώδης ιστός 

εκκρίνει μία μεγάλη ποικιλία ορμονών και κυτταροκυνών που ρυθμίζουν τον 

μεταβολισμό του λίπους (Gil-Campose et al 2004, 2004a). Οι ορμονικέ αλλαγές 

προηγούνται των αλλαγών που συμβαίνουν σε άλλους μεταβολίτες όπως στα 

ελεύθερα λιπαρά οξέα, και την γλυκόζη (Ravussin & Smith 2002)  και φαίνεται 

ότι σχετίζονται με πρώιμη εμφάνιση ΙΑ σε παιδιά.  

Συγκεκριμένα πρόσφατη έρευνα σε παιδιά με ή χωρίς δυσανοχή στην 

γλυκόζη, έδειξε ότι υπάρχει ισχυρή συσχέτιση ανάμεσα στον διαταραχή του 

γλυκαιμικού ελέγχου και στα χαμηλά επίπεδα αντιπονεκτίνης πλάσματος (Weiss 

et al 2003). Επίσης άλλη έρευνα με παχύσαρκα παιδιά προεφηβικής ηλικίας, 

παρατήρησε ότι τα αυξημένα επίπεδα τριγλυκεριδίων σχετίστηκαν με ΙΑ και 

μειωμένα επίπεδα αντιπονεκτίνης, ενώ τα επίπεδα των ελεύθερων λιπαρών οξέων 

ήταν σε σταθερά στα ίδια επίπεδα στα αδύνατα παιδιά τόσο σε κατάσταση 
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νηστείας όσο και μεταγευματικά. Κατά συνέπεια, αυξανόμενα επίπεδα 

ελεύθερων λιπαρών οξέων, δεν φαίνονται να είναι η πρωταρχική αιτία της ΙΑ. Η 

αύξηση όμως της λιπώδους μάζας σώματος και η έκκριση συγκεκριμένων 

αντιποκινών  όπως της αντιπονεκτίνης  φαίνεται να παίζει των κύριο ρόλο στην 

εμφάνιση της ΙΑ (Gil-Campose et al 2004, 2004a, Canete et al 2007) 

 

 

4.3 Ινσουλινοαντίσταση και διατροφή.  

 

4.3.α.Ρόλος μακροθρεπτικών συστατικών και ενέργειας  

Τόσο στους έφηβους όσο και στα παιδιά η αύξηση της επίπτωσης του ΣΔ2 

και της παχυσαρκίας αποδίδεται στην αυξημένη ενεργειακή πρόσληψη 

(Kitagawa et al 1998). Σε πειραματική μελέτη κατά την οποία πραγματοποιήθηκε 

μείωση της υπέρβαρου στα παιδιά μέσο δίαιτας αυξημένης σε υδατάνθρακες και 

χαμηλή σε λίπος, για ένα χρόνο οδήγησε σε σημαντική μείωση της 

ινσουλινοαντίστασης, που σχετίστηκε με αύξηση στα επίπεδα της αντιπονεκτίνης 

και μείωση των επιπέδων λεπτίνης και γκρελίνης (Reinehr et al 2005). Ωστόσο η 

μείωση του σωματικού βάρους γενικά και όχι απαραίτητα ο συγκεκριμένος 

τύπος δίαιτας οδηγεί σε μείωση της ΙΑ (Canete et al 2007).  

Ρόλος του διαιτητικού λίπους: Αν και οι δίαιτες αυξημένης 

περιεκτικότητας σε λίπος μπορούν να οδηγήσουν σε παχυσαρκία και επομένως 

σε ινσουλινοαντίσταση, δεν υπάρχουν έρευνες που να αποδεικνύουν ότι δίαιτες 

αυξημένης ή μειωμένης περιεκτικότητας σε λίπος οδηγούν σε  σημαντική 

διαφορά ανάμεσα στα επίπεδα ινσουλινοαντίστασης (McAuley & Mann 2006). 

Επίσης το επίπεδο στο οποίο οι αλλαγές της κατανάλωσης διαιτητικού λίπους 

που προσλαμβάνουν τα παιδία, μπορεί να επηρεάσει την ΙΑ, είναι στοιχείο προς 

περαιτέρω έρευνα. (Canete et al 2007).  

 Δίαιτες πλούσιες σε λιπαρά οξέα και κυρίως τρανς λιπαρά, καθώς επίσης 

και δίαιτες πλούσιες σε υδατάνθρακες, ευνοούν την αύξηση της 
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ινσουλινοαντίστασης ανεξάρτητα από την παχυσαρκία (McAuley & Mann 2006). 

Τα τρανς λιπαρά οξέα βρίσκονται σε μεγάλη συγκέντρωση στο συκώτι και στον 

λιπώδη ιστό, και όπως το κορεσμένο λίπος, προκαλούν μείωση στην απορρόφηση 

της χοληστερόλης, ευνοούν τον σχηματισμό εικοσανοειδών, αντικαθιστούν άλλα 

λιπαρά οξέα στην κυτταρική μεμβράνη, αυξάνουν τα επίπεδα της λιποπρωτεΐνης 

(a) και της LDL, μειώνουν τα επίπεδα της HDL, και τροποποιούν τον 

μεταβολισμό των PUFA (Larque et al 2005). Παρόλα αυτά πρόσφατη έρευνα 

στην Ισπανία, έδειξε ότι παιδία προεφηβικής ηλικίας με παχυσαρκία, είχαν 

υπερινσουλιναιμία και ΙΑ, αλλά δεν βρέθηκε συσχέτιση με την πρόσληψη τρανς 

λιπαρών οξέων ή με τα τις συγκεντρώσεις τράνς λιπαρών του (Larque et al 2006) 

Το Λινελαϊκό οξύ (18:2 n-6) και το μακράς αλύσου παράγωγο του, 

αραχιδονικό οξύ (20:4 n-6), υπάρχουν σε μεγάλες ποσότητες στην δυτικού τύπου 

διατροφή (Rodrıguez-Cruz et al 2005). Έχει προταθεί ότι η ΙΑ μπορεί να 

επηρεαστεί από την διαιτητική πρόσληψη Λινελαϊκού οξέως στους ενήλικες 

(Simopoulos 1994). Αντίθετα με τα παραπάνω ωστόσο, η ΙΑ που εκτιμάται από 

τον δείκτη HOMA, δεν βρέθηκε να σχετίζεται σημαντικά με τη σύσταση σε 

λιπαρά οξέα των φωσφολιπιδίων και των εστέρων χοληστερόλης του πλάσματος, 

σε παιδιά προεφηβικής ηλικίας (Klein-Platat et al 2005). Ωστόσο έχει προταθεί ότι 

η χαμηλότερη συγκέντρωση ακόρεστων λιπαρών οξέων στην μεμβράνη των 

μυϊκών κύτταρων, που βρέθηκε σε παιδιά από μητέρες με υψηλότερες τιμές 

ινσουλίνης νηστείας και τριγλυκεριδίων  πλάσματος,  μπορεί να αντιπροσωπεύει 

μία γενετική αδυναμία στην ενσωμάτωση των PUFA στις πλασματικές 

μεμβράνες, κάτι που προδιαθέτει στην εμφάνιση ΙΑ ( Baur  et al 1999). 

Προσπάθειες που έγιναν να συνδέσουν τα n-3 PUFA στα παιδιά και τους 

έφηβους με την εμφάνιση ινσουλινοαντίστασης, στην εφηβεία δεν απέδωσαν 

λόγω έλλειψης επαρκών επιδημιολογικών και κλινικών δεδομένων. Ωστόσο έχει 

φανεί ότι το προφίλ των λιπαρών οξέων στις μυϊκές μεμβράνες των βρεφών που 

τρέφονταν με μητρικό θηλασμό ήταν το ίδιο με αυτό τον ενηλίκων με ευαισθησία 

στην ινσουλίνη, ενώ τα βρέφη που τρέφονται με βρεφικές φόρμουλες εμφανίζουν 
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προφίλ λιπαρών οξέων παρόμοιο με αυτό των ενηλίκων που παρουσιάζουν 

αντίσταση στην ινσουλίνη (Baur et al 1998). Τα παραπάνω αποτελέσματα 

συμβαδίζουν με τις διαφορές που υπάρχουν ανάμεσα στην σύσταση του 

μητρικού γάλακτος και των συνηθισμένων βρεφικών τροφών. Συγκεκριμένα το 

μητρικό γάλα είναι πλούσιο σε μακράς αλύσου PUFA, όπως (20: 4n-6 και 22: 6n-

3) (Gibson & Kneebone 1981). Είναι λοιπόν πιθανό ότι τα προσλαμβανόμενα 

από την διατροφή n-3 PUFA λόγω της αντιφλεγμονώδους και αντιαθηρωματικής 

δράσης τους δρουν στα παιδιά κατά τον ίδιο τρόπο που δρουν και στους 

ενήλικες (McAuley & Mann 2006). Στο μέλλον είναι σημαντικό να μελετηθεί η 

συγκεκριμένη δράση των λιπαρών αυτών οξέων στην ρύθμιση του μεταβολισμού 

των παιδιών και του τρόπου με τον οποίον αυτά μπορεί να αποτρέψουν την 

εμφάνιση της ΙΑ (Canete et al 2007). 

 Ρόλος της κατανάλωσης υδατανθράκων: Η κατανάλωση υδατανθράκων 

έχει αυξηθεί τα τελευταία χρόνο στις ΗΠΑ και σε άλλες ανεπτυγμένες χώρες, 

λόγω της μείωσης στην κατανάλωση λίπους. Στοιχεία δείχνουν ότι η ποιότητα 

των προσλαμβανόμενων υδατανθράκων στην Αμερική έχει αλλάξει, κατά τρόπο 

που ευνοεί την πρόσληψη τροφών με υψηλό γλυκαιμικό δείκτη από τα παιδιά 

(Pereira et al 2005). Έχει μάλιστα προταθεί ότι οι δίαιτες υψηλού γλυκαιμικού 

δείκτη οδηγούν σε αυξημένη πρόσληψη βάρους ως αποτέλεσμα μεταγευματικής 

υπεργλυκαιμίας, ενώ η διατροφή χαμηλού γλυκαιμικού δείκτη οδηγεί σε μείωση 

των μετεγευματικών επιπέδων  ινσουλίνης και της ΙΑ. Επιπρόσθετα η αυξημένη 

κατανάλωση γλυκών ροφημάτων με μεγάλη περιεκτικότητα φρουκτόζης μπορεί 

ακόμα να συμβάλει στην εμφάνιση ΙΑ καθώς κατά τον μεταβολισμό τους στο 

ήπαρ μετατρέπονται σε τριακυλογλυκερόλες (Le & Tappy 2006 ). 

Ο λόγος υδατάνθρακα/λίπους στην δίαιτα δεν φάνηκε να αλλάζει τα 

επίπεδα ινσουλινοευαισθησίας. Ωστόσο η δίαιτα χαμηλού λόγου 

υδατάνθρακα/λίπους οδήγησε σε αύξηση της γλυκονεογένεσης, κάτι που μπορεί 

να αποτελεί προοίμιο της αυξημένης παραγωγής γλυκόζης και της 

υπεργλυκαιμίας που παρατηρείται στον ΣΔ2 (Sunehag et al 2005, Arslanian et al 
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2002). Η μεταγευματική έκκριση ινσουλίνης μπορεί να μειωθεί είτε με μείωση των 

υδατανθράκων στην διατροφή ή με την μείωση του ρυθμού απορρόφησης τους 

μέσω κατανάλωσης τροφών χαμηλού γλυκαιμικού δείκτη. Όμως χρειάζεται 

επιπλέον έρευνα πάνω στον τομέα αυτό προκειμένου να βγάλουμε ασφαλή 

συμπεράσματα για την ιδανική ποσότητα και τον τύπο υδατανθράκων της 

διατροφής (Wolever 2000).  

Η πρόσληψη διαιτητικών ινών έχει βρεθεί ότι σχετίζεται αντίστροφα με 

πιθανότητα εμφάνισης ΙΑ στους ενήλικες (McAuley &, Mann 2006). Σε παιδιά 

και έφηβους η συμπληρωματική χορήγηση ψύλλιου βελτίωσε την ομοιόσταση 

της γλυκόζης (Moreno et al 2003), ενώ η πρόσληψη δημητριακών ολικής άλεσης 

σχετίστηκε με μεγαλύτερη ευαισθησία στην ινσουλίνη, σε έφηβους (Steffen et al 

2003). Επιπρόσθετα, υπάρχουν στοιχεία που δείχνουν ότι υπέρβαρα παιδιά που 

ακολούθησαν δίαιτα αυξημένη σε διαιτητικές ίνες και χαμηλή σε λίπος, για 2 

εβδομάδες στα πλαίσια ενός προγράμματος όπου υπήρχε ελευθερία στην 

κατανάλωση φαγητού παράλληλα όμως με αερόβια άσκηση, παρουσίασαν 

σημαντική βελτίωση της ΙΑ, παρά την εμφάνιση μέτριων αλλαγών στο ποσοστό 

σωματικού λίπους (Chen et al 2006). Είναι προφανές ότι διατροφή αυξημένη σε 

φυτικέ ίνες και σε συνδυασμό με αλλαγές του τρόπου ζωής, μπορούν να 

συμβάλουν σε σημαντική βελτίωση της ομοιόστασης της γλυκόζης στα παιδιά 

(Canete et al 2007).  

Ρόλος της διαιτητικής πρωτεΐνης: Η αυξημένη διαθεσιμότητα αμινοξέων 

μπορεί να έχει άμεση (μεσολαβούμενη από το υπόστρωμα) και έμμεση 

(μεσολαβούμενη από ορμόνες) επίδραση στον μεταβολισμό της γλυκόζης (Krebs 

2005). Η μεταγευματική αύξηση των αμινοξέων πλάσματος, διέγειρε την έκκριση 

ινσουλίνης (Bratusch-Marrian et al 1979, Floyd et al 1966, Ohneda et al 1968), και 

έτσι μπορεί να προκαλέσει αλλαγή στον μεταβολισμό της γλυκόζης μέσω κυρίως 

αλλαγής του λόγου ινσουλίνης/γλυκαγόνης (Roden et al 1996). Ωστόσο τα 

αμινοξέα δρουν και σαν υπόστρωμα επάγοντας την γλυκονεογένεση, πράγμα 

που επάγει επιπρόσθετα την παραγωγή γλυκόζης (Felig 1975). 
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Σε πειραματική μελέτη μάλιστα φάνηκε ότι ενώ σε υγιείς ενήλικες η 

επαγόμενη από τα αμινοξέα έκκριση ινσουλίνης παρεμπόδισε την αύξηση στην 

συγκέντρωση γλυκόζης πλάσματος, σε κατάσταση ανεπαρκής έκκρισης 

ινσουλίνης η άμεση γλυκονεογενετική επίδραση των αμινοξέων δεν 

επικαλύφθηκε με αποτέλεσμα την εμφάνιση υπεργλυκαιμίας (Krebs et al 2005).  

Πολλές έρευνες έχουν δείξει βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου παράλληλα με 

μείωση του σωματικού βάρους κατά την διάρκεια δίαιτας αυξημένης σε πρωτεΐνη 

(Foster et al 2003, Samaha et al 2003, Stern et al 2004). Ωστόσο επειδή η απώλεια 

βάρους  από μόνη της βελτιώνει τον μεταβολισμό της γλυκόζης (Turner 1998) δεν 

μπορούμε να βγάλουμε συμπεράσματα για την καθαρή επίδραση που έχει η στον 

γλυκαιμικό έλεγχο η αυξημένη πρωτεϊνικά δίαιτα.   

Γενικά φαίνεται ότι αν και η πρόσληψη πρωτεϊνών από την διατροφή 

επιδρά ευνοϊκά στην ομοιόσταση της ενέργειας λόγω της ικανότητας που  έχει να 

προκαλεί κορεσμό και ενδεχομένως αύξηση των ενεργειακών δαπανών, έχει 

ωστόσο αρνητικά αποτελέσματα στην ομοιόσταση της γλυκόζης, καθώς μπορεί 

να δράσει επαγωγικά στην  πρόκληση της ΙΑ και την αύξηση της 

γλυκονεογένεσης. Ωστόσο φαίνεται ότι η ποιότητα και όχι η ποσότητα της 

δίαιτας να είναι εκείνη που επιδρά στην ΙΑ (Tremblay et al 2007).  

Η κατανάλωση τροφής αυξημένης σε ζωική πρωτεΐνη είναι γνωστό ότι 

οδηγεί σε αύξηση των αμινοξέων διακλαδισμένης αλύσου στο πλάσμα (BCAA), 

τα όποια έχουν προταθεί ότι επάγουν την έκκριση ινσουλίνης. Ερευνά που 

μελέτησε την επίδραση δίαιτας αυξημένης ζωική πρωτεΐνης στην έκκριση 

ινσουλίνης, σε υγιή παιδιά προεφηβικής ηλικίας, έδειξε ότι η σύντομης διάρκειας 

δίαιτα υψηλή σε πρωτεΐνη προερχόμενη από το γάλα, αύξησε την έκκριση 

ινσουλίνης και την ινσουλινοαντίσταση (αντίθετα όταν η πηγή πρωτεΐνης ήταν 

το κρέας δεν φάνηκε τέτοια επίδραση). Εντούτοις, τα δεδομένα για τον παιδικό 

πληθυσμό είναι πολύ λίγα και χρειάζονται περισσότερες ελεγχόμενες μελέτες για 

να εξακριβωθεί η επίδραση της διαιτητικής πρωτεΐνης στην ΙΑ στα παιδιά 

(Hoppe et al 2005). 
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 Το γενικό συμπέρασμα που φαίνεται από τις ως τώρα έρευνες στον παιδικό 

πληθυσμό όσον αφορά την επίδραση των συστατικών της δίαιτας στην ΙΑ είναι ότι η 

αυξημένη κατανάλωση ενέργειας και διαιτητικού λίπους (κυρίως κορεσμένων και τρανς 

λιπαρών και ω-6 PUFA), αλλά και επίσης η διατροφή χαμηλής περιεκτικότητας σε  

φυτικές ίνες, υψηλού γλυκαιμικού δείκτη, δρα επαγωγικά στην πρώιμη εμφάνιση και 

ανάπτυξη ινσουλινοαντίστσης στα παιδιά (Cañete et al 2007). 

 

4.5.β. Ρόλος  των γευματικών συνηθειών 

Όπως έχει αναφερθεί τα διαιτητικά πρότυπα παρέχουν μία πιο συλλογική 

και αντιπροσωπευτική εικόνα των τροφών και των θρεπτικών συστατικών που 

καταναλώνει ο άνθρωπος και επομένως μπορεί να έχουν μεγαλύτερη 

προβλεπτική ικανότητα του κινδύνου εμφάνισης νοσημάτων, και διαταραχών.  

 Επιδημιολογικά δεδομένα έχουν δείξει ότι αρκετά διατροφικά πρότυπα δρουν 

προστατευτικά στην εμφάνιση παχυσαρκίας και ΣΔ2 (Togoet al 2001, 

Heidemann et al 2005, Montone et al 2005, van Dam et al 2002). Κοινό 

χαρακτηριστικό αυτών των προτύπων είναι η άφθονη κατανάλωση φρούτων και 

λαχανικών. Το μεσογειακό πρότυπο διατροφής είναι το πρώτο και το πιο 

πολυσυζητημένο διατροφικό πρότυπο που για πρώτη φορά περιγραφικέ την 

δεκαετία του 1960 από τον Angel keys (Keys 1995). Τα χαρακτηριστικά του 

προτύπου αυτού ήταν η άφθονη κατανάλωση φρούτων και λαχανικών, οσπρίων, 

ξηρών καρπών, και ελαιολάδου, μέτρια κατανάλωση αλκοόλ (κόκκινου κρασιού) 

και η χαμηλή κατανάλωση κόκκινου κρέατος. Αν και η σημασία του στον 

καρδιαγγειακό κίνδυνο είναι εδώ και καιρό γνωστή (Trichopoulou et al 2003), 

υπάρχουν ισχυρά επιδημιολογικά δεδομένα που δείχνουν ότι επίδραση του είναι 

προστατευτική τόσο στην παχυσαρκία όσο και στον ΣΔ (Sanchez-Villegas et al 

2005, Trichopoulou et al 2005, Perez-Jimenez et al 2001).  

 Όσον αφορά την επίπτωση των διαφόρων διατροφικών προτύπων, στον 

παιδικό πληθυσμό, έρευνες έχουν δείξει ότι η περιορισμένη κατανάλωση σε 

γλυκά, ανθρακούχα αναψυκτικά και χυμούς με πρόσθετη ζάχαρη, και η άφθονη 
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κατανάλωση σε λαχανικά φρούτα και ολικής άλεσης δημητριακά μπορούν να 

συμβάλουν σημαντικά στην μείωση της επικράτησης της παιδιατρικής 

παχυσαρκίας και επομένως στην πρώιμη έναρξη μεταβολικών διαταραχών όπως 

ινσουλινοαντίσταση (Cruz  et al 2005, Haslam & James 2005 ) 

Συγκεκριμένα έρευνα που αξιολόγησε τις διατροφικές συνήθειες σε 95 

παιδιά της Αφροαμαερικάνικης και της λευκής φυλής, μέσης ηλικίας 10 ετών 

βρήκε ότι τα πρότυπα κατανάλωσης τροφής επηρεάζουν ισχυρά βιοχημικές και 

ορμονικές παραμέτρους. Μάλιστα μεγαλύτερη ήταν η επίδραση που είχαν στην 

δράση της ινσουλίνης παρά στην συγκέντρωση λιπιδίων στο αίμα. Όταν 

διατροφικά πρότυπα συμπεριλήφθησαν στην ανάλυση η διαφορά στην 

ινσουλινοευαισθησία ανάμεσα στις δύο ομάδας παιδιών έγινε εντονότερη (τα 

παιδιά Αφροαμερικάνικης καταγωγής είχαν χαμηλότερη ευαισθησία στην 

ινσουλίνη από τα παιδία της λευκής φυλής). Η κατανάλωση φρούτων και 

λαχανικών σχετίστηκε θετικά με την ινσουλινοευαισθισία, ενώ η κατανάλωση 

λαχανικών ήταν ανεξάρτητος προβλεπτικός παράγοντας της έκκρισης 

ινσουλίνης (Lindquist et al 2000).  

Η κατανάλωση φρούτων και λαχανικών έχει φανεί επίσης να βοηθά στην 

βελτίωση άλλων παραμέτρων του μεταβολικού συνδρόμου πέρα από την 

ινσουλίνοαντίσταση. Χαρακτηριστικά φάνηκε ότι η Διαιτητική Αντιμετώπιση 

για την Υπέρταση (δίαιτα DASH) που είναι ένας τύπος διατροφής πλούσιος σε 

φρούτα λαχανικά, και μειωμένης περιεκτικότητας σε γαλακτοκομικά και 

κόκκινο κρέας οδήγησε σε σημαντική μείωση της αρτηριακής πίεσης σε 2 

εβδομάδες σε ενήλικες (Appel et al 1997). Όσον αφορά  τα αποτελέσματα σε 

παιδία η μελέτη Framingham έδειξε ότι τα παιδία που ακολουθούσαν ένα 

διατροφικό πρότυπο αυξημένης περιεκτικότητας σε φρούτα και λαχανικά (≥4 

μερίδες /ημέρα) και επαρκής περιεκτικότητας σε γαλακτοκομικά (≥2 μερίδες 

/ημέρα), στην προσχολική ηλικία, είχαν σημαντικά χαμηλότερη αρτηριακή 

πίεση  συστολική και διαστολική πίεση κατά την διάρκεια όλης της παιδικής 

ηλικίας (Moore et al 2005).  
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 Τι γίνεται όμως με την κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων; Η 

κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων και ασβεστίου έχει βρεθεί σε αρκετές 

έρευνες να σχετίζεται αρνητικά με την παχυσαρκία και το μεταβολικό σύνδρομο 

(Vagstrand et al 2007, Huang et al 2005, Pereira 2002 ), ενώ η βιολογική βάση του 

μηχανισμού αυτού έχει διερευνηθεί (Huang et al 2005) παρόλα αυτά τα 

αποτελέσματα ανάμεσα στις έρευνες ποικίλουν (Hoppe et al 2005). Η αλήθεια 

είναι ότι υπάρχουν ελλιπή επιστημονικά δεδομένα, καθώς χρειάζονται 

προοπτικές έρευνες που να αξιολογούν την παραπάνω σχέση στο πέρασμα του 

χρόνου. Πάντως οι υπάρχουσες ως τώρα μελέτες δεν κατάφεραν να δείξουν 

ευνοϊκή επίδραση της κατανάλωσης γαλακτοκομικών στην παχυσαρκία και το 

μεταβολικό σύνδρομο (Huang et al 2005). 

Η συχνότητα κατανάλωσης τροφής έχει αναγνωριστεί εδώ και 30 χρόνια σαν 

ένας παράγοντας που μπορεί να επηρεάσει τον κίνδυνο εμφάνισης 

καρδιαγγειακών προβλημάτων (Fabry et al 1968). Καθώς ο σύγχρονος τρόπος 

ζωής ευνοεί την υιοθέτησης δυσμενών για την υγεία διατροφικών 

συμπεριφορών, όπως την κατανάλωση γρήγορου φαγητού, την συχνή λήψη 

τροφής εκτός σπιτιού κλπ, η ανάγκη μελέτης της επίδρασης τους στη εμφάνιση 

μεταβολικών διαταραχών και νοσημάτων γίνεται ολοένα  και  πιο έντονη. Ένας 

μεγάλος αριθμός μελετών προσπάθησε να αξιολογήσει τον αντίκτυπο που έχει η 

συχνότητα κατανάλωσης γεύματος στον κίνδυνο εμφάνισης νοσημάτων. 

Προηγούμενες έρευνες σε ενήλικες έχουν δείξει ότι η συχνότητα κατανάλωσης 

τροφής μπορεί να σχετίζεται αρνητικά με τα επίπεδα χοληστερόλης  LDL 

πλάσματος, αλλά και την ανοχή στην γλυκόζη σε υγιείς ενήλικες (Gwinup et al 

1963; Jenkins et al 1989; Arnold et al 1993, Titan et al 2001, Redondo et al 1997, 

Farshchi et al 2005) . Ωστόσο λόγω των μεθοδολογικών ελλείψεων και διαφορών, 

τα αποτελέσματα των ερευνών ποικίλουν.  

 Όσον αφορά τον παιδικό πληθυσμό η συχνότητας κατανάλωσης τροφής 

δεν έχει σχετιστεί άμεσα με τον κίνδυνο εμφάνιση διαταραχών στα επίπεδα 

λιπιδίων αίματος η στον μεταβολισμό της γλυκόζης ή άλλων διαταραχών. Ως 
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τώρα είναι γνωστή μία έρευνα κατά την οποία η συχνότητα κατανάλωσης 

τροφής  μελετήθηκε σε 3668 παιδιά ηλικίας 6-11 ετών στην Ιταλία (ARCA 

progect), και σχετίστηκε με  παράγοντες κινδύνου του μεταβολικού συνδρόμου 

(παχυσαρκία και αρτηριακή πίεση). Στην έρευνα αυτήν αν και η συχνότητα 

κατανάλωσης τροφής σχετίστηκε αντίστροφα με την κεντρικού τύπου και 

παχυσαρκία. ωστόσο δεν εμφανίστηκαν διαφορές στην αρτηριακή πίεση μεταξύ 

των παιδιών που παρουσίαζαν αυξημένη και χαμηλή συχνότητα κατανάλωσης 

γευμάτων, όταν στην ανάλυση λήφθηκε υπόψη και το σωματικό βάρος (Barba et 

al 2006 ). 

Η επίπτωση που έχει η κατανάλωση πρωινού σε βιοχημικές παραμέτρους 

στην παιδική ηλικία έχει μελετηθεί αρκετά, τόσο μέσα από πειραματικές (Frape et 

al 1994) όσο και μέσα από επιδημιολογικές μελέτες (Ruxton & Kirk 1997). Σε 

έρευνα που συμμετείχαν 198 παιδιά ηλικίας 9-19 ετών βρέθηκε ότι αυτά που 

παραλείπουν το πρωινό έχουν δυσμενέστερο βιοχημικό προφίλ (Resnicow 1991), 

και έπειτα ακολουθούσαν αυτά που κατανάλωναν πρωινό αυξημένο σε λιπαρά. 

Ωστόσο παραπάνω αποτελέσματα μπορεί να επηρεάστηκαν από το γεγονός ότι 

το λίπος ως ποσοστό της ημερήσιας ενεργειακής πρόσληψης ήταν υψηλότερο 

στην διατροφή των ατόμων που παρέλειπαν το πρωινό. Παρόμοια 

αποτελέσματα ανάμεσα στα παιδία που παραλείπουν και που καταναλώνουν 

πρωινό βρέθηκαν και σε άλλη έρευνα (Stanton & Keast 1989, Hercberg et al. 

1996). Παιδιά κατώτερων κοινωνικοοικονομικών τάξεων που συμμετείχαν στο 

πρόγραμμα κατανάλωσης πρωινού στο σχολείο στις ΗΠΑ, παρουσίασαν 

βιοχημικό προφίλ (Devaney & Fraker 1989). Τα στοιχεία γύρω από την 

κατανάλωση πρωινού και την γλυκαιμία ποικίλουν. Οι Benton & Sargent 

(Benton & Sargent 1992) βρήκαν χαμηλότερα επίπεδα γλυκόζης αίματος σε 

άτομα που παραλείπουν το πρωινό, σε αντίθεση με τους Cromer και συν 

(Cromer et al 1990). Αν και δεν υπάρχουν αρκετές έρευνες που να δείχνουν την 

επίδραση της κατανάλωση πρωινού στα επίπεδα ινσουλίνης και ΗΟΜΑ σε 

παιδιά φαίνεται ότι η κατανάλωση πρωινού αποτελεί ένα ουσιαστικό κομμάτι 
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ενός γενικά καλύτερου προτύπου διατροφής, και σχετίζεται με ένα καλύτερο 

προφίλ βιοχημικών και ανθρωπομετρικών χαρακτηριστικών. (Ruxton & Kirk 

1997). Αυτό που μένει τώρα είναι να αποδειχτεί μέσα από προοπτικές έρευνες αν 

αυτή η καλύτερη εικόνα τον ατόμων που καταναλώνουν συστηματικά πρωινό 

διατηρείται στο πέρασμα του  χρόνου, και αν σχετίζεται με χαμηλότερο κίνδυνο 

εμφάνισης νοσημάτων.  

Η συνεχής αύξηση του επιπολασμού του ΣΔ2 και της παχυσαρκίας στα 

παιδία και τους έφηβους αποδίδεται στην αυξημένη ενεργειακή πρόσληψη 

(Kitagawa et al 1998) και ειδικά στην δραματική αύξηση της κατανάλωσης του 

γρήγορου φαγητού, πράγμα που αποδεικνύεται και από επιδημιολογικά δεδομένα 

που φανερώνουν την παράλληλη εξάπλωση της κατανάλωσης γρήγορου 

φαγητού και παχυσαρκίας (Isganaitis & Lustig 2005, Pereira 2005). Τα 

χαρακτηριστικά του γρήγορου φαγητού από μόνα τους, που είναι η αυξημένη 

ενεργειακή πυκνότητα, η αυξημένη περιεκτικότητα σε τρανς και κορεσμένα 

λιπαρά, το χαμηλό γλυκαιμικό φορτίο, ο χαμηλός γλυκαιμικός δείκτης, η 

αυξημένη περιεκτικότητα ζάχαρης,  και η χαμηλή περιεκτικότητα σε φυτικές ίνες, 

ασβέστιο, βιταμίνες, μπορεί να επάγουν την εμφάνιση υπερινσουλιναιμίας και 

την ανάπτυξη αντίστασης στην ινσουλίνη, τόσο περιφερικά όσο και κεντρικά 

(Isganaitis & Lustig 2005). Ακόμα το γεγονός ότι η αυξημένη κατανάλωση 

γρήγορου φαγητού σχετίζεται με άλλες δυσμενείς διατροφικές συμπεριφορές 

(μείωση κατανάλωσης γαλακτοκομικών και φρούτων, αύξηση πρόσληψης 

ανθρακούχων αναψυκτικών) συμβάλει αυξητικά στην βλαβερή επίδραση της 

κατανάλωσης γρήγορου φαγητού στην υγεία (French et al 2001a).  

Αν και η σχέση της κατανάλωσης γρήγορου φαγητού και της 

παχυσαρκίας έχει φανεί σε πολλές έρευνες στον παιδικό πληθυσμό (Ebbeling et 

al 2004, Schroder et al 2004), δεν υπάρχουν στοιχεία που να δείχνουν την άμεση 

επίπτωση της κατανάλωσης στον κίνδυνο εμφάνισης βιοχημικών διαταραχών 

στα παιδιά. Πρόσφατη έρευνα με δείγμα 3031 νέους ηλικίας 18-30 ετών κατά την 

έναρξη, εξέτασε την επίπτωση της συχνής κατανάλωσης γρήγορου φαγητού στον 
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κίνδυνο εμφάνισης διαταραχών που σχετίζονται με τον ΣΔ, μελετώντας τα 

άτομα αυτά για 15 χρόνια, φάνηκε ότι η αύξηση της κατανάλωσης γρήγορου 

φαγητού που παρατηρήθηκε στα χρόνια αυτά σχετίστηκε με αλλαγές στο 

σωματικό βάρος (κυρίως σε άτομα της λευκής φυλής p<0.0001), αλλά και με 

εμφάνιση ινσουλινοαντίστασης (p<0.0015 για την μαύρη φυλή και p<0.0001 για 

την λευκή φυλή). Μάλιστα τα άτομα που ανέφεραν συχνότερη από 2 φορές την 

εβδομάδα κατανάλωση γρήγορου φαγητού κατά την έναρξη και τον επανέλεγχο, 

είχαν διπλάσιο κίνδυνο να εμφανίσουν αντίσταση στην ινσουλίνη από τα άτομα 

που ανέφεραν κατανάλωση λιγότερο από μία φορά την εβδομάδα (Pereira et al 

2005). Οι επιπτώσεις επομένως της κατανάλωσης γρήγορου φαγητού στην υγεία 

είναι σοβαρές και ξεκάθαρες. Είναι επομένως σημαντικό οι κρατικοί μηχανισμοί 

να πάρουν μέτρα για την προάσπιση της δημόσιας υγείας με έμφαση στην 

παιδική ηλικία. 
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Ερευνητικό μέρος 

 

5ο Κεφάλαιο   Σκοπός  Μελέτης 

 
Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν αξιολόγηση των γευματικών συνηθειών 

και ορμονικών παραμέτρων σχετικών με την παχυσαρκία στα παιδιά (ινσουλίνη, 

ινσουλινοαντίσταση) και  η διερεύνηση πιθανών συσχετίσεων μεταξύ των 

γευματικών συνηθειών, ορμονικών παραμέτρων και της παιδικής παχυσαρκίας. 

Συγκεκριμένα, ερευνήθηκε εάν ορισμένοι τύποι κατανάλωσης τροφής 

(κατηγοριοποίηση με σύστημα κατάταξης FBCE & Tailored), και η συχνότητα 

τους μπορεί να επηρεάσει ανθρωπομετρικούς και ορμονικούς παράγοντες, όπως 

επίσης και αν υπάρχουν διαφορές στις γευματικές συνήθειες ανάμεσα σε 

παχύσαρκα και υπέρβαρα παιδιά.  

Λόγο της μεγάλης σημασίας της ικανοποιητικής καταγραφής ενεργειακής 

πρόσληψης την εγκυρότητα των διατροφικών ερευνών επιμέρους σκοποί της 

παρούσας μελέτης ήταν η αξιολόγηση της παρουσίας ατόμων με μη 

ικανοποιητική καταγραφή ενεργειακής πρόσληψης, η σκιαγράφηση των 

χαρακτηριστικών των παραπάνω ατόμων αλλά και αξιολόγηση των περαμάτων 

που μπορεί να επηρεάσουν την ικανοποιητικής καταγραφής ενεργειακής 

πρόσληψης 

Τέλος έγινε προσπάθεια συγκριτικής αξιολόγησης των αποτελεσμάτων από το 

συγκεκριμένο δείγμα με αποτελέσματα από άλλους πληθυσμούς ερευνών της 

διεθνής βιβλιογραφίας.  
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6ο Κεφάλαιο  Μεθοδολογία   

 

6.1 Πληθυσμός & Δείγμα Μελέτης  

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

childhood obesity) αποτελείται από μαθητές πέμπτης και έκτης τάξης Δημοτικού 

του Νομού Αττικής. Έγκριση για την πραγματοποίηση της συγκεκριμένης 

μελέτης λήφθηκε από την Επιτροπή Βιοηθικής του Χαροκοπιού Πανεπιστημίου 

και από το Παιδαγωγικό Ινστιτούτο. 

 Όσο αφορά στις περιοχές από τις οποίες προέρχεται ο μελετώμενος 

πληθυσμός,  έγινε προσπάθεια ώστε να υπάρξει συμμετοχή  σχολείων από 

διάφορες περιοχές, και τελικά να υπάρχουν συμμετέχοντες από ένα μεγάλο 

εύρος του Νομού Αττικής. Συγκεκριμένα, από το Νοέμβριο του 2005 ως τον 

Ιούνιο του 2006 έγινε τηλεφωνική και γραπτή επικοινωνία με 48 σχολεία, από τα 

593 της Αττικής, τα οποία και επικύρωσαν τη συμμετοχή τους στη μελέτη. 

Αναλυτικά συμμετείχαν :  

 13 σχολεία από το Δήμο Καλλιθέας 

 2 σχολεία από το  Δήμο Μοσχάτου 

 4 σχολεία από το Δήμο Νέας Σμύρνης 

 6 σχολεία από το Δήμο Αμαρουσσίου 

 3 σχολεία από το Δήμο Ηρακλείου 

 4 σχολεία από το  Δήμο Αθήνας 

 1 σχολείο από το  Δήμο Πεύκης 

 1 σχολείο από το  Δήμο Αλίμου 

 2 σχολεία από το  Δήμο Ιλίου 

 2 σχολεία από το  Δήμο Χαλανδρίου 

 5 σχολεία από το  Δήμο Νέας Ιωνίας  

 1 σχολείο από το  Δήμο Αγίου Δημητρίου 
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 2 σχολεία από το  Δήμο Χολαργού 

 2 σχολεία από το  Δήμο Περιστερίου 

 

  Το σύνολο των μαθητών, οι οποίοι προέρχονταν από αυτά τα 48 σχολεία, 

ήταν 3124 ενώ ο αριθμός των μαθητών ο οποίος σε πρώτη φάση έδωσε 

ενυπόγραφο συμφωνητικό εθελοντικής συμμετοχής ήταν 1207 (ποσοστό αρχικής 

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

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

Η συγκεκριμένη ηλικιακή ομάδα επιλέχτηκε καθώς σε αυτή την ηλικία είναι 

εφικτή η συνεργασία και καλή επικοινωνία των παιδιών με τους ερευνητές (κάτι 

που δεν θα ήταν εφικτό αν τα παιδιά ήταν μικρότερης ηλικίας), ενώ ταυτόχρονα 

το μεγαλύτερο ποσοστό των παιδιών δεν έχει περάσει στο βιολογικό στάδιο της 

εφηβείας ώστε να επηρεάζονται διάφοροι ορμονικοί και βιοχημικοί παράγοντες 

από τις φυσιολογικές βιολογικές αλλαγές της εφηβείας.  

Το δείγμα της μελέτης συμπεριλάμβανε παιδιά της πέμπτης και έκτης τάξης 

των δημοσίων δημοτικών σχολείων του νομού Αττικής (3,534,362 κάτοικοι, 

σύμφωνα με δεδομένα της Εθνικής Στατιστικής Υπηρεσίας, απογραφή 2001). Το 

Υπουργείο Παιδείας ενημέρωσε με εγκύκλιο τα δημοτικά σχολεία του νομού (593 

δημόσια δημοτικά σχολεία). Η διαδικασία επαφής με τα σχολεία γινόταν ως 

εξής: Μεταξύ των μηνών Νοέμβριος 2005 και Ιούνιος 2006, πριν από τη 

συμμετοχή του σχολείου στην έρευνα γινόταν ταχυδρομική αποστολή μιας 

ενημερωτικής επιστολής προς τους διευθυντές, η οποία συνοδευόταν από την 

επίσημη έγκριση του Υπουργείου Παιδείας με πλήρεις πληροφορίες όσο αφορά 

τους αντικειμενικούς σκοπούς και την μεθοδολογία της έρευνας. Κατόπιν, 

ακολουθούσε μια τηλεφωνική επικοινωνία κατά την οποία ο διευθυντής μετά την 

δική του έγκριση, καθόριζε το πότε θα ξεκινούσαν οι διαδικασίες της έρευνας στο 

σχολείο του. Εν συνεχεία, ακολουθούσαν τρεις διαδοχικές συναντήσεις με τους 

μαθητές του σχολείου. Η αρχική συνάντηση γινόταν υπό τη μορφή παρουσίασης 

στους μαθητές της πέμπτης και έκτης τάξης και ως σκοπό είχε την κατανοητή για 
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τους μαθητές παρουσίαση της έρευνας όπου οι μαθητές διαβεβαιώνονταν για το 

απόρρητο των δεδομένων και κατανοούσαν ότι η συμμετοχή ήταν εθελοντική. Οι 

γονείς ή κηδεμόνες των παιδιών που ήθελαν να συμμετέχουν υπέγραφαν ένα 

συμφωνητικό εθελοντικής συμμετοχής. Πρόσκληση για συμμετοχή στην έρευνα 

έλαβαν 2,492 μαθητές. Οι λόγοι για τους οποίους κάποιοι μαθητές δεν 

συμμετείχαν συμπεριλαμβάνουν την έλλειψη ενδιαφέροντος ή την άρνηση 

συμμετοχής, κάποια χρόνια ή προσωρινή ασθένεια και απουσία από το σχολείο ή 

μετακόμιση της οικογένειας κατά τη διάρκεια της έρευνας. Το τελικό ποσοστό 

συμμετοχής ήταν 36.9%. (n=1137, 607 κορίτσια και 530 αγόρια, εύρος ηλικίας: 

9.8-13.8 έτη). Το τελικό δείγμα αντιστοιχούσε στο 0.005% του συνολικού αριθμού 

των παιδιών ηλικίας 10-14 ετών που ζουν στην περιφέρεια της Αττικής σύμφωνα 

με δεδομένα της Εθνικής Στατιστικής Υπηρεσίας (καταγραφή 2001). Στη 

συνέχεια της ερευνητικής διαδικασίας, γινόταν μια δεύτερη προσωπική 

συνάντηση του ερευνητή με τα παιδιά που εθελοντικά συμμετείχαν στην έρευνα. 

Η συνάντηση αυτή αξιολόγησης, είχε ως σκοπό τη λήψη πλήρους ανάκλησης 

24ώρου, ανάκλησης φυσικής δραστηριότητας, ερωτηματολογίου συχνότητας 

κατανάλωσης τροφίμων (food frequency questionnaire- FFQ) και επιπλέον 

ερωτηματολογίων όσο αφορά τις διατροφικές συνήθειες, ιατρικό ιστορικό και 

οικογενειακά κοινωνικοοικομικά και δημογραφικά χαρακτηριστικά. Η 

τελευταία επικοινωνία με τους μαθητές ήταν τηλεφωνική όπου γινόταν μια 

δεύτερη λήψη ανάκλησης 24ώρου μέσα σε τρεις με δέκα μέρες από την αρχική 

ανάκληση, σε τηλεφωνική συνέντευξη. Η ερευνητική ομάδα απαρτιζόταν από 

επαγγελματίες διατροφής και παιδίατρους, εκπαιδευμένους κατάλληλα για τη 

λήψη μετρήσεων.   

 
 

6.2 Ανθρωπομετρία 

Για την μέτρηση των ανθρωπομετρικών χαρακτηριστικών ζητήθηκε από τα 

παιδιά να φορούν ελαφρύ ρουχισμό. Το σωματικό βάρος των παιδιών μετρήθηκε 
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με ηλεκτρονικό ζυγό ακριβείας στο πλησιέστερο 0,5 kg. Το ύψος μετρήθηκε στο 

πλησιέστερο 0,5 cm με φορητό αναστημόμετρο προσαρμοσμένο σε κατακόρυφο 

τοίχο. Ο Δείκτης Μάζας Σώματος υπολογίστηκε με τον τύπο ΔΜΣ = ΒΑΡΟΣ (kg) 

/ ΥΨΟΣ2 (m2).  

Οι περιφέρειες μέσης, ισχίων και μέσου βραχίονα μετρήθηκαν στο 

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

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

μέσης (cm) / περιφέρεια ισχίων (cm). Η περιφέρεια μέσου βραχίονα (mid-upper 

arm circumference) μετρήθηκε σε γυμνό βραχίονα στη μισή απόσταση μεταξύ 

ακρώμιου οστού της ωμοπλάτης και την εσωτερική κορυφή του αγκώνα. Η 

περιφέρειας μέσης, μετρήθηκε απουσία ρουχισμού, στο μέσο της απόστασης 

μεταξύ του τελευταίου πλευρού και του άκρου του λαγονίου οστού, περίπου στο 

ύψος του αφαλού. Η περιφέρεια ισχίων μετρήθηκε στο σημείο που παρουσίαζε 

την μεγαλύτερη περίμετρο.  

Για την εκτίμηση του σωματικού λίπους μετρήθηκαν οι δερματικές πτυχές 

τρικεφάλου και υποωμοπλατιαίου μυός στο πλησιέστερο 0,2 mm με 

δερματοπτυχόμετρο Lange (Cambridge Scientific Instruments, Cambridge, MA, 

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

Πραγματοποιήθηκαν δύο μετρήσεις και υπολογίστηκε ο μέσος όρος. Οι 

δερματοπτυχές τρικεφάλου προσδιορίστηκαν ως εξής: με μεζούρα μετρήθηκε 

κάθετα στο πίσω μέρος του βραχίονα η απόσταση μεταξύ του κατώτερου ορίου 

του ακρώμιου οστού και του ωλέκρανου (εσωτερικής κορυφής του αγκώνα), ενώ 

το χέρι σχηματίζει ορθή γωνία. Με ένα στυλό σημειώθηκε το σημείο αυτό και στη 

συνέχεια ο εξεταστής ανασήκωσε  το δέρμα κατά 1 εκ. άνω του μέσου και 

κρατώντας  με το ένα χέρι του την δερματοπτυχή και με το άλλο χέρι το 

δερματοπτυχόμετρο, πραγματοποίησε την μέτρηση προσέχοντας να 

περιλαμβάνεται όλη η δερματοπτυχή αφήνοντας απ’έξω τον μυικό ιστό. Η 

υποωμοπλάτιος δερματοπτυχή μετρήθηκε δύο εκατοστά κάτω από την έσω γωνία 

του οστού της ωμοπλάτης σε μιά νοητή διαγώνια γραμμή (45ο με το οριζόντιο 
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ή/και κάθετο επίπεδο). Για την αξιολόγηση του ποσοστού σωματικού λίπους από 

της παραπάνω δερματοπτυχές χρησιμοποιήθηκαν οι εξισώσεις του Slaughter 

ξεχωριστά για αγόρια και κορίτσια οι οποίες βασίζονται στην μέτρηση του 

αθροίσματος της δερματοπτυχής τρικέφαλου και της υποωμοπλατιαίας     

δερματοπτυχής (Slaughter et al 1984, Slaughter et al 1988).  

Τα παιδιά κατηγοριοποιήθηκαν ως ελλειποραβή φυσιολογικού σωματικού 

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

έχουν αναπτύξει οι Cole et al και έχει υιοθετήσει η Διεθνής Ομάδα Δράσης για 

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

ποσοστημόρια των καμπυλών ανάπτυξης του CDC γιατί οι καμπύλες αυτές 

έχουν σχεδιαστεί βάση στοιχείων του αμερικάνικου πληθυσμού ενώ οι οριακές 

τιμές του Cole προέρχονται από στοιχεία 6 μεγάλων ερευνών από διάφορα 

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

πληθυσμοί των οποίων αντιπροσωπεύουν καλύτερα τον ελληνικό πληθυσμό. 

Επιπλέον οι οριακές τιμές του Cole αντιστοιχούν στις διεθνώς αναγνωρισμένες 

και ευρέως χρησιμοποιούμενες οριακές τιμές του ΔΜΣ για το υπερβάλλον βάρος 

(25 kg/m2) και την παχυσαρκία (30 kg/m2) (Cole et al 2000, Cole et al 2007).  

 

 

6.3 Διατροφική αξιολόγηση  

Η συλλογή διατροφικών πληροφοριών έγινε τόσο με την χρήση ανακλήσεων 

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

πραγματοποιήθηκαν 2 ασυνεχείς ανακλήσεις 24ώρου για κάθε παιδί. Η πρώτη 

ανάκληση πραγματοποιήθηκε στο σχολείο μέσω μίας ατομικής συνέντευξης για 

κάθε παιδί, την ίδια ημέρα κατά την οποία συλλέχτηκαν τα δείγματα αίματος 

και οι λοιπές πληροφορίες. Η δεύτερη ανάκληση πραγματοποιήθηκε τηλεφωνικά 

3-10 ημέρες αργότερα και πάντα σε διαφορετική ημέρα σε σχέση με την πρώτη 

ανάκληση (Frank et al 1977). Τα παιδιά καλούνταν να αναφέρουν τα τρόφιμα 

και ποτά που κατανάλωσαν το προηγούμενο 24ωρο, την ποσότητα, την μάρκα 



 - 87 -

του τροφίμου καθώς και την ώρα και τον τόπο κατανάλωσης. Η διαδικασία της 

ανάκλησης πραγματοποιούνταν από εκπαιδευμένους διαιτολόγους και φοιτητές 

διαιτολογίας και ακλουθούσε συγκεκριμένο κοινό πρωτόκολλο από όλους τους 

ερευνητές. Προπλάσματα τροφίμων και βοηθητικά εργαλεία όπως φλιτζάνια και 

κουτάλια χρησιμοποιήθηκαν για τον προσδιορισμό του μεγέθους μερίδας.  

Στη συνέχεια τα δεδομένα από τις δυο ανακλήσεις καταχωρούνταν στο 

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

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

προσθέτοντας αναλύσεις παραδοσιακών τροφίμων και συνταγών (Trichopoulou 

& Georga 2004, Kafatos et al 2000) καθώς και με πληροφορίες για τη διατροφική 

σύσταση κάποιων τυποποιημένων τροφίμων όπως αυτή παρουσιάζονταν στις 

ετικέτες των τροφίμων ή παραχωρούνταν μετά από ειδική αίτηση από τις 

βιομηχανίες τροφίμων. Συνολικά καταχωρήθηκαν 124 συνταγές, 21 

παραδοσιακά και 47 τυποποιημένα τρόφιμα.  

Προσθετικά αξιολογήθηκε και η συχνότητα κατανάλωσης τροφίμων μέσω 

ενός σταθμισμένου ερωτηματολογίου συχνότητας που βασίστηκε σε τροποποίηση 

αυτοσυμπληρούμενου ερωτηματολογίου συχνότητας κατανάλωσης (FFQ) 

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

λαμβάνονταν πληροφορίες σχετικά με το πόσο συχνά κατανάλωσε τα 

αναγραφόμενα 116 τρόφιμα τη χρονιά που μας πέρασε. 

 

6.3.α Αξιολόγηση διαιτητικής συμπεριφοράς  

Οι διαιτητικές συμπεριφορές των παιδιών αξιολογήθηκαν περαιτέρω με ένα 

ερωτηματολόγιο που σχεδίασε η ερευνητική ομάδα και περιέχει ερωτήσεις 

σχετικά με την υιοθέτηση συμπεριφορών που έχει υποτεθεί ή αποδειχθεί ότι 

σχετίζονται με την παχυσαρκία. Συγκεκριμένα το ερωτηματολόγιο περιείχε 18 

ερωτήσεις που κατηγοριοποιούνται σε 4 ομάδες: 
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1. Γευματικές συνήθειες (κατανάλωση πρωινού, πλήρους πρωινού, 

μεσημεριανού, βραδινού, κατανάλωση πρόχειρου φαγητού (πρόχειρα σνακ 

και fast-food)). 

2.  Προσπάθειες απώλειας βάρους [τον τελευταίο χρόνο, αυτή την εποχή 

(εντοπισμός ατόμων σε δίαιτα “dieters”)] 

3. Συνθήκες κατά την διάρκεια του φαγητού (κατανάλωση φαγητού μόνο όταν 

υπάρχει το αίσθημα της πείνας, κατανάλωση φαγητού χωρίς άλλη 

ταυτόχρονη δραστηριότητα, κατανάλωση γεύματος μόνο σε συγκεκριμένα 

σκεύη, μόνο καθιστός και μόνο στην τραπεζαρία) 

4.  Εμφάνιση βουλιμικών επεισοδίων (εμφάνιση και συχνότητα) 

Στις ερωτήσεις των ομάδων 1 και 3 και στην τελευταία ερώτηση της ομάδας 4, τα 

παιδιά καλούνταν να σημειώσουν πόσο συχνά ακολουθούσαν αυτές τις 

συνήθειες από μία λίστα απαντήσεων. Στις 2 πρώτες ερωτήσεις της ομάδας 2 και 

τις 2 πρώτες της ομάδας 4, τα παιδιά καλούνταν να απαντήσουν με ένα ΝΑΙ ή 

ΟΧΙ, και στην τελευταία ερώτηση της ομάδας 2 να σημειώσουν τις μεθόδους που 

χρησιμοποιούν για να χάσουν βάρος από μία λίστα απαντήσεων. 

Επιπλέον, στις ερωτήσεις της ομάδας 3 προστέθηκαν οι «βαθμοί» των 5 

απαντήσεων και προέκυψε ένα σκορ από τις συγκεκριμένες ερωτήσεις. Και στις 5 

ερωτήσεις ο μικρότερος βαθμός (1-πάντα) αντιστοιχούσε σε συχνή υιοθέτηση της 

συγκεκριμένης συνήθειας ενώ ο μεγαλύτερος βαθμός (5-ποτέ) αντιστοιχούσε σε 

μη υιοθέτηση της συγκεκριμένης συνήθειας. Επομένως όσο μικρότερο ήταν το 

συνολικό σκορ τόσο πιθανότερο ήταν τα παιδιά να ακολουθούν συχνά τις 

συγκεκριμένες συνήθειες στο σύνολό τους. Το συγκεκριμένο σκορ ονομάστηκε 

5onlys score.  

 

6.3.β Αξιολόγηση γευματικών συνηθειών  

H αξιολόγηση των γευματικών συνηθειών πραγματοποιήθηκε με την χρήση 

δύο συστημάτων κατηγοριοποίησης του συστήματος FBCE (Food Based 

Classification of Eating Episodes) το οποίο δίνει πληροφορίες που αφορούν 
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περισσότερο την θρεπτική αξία του φαγητού   και του Tailored συστήματος που 

είναι σχεδιασμένο ειδικά για ανιχνεύει τις ιδιαιτερότητες της διατροφής των 

παχύσαρκων ατόμων (Andersson 1997).   

Σύστημα κατάταξης FBCE (Food Based Classification of Eating Episodes) 

Η κατηγοριοποίηση των επεισοδίων κατανάλωσης τροφής με βάση το 

σύστημα FBCE είναι μία μέθοδος που αξιολογεί ποιοτικά τα διατροφικά 

επεισόδια, και τα κατατάσσει ανάλογα με τον τύπο των τροφών που αυτά 

περιέχουν. Η κατηγοριοποίηση αυτή όμως δεν βασίζεται μόνο σε ορατά 

χαρακτηριστικά των τροφών (είδος τροφής που καταναλώνεται), αλλά και σε μη 

ορατά χαρακτηριστικά (παρουσία παραπλήσιων ή κοινών θρεπτικών 

συστατικών). Αναπτύχθηκε από την M.A-C Lennemas και τροποποιήθηκε 

σχετικά πρόσφατα για τη βελτίωσή της (Lennemas & Andersson 1999).  

Η μέθοδος αυτή αναπτύχθηκε σαν ένα εργαλείο που παρέχει δυνατότητα 

κατάταξης των διατροφικών επεισοδίων ακόμα και όταν δεν υπάρχουν στοιχεία 

που αφορούν την ποσότητα κατανάλωσης. Ωστόσο παρέχει επίσης στοιχεία 

σχετικά με την συχνότητα και την χρονική διακύμανση κατανάλωση 

συνδυασμού διαφορετικών κατηγοριών τροφίμων, που ο καθένας από αυτούς 

αντιπροσωπεύει συγκεκριμένα θρεπτικά συστατικά. Αποτελεί ένα αντικειμενικό 

σύστημα κατάταξης καθώς η κατηγοριοποίηση γίνεται με βάση συγκεκριμένα 

κριτήρια  Η μέθοδος στηρίζεται στην κατηγοριοποίηση των τροφίμων σε 7 

ομάδες ανάλογα με την θρεπτική τους σύνθεση (Πίνακας 6.3.β. 1) (Lennernas & 

Andersson 1999).  
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Πίνακας 6.3.β. 1: Κατηγορίες τροφίμων και η περιεκτικότητά τους σε θρεπτικά 

συστατικά 

Κατηγορία 
γεύματος 

Προέλευση Τύπος τροφίμου Θρεπτική 
αξία 

Θρεπτικό 
περιεχόμενο 

Κατηγορία A 
 

Ζωική 
προέλευση 

Κρέας, ψάρι, 
θαλασσινά, 
πουλερικά, αυγό, 
γαλακτοκομικά 

Υψηλή 
περιεκτικότητα σε 
θρεπτικά 
συστατικά  

Ζωική πρωτεΐνη 
και λίπος, Fe, 
Zn, Ca 
 

Κατηγορία Β 
 

Φυτική 
προέλευση 

Ρύζι, ζυμαρικά, ψωμί, 
όσπρια, πατάτες 
 

Υψηλή 
περιεκτικότητα σε 
θρεπτικά 
συστατικά 

Άμυλο, φυτική 
πρωτεΐνη 
φυτικές ίνες 
 

Κατηγορία C 
 

Φυτική 
προέλευση 

Λαχανικά, φρούτα, 
ρίζες και βολβοί 
 
 

Υψηλή 
περιεκτικότητα σε 
θρεπτικά 
συστατικά & 
χαμηλή 
ενεργειακή 
πυκνότητα 

Άμυλο, 
καροτενοειδή, 
ασκορβικό οξύ 
 

Κατηγορία D 
 

Φυτική 
προέλευση 

Ξηροί καρποί, ελιές, 
αβοκάντο 
 

Υψηλή 
περιεκτικότητα σε 
λίπος 

Φυτικό λίπος, 
φυτική πρωτεΐνη 
 

Κατηγορία Ε 
 

Ζωική & 
Φυτική 
προέλευση 

Λίπη, έλαια, 
μαργαρίνη, κρέμα 
γάλακτος, λιπαρές 
σάλτσες 
 
 

Υψηλή 
περιεκτικότητα σε 
λίπος 

Λίπος 

Κατηγορία F 
 

Φυτική 
προέλευση 

Προϊόντα στα οποία 
έχει προστεθεί 
ζάχαρη, ποτά που 
περιέχουν αλκοόλ, 
παγωτά, γλυκά, 
σοκολάτες, μπισκότα, 
γλυκίσματα 

Χαμηλή 
περιεκτικότητα σε 
θρεπτικά 
συστατικά 

Ζάχαρη, λίπος, 
αλκοόλ 

Κατηγορία G  νερό, καφές, τσάι, 
light αναψυκτικά 

Μη θερμιδογόνα 
τρόφιμα 

 

 

Κάθε συνδυασμός τροφών που καταναλώνεται ταυτόχρονο σαν ένα 

επεισόδιο λήψη τροφής διακρίνεται σε δύο μεγάλες κατηγορίες γεύμα και σνακ. 

Ένα διατροφικό επεισόδιο θεωρείται γεύμα αν περιλαμβάνει τροφές που 

ανήκουν σε περισσότερες από 2 διαφορετικές κατηγορίες τροφών αυξημένης 

θρεπτικής αξίας ( Κατηγορία Α, Β, C), ενώ τα διατροφικά επεισόδια που δεν 

πληρούν την παραπάνω προϋπόθεση αποτελούν τα σνακ. Τα γεύματα και τα 

σνακ χωρίζονται σε 4 υποομάδες (Πίνακας 6.3.β. 2). Προκύπτουν λοιπόν 4 τύποι 
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γευμάτων και 4 τύποι σνακ. Οι τέσσερεις τύποι  γευμάτων λαμβάνουν ένα όνομα 

που αντανακλά την σύσταση του γεύματος σε σχέση με αυτήν που έχει ένα 

πλήρες γεύμα. Επομένως οι τρεις τύποι γεύματος εκτός του ολοκληρωμένου, 

στερούνται συγκεκριμένα θρεπτικά συστατικά. Tα σνακ ανάλογα με το θρεπτικό 

και ενεργειακό του περιεχόμενο χωρίζονται επίσης σε 4 υποκατηγορίες με 

ονομασία τέτοια που να αντανακλά την ποιότητα του (Πίνακας 6.3.β. 2) 

(Lennernas & Andersson 1999).  

 

Πίνακας 6.3.β. 2: Κριτήρια για την κατηγοριοποίηση των επεισοδίων λήψης 

τροφής ανάλογα με τους συνδυασμούς των κατηγοριών τροφίμων 

Γεύματα 

Α + Β + C Πλήρες Γεύμα 

(Complete Meal –CM) 

Πχ. Κρέας, πατάτες ή 
ψωμί, καρότα 
 

Α + Β  Ελλιπές γεύμα 

 (Incomplete Meal- ΙΜ) 

Πχ. Κρέας, πατάτες, ψωμί 
 
 

Α + C Λιγότερο ισορροπημένο 

γεύμα 

(Less balanced Meal- LM) 

Πχ. Κρέας, καρότα 
 

Β+C Φυτοφαγικό γεύμα 
(Vegetarian Meal - VM) 
 

Πχ. πατάτες ή ψωμί, 
καρότα 
 

Σνακ 

Α ή Β ή C Υψηλής ποιότητας σνακ  

(High-quality snack - HS) 

Πχ. ένα μήλο 
 
 

Οποιοδήποτε Α ή Β ή C 

και/ή D και/ή Ε και/ή F 

Ενδιάμεσης ποιότητας 

σνακ 

 (Mixed-quality snack - MS) 

Πχ. μήλο και σοκολάτα 
 

E και/ή F Χαμηλής ποιότητας σνακ 
(Low quality snack - LS) 
 

Πχ. σοκολάτα 
 

G Σνακ χωρίς ενέργεια 

(Νο energy snack - NS) 

Πχ. αναψυκτικό τύπου 
light 
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Σύστημα κατάταξης Tailored 

Αν και η πρώτη αντικειμενική μέθοδος προσφέρει δυνατότητες για εύκολη 

σύγκριση μεταξύ διαφορετικών μελετών και λιγότερα συστηματικά λάθη κατάταξη των 

τροφών, ωστόσο δεν μας δίνει πληροφορίες που θα βοηθήσουν να κατανοήσουμε την 

διατροφική συμπεριφορά και τις τροφικές επιλογές των παχύσαρκων ατόμων. Πχ ένα 

γεύμα σάντουιτς μας περιγράφει ακριβώς το περιεχόμενο και την  μορφή του γεύματος 

στο Tailored σύστημα σε αντίθεση με το FBCS σύστημα που θα μπορούσε να ήταν 

ολοκληρωμένο γεύμα, έλλειπες γεύμα,  ή φυτοφαγικό γεύμα (Andersson 1997). Η 

μέθοδος Tailored αναπτύχθηκε στα πλαίσια της μελέτης διατροφικών συνηθειών των 

παχύσαρκων ατόμων ‘‘Gustaf’’, και ταξινομεί τα γεύματα σε 7 κατηγορίες (Andersson & 

Rossner 1996). Ωστόσο λόγω των ιδιαίτερων χαρακτηριστικών του παιδικού πληθυσμού 

έγινε μία τροποποίηση στην μία από την 7 κατηγορίες. Έτσι το «γεύμα κοκτέιλ» 

τροποποιήθηκε σε «πάρτι γεύμα», που είναι μία παροιμία διατροφική συμπεριφορά της 

παιδικής ηλικίας (Πίνακας 6.3.β. 3).   

 

Πίνακας 6.3.β. 3:: Ταξινόμηση επεισοδίων λήψης τροφής σύμφωνα με το σύστημα 

Τailored  

Κατηγορία Χαρακτηριστικά 

Μαγειρευμένο γεύμα 

(Cooked meal) 

Τα κοινά παραδοσιακά μεσημεριανά 
γεύματα ή δείπνα, (ζεστά ή κρύα), αλλά 
επίσης και τα πρόχειρα γεύματα (fαst 
fοοd), τα γιορτινά γεύματα  και τα 
ελαφριά 

Σάντουιτς 
(Sandwich meal) 

 

Γεύματα στα οποία τα σάντουιτς 
αποτελούν την κύρια πηγή ενέργειας, με 
ή χωρίς κάποιο ρόφημα 

 

Σνακ (Snacks) Γεύματα που περιέχουν κυρίως σοκολάτα, 
γλυκά, κέικ, παγωτά και ξηροί καρποί, 
αλμυρά σνακ κλπ 

 
Πρωινό γεύμα 
(Breakfast like meal) 

 

Γεύματα που αποτελούνται για 
παράδειγμα από σάντουιτς, δημητριακά, 
χυμό και κάποιο γαλακτοκομικό προϊόν ή 
κάποια από τα παραπάνω. . 
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Γεύμα σε πάρτι 

(Party meal) 

Γεύματα όπως καφεδάκια, τυροπιτάκια, 
πίτσα, γλυκό και αναψυκτικό ή κάποια 
από αυτά 

 

Ποτά 

(Beverages) 

Όλα τα ροφήματα όπως χυμοί, 
αναψυκτικά, τσάι κλπ 

 
Φρούτα-Λαχανικά 
(Fruits & νegetables) 

 

 

Φρούτα, λαχανικά ωμά που λαμβάνονται 
μόνα δrιλ. όχι σε συνδυασμό με κάποιο 
άλλο γεύμα 

 

Οι δύο μέθοδοι εφαρμόστηκα στην παρούσα μελέτη σε δύο ανακλήσεις 24ώρου. 

Τα επεισόδια κατανάλωσης τροφής κατηγοριοποιήθηκαν με τους δύο τρόπους σε 

κάθε ανάκληση και στην συνέχεια χρησιμοποιήθηκε ο μέσος όρος των 2 

ανακλήσεων για κάθε παιδί. 

 
Κατανάλωση γρήγορου φαγητού  

Η εκτίμηση της κατανάλωσης γρήγορου φαγητού έγινε μέσα από τις δύο 

ανακλήσεις 24ώρου. Αξιολογήθηκε αν τα παιδιά είχαν καταναλώσει γρήγορο 

φαγητό καμία, μία ή και τις δύο ημέρες κατά τις οποίες πραγματοποιήθηκε η 

ανάκληση 24ώρου.  

Η επιλογή των τροφών που αποτελούν γρήγορο φαγητό βασίστηκε σε 

παραπλήσια έρευνα σε παιδικό πληθυσμό (Bowman et al 2004) αλλά 

προσαρμόστηκε στα ελληνικά δεδομένα. 

Τρείς τύποι γρήγορου φαγητού αξιολογήθηκαν που βασίστηκαν στην 

κατηγοριοποίηση  .   

A. Δυτικού τύπου γρήγορο φαγητό  (fast food τύπου Goody’s, McDonalds 

και pizza)  

B. Δυτικού & ελληνικού τύπου γρήγορο φαγητό (fast food & pizza, gyros, 

breakfast) 

C. Μεικτού τύπου γρήγορο φαγητό (fast food & pizza, gyros, breakfast, vending 

machine δυτικού τύπου γρήγορο φαγητό (fast food & pizza) 
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6.3.γ Αξιολόγηση της επαρκούς καταγραφής της διαιτητικής πρόσληψης 

Προκειμένου να εκτιμηθεί το ποσοστό των ατόμων που δεν 

καταγράφουν επαρκώς τη διαιτητική τους πρόσληψη (under/over-reporting) και 

να περιγραφούν τα χαρακτηριστικά αυτών των ατόμων χρησιμοποιήθηκε η 

μέθοδος που αναπτύχθηκε από τους Goldberg και συν (Goldberg et al 1991). 

Σύμφωνα με τη μεθοδολογία αυτή η συνολική ημερήσια Ενεργειακή Πρόσληψη 

(ΕΠ) αξιολογείται σχετικά με το Βασικό Μεταβολικό Ρυθμό (ΒΜΡ). Πιο 

συγκεκριμένα, ο ΒΜΡ είτε μετράται είτε υπολογίζεται προσεγγιστικά [με 

κατάλληλες εξισώσεις, των Schofield (Schofield 1985), στις οποίες λαμβάνεται 

υπόψη το φύλο, η ηλικία, και το βάρος]. Στη συνέχεια, εφόσον είναι γνωστή η 

ΕΠ, υπολογίζεται ο λόγος ΕΠ/ΒΜΡ. Στα άτομα με σταθερό βάρος ο λόγος 

ΕΠ/ΒΜΡ πρέπει να ισούται με το λόγο ΕΚ/ΒΜΠ (ΕΚ: συνολική ενεργειακή 

κατανάλωση). Ο τελευταίος δεν είναι άλλος από τον Παράγοντα Φυσικής 

Δραστηριότητας (Physical Activity Ratio - PAL), ο οποίος χρησιμοποιείται για 

τον υπολογισμό των συνολικών ενεργειακών απαιτήσεων σε άτομα.  

Στη συνέχεια, ο λόγος ΔΠ/ΒΜΡ χρησιμοποιείται για την αξιολόγηση της 

επάρκειας της καταγραφής της διαιτητικής πρόσληψης. Οι Goldberg και συν 

(Goldberg et al 1991) έχουν υπολογίσει κρίσιμες τιμές του λόγου ΕΠ/ΒΜΡ (cut-

off values), ανάλογα 

1.με το μέγεθος του δείγματος και  

2. τον αριθμό των ημερών καταγραφής της διαιτητικής πρόσληψης,  

κάτω από τις οποίες αυξάνουν οι πιθανότητες να μην έχει συμβεί επαρκής 

καταγραφή της διαιτητικής πρόσληψης. Χρησιμοποιήθηκαν δύο κρίσιμες τιμές 

για την αξιολόγηση του μέσου όρου του λόγου ΕΠ/ΒΜΡ. Μία για τα παιδιά με 

μια ημέρα καταγραφής και μία για τα παιδιά με δύο ημέρες. Η κρίσιμη τιμή για 

την μία ημέρα καταγραφής ήταν 0,90 (για 95% διάστημα εμπιστοσύνης) και για 

δύο ημέρες 1 (για 95% διάστημα εμπιστοσύνης) για δείγμα 1137 ατόμων. Επίσης, 

υπολογίσθηκε η κρίσιμη τιμή 0,99 (για μία ημέρα) και 0,89 (για δύο ημέρες), (για 
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95% διάστημα εμπιστοσύνης) ως ο ελάχιστος αληθοφανής λόγος για τη 

διαιτητική πρόσληψη του κάθε ατόμου που αξιολογήθηκε με τις ανακλήσεις 

24ώρου. Έτσι, κάθε παιδί με λόγο ΕΠ/ΒΜΡ < 0,89 για δύο ημέρες καταγραφής 

και < 0,99 για μία ημέρα, χαρακτηρίστηκε ως «άτομο με χαμηλή καταγραφή 

ενεργειακής πρόσληψης», ενώ αντίστοιχα τα παιδιά με ΕΠ/ΒΜΡ ≥ 0,90 και ≥1 

για δύο και μία ημέρες αντίστοιχα  ορίστηκαν ως «άτομα με επαρκή καταγραφή 

ενεργειακής πρόσληψης». Αντίστοιχες τιμές ορίστηκαν και για τον 

προσδιορισμό των ατόμων με «με αυξημένη καταγραφή ενεργειακής 

πρόσληψης», οι κρίσιμες τιμές για μία και δύο ημέρες καταγραφής ήταν 2,69 και 

2,42 αντίστοιχα (για 95% διάστημα εμπιστοσύνης) Οι τιμές αυτές θεωρήθηκαν ως 

ο μέγιστος αληθοφανής λόγος για τη διαιτητική πρόσληψη του κάθε ατόμου που 

αξιολογήθηκε με τις ανακλήσεις 24ώρου. Αν και αυτή η μέθοδος του Goldberg 

αναπτύχθηκε αρχικά για ενήλικες προσαρμόστηκε στα δεδομένα του παιδικού 

πληθυσμού (Sichert-Hellert et al 1998). Είναι ιδιαίτερα εύχρηστη και ανέξοδη και 

παρά τους περιορισμούς της, όπως μη ικανοποιητική ανίχνευση καταγραφέων με 

αυξημένες ενεργειακές, έχει χρησιμοποιηθεί σε αρκετές έρευνες με παιδικό 

πληθυσμό (O'Connor et al 2001, Zerva et al 2007).  

 

 

6.4 Αξιολόγηση φυσικής δραστηριότητας  

Η φυσική δραστηριότητα των παιδιών αξιολογήθηκε με ερωτηματολόγιο 

φυσικής δραστηριότητας του Sallis, το οποίο έχει ελεγχθεί για την εγκυρότητα 

και την ισχύ του. Στο ερωτηματολόγιο τα παιδιά καλούνται να σημειώσουν όλες 

τις δραστηριότητες που είχαν κάνει το προηγούμενο 24ωρο από μια λίστα που 

περιείχε 21 δραστηριότητες, όπως διάφορα αθλήματα, δουλειές στο σπίτι, 

περπάτημα κλπ, και χώρο για καταγραφή 4 ακόμα δραστηριοτήτων. 

Επίσης, τα παιδιά ανέφεραν τα λεπτά που ξόδεψαν στην κάθε 

δραστηριότητα κατά την διάρκεια 3 χρονικών περιόδων: πριν, κατά τη διάρκεια 

και μετά το σχολείο. Για να εκτιμηθεί η ένταση της άσκησης έγινε χρήση 
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συντελεστών διόρθωσης, οι οποίοι βασίζονταν στα συμπτώματα της άσκησης, 

δηλαδή λαχάνιασμα ή κούραση και μπορούσαν να απεικονίσουν τις ατομικές 

διαφορές στην ένταση. Συγκεκριμένα, αν μια δραστηριότητα ήταν ελαφριά ή 

μέτρια, τότε δεν αναμενόταν να παρατηρηθεί λαχάνιασμα, άρα δραστηριότητες 

με εύρος 1.1-5.9 MET score πολλαπλασιάζονται με το 1.1 (συντελεστής 

διόρθωσης) αν αναφέρουν τα παιδιά ότι λαχάνιασαν “λίγο” και με το 1.25 αν 

αναφέρουν ότι λαχάνιασαν “πολύ”. Για τις δραστηριότητες που ήταν έντονες 

(δηλ., 6 METs ή περισσότερο, βάση την κατηγοριοποίηση των Jacobs et Al), 

αναμενόταν τουλάχιστον “λίγο”  λαχάνιασμα. Αν ανέφεραν τα παιδιά “πολύ ”  

λαχάνιασμα, τότε το MET score πολλαπλασιαζόταν με το 1.25. Αν όμως 

αναφερόταν “καθόλου” λαχάνιασμα, τότε η άσκηση ήταν λιγότερο έντονη από 

αυτό που αναμενόταν και έτσι η τιμή του ΜΕΤ πολλαπλασιαζόταν με το 0.75 .  

Τέλος, στο ερωτηματολόγιο υπήρχε ένα επιπλέον κομμάτι όπου τα παιδιά 

κατέγραφαν και τις ώρες παρακολούθησης τηλεόρασης ή βίντεο και την 

ενασχόληση με ηλεκτρονικά παιχνίδια σε βίντεο ή υπολογιστή την προηγούμενη 

μέρα  (Sallis et al 1996). 

Τα στοιχεία επεξεργάστηκαν σε ειδικό πρόγραμμα του Microsoft Excel, 

όπου εισάγονταν τα METs της φυσικής δραστηριότητας (πολλαπλάσιο του 

μεταβολικού ρυθμού ηρεμίας, με αποτέλεσμα οι τιμές του να αντανακλούν το 

ενεργειακό κόστος των δραστηριοτήτων), η χρονική διάρκεια, ένας συντελεστής 

ανάλογα με το πόσο κουράστηκε το παιδί και η χρονική διάρκεια ενασχόλησης 

με καθιστικές δραστηριότητες. Το πρόγραμμα υπολόγιζε τη συνολική χρονική 

διάρκεια των δραστηριοτήτων και την ενεργειακή κατανάλωση του παιδιού, 

στοιχεία τα οποία τελικά εισάγονταν στη βάση δεδομένων. Στην συγκεκριμένη 

ωστόσο μελέτη για την αξιολόγηση του επιπέδου ημερήσιας δραστηριότητας 

χρησιμοποιήθηκαν τα συνολικά λεπτά ημερήσιας σωματικής δραστηριότητας 

και ημερήσιας καθιστικής δραστηριότητας όπως προέκυψε από τον μέσο όρο δύο 

ερωτηματολογίων για κάθε παιδί.  
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6.5 Δημογραφικά στοιχεία  

Οι γονείς των παιδιών κλήθηκαν να συμπληρώσουν ένα ερωτηματολόγιο 

σχετικά με τα δημογραφικά στοιχεία της οικογένειας, δηλαδή την καταγωγή και 

την ηλικία των γονέων, την επαγγελματική τους κατάσταση, το μορφωτικό 

επίπεδο, την οικογενειακή και την οικονομική κατάσταση. Επίσης, το 

ερωτηματολόγιο περιείχε ένα σκέλος, όπου οι γονείς έπρεπε να συμπληρώσουν 

την ομάδα αίματός, το βάρος και το ύψος τους τέλος ένα σκέλος, όπου έπρεπε να 

δώσουν πληροφορίες σχετικά με το βάρος γέννησης και το θηλασμό του 

συμμετέχοντος παιδιού.  

 

 

6.6 Οικογενειακό ιστορικό 

Οι γονείς των παιδιών κλήθηκαν να συμπληρώσουν ένα ερωτηματολόγιο 

σχετικά με ασθένειες που πιθανόν να εμφανίζουν οι πρώτου βαθμού συγγενείς 

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

διαβήτη, καρδιαγγειακές ασθένειες και καρκίνο.  

 

 

6.7 Εργαστηριακές αναλύσεις  

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

Από κάθε παιδί λήφθηκαν ~3ml αίματος για: 

 γενική εξέταση αίματος (αιματοκρίτης, αιμοσφαιρίνη, λευκά και 

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

 απομόνωση πλάσματος για ορμονικές εξετάσεις, 

 απομόνωση του DNΑ από τα λευκά αιμοσφαίρια. 

Επίσης λήφθηκαν ~8ml αίματος για: 

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

χοληστερόλη, LDL-χοληστερόλη, τριγλυκερίδια ορού) 
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6.7.α. Μέτρηση Ινσουλίνης Νηστείας 

Η μέτρηση της ινσουλίνης πραγματοποιήθηκε με την μέθοδο του 

ανοσοφθορισμού σε αυτόματο αναλυτή AIA 600II analyzer (Tosoh Corp., Tokyo) 

με ένα εμπορικό έτοιμο kit (ST AIA-PACK IRI, Tosoh Corp., Tokyo).   

Το πρωτόκολλο της μέτρηση ινσουλίνης από το πλάσμα νηστείας είναι το εξής:  

 

 

Ημέρα αιμοληψίας 

1. Απομάκρυνση πλάσματος μετά από φυγοκέντρηση (1800 x g, 10 λεπτά 

4oC) 

2. Μεταφορά πλάσματος σε 5 eppendorf  για κάθε παιδί 

3. Τοποθέτηση του πλάσματος σους -80 oC  

Ημέρα εργαστηριακής μέτρηση της Ινσουλίνης 

1. Ξεπάγωμα πλάσματος σε θερμοκρασία δωματίου 2 ώρες πριν την 

ανάλυση 

2. Ανάδευση του eppendor με το πλάσμα και απομάκρυνση με πιπέτα 

ποσότητας πλάσματος  για ανάλυση.  

3. Τοποθέτηση του δείγματος πλάσματος σε ειδικό φιαλίδιο του αναλυτή και 

τοποθέτηση του στην ειδική βάση του αναλυτή   

 

6.7.β Χρησιμοποιούμενα Μηχανήματα  

Τα μηχανήματα που χρησιμοποιήθηκαν είναι: φυγόκεντρος Eppendorf 

centrifuge 5810R, αναδευτήρας Nuava-stir plate, πιπέτες Gilson 2μl, 20 μl, 100 μl, 

200 μl, 1000 μl, αυτόματος αναλυτής AIA 600II analyzer (Tosoh Corp., Tokyo). 
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6.7.γ Αξιολόγηση Ινσουλινοαντίστασης (ΗΟΜΑ) 

Η αξιολόγηση του βαθμού αντίστασης στην ινσουλίνης υπολογίστηκε με 

βάση τον δείκτη HOMA σύμφωνα με τη μέθοδο που περιγράφηκε από τον 

Matthews (Matthews et al 1985). Ειδικότερα, η τιμή HOMA για το κάθε άτομο 

υπολογίστηκε με τον τύπο:  

HOMA1-IR = [Ινσουλίνη νηστείας (INSULIN (mU/lt) x γλυκόζη νηστείας 

(mmo/ltl)]/22.5 

 

 

6.8 Στατιστική Επεξεργασία 

 Για την στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων χρησιμοποιήθηκε το 

στατιστικό πρόγραμμα SPSS 13.0 for Windows.  

Οι συνεχείς μεταβλητές παρουσιάζονται στους πίνακες αποτελεσμάτων ως μέσες 

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

συχνότητες.  

Οι στατιστικές μέθοδοι που χρησιμοποιήθηκαν είναι : 

Περιγραφική στατιστική- Συχνότητες για την περιγραφή των χαρακτηριστικών 

του δείγματος (ηλικία, ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά και κλινικά 

χαρακτηριστικά στο σύνολο του δείγματος). 

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

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

μεταβλητές. 

Correlation coefficient  για : συσχετίσεις ανάμεσα σε δύο συνεχείς μεταβλητές 

(Pearson correlation coefficient για μεταβλητές με κανονική κατανομή και 

Spearman correlation coefficient σε περιπτώσεις που δεν υπήρχε κανονική 

κατανομή.  
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Τέλος χρησιμοποιήθηκε η μέθοδος της πολλαπλής γραμμικής 

παλινδρόμησης, για να διαπιστωθεί η ερμηνευτική ικανότητα διαφόρων 

χαρακτηριστικών σε σχέση με τις μελετώμενες μεταβλητές [ΔΜΣ, επίπεδα 

ινσουλίνης (χρήση λογαριθμισμένων τιμών)  και τιμές ΗΟΜΑ (χρήση 

λογαριθμισμένων τιμών)], έπειτα από έλεγχο για πιθανούς συγχυτικούς 

παράγοντες. Τα αποτελέσματα από τα μοντέλα παρουσιάζονται μέσω των 

σταθμισμένων συντελεστών Beta coefficients (β) με τα αντίστοιχα επίπεδα 

σημαντικότητας (p value). 

Σε όλες τις μεθόδους επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας θεωρήθηκε το 

α= 5% 
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7ο Κεφάλαιο   Αποτελέσματα 

 

 

7. 1 Περιγραφικά χαρακτηριστικά του δείγματος  

 

 Ανθρωπομετρικά Χαρακτηριστικά & Σωματική Δραστηριότητα  

Στον παρακάτω πίνακα (7.1.1.) περιγράφονται τα γενικά 

ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά του δείγματος της μελέτης αλλά και 

χαρακτηριστικά που σχετίζονται με την ημερήσια δραστηριότητα. Στατιστικά 

σημαντικές διαφορές μεταξύ των δύο φύλων παρατηρήθηκαν στην περιφέρεια 

μέσης, στο λόγο περιφέρειας μέσης προς περιφέρεια ισχύος (WHR) στην 

υποωμοπλατιαία δερματοπτυχή, στο ποσοστό σωματικού λίπους, στον ημερήσιο 

χρόνο δραστηριότητας και στον επιπολασμό του υπέρβαρου. Συγκεκριμένα 

παρατηρήθηκε υψηλότερη τιμή περιφέρειας μέσης στα αγόρια απ’ ότι στα 

κορίτσια (70,51 ±9,97 vs 67,53 ±9,61 cm, p= <0,001), υψηλότερο WHR στα αγόρια 

σε σχέση με τα κορίτσια (0,82 ±0,07 vs 0,78 ±0,06, p= <0,001), ενώ η 

υποωμοπλατιαία δερματοπτυχή είχε μικρότερη τιμή  στα αγόρια σε σχέση με τα 

κορίτσια  (11,27 ±5,84 vs 12,19 ±5,98cm, p= 0,009 ), όπως επίσης μικρότερη τιμή 

στα αγόρια παρουσίασε το ποσοστό σωματικού λίπους (25,90 ±10,46 vs 31,95 

±12,34%, p<0,001). Τέλος χαμηλότερο εμφανίστηκε το άθροισμα των δύο 

δερματοπτυχών στα αγόρια χωρίς όμως η διαφορά να αγγίζει  το επίπεδο 

στατιστικής σημαντικότητας (30,62 ±13,08 vs 32,09 ±12,45  cm, p<0,054). Όσον 

αφορά την ημερήσια δραστηριότητα, τα αγόρια εμφανίζουν περισσότερα λεπτά 

ημερήσιας  σωματικής  δραστηριότητας σε σχέση με τα κορίτσια (125,03 ±64,15 vs 

120,08 ±74,16 min/d, p<0,001).  
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Πίνακας 7.1.1: Περιγραφικά Χαρακτηριστικά Δείγματος που αφορούν 

Ανθρωπομετρικούς παράγοντες & Φυσική Δραστηριότητα (μέσος όρος ± τυπική 

απόκλιση) 

 Αγόρια 

(n= 530) 

Κορίτσια 

(n=607) 

P-value 

Ηλικία (έτη) 11,18 ±0,66 11,16 ±0,66 0,626 

Βάρος (kg) 45,11 ±10,49 44,73 ±0,52 0,545 

ΔΜΣ (kg/m²) 20,34 ±3,55 19,96 ±3,65 0,074 

Περιφέρεια μέσης (cm) 70,51 ±9,97 67,53 ±9,61 <0,001 

Περιφέρεια ισχίων (cm) 85,34 ±8,60 85,54 ±9,28 0,708 

WHR 0,82 ±0,07 0,78 ±0,06 <0,001 

Δερματοπτυχή τρικεφάλου (mm) 19,38 ±8,22 19,89 ±7,38 0,268 

Δερματοπτυχή υποωμοπλατιαία (mm) 11,27 ±5,84 12,19 ±5,98 0,009 

Άθροισμα δερματοπτυχων  (mm) 30,62 ±13,08 32,09 ±12,45 0,054 

Ποσοστό Σωματικού λίπους ( % ) 25,90 ±10,46 31,95 ±12,34 <0,001 

Ημερήσιος χρόνος δραστηριοτήτων 

(min/d) 

125,03 ±64,15 120,08 ±74,16 <0,001 

Ημερήσιος χρόνος καθιστικών 

δραστηριοτήτων (min/d) 

142,11 ±98,85 115,23 ±77,18 0,235 

 

Όσον αφορά τον επιπολασμό του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας στο 

συγκεκριμένο δείγμα βρέθηκαν 327 παιδιά (28.9%) υπέρβαρα και 103 (9.1%) 

παχύσαρκα. Έπειτα από διαχωρισμό του δείγματος για τα δύο φύλα βρέθηκαν 

170 υπέρβαρα και 51 παχύσαρκα αγόρια (32.3% και 9,7% αντίστοιχα για το 

σύνολο των αγοριών) ενώ για τα κορίτσια οι αντίστοιχες τιμές ήταν 157 

υπέρβαρα και 52 παχύσαρκα (26% και 8,6% αντίστοιχα για το σύνολο των 

κοριτσιών του δείγματος). Βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των 
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δύο φύλων (p= 0,035). Τα παραπάνω αποτελέσματα απεικονίζονται στο 

διαγράμματα  που ακολουθούν.  
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Γράφημα 1: Συχνότητες κατηγοριών ΔΜΣ

Παχύσαρκοι
Υπέρβαροι
Φυσιολογικoί

 
• Chi square test, p < 0.05 
• Στα φυσιολογικού βάρους παιδιά συμπεριλαμβάνονται και τα ελλειποβαρή  
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Γράφημα 2: Σύγκριση κατηγοριών ΔΜΣ στα δύο φύλα

Αγόρια 
Κορίτσια

 
•  Chi square test, p < 0.05 
• Στα φυσιολογικού βάρους παιδιά συμπεριλαμβάνονται και τα ελλειποβαρή  
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Διατροφικά  Χαρακτηριστικά & Γευματικές Συνήθειες  

Στον πίνακα 7.1.2 περιγράφονται τα διατροφικά χαρακτηριστικά του 

δείγματος της μελέτης. Σχετικά με τα διατροφικά χαρακτηριστικά του δείγματος, 

στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των δύο φύλων παρατηρήθηκαν στην 

μέση ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη, στην ημερήσια πρόσληψη διαιτητικών 

ινών και στη ημερήσια πρόσληψη ασβεστίου. Συγκεκριμένα τα αγόρια 

προσλαμβάνουν περισσότερη ενέργεια ημερησίως σε σχέση με τα κορίτσια (2025 

±618 vs 1774 ±554 Kcal/d, p<0,001), αλλά και περισσότερες διαιτητικές ίνες 

(16,57 ±9,44 vs 14,95 ±8,42 gr, p=0,002) και ασβέστιο (1134 ±462 vs 961 ±358 

mg/d, p <0,001). 

 
Πίνακας 7.1.2: Διατροφικά Χαρακτηριστικά Δείγματος (μέσος όρος ±τυπική 

απόκλιση) 

 Αγόρια 

(n=530) 

Κορίτσια 

(n=607) 

P-value 

Eνεργειακή πρόσληψη (Kcal/d) 2025 ±618 1774 ±554 <0,001 

Ποσοστά πρόσληψης μακροθ. 

συστατικών επί της ημερήσιας 

ενεργειακής πρόσληψης (%) 

   

Πρωτεΐνες 15,10 ±3,08 15,05 ±3,45 0,780 

Υδατάνθρακες 44,97 ±7,84 45,68 ±7,57 0,125 

Λιπίδια 40,58 ±6,83 40,02 ±6,83 0,175 

Κορεσμένα λιπίδια 14,95 ±3,64 14,62 ±3,25 0,106 

Μνοακόρεστα λιπίδια 16,80 ±4,54 16,50 ±4,67 0,265 

Πρόσληψη 

διαιτητικών ινών (gr) 

16,57 ±9,44 14,95 ±8,42 0,002 

Πρόσληψη βιταμίνης Α (IU) 4902 ±4614 4570 ±4732 0,234 

Πρόσληψη βιταμίνης C (ΙU) 97,52 ±76,74 97,83 ±76,48 0,945 

Πρόσληψη Ασβεστίου (mg/d) 1134 ±462 961 ±358 <0,001 
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Στον πίνακα 7.1.3 περιγράφονται οι γευματικές συνήθειες του δείγματος 

της μελέτης, όπως προέκυψαν από τις δύο μεθόδους αξιολόγησης, το FBCE και το 

tailored σύστημα κατάταξης. Σχετικά με τις γευματικές συνήθειες του δείγματος, 

στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των δύο φύλων με βάση το FBCE 

σύστημα, παρατηρήθηκαν στον ημερήσιο αριθμό κατανάλωσης σνακ υψηλής 

ποιότητας, στον συνολικό αριθμό των σνακ και στην συχνότητα κατανάλωσης 

τροφής (ΣΚΤ). Με βάση το Tailored σύστημα κατάταξης ανάμεσα στα αγόρια και 

στα κορίτσια, παρουσιάστηκαν διαφορές στον ημερήσιο αριθμό των 

καταναλισκόμενων ποτών αλλά και των φρούτων-λαχανικών. Συγκεκριμένα με 

βάση το FBCE σύστημα τα αγόρια σε σχέση με τα κορίτσια, καταναλώνουν 

λιγότερα σνακ υψηλής ποιότητας  ημερησίως (0,94 ±0,74 vs 1,16 ±0,83, p<0,001), 

λιγότερα συνολικά σνακ (2,21 ±1,01 vs 2,45 ±1,13, p<0,001), ενώ έχουν και 

μικρότερη ΣΚΤ (4,80 ±0,93 vs 4,96 ±1,00, p=0,007) ημερησίως. Με βάση το 

σύστημα Tailored, φάνηκε ότι τα αγόρια σε σχέση με τα κορίτσια καταναλώνουν 

μικρότερο αριθμό ποτών (0,38 ±0,47 vs 0,46 ±0,50, p=0,009), και φρούτων –

λαχανικών (0,35 ±0,43 vs 0,43 ±0,47, p=0,004) ανά ημέρα.  

 

Πίνακας 7.1.3: Γευματικές συνήθειες δείγματος με βάση τα δύο συστήματα 

κατάταξης (FBCE και Tailored) (μέσος όρος ± τυπική απόκλιση) 

 Αγόρια 

(n=530) 

Κορίτσια 

(n=607) 

P-value 

FBCE σύστημα κατάταξης γευματικών συνηθειών 

Πλήρη γεύματα  0,74 ±0,62 0,67 ±0,57 0,470 

Ελλειπή γεύματα  1,53 ±0,77 1,51 ±0,77 0,751 

Λιγότερο ισορροπημένα 

γεύματα 

0,11 ±0,26 0,10 ±0,24 0,615 

Φυτοφαγικά γεύματα  0,21 ±0,32 0,21 ±0,34 0,840 

Σνακ υψηλής ποιότητας  0,94 ±0,74 1,16 ±0,83 <0,001 
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Σνακ ενδιάμεσης ποιότητας  0,56 ±0,61 0,54 ±0,58 0,511 

Σνακ χαμηλής ποιότητας  0,71 ±0,63 0,75 ±0,69 0,319 

Σνακ χωρίς ενέργεια  0,01 ±0,03 0,01 ±0,04 0,835 

Μέσος αριθμός γευμάτων /ημ. 2,59 ±0,72 2,50 ±0,76 0,470 

Μέσος αριθμός σνακ/ημ.  2,21 ±1,01 2,45 ±1,13 <0,001 

ΣΚΤ (γεύματα + σνακ) 4,80 ±0,93 4,96 ±1,00 0,007 

Tailored σύστημα κατάταξης γευματικών επεισοδίων 

Μαγειρεμένα γεύματα   1,38 ±0,48 1,38 ±0,45 0,876 

Σάντουιτς  1,03 ±0,61 0,98 ±0,62 0,143 

Σνακ 0,82 ±0,62 0,86 ±0,71 0,291 

Πρωινό γεύμα  0,81 ±0,32 0,82 ±0,32 0,637 

Γεύμα ακανόνιστο (party meal)  0,01 ±0,06 0,01 ±0,06 0,627 

Ποτά 0,38 ±0,47 0,46 ±0,50 0,009 

Φρούτα – Λαχανικά  0,35 ±0,43 0,43 ±0,47 0,004 

 

Κλινικά  Χαρακτηριστικά  

Στον πίνακα 7.1.4 περιγράφονται τα κλινικά χαρακτηριστικά του 

δείγματος της μελέτης. Σχετικά με τα κλινικά χαρακτηριστικά του δείγματος, 

στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των δύο φύλων παρατηρήθηκαν στην 

τιμή της γλυκόζης, των τριγλυκεριδίων, της ολικής χοληστερόλης, λιποπρωτεΐνης 

υψηλής πυκνότητας (HDL), της ινσουλίνης και του δείκτη ινσουλινοαντίστασης 

(ΗΟΜΑ). Συγκεκριμένα στα αγόρια βρέθηκαν υψηλότερες τιμές γλυκόζης (86,71 

±9,08 vs 85,19 ±12,96mg/dL, p=0,027), ολικής χοληστερόλης (189,52 ±28,94 vs 

185,01 ±31,95mg/dL, p= 0,015), και HDLc (54,12 ±11,42 vs 51,31 ±10,43mg/dL, p 

<0,001) σε σχέση με τα κορίτσια. Αντίθετα χαμηλότερη τιμή τριγλυκεριδίων 

(62,08 ±24,38 vs 67,42 ±25,60mg/dL, p <0,001 ), ινσουλίνης (7,18 ±4,94 vs 8,97 

±6,88 uU/ml, p <0,001 ) και του δείκτη ινσουλινοαντίστασης (ΗΟΜΑ) (1,56 ±1,34 

vs 1,93 ±1,67, p =0,003).  
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Πίνακας 7.1.4: Κλινικά Χαρακτηριστικά Δείγματος (μέσος όρος ± τυπική 

απόκλιση) 

 Αγόρια 

(n=530) 

Κορίτσια 

(n=607) 

P-value 

Συστολική Αρτηριακή πίεση (mm Hg) 120,97 ±15,26 120,48 ±14,91 0,585 

Διαστολική Αρτηριακή Πίεση (mm Hg) 75,55 ±13,01 75,03 ±12,12 0,493 

Γλυκόζη (mg/dL) 86,71 ±9,08 85,19 ±12,96 0,027 

Τρυγλικερίδια (mg/dL) 62,08 ±24,38 67,42 ±25,60 <0,001 

Ολική Χοληστερόλη (mg/dL) 189,52 ±28,94 185,01 ±31,95 0,015 

HDLc (mg/dL) 54,12 ±11,42 51,31 ±10,43 <0,001 

LDLc (mg/dL) 122,99 ±23,43 120,21 ±26,27 0,066 

Ινσουλίνη (μU/ml) 7,18 ±4,94 8,97 ±6,88 <0,001 

Ινσουλινοαντίσταση (ΗΟΜΑ) 1,56 ±1,34 1,93 ±1,67 0,003 

 

 

7.2. Έλεγχος Ικανοποιητικής Καταγραφής Ενεργειακής Πρόσληψης (ΙΚΕΠ) & 

χαρακτηριστικά ατόμων με Υποκαταγραφή. 

 

Ποσοστά ΙΚΕΠ  και μη ΙΚΕΠ στον πληθυσμό 

Στο παρακάτω γράφημα (Γράφημα 3 ) φαίνονται τα ποσοστά των ατόμων με 

ικανοποιητική καταγραφή ενεργειακής πρόσληψης (ΙΚΕΠ), στο δείγμα της 

μελέτης, στο σύνολο των ατόμων αλλά και μεταξύ αγοριών και κοριτσιών.  

Στο σύνολο των παιδιών, 878 παιδιά (78,1%) παρουσίασαν ΙΚΕΠ, 206 

παιδιά (18,3%) παρουσίασαν υποκαταγραφή και 40 παιδιά (3,6%) παρουσίασαν 

υπερκαταγραφή ενεργειακής πρόσληψης. Μεταξύ των κοριτσιών 461 παιδιά 

(77%) παρουσίασαν ΙΚΕΠ, 118 παιδιά (19,7%) παρουσίασαν υποκαταγραφή και 

20 παιδιά (3,3%) παρουσίασαν υπερκαταγραφή ενεργειακής πρόσληψης. Μεταξύ 

αγοριών 417 παιδιά (79,4%) παρουσίασαν ΙΚΕΠ, 88 παιδιά (16,8%) παρουσίασαν 

υποκαταγραφή και 20 παιδιά (3,8%) παρουσίασαν υπερκαταγραφή ενεργειακής 
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πρόσληψης. Δεν βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των δύο 

φύλων (p= 0,425).  
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Γράφημα 3: Ποσοστά ικανοποιητικής και μη Ικανοποιητικής  Καταγραφής 
Ενεργειακής Πρόσληψης σε αγόρια και κορίτσια 

(Υπέρ & Υπο-καταγραφή)

Υπερκαταγραφή
Υποκαταγραφή 
IKEΠ

 
• Chi square test, p= NS 

• ΙΚΕΠ: Ικανοποιητική καταγραφή ενεργειακής πρόσληψης  

 

 Οι διαφορές στα επίπεδα ΙΚΕΠ και υποκαταγραφής στις δύο ομάδες ΔΜΣ 

(φυσιολογικοί, υπέρβαροι-παχύσαρκοι) φαίνονται στο παρακάτω γράφημα 

(Γράφημα 4). Μεταξύ των παιδιών με φυσιολογικό βάρος 639 παιδιά (91,5%) 

παρουσίασαν ΙΚΕΠ και 59 παιδιά (8,5%) παρουσίασαν υποκαταγραφή. Μεταξύ 

των υπέρβαρων-παχύσαρκων παιδιών 279 παιδιά (65,5%) παρουσίασαν ΙΚΕΠ 

και 147 παιδιά (34,5%) παρουσίασαν υποκαταγραφή. Μεταξύ των δύο 

κατηγοριών ΔΜΣ βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές (p<0,001).  
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Γράγημα 4: Ποσοτά Υποκαταγραφής ανάμεσα σε Φυσιολογικά 
& Υπέρβαρα-Παχύσαρκα παιδιά

Υποκαταγραφή 
IKEΠ

 
• Chi square test, p<0.001 

• ΙΚΕΠ: Ικανοποιητική καταγραφή ενεργειακής πρόσληψης  

• Στα φυσιολογικού βάρους παιδιά συμπεριλαμβάνονται και τα ελλειποβαρή 

 

Διαφορές ατόμων με ΙΚΕΠ και με Υποκαταγραφή 

Στον πίνακα 7.2.1  παρουσιάζονται οι διαφορές (μέσες τιμές και οι τυπικές 

αποκλείσεις) που υπάρχουν σε διάφορα ανθρωπομετρικά, διατροφικά και άλλα 

περιγραφικά χαρακτηριστικά των ατόμων μεταξύ των δύο ομάδων (ΙΚΕΠ και 

Υποκαταγραφέις). Στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των δύο ομάδων  

παρατηρήθηκαν, στο λόγο ΕΠ/ΒΜΡ (όπως ήταν αναμενόμενο), στο βάρος, στο 

ΔΜΣ στην περιφέρεια μέσης, στην περιφέρεια ισχύος, στον λόγο περιφέρειας 

μέσης προς περιφέρεια ισχύος (WHR) στο ποσοστό σωματικού λίπους. Επίσης 

στην μέση ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη, στο ποσοστό πρόσληψης πρωτεϊνών 

και λιπιδίων, στον μέσο ημερήσιο αριθμό γευμάτων και σνακ αλλά και στην 

συχνότητα κατανάλωσης τροφής. Τέλος διαφορές ανάμεσα στις δύο ομάδες 
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παρουσιάστηκαν στον ΔΜΣ μητέρας στα έτη σπουδών μητέρας και πατέρα, και 

στον αριθμό των τετραγωνικών του σπιτιού.  

Συγκεκριμένα η μέση τιμή του λόγου ΕΠ/ΒΜΡ για την ΙΚΕΠ ομάδα και την 

ομάδα των ατόμων με υποκαταγραφή, ήταν (1,48 ±0,35 vs 0,829 ±0,14, p <0,001). 

Η ομάδα με ΙΚΕΠ σε σχέση με την ομάδα της υποκαταγραφής είχε χαμηλότερο 

βάρος (43,45 ±9,34 vs 52,89 ±11,84 kg, p<0,001), ΔΜΣ (19,64 ±3,25 vs 19,96 ±3,65 

Kg/m2, p<0,001), περιφέρεια μέσης (67,61 ±9,03 vs 75,93 ±10,78 cm, p<0,001), 

περιφέρεια ισχύων (84,30 ±8,25 vs 91,80 ±9,37 cm, p<0,001), λόγο WHR (0,80 

±0,08 vs 0,82 ±0,06, p<0,001), ποσοστό σωματικού λίπους (27,80 ±11,28 vs 37,09 

±12,24 p<0,001). Η ομάδα με ΙΚΕΠ φαίνεται να έχει μεγαλύτερη μέση ημερήσια 

ενεργειακή πρόσληψη (1975 ±453 vs 1228 ±260 Kcal/d, p<0,001), χαμηλότερο 

ποσοστό πρόσληψης πρωτεϊνών (14,90 ±3,12 vs 16,18 ±3,80, p<0,001), αλλά 

μεγαλύτερο ποσοστό πρόσληψης και λιπιδίων (40,40 ±6,81 vs 39,08 ±6,79, 

p=0,013). Μεγαλύτερος στα ΙΚΕΠ άτομα φαίνεται να είναι και ο μέσος ημερήσιος 

αριθμός κυρίως γευμάτων (2,60 ±0,74 vs 2,21 ±0,66 p<0,001), σνακ  (2,40 ±1,11 vs 

2,05 ±0,91 p<0,001) και η ΣΚΤ (5,02 ±0,94 vs 4,27 ±0,86 p<0,001). Η Επίσης ο ΔΜΣ 

μητέρας ήταν χαμηλότερος στην πρώτη ομάδα (24,26 ±4,27 vs 25,68 ±4,84 Kg/m2 

p<0,001), ενώ τα έτη σπουδών του πατέρα (12,94 ±3,43 vs 12,27 ±3,45 p=0,020), τα 

έτη σπουδών μητέρας (13,47 ±2,84 vs 12,86 ±2,82 p=0,009), ο αριθμός 

τεραγονικών σπιτιού (97,54 ±29,820 vs 92,05 ±26,58cm2 p=0,020), και το επίπεδο 

κατοχής >2 αυτοκινήτων [334 άτομα (38,9%) vs 66 άτομα (34,4%) p=0,050) ήταν 

υψηλότερα στην ΙΚΕΠ ομάδα. Τέλος το ποσοστό κατανάλωσης γρήγορου 

φαγητού ήταν μεγαλύτερο στα ΙΚΕΠ άτομα σε σχέση με τους υποκαταγραφείς 

[459 άτομα (50%) vs 82 άτομα (39,8%), p=0,005].  
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Πίνακας 7.2.1: Σύγκριση Περιγραφικών Χαρακτηριστικών ανάμεσα στο 

συνολικό δείγμα και στο δείγμα των ΙΚΕΠ ατόμων (μέσος όρος ±τυπική 

απόκλιση) 

 ΙΚΕΠ 

Δείγμα 

(n=878) 

Υποκαταγραφείς 

 

(n=206) 

P-value 

EΠ/ΒΜΡ 1,48 ±0,35 0,829 ±0,14 <0,001 

Βάρος (kg) 43,45 ±9,34 52,89 ±11,84 <0,001 

ΔΜΣ (kg/m²) 19,64 ±3,25 19,96 ±3,65 <0,001 

Περιφέρεια μέσης (cm) 67,61 ±9,03 75,93 ±10,78 <0,001 

Περιφέρεια ισχίων (cm) 84,30 ±8,25 91,80 ±9,37 <0,001 

WHR 0,80 ±0,08 0,82 ±0,06 <0,001 

Ποσοστό Σωματικού λίπους ( % ) 27,80 ±11,28 37,09 ±12,24 <0,001 

Eνεργειακή πρόσληψη (Kcal/d) 1975±453 1228±260 <0,001 

Ποσοστά πρόσληψης μακροθ. 
συστατικών επί της ημερήσιας 
ενεργειακής πρόσληψης (%) 

   

Πρωτεΐνες 14,90 ±3,12 16,18 ±3,80 <0,001 

Υδατάνθρακες   45,41 ±7,55 45,43 ±8,55 0,973 

Λιπίδια 40,40 ±6,81 39,08 ±6,79 0,013 

Μέσος αριθμός γευμάτων /ημ. 2,60 ±0,74 2,21 ±0,66 <0,001 

Μέσος αριθμός σνακ/ημ.  2,40 ±1,11 2,05 ±0,91 <0,001 

Συχνότατα Κατανάλωσης Τροφής  5,02 ±0,94 4,27 ±0,86 <0,001 

Ημερήσιος χρόνος δραστηριοτήτων 
(min/d) 

121,05 ±68,55 126,87 ±73,34 0,282 

Ημερήσιος χρόνος καθιστικών 
δραστηριοτήτων (min/d) 

127,87 ±86,33 123,35 ±95,46 0,509 

ΔΜΣ πατέρα (kg/m²) 27,23 ±3,69 27,30 ±3,80 0,819 

ΔΜΣ μητέρας (kg/m²) 24,26 ±4,27 25,68 ±4,84 <0,001 

Έτη σπουδών πατέρα  12,94 ±3,43 12,27 ±3,45 0,020 

Έτη σπουδών μητέρας  13,47 ±2,84 12,86 ±2,82 0,009 
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Αριθμός τεραγονικών σπιτιού (cm2) 97,54 ±29,820 92,05 ±26,58 0,020 

Επίπεδο κατοχής >2 αυτοκινήτων   334(38,9%) 66(34,4) 0,005 

Ποσοστό κατανάλωσης γρήγορου 

φαγητού  

50% (459) 39,8% (82) 0,005 

 

 

Γραμμική Παλινδρόμηση για την αξιολόγηση των παραγόντων που σχετίζονται με 

την Υποκαταγραφή.  

Προκειμένου να διερευνηθούν οι παράγοντες που επηρεάζουν την 

υποκαταγραφή εφαρμόστηκε ανάλυση γραμμικής παλινδρόμησης. Ως 

εξαρτημένη μεταβλητή χρησιμοποιήθηκε ο λόγος ΕΠ/ΒΜΡ (Ενεργειακή 

Πρόσληψη/Βασικός Μεταβολικός Ρυθμός), ενώ ως ανεξάρτητες μεταβλητές 

χρησιμοποιήθηκαν εκείνες που με βάση την διεθνή βιβλιογραφία φαίνεται να 

επηρεάζουν την υποκαταγραφή στην συγκεκριμένη ηλικιακή ομάδα (η ηλικία, 

το φύλο του παιδιού, ο ΔΜΣ του παιδιού ο ΔΜΣ της μητέρας, οι κατηγορίες των 

χρόνων εκπαίδευσης της μητέρας και του πατέρα, η ηλικία της μητέρας, η 

πραγματοποίηση δίαιτας αδυνατίσματος στο παρελθόν, η καθημερινή 

κατανάλωση πρωινού, η παρουσία αδηφαγικών επεισοδίων, η συχνότητα 

κατανάλωσης τροφής, η κατηγορία της οικογενειακής κατάστασης όσον αφορά 

το γάμο, η κατηγορία του αριθμού των αυτοκινήτων μιας οικογένειας, τα λεπτά 

των ημερήσιων δραστηριοτήτων και τα λεπτά των ημερήσιων καθιστικών 

δραστηριοτήτων που περιέγραψε κάθε παιδί και ο αριθμός των ανακλήσεων 

24ώρου που καταγράφηκαν. Για την παραπάνω ανάλυση τα άτομα που 

βρισκόταν σε δίαιτα τις ημέρες κατά τις οποίες πραγματοποιήθηκαν οι 

ανακλήσεις, εξαιρέθηκαν από την ανάλυση.   

Με βάση τα αποτελέσματα της ανάλυσης φάνηκε για το σύνολο των 

παιδιών που δεν βρίσκονται σε δίαιτα χαμηλές τιμές του λόγου ΕΠ/ΒΜΡ 

σχετίζονται με αυξημένο ΔΜΣ παιδιού (β= -0,381, p<0,001), χαμηλή συχνότητα 

κατανάλωσης τροφής (β= 0,321, p<0,001), μικρό αριθμό ανακλήσεων 24ώρου (β= 
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-0,078, p=0,025), με την καθημερινή κατανάλωση πρωινού (β=0,.069, p=0,048), με 

την παρουσία αδηφαγικού επεισοδίου  (β=0,068, p=0,053), οριακά με την 

κατηγορία του αριθμού αυτοκινήτων (β=0,071, p=0,050). Μεταβλητές όπως το 

φύλο και η ηλικία του παιδιού,  το επίπεδο εκπαίδευσης της μητέρας και του 

πατέρα, ο ΔΜΣ μητέρας, η οικογενειακή κατάσταση, τα λεπτά ημερήσιας 

δραστηριότητας και ημερήσιας καθιστικής δραστηριότητας, η πραγματοποίηση 

δίαιτας αδυνατίσματος αλλά και η ηλικία της μητέρας δεν συσχετίζονταν 

σημαντικά με τον λόγο ΕΠ/ΒΜΡ.  

 

Πίνακας 7.2.2. Γραμμική Παλινδρόμηση για την αξιολόγηση των παραγόντων 

που σχετίζονται με την Υποκαταγραφή 

Εξαρτημένη μεταβλητή 

ΕΠ/ΒΜΡ 

Συντελεστής 

Standardized 

Β 

 

P-value 

ΔΜΣ -0,388 <0,001 

Συχνότητα κατανάλωσης τροφής (ΣΚΤ) 0,315 <0,001 

Αριθμός ανακλήσεων 24ώρου  0,078 0,025 

Καθημερινή κατανάλωση πρωινού 0,069 0,048 

Παρουσία αδηφαγικού επεισοδίου 0,068 0,048 

Κατηγορία αριθμού αυτοκινήτων  0,071 0,050 

Επίπεδο σπουδών μητέρας -0,069 0,079 

Ηλικία  -0,062 0,077 

Φύλο 0,062 0,077 

Πραγματοποίηση δίαιτας 

αδυνατίσματος στο παρελθόν 

-0,052 0,158 

ΔΜΣ μητέρας 0,051 0,160 

Ημερήσιος χρόνος καθιστικών 

δραστηριοτήτων  

0,049 0,170 

Επίπεδο σπουδών πατέρα 0,049 0,214 
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Ημερήσιος χρόνος δραστηριοτήτων -0,047 0,171 

Οικογενειακή κατάσταση  0,027 0,437 

Ηλικία μητέρας -0,014 0,694 

 

 

7.3 Παιδική παχυσαρκία και σχέση της με τις γευματικές συνήθειες και ορμονικούς 

παράγοντες (Ινσουλίνη) 

 

7.3.α. Διαφορές στις διατροφικές και γευματικές συνήθεις και στα επίπεδα 

ινσουλίνης & ΗΟΜΑ ανάμεσα σε φυσιολογικά και υπέρβαρα-παχύσαρκα παιδιά.   

Στον πίνακα 7.3. 1. παρουσιάζονται περιγραφικά χαρακτηριστικά (οι μέσες 

τιμές και οι τυπικές αποκλείσεις) για διατροφικά, ορμονικά χαρακτηριστικά και 

φυσική δραστηριότητα, όπως επίσης και οι στατιστικά σημαντικές διαφορές, 

μεταξύ των παιδιών φυσιολογικού βάρους και υπέρβαρων-παχύσαρκων, στο 

συνολικό δείγμα (ΙΚΕΠ και μη ΙΚΕΠ άτομα) .  

Σχετικά με τις γευματικές συνήθειες, στατιστικά σημαντικές διαφορές 

μεταξύ των φυσιολογικών και υπέρβαρων/παχύσαρκων παιδιών, όπως 

προέκυψαν από την κατάταξη με βάση το FBCE σύστημα, παρατηρήθηκαν στον 

ημερήσιο αριθμό κατανάλωσης πλήρη γευμάτων, σνακ ενδιάμεσης ποιότητας, 

στον συνολικό αριθμό των κυρίως γευμάτων/ημ και σνακ/ημ. και στην 

συχνότητα κατανάλωσης τροφής (ΣΚΤ). Με βάση το Tailored σύστημα 

κατάταξης ανάμεσα στις δύο ομάδες, παρουσιάστηκαν διαφορές στον ημερήσιο 

αριθμό μαγειρεμένων γευμάτων, σνακ και στην κατανάλωση πρωινού γεύματος. 

Επίσης στατιστικά σημαντική διαφορά παρουσιάστηκε στη μέση ημερήσια 

ενεργειακή πρόσληψη και στο ποσοστό πρόσληψη  πρωτεΐνης.  

Συγκεκριμένα με βάση το FBCE σύστημα κατάταξης τα φυσιολογικού 

βάρους σε σχέση με τα υπέρβαρα/παχύσαρκα παιδιά, φαίνεται να 

καταναλώνουν περισσότερα πλήρη γεύματα (0,74 ±0,62 vs 0,65 ±0,56, p=0,015), 

περισσότερα σνακ ενδιάμεσης ποιότητας (0,58 ±0,59 vs 0,49 ±0,60, p=0,020) και 
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φαίνεται να έχουν μεγαλύτερο αριθμό κυρίως γευμάτων (2,58 ±0,75 vs 2,48 ±0,75 

p=0.030), σνακ (0,89 ±0,70 vs 0,77±0,64 p=0,033) και μεγαλύτερη συχνότητα 

κατανάλωσης τροφής (4,99 ±0,97 vs 4,74 ±0,96 p<0.001).  

Τέλος όσον αφορά την ενέργεια τα φυσιολογικού βάρους σε σχέση με τα 

παχύσαρκα υπέρβαρα παιδιά, παρουσιάζουν μεγαλύτερη μέση ημερήσια 

ενεργειακή πρόσληψη (1979±625 vs 1750±524 p<0,001), ενώ αντίθετα 

παρουσιάζουν χαμηλότερο ποσοστό πρόσληψης πρωτεΐνης (14,83 ±3,13 vs 15,49 

±3,50 p<0,001). 

Σημαντικές διαφορές βρέθηκαν επίσης και στον ημερήσιο χρόνο καθιστικών 

δραστηριοτήτων ανάμεσα σε φυσιολογικού βάρους και στα παχύσαρκα- 

υπέρβαρα παιδιά (123,29 ±85,82 vs 12,35 ±65,50 p=0,030), αλλά και στα επίπεδα 

ινσουλίνης (6,89 ±5,15 vs 10,21 ±6,98 p<0,001),  και ΗΟΜΑ (1,50 ±1,40 vs 2,18 

±1,66 p<0,001). 

 

Πίνακας 7.3. 1 : Διατροφικά χαρακτηριστικά και γευματικές συνήθειες, επίπεδα 

ινσουλίνης & ΗΟΜΑ, φυσική δραστηριότητα, ανάμεσα στα φυσιολογικού 

βάρους και υπέρβαρα/παχύσαρκα παιδιά (μέσος όρος ±τυπική απόκλιση), στο 

συνολικό δείγμα. 

 

Συνολικό δείγμα 

Φυσιολογικού 

Βάρους παιδιά* 

 

(n=707) 

Υπέρβαρα- 

παχύσαρκα 

Παιδιά 

(n= 430) 

 

 

P-value 

FBCE system 

Πλήρη γεύματα  0,74 ±0,62 0,65 ±0,56 0,015 

Ελλείπει γεύματα  1,53 ±0,78 1,50 ±0,78 0,623 

Λιγότερο ισορροπημένα γεύματα 0,10 ±0,23 0,11 ±0,26 0,668 

Φυτοφαγικά γεύματα  0,21 ±0,34 0,21 ±0,32 0,772 

Σνακ υψηλής ποιότητας  1,06 ±0,80 1,07 ±0,79 0,867 

Σνακ ενδιάμεσης ποιότητας  0,58 ±0,59 0,49 ±0,60 0,020 
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Σνακ χαμηλής ποιότητας  0,76 ±0,68 0,69 ±0,65 0,106 

Σνακ χωρίς ενέργεια  0,03 ±0,03 0,04 ±0,04 0,785 

Μέσος αριθμός γευμάτων /ημ. 2,58 ±0,75 2,48 ±0,75 0,030 

Μέσος αριθμός σνακ/ημ.  2,40 ±1,11 2,26 ±1,05 0,033 

ΣΚΤ (γεύματα + σνακ) 4,99 ±0,97 4,74 ±0,96 <0,001 

Tailored system 

Μαγειρεμένα γεύματα  1,43 ±0,48 1,30 ±0,45 <0,001 

Σάντουιτς  0,99 ±0,64 1,04 ±0,60 0,174 

Σνακ 0,89 ±0,70 0,77 ±0,64 0,004 

Πρωινό γεύμα  0,83 ±0,31 0,79 ±0,35 0,044 

Γεύμα ακανόνιστο (party meal)  0,01 ±0,07 0,01 ±0,05 0,494 

Ποτά 0,42 ±0,49 0,45 ±0,50 0,311 

Φρούτα – Λαχανικά  0,41 ±0,46 0,38 ±0,45 0,259 

Ενέργεια & Ποσοστά πρόσληψης μακροθρεπτικών συστατικών επί της ημερήσιας 

θερμιδικής πρόσληψης (%) 

Ενέργεια (Kcal/d)  1979 ±625 1750 ±524 <0,001 

Πρωτεΐνες  14,83 ±3,13 15,49 ±3,50 <0,001 

Υδατάνθρακες  45,34 ±7,47 45,36 ±8,10 0,959 

Λιπίδια  40,59 ±6,73 39,78 ±7,00 0,053 

Ορμονικοί παράγοντες 

Ινσουλίνη (μU/ml) 6,893 ±5,154 10,216 ±6,984 <0,001 

Ινσουλινοαν/ση (ΗΟΜΑ) 1,503 ±1,40 2,185 ±1,665 <0,001 

Φυσική Δραστηριότητα  

Ημερήσιος χρόνος δραστηριοτήτων 

(min/d) 

122,00±71,79 122,35±65,50 0,936 

Ημερήσιος χρόνος καθιστικών 

δραστηριοτήτων(min/d) 

123,29±85,82 135,158±93,50 0,030 

* Συμπεριλαμβάνονται και τα ελλειποβαρή παιδιά 
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¨Όπως αναφέρθηκε η παρουσία ατόμων με υποκαταγραφή αλλά και η 

παρουσία ατόμων που βρίσκονται σε δίαιτα την χρονική στιγμή της έρευνας 

είναι ένας ακόμα σημαντικός παράγοντας σφάλματος. Προκειμένου λοιπόν να 

έχουμε ασφαλέστερα κατά το δυνατόν συμπεράσματα, η πραγματοποίηση 

συγκρίσεων ανάμεσα σε υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά, που αφορούν 

διατροφικά χαρακτηριστικά, πραγματοποιήθηκε μετά την απομάκρυνα ατόμων 

των δύο παραπάνω κατηγοριών ( άτομα με υποκαταγραφή και άτομα που 

βρίσκονταν σε δίαιτα). Μετά την απομάκρυνση των ατόμων αυτών οι αναλύσεις 

στο καθαρό δείγμα (άτομα με ΙΚΕΠ) αφορούσαν 721 άτομα 365 κορίτσια (50,6%) 

και 356 αγόρια (49,4 %). Από το σημείο αυτό και έπειτα όταν μιλάμε για ΙΚΕΠ 

δείγμα θα αναφερόμαστε στο δείγμα των παιδιών που δεν βρίσκεται σε δίαιτα 

και δεν έχει υποκαταγράψει. 

Όταν λοιπόν η παραπάνω ανάλυση για τα διατροφικά χαρακτηριστικά 

πραγματοποιήθηκε ξεχωριστά για τα άτομα με ΙΚΕΠ τα αποτελέσματα που 

προέκυψαν ήταν διαφορετικά. Στον πίνακα 7.3. 2 παρουσιάζονται οι μέσες τιμές 

και οι τυπικές αποκλείσεις για διατροφικά χαρακτηριστικά, όπως επίσης και οι 

στατιστικά σημαντικές διαφορές, μεταξύ των παιδιών φυσιολογικού βάρους και 

υπέρβαρων/παχύσαρκων μόνο για τα άτομα με ΙΚΕΠ.  

Η ανάλυση έδειξε ότι για το δείγμα ατόμων με ΙΚΕΠ στατιστικά 

σημαντικές διαφορές μεταξύ των δύο ομάδων, υπάρχουν μόνο όσον αφορά την 

μέση ημερήσια κατανάλωση σνακ. Συγκεκριμένα τα φυσιολογικού βάρους 

παιδιά φαίνεται να καταναλώνουν μεγαλύτερο αριθμό συνολικών σνακ ανά 

ημέρα σε σχέση με τα υπέρβαρα παχύσαρκα παιδιά (2,43 ±1,10 vs 2,24 ±1,08 p= 

0,044).   
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Πίνακας 7.3.2 : Διατροφικά χαρακτηριστικά και γευματικές συνήθειες ανάμεσα 

στα φυσιολογικού βάρους και υπέρβαρα-παχύσαρκα παιδιά (μέσος όρος 

±τυπική απόκλιση) στο ΙΚΕΠ δείγμα (άτομα που δεν υποκαταγράφουν & δεν 

είναι σε δίαιτα) 

 

 

ΙΚΕΠ δείγμα 

Φυσιολογικού 

Βάρους παιδιά* 

 

(n= 534) 

Υπέρβαρα- 

παχύσαρκα 

Παιδιά 

(n= 187) 

 

 

P-value 

FBCE system 

Πλήρη γεύματα  0,74 ±0,60 0,76 ±0,61 0,728 

Ελλείπει γεύματα  1,56 ±0,79 1,61 ±0,85 0,424 

Λιγότερο ισορροπημένα γεύματα 0,01 ±0,23 0,10 ±0,26 0,878 

Φυτοφαγικά γεύματα  0,20 ±0,34 0,20 ±0,33 0,841 

Σνακ υψηλής ποιότητας  1,05 ±0,79 0,95 ±0,79 0,138 

Σνακ ενδιάμεσης ποιότητας  0,61 ±0,62 0,55 ±0,69 0,299 

Σνακ χαμηλής ποιότητας  0,77 ±0,69 0,73 ±0,67 0,526 

Σνακ χωρίς ενέργεια  0,00 ±0,04 0,01±0,06 0,301 

Μέσος αριθμός γευμάτων /ημ. 2,60 ±0,73 2,67 ±0,80 0,271 

Μέσος αριθμός σνακ/ημ.  2,43 ±1,10 2,24 ±1,08 0,044 

ΣΚΤ (γεύματα + σνακ) 5,03 ±0,93 4,91 ±0,93 0,135 

Tailored system 

Μαγειρεμένα γεύματα  1,44 ±0,47 1,38 ±0,46 0,137 

Σάντουιτς  0,99 ±0,64 1,05 ±0,61 0,257 

Σνακ 0,92 ±0,70 0,87 ±0,67 0,370 

Πρωινό γεύμα  0,85 ±0,30 0,82 ±0,33 0,239 

Γεύμα ακανόνιστο (party meal)  0,11 ±0,80 0,11 ±0,73 0,945 

Ποτά 0,41 ±0,48 0,43 ±0,53 0,592 

Φρούτα – Λαχανικά  0,41±0,46 0,35 ±0,45 0,133 
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Ενέργεια & Ποσοστά πρόσληψης μακροθρεπτικών συστατικών επί της ημερήσιας 

θερμιδικής πρόσληψης (%) 

Ενέργεια (Kcal/d)  1974±457 1998±443 0,526 

Πρωτεΐνες  40,56 ±6,65 40,39 ±7,29 0,769 

Υδατάνθρακες  45,42 ±7,31 44,90 ±8,16 0,424 

Λιπίδια  14,80 ±3,08 15,22 ±3,22 0,113 

* Συμπεριλαμβάνονται και τα ελλειποβαρή παιδιά 

Στο σύνολο τον ΙΚΕΠ ατόμων (παχύσαρκων και υπέρβαρων) η ΣΚΤ ήταν 5 

διατροφικά επεισόδια ανά ημέρα η μέση ημερήσια κατανάλωση σνακ ήταν 2,5 

γεύματα και 2,3 σνακ. 

 

7.3.β. Κατανάλωση γρήγορου φαγητού 

Επιπολασμός ανάμεσα φυσιολογικά- υπέρβαρα –παχύσαρκα παιδιά  

Όσον αφορά την κατανάλωση γρήγορου φαγητού οι διαφορές ανάμεσα σε 

φυσιολογικούς και υπέρβαρους- παχύσαρκους στο ΙΚΕΠ δείγμα φαίνονται στο 

παρακάτω γράφημα (Γράφημα 5).  

• Για την κατηγορία γρήγορου φαγητού a :δυτικού τύπου γρήγορο φαγητό (fast food & 
pizza)  

Μεταξύ των ΙΚΕΠ παιδιών φυσιολογικού βάρους 484 παιδιά (90,6%) δεν 

ανέφεραν κατανάλωση γρήγορου φαγητού καμία από τις δύο ημέρες της 

ανάκλησης 24ώρου ενώ 50 (9,4%) ανέφεραν κατανάλωση (τουλάχιστον μία από 

τις δύο ημέρες). Μεταξύ των υπέρβαρων παιδιών 144 παιδιά (90,6%) δεν 

ανέφεραν κατανάλωση γρήγορου φαγητού καμία από τις δύο ημέρες της 

ανάκλησης 24ώρου ενώ 15 (9,4%) ανέφεραν κατανάλωση (τουλάχιστον μία από 

τις δύο ημέρες). Τέλος μεταξύ των παχύσαρκων παιδιών 21 (75%) δεν ανέφεραν 

κατανάλωση γρήγορου φαγητού καμία από τις δύο ημέρες της ανάκλησης 

24ώρου ενώ 7 (25%) ανέφεραν κατανάλωση (τουλάχιστον μία από τις δύο 
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ημέρες). Μεταξύ των τριών κατηγοριών ΔΜΣ βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές 

διαφορές (p=0.026).  

• Για την κατηγορία γρήγορου φαγητού b : δυτικού τύπου & ελληνικού γρήγορο φαγητό 

(fast food & pizza, gyros, breakfast)  

Μεταξύ παιδιών φυσιολογικού βάρους, τα 403 παιδιά (75,5%) δεν ανέφεραν 

κατανάλωση γρήγορου φαγητού καμία από τις δύο ημέρες της ανάκλησης 

24ώρου, ενώ 131 (24,5%) ανέφεραν κατανάλωση (τουλάχιστον μία από τις δύο 

ημέρες). Μεταξύ των υπέρβαρων παιδιών τα 111 παιδιά (69,8%) δεν ανέφεραν 

κατανάλωση γρήγορου φαγητού καμία από τις δύο ημέρες της ανάκλησης 

24ώρου, ενώ 48 (30,2%) ανέφεραν κατανάλωση (τουλάχιστον μία από τις δύο 

ημέρες). Τέλος μεταξύ των παχύσαρκων παιδιών τα 16 (57,1%) δεν ανέφεραν 

κατανάλωση γρήγορου φαγητού καμία από τις δύο ημέρες της ανάκλησης 

24ώρου ενώ, 12 (42,9%) ανέφεραν κατανάλωση (τουλάχιστον μία από τις δύο 

ημέρες). Μεταξύ των τριών κατηγοριών ΔΜΣ βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές 

διαφορές ( p=0,049) 

• Για την κατηγορία γρήγορου φαγητού c : μεικτού τύπου γρήγορο φαγητό (fast food & 

pizza, gyros, breakfast, vending machine)  

Μεταξύ των ΙΚΕΠ παιδιών φυσιολογικού βάρους 276 παιδιά (51,7%) δεν 

ανέφεραν κατανάλωση γρήγορου φαγητού καμία από τις δύο ημέρες της 

ανάκλησης 24ώρου ενώ 258 (48,3%) ανέφεραν κατανάλωση (τουλάχιστον μία 

από τις δύο ημέρες). Μεταξύ των υπέρβαρων παιδιών 79 παιδιά (49,7%) δεν 

ανέφεραν κατανάλωση γρήγορου φαγητού καμία από τις δύο ημέρες της 

ανάκλησης 24ώρου ενώ 80 (50,3%) ανέφεραν κατανάλωση (τουλάχιστον μία από 

τις δύο ημέρες). Τέλος μεταξύ των παχύσαρκων παιδιών 7 (25%) δεν ανέφεραν 

κατανάλωση γρήγορου φαγητού καμία από τις δύο ημέρες της ανάκλησης 

24ώρου ενώ 21 (75%) ανέφεραν κατανάλωση (τουλάχιστον μία από τις δύο 

ημέρες). Μεταξύ των τριών κατηγοριών ΔΜΣ βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές 

διαφορές (p=0,022) 
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Γράφημα 5: Κατανάλωση γρήγορου φαγητού σε
 Φυσιολογικά, Υπέρβαρα & Παχύσαρκα παιδιά με ΙΚΕΠ

Γρήγορο φαγητό =ΝΑΙ 
Γρήγορο φαγητό = ΌΧΙ

 
• Κατηγορία a: [δυτικού τύπου γρήγορο φαγητό (fast food & pizza)]  
          Chi square test, p=0.026 
• Κατηγορία b :[δυτικού τύπου & ελληνικού γρήγορο φαγητό (fast food & pizza, gyros, breakfast)]  
          Chi square test, p=0,049 
• Κατηγορία c :[ μεικτού τύπου γρήγορο φαγητό (fast food & pizza, gyros, breakfast, vending machine)]  
         Chi square test, p=0,022 
• ΙΚΕΠ: Ικανοποιητική καταγραφή ενεργειακής πρόσληψης  
• Φ = φυσιολογικοί, Υ = Υπέρβαροι, Π = παχύσαρκοι 
•  

 

 Διαφορές ανάμεσα σε άτομα που καταναλώνουν ή όχι γρήγορο φαγητό 

Για να διαπιστώσουμε αν υπάρχουν διάφορες σε ανθρωπομετρικά, 

διατροφικά και ορμονικά  χαρακτηριστικά των ατόμων που καταναλώνουν ή 

όχι γρήγορο φαγητό εφαρμόσαμε πολυπαραγοντική ανάλυση στην οποία έγινε 

έλεγχος για συγχυτικούς παράγοντες (ηλικία, φύλο, φυσική δραστηριότητα, και 

καθιστική ζωή, αριθμός τετραγωνικών σπιτιού). Σαν άτομα που καταναλώνουν 

γρήγορο φαγητό χαρακτηρίστηκαν όσα ανέφεραν κατανάλωση τουλάχιστον μία 

από τις δύο ημέρες της ανακλήσεις 24ώρου. Η  κατηγορία γρήγορου φαγητού 

που χρησιμοποιήθηκε περιλαμβάνει το μεικτού τύπου γρήγορο φαγητό (fast 

food & pizza, gyros, breakfast, vending machine). Η ανάλυση 

πραγματοποιήθηκε μόνο για άτομα με ΙΚΕΠ (άτομα που δεν υποκαταγράφουν 

& δεν είναι σε δίαιτα)  
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Στον πίνακα 7.3.3 φαίνονται οι διαφορές σε ανθρωπομετρικούς, 

διατροφικούς και ορμονικούς παράγοντες ανάμεσα σε άτομα που 

καταναλώνουν ή όχι γρήγορο φαγητό. Τα άτομα που δεν καταναλώνουν 

γρήγορο φαγητό σε σχέση με αυτά που καταναλώνουν έχουν μικρότερο ΔΜΣ 

(18,97 ±0,164 vs 9,45 ±0,165 p=0.044), περιφέρεια μέσης (65,77 ±0,45 vs 67,41 ±0,45 

p=0.012), ποσοστό σωματικού λίπους  (25,55 ±0,63 vs 27,65 ±0,63 p=0,020), 

χαμηλότερη ενεργειακή πρόσληψη (1893 ±23 vs 2072 ±24 p<0,001),  αλλά 

μεγαλύτερη ποσοστιαία πρόσληψη μονοακόρεστων λιπιδίων από την διατροφή 

(17,54 ±0,25 vs p=16,28 ±0,26 p<0,001). Επίσης εμφανίζουν μεγαλύτερο αριθμό 

φυτοφαγικών γευμάτων (0,23 ±0,01 vs 0,17 ±0,01 p=0.026), σνακ υψηλής 

ποιότητας (1,11 ±0,04 vs 0,94 ±0,04 p=0,004), μαγειρεμένων γευμάτων (1,47 ±0,02 

vs 1,38 ±0,02 p=0.008), φρούτων-λαχανικών (0,44 ±0,02 vs 0,35 ±0,02 p=0.018), και 

μικρότερη ΣΚΤ (4,91 ±0,05 vs 5,07 ±0,05 p=0,028), και συχνότητα κατανάλωσης 

συνολικών σνακ (2,25 ±0,06 vs 2,48 ±0,06 p=0,007), σνακ χαμηλής ποιότητας (0,56 

±0,03 vs 0,93 ±0,03 p<0,001), και σνακ (με βάση Tailored κατάταξη) (0,75 ±0,03 vs 

1,04 ±0,03 p<0,001).  

 

Πίνακας 7.3.3: Διαφορές σε ανθρωπομετρικούς, διατροφικούς και ορμονικούς  

παράγοντες ανάμεσα σε άτομα που καταναλώνουν ή όχι γρήγορο φαγητό.  

 Κατανάλωση 

γρήγορου φαγητού 

ΟΧΙ 

(n= 528) 

Κατανάλωση 

γρήγορου φαγητού 

ΝΑΙ 

(n= 528) 

P-value 

(adj.) 

ΔΜΣ (kg/m²) 18,97 ±0,164 19,45 ±0,165 0,040 

Περιφέρεια μέσης (cm) 65,77 ±0,45 67,41 ±0,45 0,012 

Ποσοστό Σωματικού λίπους ( % ) 25,55 ±0.63 27,65 ±0,63 0,020 

Eνεργειακή πρόσληψη (Kcal/d) 1893 ±23 2072 ±24 <0,001 

Φυτικές ίνες (γρ) 16,37±0.45 16,28 ±0,45 0,880 

Βιταμίνη C(ΙU) 
 

98,91 ±4,11 103,12 ±4,14 0,472 
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Ασβέστιο (mg/d) 1074 ±21 1083 ±22 0,777 

Ποσοστά πρόσληψης μακροθ. 
συστατικών επί της ημερήσιας 
θερμιδικής πρόσληψης (%) 

   

Πρωτεΐνες 15,02 ±0,17 14,90 ±0,17 0,235 

Υδατάνθρακες   44,81 ±0,41 45,63 ±0,41 0,160 

Λιπίδια 40,92 ±0,37 40,14 ±0,37 0,144 

Κορεσμένα λιπίδια  14,71 ±0,18 14,78 ±0,18 0,817 

Μονοακόρεστα λιπίδια  17,54 ±0,25 16,28 ±0,26 0,001 

FBCE system 

Μέσος αριθμός γευμάτων /ημ. 4,91 ±0,05 5,07 ±0,05 0,028 

Μέσος αριθμός σνακ/ημ.  2,25 ±0,06 2,48 ±0,06 0,007 

ΣΚΤ (γεύματα + σνακ) 2,65 ±0,04 2.58 ±0,04 0,232 

Πλήρη γεύματα  0,69 ±0,03 0,80 ±0,03 0,014 

Ελλειπή γεύματα  1,62 ±0,04 1,51 ±0,04 0,088 

Λιγότερο ισορροπημένα γεύματα 0,10 ±0,01 0,08 ±0,01 0,263 

Φυτοφαγικά γεύματα  0,23 ±0,01 0,17 ±0,01 0,026 

Σνακ υψηλής ποιότητας  1,11 ±0,04 0,94 ±0,04 0,004 

Σνακ ενδιάμεσης ποιότητας  0,57 ±0,03 0,60 ±0,03 0,551 

Σνακ χαμηλής ποιότητας  0,56 ±.03 0,93 ±0,03 0,000 

Tailored system 

Μαγειρεμένα γεύματα  1,47 ±0,02 1,38 ±0,02 0,008 

Σάντουιτς  0,96 ±0,03 1,05 ±0,03 0,082 

Σνακ 0,75 ±0,03 1,04 ±0,03 <0,001 

Πρωινό γεύμα  0,84±0,03 0,82±0,02 0,382 

Ποτά 0,42±0,03 0,40±0,03 0,615 

Φρούτα – Λαχανικά  0,44±0,02 0,35±0,02 0,018 

Ορμονικοί παράγοντες 

Ινσουλίνη (μU/ml) 7,36 ±0,29 7,81 ±0,29 0,288 

Ινσουλινοαν/ση (ΗΟΜΑ) 1,60 ±0,07 1,68 ±0,07 0,500 
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7.3.γ. Συσχέτιση της ΣΚΤ με δείκτες παχυσαρκίας, επίπεδα ινσουλίνης, 

ΗΟΜΑ, και με την φυσική δραστηριότητα   

Στον πίνακα 7.3.4. παρουσιάζεται οι συντελεστές συσχέτισης ανάμεσα στην 

συχνότητα κατανάλωσης τροφής (ΣΚΤ), και σε ανθρωπομετρικά, διατροφικά 

χαρακτηριστικά, αλλά και στα λεπτά καθιστικών και μη καθιστικών 

δραστηριοτήτων, ινσουλίνης και ινσουλινοαντίστασης (ΗΟΜΑ). Η ανάλυση 

έγινε ξεχωριστά τόσο σε όλο το δείγμα όσο και στο δείγμα των ατόμων με 

ικανοποιητική καταγραφή ενεργειακής πρόσληψης (ΙΚΕΠ) (άτομα που δεν υπο 

ή υπερ- καταγράφουν και δεν είναι σε δίαιτα). 

Τα αποτελέσματα της ανάλυσης σε όλο το δείγμα έδειξαν ότι η συχνότητα 

κατανάλωσης τροφής σχετίζεται σημαντικά, και αρνητικά, με το σωματικό βάρος 

(r = -0,145, p < 0,001), τον ΔΜΣ (r = -0,165, p < 0,001), την περιφέρεια μέσης (r = -

0,137, p < 0,001),  ισχύων (r = -0,136, p < 0,001), τον λόγο WHR (r = -0,061, p = 

0,041), την δερματοπτυχή τρικέφαλου (r = -0,120, p < 0,001), υποωμοπλατιαίου (r 

= -0,120, p < 0,001), το άθροισμα δερματοπτυχών (r = -0,127, p < 0,001) το 

ποσοστό ΣΛ (r = -0,092, p = 0,006), τα επίπεδα ινσουλίνης (r = -0,068, p = 0,025) 

και ΗΟΜΑ (r = -0,066, p = 0,030) .  

Όταν η ανάλυση έγινε μόνο για τα ΙΚΕΠ άτομα προέκυψε ότι η 

συχνότητα κατανάλωσης τροφής σχετίζεται σημαντικά, και αρνητικά, μόνο με 

τον ΔΜΣ (r = -0,086, p = 0,020), την δερματοπτυχή τρικέφαλου (r = -0,091, p = 

0,015) και το άθροισμα δερματοπτυχών (r = -0,088, p = 0,019).  
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Πίνακας 7.3.4.: Συντελεστές συσχέτισης μεταξύ ΣΚΤ και ανθρωπομετρικών, 

διατροφικών χαρακτηριστικών, δεικτών δραστηριότης και επιπέδων ινσουλίνης 

και ινσουλινοαντίστασης (ΗΟΜΑ) στο ολικό & στο ΙΚΕΠ δείγμα.   

  

Ολικό δείγμα 

Δείγμα με ικανοποιητική 

καταγραφή ενεργειακής 

πρόσληψης (ΙΚΕΠ) 

 r p r p 

Βάρος  -0,145 0,001 -0,062 0,098 

ΔΜΣ  -0,165 0,001 -0,086 0,020 

Περιφέρεια 
μέσης  

-0,137 0,001 0,061 0,101 

Περιφέρεια 
ισχίων  

-0,136 0,001 -0,051 0,168 

WHR 0,061 0,041 0,040 0,280 

Δερματοπτυχή 
τρικ.  

-0.120 0,001 -0,091 0,015 

Δερματοπτυχή 
υποωμ. 

-0,120 0,001 0,070 0,060 

Άθροισμα 
δερματοπτυχών   

-0,127 0,001 -0,088 0,019 

Ποσοστό 
Σωματικού 
λίπους  

-0,092 0,006 -0.053 0,195 

Ημερήσιος 
χρόνος 
δραστηριοτ.  

0,026 0,390 0,031 0,408 

Ημερήσιος 
χρόνος 
καθιστικών 
δραστηριοτ. 

-0,018 0,558 0,039 0,295 

Ινσουλίνη  -0,068 0,025 -0,063 0,098 

Ινσουλινοαν/ση 
(ΗΟΜΑ) 

-0,066 0,030 -0,060 0,112 
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Στον πίνακα 7.3.5. παρουσιάζεται οι συντελεστές συσχέτισης ανάμεσα στην 

συχνότητα κατανάλωσης τροφής (ΣΚΤ), και σε ανθρωπομετρικά, διατροφικά 

χαρακτηριστικά, αλλά και στα λεπτά καθιστικών και μη καθιστικών 

δραστηριοτήτων, ινσουλίνης και ινσουλινοαντίστασης (ΗΟΜΑ). Η ανάλυση 

έγινε ξεχωριστά τόσο σε όλο το δείγμα όσο και στο δείγμα των ατόμων με 

ικανοποιητική καταγραφή ενεργειακής πρόσληψης (ΙΚΕΠ) (άτομα που δεν υπο 

ή υπερ- καταγράφουν και δεν είναι σε δίαιτα), για τα αγόρια και για τα 

κορίτσια.  

Τα αποτελέσματα της ανάλυσης για τα αγόρια σε όλο το δείγμα έδειξαν 

ότι η συχνότητα κατανάλωσης τροφής σχετίζεται σημαντικά, και αρνητικά, με το 

σωματικό βάρος (r = -0,110, p = 0,012), τον ΔΜΣ (r = -0,106, p = 0,015), την 

περιφέρεια ισχύων (r = -0,102, p = 0,019), και την δερματοπτυχή τρικέφαλου (r = 

-0,103, p = 0,019). Όταν η ανάλυση για τα αγόρια έγινε μόνο για τα ΙΚΕΠ άτομα, 

δεν εμφανίστηκε καμία στατιστικά σημαντική συσχέτιση ανάμεσα  στην ΣΚΤ και 

στις παραμέτρους που αξιολογήθηκαν. 

Τα αποτελέσματα της ανάλυσης για τα κορίτσια σε όλο το δείγμα έδειξαν 

ότι η ΣΚΤ σχετίζεται σημαντικά, και αρνητικά, με το σωματικό βάρος (r = -0,171, 

p < 0.001), τον ΔΜΣ (r = -0,205, p < 0,001), την περιφέρεια μέσης (r = -0,178, p < 

0.001) και ισχύων (r = -0,164, p < 0,001), τον λόγο WHR (r = -0,088, p= 0,031), την 

δερματοπτυχή τρικέφαλου (r = -0,183, p < 0,001) την υποωμοπλατιαία 

δερματοπτυχή (r = -0,205, p < 0,001), το άθροισμα των δύο δερματοπτυχών (r = -

0,142, p < 0,001), το ποσοστό σωματικού λίπους (r = -0,174, p < 0,001) και στην 

τιμή ινσουλίνης νηστείας (r = -0,116, p= 0,006). Όταν η ανάλυση για τα κορίτσια 

έγινε μόνο για τα ΙΚΕΠ άτομα, σε αντίθεση με ότι παρατηρήθηκε στα αγόρια, οι 

περισσότερες από τις συσχετίσεις που εμφανίστηκαν σε όλο το δείγμα 

διατηρήθηκαν. Συγκεκριμένα η ΣΚΤ φαίνεται να σχετίζεται σημαντικά, και 

αρνητικά, με τον ΔΜΣ (r = -0,137, p = 0,009), την περιφέρεια μέσης (r = -0,105, p 

= 0,046), την δερματοπτυχή τρικέφαλου (r = -0,153, p = 0,003) την  

υποωμοπλατιαία δερματοπτυχή (r = -0,183, p < 0,001), το άθροισμα των δύο 



 - 127 -

δερματοπτυχών (r = -0,117, p = 0,026), το ποσοστό σωματικού λίπους (r = -0,151, 

p = 0,009) και στην τιμή ινσουλίνης νηστείας (r = -0,149, p= 0,144). 

 

Πίνακας 7.3.5: Συντελεστές συσχέτισης μεταξύ ΣΚΤ και ανθρωπομετρικών, 

διατροφικών χαρακτηριστικών, δεικτών δραστηριότης και επιπέδων ινσουλίνης 

και ινσουλινοαντίστασης (ΗΟΜΑ) σε αγόρια & κορίτσια στο ολικό & στο ΙΚΕΠ 

δείγμα.   

 Αγόρια 

(n=530) 

Κορίτσια 

(n=607) 

Αγόρια 

(n=356) 

Κορίτσια 

(n=365) 

  

Ολικό δείγμα 

Δείγμα με ικανοποιητική 

καταγραφή ενεργειακής 

πρόσληψης (ΙΚΕΠ) 

 r p r p r p r p 

Βάρος  -0,110 0,012 -0,171 0,001 -0,014 0,793 -0,096 0,066 

ΔΜΣ  -0,106 0,015 -0,205 0,001 -0,014 0,794 -0,137 0,009 

Περιφέρεια 
μέσης  

-0,68 0,122 -0,178 0,001 0,021 0,691 -0,105 0,046 

Περιφέρεια 
ισχίων  

-0,102 0,019 -0,164 0,001 -0,010 0,847 -0,079 0,133 

WHR 0,003 0,948 -0,088 0,031 0,044 0,405 -0,058 0,273 

Δερματοπτυχή 
τρικ.  

-0.103 0,019 -0,183 0,001 -0,029 0,583 -0,153 0,003 

Δερματοπτυχή 
υποωμ. 

-0,028 0,522 -0,205 0,001 0,037 0,486 -0,183 0,001 

Άθροισμα 
δερματοπτυχών   

-0,074 0,093 -0,142 0,001 -0,072 0,176 -0,117 0,026 

Ποσοστό Σωμ. 
Λίπους  

-0,049 0,315 -0.174 0,001 -0.001 0,980 -0,151 0,009 

Ημερήσιος 
χρ.δραστηριοτ.  

0,043 0,330 0,019 0,644 0,060 0,257 0,016 0,762 

Ημερήσιος 
χρ.καθιστικών 
δραστηριοτ. 

-0,007 0,865 -0,003 0,933 0,005 0,932 -0,051 0,332 

Ινσουλίνη  -0,033 0,464 -0,121 0,004 -0,010 0,848 -0,144 0,007 

Ινσουλινοαν/ση 
(ΗΟΜΑ) 

-0,025 0,573 -0,120 0,004 -0,006 0,918 -0,138 0,010 
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7.3.δ. Συσχέτιση του ΔΜΣ με διατροφικά χαρακτηριστικά 

 

Λόγο της σημαντικής επίδρασης που ασκούν οι υποκαταγραφής στα 

αποτελέσματα οι αναλύσεις που αφορούν διατροφικά χαρακτηριστικά 

συνεχίζονται μόνο για τα άτομα με ικανοποιητική καταγραφή ενεργειακής 

πρόσληψης (ΙΚΕΠ). Στον πίνακα 7.3.6 παρουσιάζονται οι συντελεστές 

συσχέτισης ανάμεσα στον ΔΜΣ και σε διατροφικά χαρακτηριστικά στο δείγμα με 

ΙΚΕΠ. Τα αποτελέσματα της ανάλυσης έδειξαν ότι ο ΔΜΣ σχετίζεται σημαντικά 

και αρνητικά με την ημερήσια κατανάλωση υψηλής ποιότητας σκαν  (r = -0,097, 

p = 0,009), την συνολική ημερήσια κατανάλωση σνακ (r = -0,107, p = 0,004), την 

ΣΚΤ (r = -0,086, p = 0,020) όπως προέκυψε από την ανάλυση με βάση το FBCE 

σύστημα ταξινόμησης, αλλά και, την ημερήσια κατανάλωση μαγειρεμένων 

γευμάτων (r = -0,077, p = 0,038) όπως προέκυψε από την ανάλυση με το σύστημα 

ταξινόμησης Τailored, και την κατανάλωση φρούτων -λαχανικών (r = -0,094, p = 

0,012). 

 

Πίνακας 7.3.6: Συντελεστές συσχέτισης του ΔΜΣ με διατροφικά χαρακτηριστικά 

και γευματικές συνήθειες στο δείγμα με ΙΚΕΠ.   

 

 

Δείγμα ΙΚΕΠ 

(n=721) 

 r p 

FBCE system 

Πλήρη γεύματα  0,025 0,505 

Ελλείπει γεύματα  0,054 0,147 

Λιγότερο ισορροπημένα 
γεύματα 

-0,031 0,402 

Φυτοφαγικά γεύματα  -0,044 0,243 

Σνακ υψηλής ποιότητας  -0,097 0,009 
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Σνακ ενδιάμεσης ποιότητας  -0,066 0,078 

Σνακ χαμηλής ποιότητας  -0,001 0,998 

Σνακ χωρίς ενέργεια 0,026 0,488 

Μέσος αριθμός γευμάτων /ημ. 0,049 0,189 

Μέσος αριθμός σνακ/ημ.  -0,107 0,004 

Μέσος αριθμός επεισοδίων 
λήψης τροφής/ημ.  
(γεύματα + σνακ) 

-0,086 0,020 

Tailored system 

Μαγειρεμένα γεύματα   -0,077 0,038 

Σάντουιτς  0,044 0,242 

Σνακ -0,015 0,686 

Πρωινό γεύμα  -0,052 0,162 

Γεύμα ακανόνιστο (party meal) 0,047 0,208 

ποτά -0,012 0,745 

Φρούτα – Λαχανικά  -0,095 0,010 

Ενέργεια & Μακροθρεοτικά συστατικά 

Eνεργειακή πρόσληψη (Kcal/d) 0,054 0,147 

Λιπίδια 0,032 0,385 

Υδατάνθρακες  -0,066 0,077 

Πρωτεΐνες 0,049 0,187 

 

Όταν η ανάλυση πραγματοποιήθηκε ξεχωριστά σε αγόρια και κορίτσια 

παρουσιάστηκαν  ορισμένες διαφορές. Στα αγόρια ο ΔΜΣ συσχετιστικέ 

σημαντικά και αρνητικά με την ημερήσια κατανάλωση λιγότερο ισορροπημένων 

γευμάτων (r = -0,151, p = 0,004), όπως προέκυψε από την ανάλυση με βάση το 

FBCE σύστημα ταξινόμησης. Αλλά και την ημερήσια κατανάλωση μαγειρεμένων 

γευμάτων (r = -0,113, p = 0,034) όπως προέκυψε από την ανάλυση με το σύστημα 

ταξινόμησης  Τailored, ενώ σχετίστηκε θετικά με το ποσοστό πρόσληψης 

κορεσμένου λίπους (r =0,104, p = 0,049). Στα κορίτσια ο ΔΜΣ σχετίζεται 

σημαντικά και αρνητικά με την ημερήσια κατανάλωση ανάμεικτης ποιότητας 
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σκαν  (r = -0,189, p < 0,001), την συνολική ημερήσια κατανάλωση σνακ (r = -

0,161, p = 0,002), την ΣΚΤ (r = -0137, p = 0,009), όπως προέκυψε από την ανάλυση 

με βάση το FBCE σύστημα ταξινόμησης. Αλλά και με την ημερήσια κατανάλωση 

πρωινού (r = -0,111, p = 0,034) όπως προέκυψε από την ανάλυση με το σύστημα 

ταξινόμησης  Τailored.  

 

7.3.ε. Συσχέτιση των επιπέδων ινσουλίνης και ΗΟΜΑ με διατροφικά 

χαρακτηριστικά 

Στον πίνακα 7.3.7 παρουσιάζονται οι συντελεστές συσχέτισης ανάμεσα στην 

Ινσουλίνη και τον δείκτη Ινσουλινοαντίστασης ΗΟΜΑ και σε διατροφικά 

χαρακτηριστικά στο δείγμα με ΙΚΕΠ. Τα αποτελέσματα της ανάλυσης έδειξαν ότι 

η Ινσουλίνη και ο δείκτης ΗΟΜΑ σχετίζονται σημαντικά μόνο με την 

κατανάλωση πρωινού και με την συνολική ενεργειακή πρόσληψη. Συγκεκριμένα 

η Ινσουλίνη και ο δείκτης ΗΟΜΑ σχετίζονται θετικά με την ημερήσια 

κατανάλωση πρωινού (r = 0,085, p = 0,026 και  r = 0,092, p = 0,015 αντίστοιχα), 

ενώ σχετίζονται αρνητικά με την μέση ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη (r = -

0,091, p= 0,017 και  r = -0,104, p = 0,006 αντίστοιχα) 

 

Πίνακας 7.3.7: Συντελεστές συσχέτισης μεταξύ της ινσουλίνης νηστείας και του 

δείκτη ΗΟΜΑ με τις γευματικές συνήθειες 

 

 

 
Ινσουλίνη 

 
ΗΟΜΑ 

 r p r p 

FBCE system 
Πλήρη γεύματα  0,015 0,702 0,011 0,767 

Ελλείπει γεύματα  -0,023 0,546 -0,011 0,772 

Λιγότερο ισορροπημένα 
γεύματα 

-0,045 0,234 -0,038 0,318 

Φυτοφαγικά γεύματα  -0,068 0,073 -0,072 0,056 

Σνακ υψηλής ποιότητας  -0,060 0,111 -0,063 0,097 
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Σνακ ενδιάμεσης ποιότητας  -0,011 0,762 -0,034 0,375 

Σνακ χαμηλής ποιότητας  0,046 0,224 0,058 0,127 

Σνακ χωρίς ενέργεια 0,020 0,593 0,011 0,774 

Μέσος αριθμός γευμάτων /ημ. -0,055 0,144 -0,044 0,249 

Μέσος αριθμός σνακ/ημ.  -0,018 0,632 -0,025 0,506 

Μέσος αριθμός επεισοδίων 
λήψης τροφής/ημ.  
(γεύματα + σνακ) 

-0,063 0,098 -0,063 0,112 

Tailored system 
Μαγειρεμένα γεύματα   0,014 0,703 0,013 0,742 

Σάντουιτς  -0,070 0,065 -0,063 0,095 

Σνακ 0,036 0,349 0,037 0,331 

Πρωινό γεύμα -0,085 0,026 -0,092 0,015 

Γεύμα ακανόνιστο (party meal) 0,066 0,083 0,060 0,114 

ποτά 0,007 0,857 -0,006 0,876 

Φρούτα – Λαχανικά -0,074 0,052 -0,065 0,087 

Ενέργεια & Μακροθρεοτικά συστατικά 
Eνεργειακή πρόσληψη (Kcal/d) 0,091 0,017 0,104 0,006 

Υδατάνθρακες  -0,004 0,910 0,021 0,691 

Πρωτεΐνες -0,049 0,196 -0,010 0,847 

Λιπίδια 0,008 0,831 0,044 0,405 

Μονοακόρεστα 0,023 0,546 0,024 0,528 

Κορεσμένα -0,014 0,722 -0,018 0,634 

7.4. Χρήση πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμηση για την αξιολόγηση των 

παραγόντων που σχετίζονται με τον ΔΜΣ και τα επίπεδα Ινσουλίνης και 

ΗΟΜΑ. 

Αξιολόγηση παραγόντων που επιδρούν στον ΔΜΣ  

Προκειμένου να διερευνηθούν οι παράγοντες που επηρεάζουν την εμφάνιση της 

παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία, πραγματοποιήθηκε ανάλυση γραμμικής 

παλινδρόμησης με εξαρτημένη μεταβλητή τον ΔΜΣ και ανεξάρτητες μεταβλητές 

εκείνες που όπως φαίνεται από την ανασκόπηση της βιβλιογραφίας και από τις 
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παραπάνω αναλύσεις μας, δείχνουν να επηρεάζουν τον ΔΜΣ. Επειδή στόχος μας 

ήταν να αξιολογηθεί η σημασία των γευματικών συνηθειών σε σχέση με άλλους 

συγχυτικούς παράγοντες πραγματοποιήθηκαν τέσσερα μοντέλα παλινδρόμησης 

στα οποία η εξαρτημένη μεταβλητή ήταν οι ίδια, αλλά άλλαζαν  κάθε φορά οι 

ανεξάρτητες μεταβλητές που αφορούσαν είτε διατροφικές είτε γευματικές 

συνήθεις ενώ παρέμεναν σταθερές κοινωνικοοικονομικές και οι λοιπές 

μεταβλητές. Έτσι στα τέσσερα μοντέλα οι σταθερές ανεξάρτητες μεταβλητές ήταν, 

η ηλικία, το φύλο του παιδιού, ο ΔΜΣ της μητέρας και του πατέρα, οι κατηγορίες 

των χρόνων εκπαίδευσης της μητέρας και του πατέρα, της επαγγελματικής 

κατάστασης της μητέρας και του πατέρα, η ηλικία του πατέρα και της μητέρας, η 

οικογενειακής κατάστασης όσον αφορά το γάμο, η κατηγορία κατοχής αριθμού 

αυτοκινήτων μιας οικογένειας, ο αριθμός των παιδιών που έχει μια οικογένεια, 

τα λεπτά ημερήσιας  δραστηριότητας και  ημερήσιας καθιστικής δραστηριότητας  

που ανέφερε κάθε παιδί και : 

α. στο 1ο μοντέλο συναξιολογήθηκε η σημασία της επίδρασης της Συχνότητα 

Κατανάλωσης τροφής (ΣΚΤ) στον ΔΜΣ. 

β. στο 2ο μοντέλο συναξιολογήθηκε η σημασία της επίδρασης της ημερίσιας 

συχνότητας κατανάλωσης γευμάτων και σνακ  στον ΔΜΣ. 

γ. στο 3ο μοντέλο συναξιολογήθηκε η σημασία των γευματικών συνηθειών με 

βάση την κατηγοριοποίηση κατά το σύστημα FBCS 

δ. στο 4ο μοντέλο συναξιολογήθηκε η σημασία των γευματικών συνηθειών με 

βάση την κατηγοριοποίηση κατά το σύστημα Tailored.  

Λόγο της σημαντικής επίδρασης που έχει η μη ικανοποιητική καταγραφή 

της ενεργειακής πρόσληψης  στα αποτελέσματα όπως φάνηκε από τις 

παραπάνω αναλύσεις οι παλινδρομήσεις πραγματοποιήθηκαν μόνο σε άτομα 

με Ικανοποιιτική Καταγραφή Ενεργειακής πρόσληψης (ΙΚΕΠ) δηλαδή σε 

άτομα που δεν υπέρ/υπο-καταγράφουν αλλά και σε άτομα που δεν 

βρίσκονταν σε δίαιτα.    
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1ο μοντέλο  

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα ο ΔΜΣ ενός παιδιού σχετίζεται 

σημαντικά θετικά με τον ΔΜΣ της μητέρας (β=0,233, p<0,001) και του πατέρα 

(β=0,154, p<0,001) και με τα λεπτά καθιστικής δραστηριότητας (β=0,135, 

p=0,002) την κατηγορία του αριθμού των αυτοκινήτων (β=0.105, p=0.017), και 

το επίπεδο σπουδών της μητέρας (β=0,100, p=0.036), ενώ σχετίζεται σημαντικά 

και αρνητικά με τον αριθμό παιδιών στην οικογένεια (β=-0,162, p<0,001). 

Μεταβλητές όπως το φύλο και η ηλικία του παιδιού,  το επίπεδο σπουδών 

πατέρα, η επαγγελματική κατάσταση πατέρα και μητέρας, η ηλικία πατέρα 

και μητέρας, η οικογενειακή κατάσταση, τα λεπτά ημερήσιας δραστηριότητας,  

δεν φαίνεται να συσχετίζονταν σημαντικά με το ΔΜΣ του παιδιού. Το μοντέλο 

έδειξε ότι όταν λαμβάνονται υπόψη και οι παραπάνω κοινωνικοοικονομικοί 

παράγοντες η ΣΚΤ εξακολουθεί να εμφανίζει τάση συσχέτιση αρνητικής 

συσχέτισης με τον ΔΜΣ.  Το μοντέλο ήταν στατιστικά σημαντικό με 

ικανοποιητική ερμηνευτική ικανότητα (p<0,001, R2 aj. =0,137) 

 

Πίνακας 7.4.1 : Μοντέλο πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης για την 

αξιολόγηση της επίδρασης της ΣΚΤ στον ΔΜΣ   

Εξαρτημένη μεταβλητή 

ΔΜΣ 

Συντελεστής 
Standardized 

Β 

 

P-value 

ΔΜΣ μητέρας  0,233 <0,001 

Αριθμός παιδιών  -0,162 <0,001 

ΔΜΣ πατέρα 0,154 <0,001 

Λεπτά καθιστικής δραστηριότητας 0,135  0,002 

Κατηγορία αριθμού αυτοκινήτων  0,105 0,017 

Επίπεδο σπουδών μητέρας 0,100 0,036 

Φύλο 0,071 0,088 

ΣΚΤ -0,070 0,093 
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Επίπεδο σπουδών πατέρα -0,068 0,153 

Ηλικία μητέρας -0,067 0,222 

Ηλικία  -0,062 0,077 

Επαγγελματική τους κατάσταση πατέρα  -0,058 0,175 

Επαγγελματική τους κατάσταση μητέρας -0,050 0,243 

Οικογενειακή κατάσταση  0,047 0,259 

Ηλικία πατέρα 0,030 0,573 

Λεπτά ημερήσιας δραστηριότητας 0,004 0,932 

 

2o μοντέλο  

Και σε αυτό το μοντέλο οι ίδιοι παράγοντες έδειξαν στατιστικά 

σημαντική συσχέτιση με τον ΔΜΣ του παιδιού   [ΔΜΣ της μητέρας (β=0,231, 

p<0,001), πατέρα (β=0,155, p<0,001) και με τα λεπτά καθιστικής 

δραστηριότητας (β=0,140, p=0,001), αριθμός παιδιών στην οικογένεια (β=-

0.155, p<0,001), η κατηγορία του αριθμού των αυτοκινήτων (β=0,100, p=0,023), 

το επίπεδο σπουδών της μητέρας (β=0,101, p=0,033)]. Μεταβλητές όπως το 

φύλο και η ηλικία του παιδιού,  το επίπεδο σπουδών πατέρα, η επαγγελματική 

κατάσταση πατέρα και μητέρας, η ηλικία πατέρα και μητέρας, η οικογενειακή 

κατάσταση και τα λεπτά ημερήσιας δραστηριότητας,  δεν σχετίστηκαν με το 

ΔΜΣ του παιδιού. Το μοντέλο έδειξε ότι όταν οι παραπάνω παράγοντες 

λαμβάνονται υπόψη, η συχνότητα κατανάλωσης (ΣΚ) σνακ φαίνεται να 

συσχετίζεται σημαντικά αρνητικά με το ΔΜΣ του παιδιού (β=-0,096, p=0,050), 

ενώ η ΣΚ κυρίως γευμάτων φαίνεται να μην με τον ΔΜΣ (β=-0,004, p=0,932). 

Το μοντέλο ήταν στατιστικά σημαντικό με ικανοποιητική ερμηνευτική 

ικανότητα (p<0,001, R2 aj. =0,139) 
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Πίνακας 7.4.2 : Μοντέλο πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης για την 

αξιολόγηση της επίδρασης της συχνότητας κατανάλωσης κυρίως γευμάτων και 

σνακ στον ΔΜΣ   

Εξαρτημένη μεταβλητή 

ΔΜΣ 

Συντελεστής 
Standardized 

Β 

 

P-value 

ΔΜΣ μητέρας  0,231 <0,001 

Αριθμός παιδιών  -0,155 <0,001 

ΔΜΣ πατέρα 0,153 <0,001 

Λεπτά καθιστικής δραστηριότητας 0,140 0,001 

Επίπεδο σπουδών μητέρας 0,101 0,033 

Κατηγορία αριθμού αυτοκινήτων  0,100 0,023 

Συχνότητα κατανάλωσης σνακ -0,096 0,050 

Επίπεδο σπουδών πατέρα -0,052 0,221 

Φύλο 0,066 0,118 

Ηλικία μητέρας  -0,060 0,270 

Επαγγελματική τους κατάσταση πατέρα  -0,057 0,177 

Επαγγελματική τους κατάσταση μητέρας -0,052 0,221 

Οικογενειακή κατάσταση 0,045 0,281 

Ηλικία 0,038 0.368 

Ηλικία πατέρα 0,028 0,596 

Συχνότητα κατανάλωσης γευμάτων  -0,004 0,932 

Λεπτά ημερήσιας δραστηριότητας 0,001 0,992 

 

3o μοντέλο  

Και σε αυτό το μοντέλο οι ίδιοι παράγοντες έδειξαν θετική συσχέτιση με 

τον ΔΜΣ  του παιδιού [ΔΜΣ της μητέρας (β=0,229, p<0,001), πατέρα (β=0,154, 

p<0,001) και με τα λεπτά καθιστικής δραστηριότητας (β=0,133, p=0,003), 
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αριθμός παιδιών στην οικογένεια (β=-0,154, p<0,001), η κατηγορία του 

αριθμού των αυτοκινήτων (β=0,105, p=0,018), το επίπεδο σπουδών της 

μητέρας (β=0,100, p=0,036)]. Στο  συγκεκριμένο μοντέλο που αξιολογήθηκαν 

οι γευματικές συνήθεις με βάση την FBCS κατάταξη, ενώ είχαν ληφθεί υπόψη 

οι ίδιοι κοινωνικοοικονομικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες αναδείχτηκε 

η σημαντική επίδραση της κατανάλωσης σνακ υψηλής ποιότητας στον ΔΜΣ 

του παιδιού (β=-0,094, p<0,044). Η κατανάλωση λιγότερο ισορροπημένων, 

πλήρων, φυτοφαγικών, ελλειπών γευμάτων αλλά και σνακ ενδιάμεσης 

ποιότητας ή η κατανάλωση σνακ χωρίς ενέργεια δεν φάνηκε να συσχετίζονταν 

σημαντικά με το ΔΜΣ του παιδιού. Το μοντέλο ήταν στατιστικά σημαντικό με 

ικανοποιητική ερμηνευτική ικανότητα (p<0,001, R2 aj. =0,132) 

 

Πίνακας 7.4.3 : Μοντέλο πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης για την 

αξιολόγηση της επίδρασης των γευματικών συνηθειών (με βάση το σύστημα 

κατάταξης FBCS) στον ΔΜΣ   

Εξαρτημένη μεταβλητή 

ΔΜΣ 

Συντελεστής 
Standardized 

Β 

 

P-value 

ΔΜΣ μητέρας  0,229 <0,001 

Αριθμός παιδιών  -0,154 <0,001 

ΔΜΣ πατέρα 0,154 <0,001 

Λεπτά καθιστικής δραστηριότητας 0,133 0,003 

Κατηγορία αριθμού αυτοκινήτων 0,105 0,018 

Επίπεδο σπουδών μητέρας 0,100 0,036 

Κατανάλωση σνακ υψηλής ποιότητας -0,094 0,044 

Επίπεδο σπουδών πατέρα -0,068 0,155 

Φύλο 0,065 0,125 

Ηλικία μητέρας  -0,063 0,254 

Επαγγελματική τους κατάσταση πατέρα  -0,058 0,1781 

Κατανάλωση σνακ ενδιάμεσης ποιότητας -0,057 0,248 
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Επαγγελματική τους κατάσταση μητέρας -0,051 0,236 

Επαγγελματική τους κατάσταση μητέρας -0.052 0.221 

Οικογενειακή κατάσταση 0,045 0,292 

Ηλικία 0,037 0,384 

Ηλικία πατέρα 0,033 0,551 

Κατανάλωσης σνακ χωρίς ενέργεια  -0,030 0,480 

Κατανάλωσης σνακ χαμηλής ποιότητας 0.027 0.547 

Κατανάλωσης λιγότερο ισορροπημένων 

γευμάτων   

-0,016 0,719 

Κατανάλωσης πλήρων γευμάτων   -0,011 0,836 

Κατανάλωσης φυτοφαγικών γευμάτων   -0,007 0,886 

Κατανάλωσης ελλειπών γευμάτων  0,005 0,933 

Λεπτά ημερήσιας δραστηριότητας 0,003 0,941 

 

4o μοντέλο  

Στο συγκεκριμένο μοντέλο που αξιολογήθηκαν οι γευματικές συνήθεις 

με βάση την Tailored κατάταξη. To μοντέλο αυτό έδειξε ότι όταν λαμβάνονται 

υπόψη οι κοινωνικοοικονομικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες (οι ίδιοι 

όπως και πριν) από τις γευματικές συνήθειες μόνο η κατανάλωση φρούτων-

λαχανικών φαίνεται να παρουσιάζει τάση  αρνητικής συσχέτισης (β=-0,076, 

p=0,080 με τον ΔΜΣ. Όπως και στα προηγούμενα μοντέλα  έτσι και εδώ ο 

ΔΜΣ σχετίστηκε  σημαντικά θετικά με τον ΔΜΣ τους μητέρας (β=0,228, 

p<0,001) και του πατέρα (β=0,148, p<0,001), με τα λεπτά καθιστικής 

δραστηριότητας (β=0.131, p=0,003), την κατηγορία του αριθμού των 

αυτοκινήτων (β=0,102, p=0,021), και το επίπεδο σπουδών τους μητέρας 

(β=0,098, p=0,041),και αρνητικά με τον αριθμό παιδιών στην οικογένεια (β=-

0,157, p<0.001). Μεταβλητές καμία από της υπόλοιπες κοινωνικοοικονομικές 
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και μεταβλητές, και τις γευματικές  συνήθειες, δεν σχετίστηκε σημαντικά με το 

ΔΜΣ του παιδιού. Το μοντέλο ήταν στατιστικά σημαντικό με ικανοποιητική 

ερμηνευτική ικανότητα (p<0,001, R2 aj. =0,132), 

 

Πίνακας 7.4.4 : Μοντέλο πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης για την 

αξιολόγηση της επίδρασης των γευματικών συνηθειών (με βάση το σύστημα 

κατάταξης Tailored) στον ΔΜΣ   

 

Εξαρτημένη μεταβλητή 

ΔΜΣ 

Συντελεστής 
Standardized 

Β 

 

P-value 

ΔΜΣ μητέρας  0,228 <0,001 

Αριθμός παιδιών  -0,157 <0,001 

ΔΜΣ πατέρα 0,148 <0,001 

Λεπτά καθιστικής δραστηριότητας 0,131 0,003 

Κατηγορία αριθμού αυτοκινήτων 0,102 0,021 

Επίπεδο σπουδών μητέρας 0,098 0,041 

Κατανάλωση φρούτων  -0,076 0,080 

Φύλο 0,070 0,096 

Κατανάλωση σνακ -0,064 0,161 

Επίπεδο σπουδών πατέρα  -0,064 0,175 

Ηλικία μητέρας  -0,064 0,246 

Επαγγελματική κατάσταση πατέρα -0,061 0,155 

Κατανάλωση μαγειρευμένων γευμάτων  -0,060 0,225 

Οικογενειακή κατάσταση 0,047 0,272 

Επαγγελματική κατάσταση μητέρας -0.045 0.297 

Ηλικία 0,043 0,314 

Κατανάλωση σάντουιτς  -0,038 0,448 

Ηλικία πατέρα 0,037 0,500 
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Κατανάλωση πρωινού  -0,027 0,531 

Κατανάλωση γεύματος σε πάρτη  -0,017 0,692 

Κατανάλωση ποτών  0,006 0,878 

Λεπτά ημερήσιας δραστηριότητας 0,004 0,933 

 

Αξιολόγηση παραγόντων που επιδρούν στα επίπεδα Ινσουλίνης και ΗΟΜΑ  

Προκειμένου να διερευνηθούν οι διατροφικοί παράγοντες που 

επηρεάζουν τα επίπεδα ινσουλίνης, και την ινσουλινοαντίστασης 

πραγματοποιήθηκε ανάλυση πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης με 

εξαρτημένη μεταβλητή την τιμή ενός από τους παραπάνω παράγοντες κάθε 

φορά  και ανεξάρτητες μεταβλητές εκείνες που όπως φαίνεται από την 

ανασκόπηση της διεθνής βιβλιογραφίας ασκούν σημαντική επίδραση πάνω τους. 

Όπως και προηγουμένως επειδή στόχος μας ήταν να αξιολογηθεί η σημασία των 

γευματικών συνηθειών σε σχέση με άλλους συγχυτικούς παράγοντες, 

πραγματοποιήθηκαν τρείς παλινδρομήσεις για την κάθε εξαρτημένη μεταβλητή. 

Στην κάθε παλινδρόμηση άλλαζαν  κάθε φορά οι διατροφικές ανεξάρτητες 

μεταβλητές και έμεναν σταθερές κοινωνικοοικονομικές και οι λοιπές μεταβλητές. 

Έτσι στα τρία μοντέλα σταθερές ανεξάρτητες μεταβλητές κρατήθηκαν, η ηλικία, 

το φύλο του παιδιού, ο ΔΜΣ του, η ενεργειακή πρόσληψη,  τα λεπτά ημερήσιας  

δραστηριότητας και  ημερήσιας καθιστικής δραστηριότητας  που ανέφερε κάθε 

παιδί και : 

α. στο 1ο μοντέλο συναξιολογήθηκε η σημασία της επίδρασης της Συχνότητα 

Κατανάλωσης τροφής (ΣΚΤ) στον ΔΜΣ. 

β. στο 2ο μοντέλο συναξιολογήθηκε η σημασία της επίδρασης της ημερίσιας 

συχνότητας κατανάλωσης γευμάτων και σνακ  στον ΔΜΣ. 

γ.  στο 3ο μοντέλο συναξιολογήθηκε η σημασία ορισμένων γευματικών 

συνηθειών που γενικά φαίνεται να επηρεάζουν της παραπάνω εξαρτημένες 
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μεταβλητές (Η συχνότητα κατανάλωσης πρωινού, φρούτων-λαχανικών, ποτών, 

σάντουιτς και σνακ).  

Λόγο της σημαντικής επίδρασης της μη Ικανοποιητική Καταγραφή 

Ενεργειακής πρόσληψης στην αξιολόγηση επίδρασης των διατροφικών 

παραμένουν όπως και προηγουμένως οι παλινδρομήσεις πραγματοποιήθηκαν 

μόνο σε άτομα με Ικανοποιητική Καταγραφή Ενεργειακής πρόσληψης (ΙΚΕΠ) 

δηλαδή σε άτομα που δεν υπέρ-υπο καταγράφουν αλλά και σε άτομα που δεν 

βρίσκονταν σε δίαιτα. Επίσης λόγω της μη κανονικής κατανομής των επιπέδων 

ινσουλίνης και των τιμών ΗΟΜΑ στο δείγμα πραγματοποιήθηκε λογαρίθμιση 

των παραπάνω μεταβλητών.   

 Α) Ινσουλίνη 

1ο μοντέλο  

Με βάση τα αποτελέσματα της ανάλυσης, τα επίπεδα ινσουλίνης στον 

παιδικό πληθυσμό φαίνεται να  σχετίζεται σημαντικά θετικά με τον ΔΜΣ 

(β=0,423, p<0,001), την ηλικία (β=0,133, p<0,001), και με την μέση ημερήσια 

ενεργειακή πρόσληψη (β=0,086, p=0,016), ενώ το φύλο φαίνεται επίσης να είναι 

παράγοντας που σχετίζονται σημαντικά με τα επίπεδα ινσουλίνης (β=-0,255, 

p<0,001). Τα λεπτά καθιστικής δραστηριότητας παρουσίασαν τάση θετικής 

συσχέτισης (β=0,060, p=0,080) Μεταβλητές όπως δραστηριότητας και τα λεπτά,  

δεν φαίνεται να συσχετίζονται σημαντικά με το ΔΜΣ του παιδιού, Το μοντέλο 

έδειξε ότι όταν λαμβάνονται υπόψη οι παραπάνω παράγοντες, η  συχνότητα 

κατανάλωσης τροφής ΣΚΤ δεν φαίνεται να ασκεί σημαντική επίδραση στα 

επίπεδα ινσουλίνης. Το μοντέλο ήταν στατιστικά σημαντικό με ικανοποιητική 

ερμηνευτική ικανότητα (p<0,001, R2 aj. =0,260). 
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Πίνακας 7.4.5 : Μοντέλο πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης για την 
αξιολόγηση της επίδρασης της ΣΚΤ στα επίπεδα Ινσουλίνης   
 

Εξαρτημένη μεταβλητή 

Ινσουλίνη (Log) 

Συντελεστής 
Standardized 

Β 

 

P-value 

ΔΜΣ  0,423 <0,001 

Φύλο -0,255 <0,001 

Ηλικία 0,133 <0,001 

Μέση ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη  0,086 0,016 

Λεπτά καθιστικής δραστηριότητας 0,060 0,080 

ΣΚΤ -0,055 0,117 

Λεπτά ημερήσιας δραστηριότητας -0,037 0,257 

 

2ο μοντέλο 

Στο  μοντέλο αυτό φάνηκε ότι η συχνότητα κατανάλωσης κυρίως 

γευμάτων σχετίζεται αρνητικά με τα επίπεδα ινσουλίνης (β=0,427, p<0,001),  

ακόμα και όταν, λαμβάνονται υπόψη άλλοι παράγοντες (ο ΔΜΣ, το φύλο, η 

ηλικία, η μέση ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη, τα λεπτά καθιστικής 

δραστηριότητας, και τα λεπτά ημερήσιας δραστηριότητας), ενώ η συχνότητα 

κατανάλωσης σνακ δεν φαίνεται να επιδρά σημαντικά στα επίπεδα ινσουλίνης 

(β=-0,056, p=0,182). Όπως και στην προηγούμενη ανάλυση ο ΔΜΣ (β=0,427, 

p<0,001), το φύλο (β=-0,252, p<0,.001), η ηλικία (β=0,136, p<0,001), και η μέση 

ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη (β=0,096, p=0,008), φαίνεται να σχετίζονται 

σημαντικά με τα επίπεδα ινσουλίνη. Ενώ μεταβλητές όπως τα λεπτά ημερήσιας 

καθιστικής δραστηριότητας και τα λεπτά ημερήσιας δραστηριότητας  δεν 

σχετίστηκα σημαντικά με τα επίπεδα ινσουλίνης. Το μοντέλο ήταν στατιστικά 

σημαντικό με ικανοποιητική ερμηνευτική ικανότητα (p<0.001, R2 aj. =0.257) 
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Πίνακας 7.4.6 : Μοντέλο πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης για την 

αξιολόγηση της επίδρασης της συχνότητας κατανάλωσης κυρίως γευμάτων και 

σνακ στα επίπεδα Ινσουλίνης   

Εξαρτημένη μεταβλητή 

Ινσουλίνη (Log) 

Συντελεστής 
Standardized 

Β 

 

P-value 

ΔΜΣ  0,427 <0,001 

Φύλο -0,252 <0,001 

Ηλικία 0,136 <0,001 

Συχνότητα κατανάλωσης  γευμάτων  -0,109 0,009 

Μέση ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη  0,096 0,008 

Συχνότητα κατανάλωσης  σνακ -0,056 0,182 

Λεπτά καθιστικής δραστηριότητας 0,054 0,116 

Λεπτά ημερήσιας δραστηριότητας -0,032 0,334 

 

3ο μοντέλο  

Το συγκεκριμένο μοντέλο έδειξε ότι όταν λαμβάνονται υπόψη οι ίδιοι 

παράγοντες (ο ΔΜΣ, το φύλο, η ηλικία, η μέση ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη, 

τα λεπτά καθιστικής δραστηριότητας, και τα λεπτά ημερήσιας δραστηριότητας), 

από τις γευματικές συνήθειες, κατανάλωση πρωινού, κατανάλωση σάντουιτς, 

κατανάλωση ποτών, φρούτων-λαχανικών, και σνακ, μόνο η κατανάλωση 

πρωινού ασκεί σημαντική θετική επίδραση (αρνητική συσχέτιση) (β=-0,102, 

p=0.003) στις τιμές ινσουλίνης νηστείας. Τάση αρνητικής συσχέτισης 

εμφανίστηκε και με την κατανάλωση σάντουιτς (β=-0,064, p=0.066). Και σε αυτό 

το μοντέλο από τους λοιπούς παράγοντες όπως και στα προηγούμενα,  ο ΔΜΣ 

(β=0,427, p<0,001), η ηλικία (β=0,127, p<0,001), η μέση ημερήσια ενεργειακή 

πρόσληψη (β=0,081, p=0,021) το φύλο (β=-0,249, p<0,001), σχετίστηκαν 

σημαντικά με τον ΔΜΣ. Μεταβλητές όπως τα λεπτά ημερήσιας καθιστικής 
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δραστηριότητας και τα λεπτά ημερήσιας δραστηριότητας και η κατανάλωσης 

σνακ, φρούτων-λαχανικών και ποτών δεν φαίνεται να συσχετίζονταν σημαντικά 

με τις τιμές ινσουλίνης. Το μοντέλο ήταν στατιστικά σημαντικό με ικανοποιητική 

ερμηνευτική ικανότητα (p<0.001, R2 aj. =0.258) 

 

Πίνακας 7.4.7 : Μοντέλο πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης για την 

αξιολόγηση της επίδρασης διαφόρων γευματικών συνηθειών στα επίπεδα 

Ινσουλίνης   

Εξαρτημένη μεταβλητή 

Ινσουλίνη (Log) 

Συντελεστής 
Standardized 

Β 

 

P-value 

ΔΜΣ  0,427 <0,001 

Φύλο -0,249 <0,001 

Ηλικία 0,127 <0,001 

Κατανάλωση πρωινού γεύματος  -0,102 0,003 

Μέση ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη 0,081 0,021 

Κατανάλωση σάντουιτς  -0,064 0,066 

Λεπτά καθιστικής δραστηριότητας 0,046 0,187 

Λεπτά ημερήσιας δραστηριότητας -0,028 0,403 

Κατανάλωση ποτών  -0,015 0,651 

Κατανάλωση φρούτων-λαχανικών  -0,015 0,664 

Κατανάλωση σνακ  -0,007 0,840 

 

Β) Ινσουλινοαντίσταση (ΗΟΜΑ) 

Την ίδια διαδικασίας ακολουθήσαμε και για την αξιολόγηση των παραγόντων 

που επιδρούν στην αντίσταση στην ινσουλίνη (χρησιμοποίηση δείκτη ΗΟΜΑ). 

Χρησιμοποιήθηκαν οι ίδιες εξαρτημένες και ανεξάρτητες μεταβλητές στα 3 

μοντέλα που ακολουθούν.   
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1ο μοντέλο  

Η ανάλυση έδειξε ότι όταν λαμβάνονται υπόψη ο ΔΜΣ, το φύλο, η ηλικία, η 

μέση ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη, τα λεπτά καθιστικής δραστηριότητας, και 

τα λεπτά ημερήσιας δραστηριότητας, η ΣΚΤ δεν φαίνεται να επηρεάζει τις τιμές 

του δείκτη ΗΟΜΑ (β=-0,055 p=0,120), Από τις λοιπές μεταβλητές σημαντική 

συσχέτιση με τις τιμές ΗΟΜΑ παρουσίασε ο ΔΜΣ (β=0,405, p<0,001), το φύλο 

(β=-0,229, p<0,001) η ηλικία (β=0,139, p<0,001), η μέση ημερήσια ενεργειακή 

πρόσληψη (β=0,092, p=0,011), ενώ οι μεταβλητές λεπτά ημερήσιας καθιστικής 

δραστηριότητας, και τα λεπτά ημερήσιας δραστηριότητας,  δεν παρουσίασαν 

σημαντική συσχέτιση.  Το μοντέλο ήταν στατιστικά σημαντικό με ικανοποιητική 

ερμηνευτική ικανότητα (p<0,001, R2 aj. =0,228) 

 

Πίνακας 7.4.8: Μοντέλο πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης για την 

αξιολόγηση της επίδρασης της ΣΚΤ στις τιμές ΗΟΜΑ.  

Εξαρτημένη μεταβλητή 

ΗΟΜΑ (Log) 

Συντελεστής 
Standardized 

Β 

 

P-value 

ΔΜΣ  0,405 <0,001 

Φύλο -0,229 <0,001 

Ηλικία 0,139 <0,001 

Μέση ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη  0,092 0,011 

ΣΚΤ -0,055 0,120 

Λεπτά καθιστικής δραστηριότητας 0,053 0,127 

Λεπτά ημερήσιας δραστηριότητας -0,017 0,624 

 

 

2ο μοντέλο  

Από το μοντέλο αυτό φάνηκε ότι όταν λαμβάνονται υπόψη ο ΔΜΣ, το 

φύλο, η ηλικία, η μέση ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη, τα λεπτά καθιστικής 

δραστηριότητας, και τα λεπτά ημερήσιας δραστηριότητας, η συχνότητα 
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κατανάλωσης των κυρίως γευμάτων (β=-0,106, p<0,012) αλλά όχι των σνακ ( β=-

0,057 p=0,182)  φαίνεται να επηρεάζει σημαντικά τις τιμές του δείκτη ΗΟΜΑ 

Όπως και στο προηγούμενο μοντέλο σημαντική συσχέτιση με τις τιμές ΗΟΜΑ 

παρουσίασε ο ΔΜΣ (β=0,409, p<0,001), το φύλο (β=-0,226, p<0,001) η ηλικία 

(β=0,141, p<0,001), η μέση ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη (β=0,102, p=0,005), 

ενώ, οι μεταβλητές λεπτά ημερήσιας καθιστικής δραστηριότητας, και τα λεπτά 

ημερήσιας δραστηριότητας,  δεν παρουσίασαν σημαντική συσχέτιση. Το μοντέλο 

ήταν στατιστικά σημαντικό με ικανοποιητική ερμηνευτική ικανότητα (p<0,001, 

R2 aj. =0,228 

Πίνακας 7.4.9 : Μοντέλο πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης για την 

αξιολόγηση της επίδρασης κατανάλωσης κυρίως γευμάτων και σνακ στα επίπεδα 

ΗΟΜΑ 

Εξαρτημένη μεταβλητή 

ΗΟΜΑ (Log) 

Συντελεστής 
Standardized 

Β 

 

P-value 

ΔΜΣ  0,409 <0,001 

Φύλο -0,226 <0,001 

Ηλικία 0,141 <0,001 

Συχνότητα κατανάλωσης  γευμάτων  -0,106 0,012 

Μέση ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη  0,102 0,005 

Συχνότητα κατανάλωσης  σνακ -0,057 0,182 

Λεπτά καθιστικής δραστηριότητας 0,048 0,174 

Λεπτά ημερήσιας δραστηριότητας -0,011 0,737 

 

3ο μοντέλο 

Η ανάλυση έδειξε ότι όταν λαμβάνονται υπόψη ο ΔΜΣ, το φύλο, η ηλικία, η 

μέση ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη, τα λεπτά καθιστικής δραστηριότητας, και 

τα λεπτά ημερήσιας δραστηριότητας, από τις γευματικές συνήθειες, κατανάλωση 

πρωινού, κατανάλωση σάντουιτς, σνακ, κατανάλωση ποτών και φρούτων-
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λαχανικών, μόνο η κατανάλωση πρωινού ασκεί σημαντική θετική επίδραση 

(αρνητική συσχέτιση)  (β=-0,102, p=0,003) στις τιμές ΗΟΜΑ. Τάση αρνητικής 

συσχέτισης εμφανίστηκε και με την κατανάλωση σάντουιτς (β=-0,063, p=0,072). 

Και σε αυτό το μοντέλο από τους λοιπούς παράγοντες όπως και στα 

προηγούμενα, ο ΔΜΣ (β=0,410 p<0,001), η ηλικία (β=0,132, p<0,001), το φύλο 

(β=-0,223, p<0,001), και η μέση ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη (β=0,088, 

p=0,014) σχετίστηκαν σημαντικά με τις τιμές ΗΟΜΑ. Μεταβλητές όπως τα λεπτά 

ημερήσιας καθιστικής δραστηριότητας και τα λεπτά ημερήσιας δραστηριότητας 

και η κατανάλωσης σνακ, φρούτων-λαχανικών και ποτών δεν φαίνεται να 

συσχετίζονταν σημαντικά με τις τιμές ΗΟΜΑ. Το μοντέλο ήταν στατιστικά 

σημαντικό με ικανοποιητική ερμηνευτική ικανότητα (p<0,001, R2 aj. =0,237). 

 

Πίνακας 7.4.10 : Μοντέλο πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης για την 

αξιολόγηση της επίδρασης των γευματικών συνηθειών στις τιμές ΗΟΜΑ   

 

Εξαρτημένη μεταβλητή 

HOMA (Log) 

Συντελεστής 
Standardized 

Β 

 

P-value 

ΔΜΣ  0,410 <0,001 

Φύλο -0,223 <0,001 

Ηλικία 0,132 <0,001 

Κατανάλωση πρωινού γεύματος  -0,102 0,003 

Μέση ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη 0,088 0,014 

Κατανάλωση σάντουιτς  -0,063 0,072 

Λεπτά καθιστικής δραστηριότητας 0,038 0,279 

Κατανάλωση ποτών  -0,029 0,390 

Λεπτά ημερήσιας δραστηριότητας -0,007 0,846 

Κατανάλωση φρούτων-λαχανικών  -0,002 0,964 

Κατανάλωση σνακ  -0,001 0,981 
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8ο Κεφάλαιο    Συζήτηση  

 

Στην παρούσα μελέτη συμμετείχαν 1137 παιδιά ηλικίας 10-12 (11,17±0.66) 

ετών, τα οποία υποβλήθηκαν σε ανθρωπομετρικές μετρήσεις, αξιολόγηση των 

γευματικών τους συνηθειών και έλεγχο των επιπέδων ινσουλίνης. Τα στοιχεία 

αυτά χρησιμοποιήθηκαν για να διερευνηθεί η πιθανότητα συσχέτισης των 

γευματικών συνηθειών με την παχυσαρκία και την παρουσία διαταγμένων 

επιπέδων ινσουλίνης και την ινσουλινοαντίσταση (με την βοήθεια του δείκτη 

ΗΟΜΑ).  

Με βάση τα περιγραφικά χαρακτηριστικά του δείγματος ο επιπολασμός του 

υπέρβαρου και της παχυσαρκίας όπως υπολογίστηκε από τον ΔΜΣ και με βάση 

τα κριτήρια του IOTF, στο συνολικό δείγμα ήταν της τάξης του 28,9% και 9,1% 

αντίστοιχα. Μεταξύ αγοριών και κοριτσιών παρουσιάστηκαν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές (32,3% vs 26% και 9,1% vs 8,6% επιπολασμός του 

υπέρβαρου και της παχυσαρκίας αντίστοιχα). Τα ποσοστά αυτά είναι υψηλότερα 

από τα ποσοστά άλλων ερευνών που έχουν γίνει σε ελληνικό πληθυσμό παιδιών 

σχολικής ηλικίας (Mamalakis et al 2000, Krassas et al 2001, Karayiannis et al 

2003), αν και τα αποτελέσματα δεν είναι συγκρίσιμα γιατί οι προηγούμενες 

έρευνες περιείχαν μεγάλα και αντιπροσωπευτικά δείγματα. Στατιστικά 

σημαντικές διαφορές μεταξύ αγοριών και κοριτσιών βρέθηκαν επίσης στην 

περιφέρεια μέσης και στον  λόγο WHR, που ήταν υψηλότερος στα αγόρια από 

ότι στα κορίτσια και στην δερματοπτυχή υποωμοπλατιαίου που ήταν υψηλότερη 

στα κορίτσια. Το αποτέλεσμα αυτό συμφωνεί με τα αποτελέσματα των 

Μαμαλάκης και συν σε έρευνα παιδιών στην Κρήτη, όπου το WHR ήταν 
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υψηλότερο στα αγόρια όλων των ηλικιακών ομάδων και οι μετρήσεις των 

δερματοπτυχών υψηλότερες στα κορίτσια (Mamalakis et al 2000).  

Σε σχέση με τις γευματικές, συνήθειες διαφορές στα αγόρια και στα κορίτσια 

παρουσίασε η μέση ημερήσια συχνότητα κατανάλωσης σνακ υψηλής ποιότητας, 

η μέση ημερήσια συχνότητα κατανάλωσης τροφής και σνακ, η συχνότητα 

κατανάλωσης ποτών και η συχνότητα κατανάλωσης φρούτων-λαχανικών, που 

εμφανίστηκαν σημαντικά υψηλότερες στα κορίτσια αντίθετα τα αγόρια. Γενικά 

όσον αφορά της διαφορές στις γευματικές συνήθειες στα δύο φύλα, τα 

αποτελέσματα ερευνών είναι αμφιλεγόμενα. Ωστόσο πρόσφατο άρθρο 

ανασκόπησης διαπίστωση ότι το «snaking», η κατανάλωση φρούτων-λαχανικών 

και ποτών είναι δημοφιλέστερες διατροφικές συνήθειες ανάμεσα στα κορίτσια 

(Newby 2007). Από την άλλη πλευρά τα αγόρια φαίνετε να έχουν μεγαλύτερη 

μέση ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη από τα κορίτσια, μεγαλύτερη πρόσληψη 

διαιτητικών ινών και ασβεστίου. Η αυξημένη ενεργειακή πρόσληψη αγοριών σε 

σχέση με τα κορίτσια φαίνεται να σχετίζεται και με την διαφορά στα επίπεδα 

φυσικής δραστηριότητας όπου τα αγόρια σε σχέση με τα κορίτσια φαίνεται να 

είναι πιο δραστήρια (Trost et al1996, Newby 2007), κάτι που φάνηκε και από την 

συγκεκριμένη μελέτη. Τα παραπάνω όμως αποτελέσματα αφορούσαν το 

συνολικό δείγμα πριν την απομάκρυνση των ατόμων με μη Ικανοποιητική 

Καταγραφή Ενεργειακής Πρόσληψης (ΙΚΕΠ).  

Όσον αφορά τα επίπεδα ινσουλίνης και την iνσουλινοαντίσταση (ΗΟΜΑ), 

τα κορίτσια εμφάνισαν μεγαλύτερες τιμές σε σχέση με τα αγόρια. Tα υψηλότερα 

επίπεδα ινσουλίνης στα κορίτσια έχουν παρατηρηθεί και σε άλλες έρευνες και 

μία πιθανή εξήγηση για αυτό μπορεί να είναι η σημαντική διαφορά που βρέθηκε 

ανάμεσα στο ποσοστό σωματικού λίπους κοριτσιών και αγοριών, η οποία 

φαίνεται να αποτελεί και τον πιο ισχυρό προβλεπτικό παράγοντα στην 

παραπάνω φυλετική διαφορά (Hoffman et al 2000), αλλά και στο επίπεδο 

δραστηριότητας, όπου τα αγόρια εμφανίζουν σημαντικά περισσότερα λεπτά 

ημερήσιας σωματικής δραστηριότητας σε σχέση με τα κορίτσια. Όπως είναι 
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γνωστό ακόμα και στον παιδικό πληθυσμό τα ποσοστά σωματικού λίπους 

περισσότερο από τον ΔΜΣ φαίνεται να σχετίζονται με την ινσουλινοαντίσταση 

εν μέρει λόγω μείωση των επιπέδων αντιπονεκτίνης (Woo et al 2005). Άλλωστε 

και η γρηγορότερη  σεξουαλική ωρίμανση των κοριτσιών σε σχέση με τα αγόρια 

μπορεί να επηρεάζει τόσο έμμεσα (αύξηση του πόστου σωματικού λίπους) όσο 

και άμεσα (επίδραση ορμονών φύλου) τα επίπεδα ινσουλίνης και την 

ινσουλινοαντίσταση (Garcia et al 2007). Τέλος η φυσική δραστηριότητα από μόνη 

της αποτελεί ανεξάρτητο προστατευτικό παράγοντα στην εμφάνιση αντίστασης 

στην ινσουλίνη (Brage et al 2004).  

Προκειμένου να αξιολογήσουμε τις διατροφικές συνήθειες και την σχέση τους 

με την παχυσαρκία και την ινσουλινοαντίσταση, και να μπορέσουμε να 

βγάλουμε έγκυρα αποτελέσματα, πραγματοποιήθηκε έλεγχος για ικανοποιητική 

καταγραφή ενεργειακής πρόσληψης (ΙΚΕΠ). Η υποκαταγραφή είναι ένα 

σημαντικό πρόβλημα στην αξιοπιστία των αποτελεσμάτων των διατροφικών 

ερευνών που φαίνεται να είναι πολύ σοβαρό και στον παιδικό πληθυσμό 

(Bandini et al 1990, Livingstone et al 1992 Bratteby et al 1997). Στην 

συγκεκριμένη έρευνα ο έλεγχος για παρουσία υπο/υπερ-καταγραφής έγινε με 

την χρήση του λόγου ΕΠ/ΒΜΡ όπως υπολογίστηκε από τις εξισώσεις του 

Schofield (Schofield 1985) και των κρίσιμων τιμών (cut-off) του Goldberg 

(Goldberg et al 1991). Το ποσοστό των ατόμων με ΙΚΕΠ στο συνολικό δείγμα 

ήταν 78,1% των ατόμων, με υποκαταγραφή ήταν 18,3%, ενώ των ατόμων με 

υπερκαταγραφή ήταν 3,6%. Τα ποσοστά αυτά είναι χαμηλότερα σε σχέση με 

αυτά που βρήκε μία έρευνα σε παιδία της Αμερικής, όπου  το 54,7% 

παρουσίασαν μη ΙΚΕΠ. Ωστόσο στην έρευνα αυτήν συμμετείχαν παιδιά 

διαφορετικών ηλικιών, και όπως έχει φανεί τα ποσοστά υποκαταγραφής 

αυξάνονται σε παιδιά μεγαλύτερης ηλικίας και σε έφηβους (Livingstone & 

Robson 2000). Η χρήση διαφορετικής μεθόδου εκτίμησης της υποκαταγραφής, 

μπορεί να είναι και μία αιτία διαφορετικότητας στα αποτελέσματα (στην 

παραπάνω έρευνα χρησιμοποιήθηκαν διαφορετικά κρίσιμα σημεία για αγόρι 

http://journals.cambridge.org/action/displayFulltext?type=6&fid=1020416&jid=&volumeId=&issueId=06&aid=1020412&fulltextType=RA&fileId=S0007114507433086#ref3#ref3
http://journals.cambridge.org/action/displayFulltext?type=6&fid=1020416&jid=&volumeId=&issueId=06&aid=1020412&fulltextType=RA&fileId=S0007114507433086#ref19#ref19
http://journals.cambridge.org/action/displayFulltext?type=6&fid=1020416&jid=&volumeId=&issueId=06&aid=1020412&fulltextType=RA&fileId=S0007114507433086#ref7#ref7
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και κορίτσια). Σύγκριση με έρευνα που πραγματοποιήθηκε σε 115 παιδιά στην 

Ελλάδα ωστόσο έδειξε χαμηλότερα επίπεδα υποκαταγραφής (13.2%) ( Zerva et al 

2007) σε σχέση με τον δικό μας πληθυσμό. Στις δύο μελέτες η μεγάλη διαφορά 

στο μέγεθος του πληθυσμού μπορεί να οδήγησε στην διαφορά αυτήν.  

Μεταξύ αγοριών και κοριτσιών το ποσοστό υποκαταγραφής και 

υπερκαταγραφής ήταν 16,8%, 3,8% και 19,7% 3,3% αντίστοιχα για αγόρια και 

κορίτσια. Παρά το γεγονός ότι περισσότερα κορίτσια απ’ότι αγόρια φαίνεται να 

υποκαταγράφουν ωστόσο η διαφορά δεν ήταν στατιστικά σημαντική. Με βάση 

δεδομένα από την διεθνή βιβλιογραφία, φαίνεται ότι μεγαλύτερα ποσοστά 

υποκαταγραφής να εμφανίζονται στο γυναικείο φύλο τόσο σε ενήλικες (Kiyak et 

al 1986), όσο και σε παιδιά (Ventura et al 2006, Vagstrand et al 2006).  

Η σύγκριση που έγινε ανάμεσα στα άτομα με ΙΚΕΠ και στα άτομα με 

υποκαταγραφή έδειξε σημαντικές διαφορές. Το ποσοστό τον υποκαταγραφέων 

ήταν μεγαλύτερο στα παχύσαρκα-υπέρβαρα παιδιά από ότι στα φυσιολογικού 

βάρους παιδιά, κάτι που ήταν αναμενόμενο, με βάση την διεθνή βιβλιογραφία 

(Sichert-Hellert et al 1998). Μάλιστα τα παιδία με υποακταγραφή σε σχέση με τα 

παιδιά με ΙΚΕΠ είχαν σημαντικά μεγαλύτερή μέση τιμή στον ΔΜΣ αλλά και σε 

άλλους ανθρωπομετρικούς δείκτες παχυσαρκίας.  

Όσον αφορά τις διατροφικές παραμέτρους τα άτομα με υποκαταγραφή 

παρουσίασαν μέση ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη χαμηλότερη σε σχέση με τα 

ΙΚΕΠ άτομα κατά 747 θερμίδες. Ιδιαίτερο ενδιαφέρων έχουν οι διαφορές που 

παρουσιάστηκαν στις γευματικές συνήθειες. Εμφανίστηκε χαμηλότερη 

συχνότητα κατανάλωσης τροφής, και μικρότερη μέση ημερήσια κατανάλωση 

γευμάτων και σνακ, καθώς επίσης χαμηλότερη μέση ημερήσια κατανάλωση σνακ 

χαμηλής και ενδιάμεσης ποιότητας, άλλα όχι σνακ υψηλής ποιότητας (με βάση 

τον προσδιορισμό κατά FBCS σύστημα κατάταξης των γευματικών συνηθειών). 

Χαρακτηριστική εκτός των άλλων διαφορών είναι και η εμφάνιση χαμηλότερης 

ημερήσιας κατανάλωσης σνακ και όχι σάντουιτς ή φρούτων-λαχανικών (με βάση 

τον προσδιορισμό κατά Tailored σύστημα κατάταξης)  
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Με βάση τις παραπάνω παρατηρήσεις γίνεται φανερό ότι στον συγκεκριμένο 

πληθυσμό τα άτομα υποκατέγραψαν τόσο τον συνολικό αριθμό επεισοδίων 

λήψης τροφής, ενώ φαίνεται επίσης και μία τάση υποκαταγραφής τροφών 

πλούσιων σε ζάχαρη (τα σνακ με βάση το Tailored σύστημα κατάταξης αφορούν 

κυρίως τρόφιμα πλούσια σε ζάχαρη, όπως μπισκότα, παγωτά κλπ. ), και τροφών 

πλούσιων σε λίπος όπως φαίνεται από την χαμηλότερη πρόσληψη του ποσοστό 

λιπιδίων της δίαιτας και των σνακ χαμηλής ποιότητας (κατά το FBCS σύστημα 

κατάταξης τα σνακ χαμηλής ποιότητας είναι τρόφιμα πλούσια σε λίπος και 

ζάχαρη σοκολάτες, σάλτες, κλπ). Αντίθετα στις τροφές που δεν θεωρούνται 

«κακής ποιότητας» όπως τα φρούτα-λαχανικά, σνακ υψηλής ποιότητας και 

σάντουιτς, δεν παρουσιάστηκαν διάφορες στις δύο ομάδες. Είναι 

χαρακτηριστικό ότι τα στα άτομα με υποκαταγραφή το ποσοστό αυτών που 

κατανάλωσαν τουλάχιστον μία από τις δύο μέρες γρήγορο φαγητό μεικτού 

τύπου, εμφανίστηκε μικρότερο από αυτό των παιδιών με ΙΚΕΠ. Τα παραπάνω 

ευρήματα έρχονται σε συμφωνία με μελέτες σε παιδιά που δείχνουν επιλεκτική 

υποκαταγραφή τροφών με αυξημένη ενεργειακή πυκνότητα όπως γλυκά, 

λιπαρές τροφές, τηγανητά τρόφιμα (Ventura et al 2006, Okubo H, Sasaki 2004).  

Η σύγκριση κοινωνικοοικονομικών παραγόντων στις δύο ομάδες (ομάδα με 

ΙΚΕΠ και υποκαταγραφείς) επιβεβαίωσε ευρήματα από έρευνες που δείχνουν 

κοινωνικοοικονομικές διαφορές μεταξύ τους (Bailey et al 2007). Πράγματι η 

ομάδα των ατόμων με ΙΚΕΠ είχε γονείς με περισσότερα χρόνια σπουδών (τόσο 

μητέρας όσο και πατέρα), ενώ είχαν και μεγαλύτερο αριθμό τεραγονικών σπιτιού 

και  επίπεδο κατοχής αυτοκινήτων.   

Τα αποτελέσματα από την πολλαπλή γραμμική παλινδρόμηση για την 

αξιολόγηση των παραμέτρων που μπορούν να επηρεάσουν την εμφάνιση 

υποκαταγραφής με την μορφή του λόγου (ΕΠ/ΒΜΡ) έδειξαν ότι παράγοντες που 

σχετίζονται σημαντικά με εμφάνισης υποκαταγραφής ήταν ο ΔΜΣ η ΣΚΤ, ο 

αριθμός ανακλήσεων 24ώρου, η καθημερινή κατανάλωση πρωινού, η παρουσία 

αδηφαγικού επεισοδίου, και οριακά ο αριθμός αυτοκινήτων. Τα αποτελέσματα 
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αυτά έρχονται σε συμφωνία με άλλες έρευνες. Συγκεκριμένα ο αυξημένος δείκτης 

μάζας σώματος φαίνεται να αποτελεί έναν από τους πιο ισχυρούς προβλεπτικούς 

παράγοντες υποκαταγραφής σε παιδιά (Huang et al 2004) όσο και σε ενήλικες 

(Johansson et al 2001). Ενώ το χαμηλό κοινωνικό επίπεδο (συμβολίζεται με 

κατοχή >2 αυτοκινήτων) επίσης έχει φανεί να αποτελεί παράγοντα 

υποκαταγραφής σε παιδιά (Livingstone & Robson 2000) και ενήλικες (Johansson 

et al 2001). Τα αποτελέσματα μας επίσης έρχονται σε συμφωνία με έρευνες που 

δείχνουν ότι η υποκαταγραφή σχετίζεται μία διαταραγμένη αντίληψη γύρω από 

το φαγητό (αυξημένο ενδιαφέρον γύρο από την διατροφή, περιοριστικές 

συμπεριφορές), (Ventura et al 2006, Sundgot-Borgen 1993). Αν και δεν υπάρχουν 

έρευνες που δείχνουν την σχέση της υποκαταγραφής με την εμφάνιση 

βουλιμικών επεισοδίων σε παιδιά, ωστόσο φαίνεται να υπάρχει σχέση μεταξύ 

εμφάνισης βουλιμίας και περιοριστικής διατροφικής συμπεριφοράς (d'Amore et 

al 2001) μέσω της οποίας μπορεί να εξηγείται και η σχέση των βουλιμικών 

επεισοδίων με αυξημένη υποκαταγραφή. Η ΣΚΤ σχετίζεται επίσης με την 

υποκαταγραφή. Φαίνεται ότι παχύσαρκα παιδιά τείνουν να υποκαταγράφουν 

όχι μόνο ποσότητα φαγητού αλλά και συχνότητα παραλείποντας κυρίως να 

αναφέρουν κατανάλωση σνακ, αλλά όχι γευμάτων που θεωρούνται ευρέως 

«καλές διατροφικές συνήθειες» όπως είναι το πρωινό (Scagliusi et al 2003, Lafay 

et al 2000). Τέλος η σημασία του αριθμού των ανακλήσεων στην ικανοποιητική 

καταγραφή ενεργειακής πρόσληψης όπως φάνηκε από την παραπάνω ανάλυση 

είναι γνωστή και έχει επισημανθεί εδώ και πολλά χρόνια από αρκετούς 

ερευνητές (Βasiotis et al 1987, Tran et al 2000).  

Η παρουσία ατόμων που βρίσκονται σε δίαιτα την χρονική στιγμή της 

έρευνας είναι ένας ακόμα σημαντικός παράγοντας σφάλματος. Από όσο 

γνωρίζουμε δεν υπάρχουν μελέτες με διατμηματικό χαρακτήρα που να 

αξιολογούν την σχέση γευματικών συνηθειών με την παχυσαρκία και την 

ινσουλινοαντίσταση σε παιδιά, και να έχουν διορθώσει το δείγμα τόσο ως προς 

άτομα με μη ΙΚΕΠ (υπερ/υπο-καταγραφή) αλλά και ως προς άτομα που 
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βρίσκονταν σε δίαιτα κατά την εποχή της καταγραφής των διατροφικών 

πληροφοριών. Μετά την απομάκρυνση των παραπάνω ατόμων για την 

πραγματοποίηση συγκρίσεων σε διατροφικά χαρακτηριστικά, ο τελικός αριθμός 

των ατόμων της μελέτης (άτομα με ΙΚΕΠ) ήταν 721 άτομα 365 κορίτσια (50,6%) 

και 356 αγόρια (49,4 %) 

Μετά την απομάκρυνση των ατόμων με μη ΙΚΕΠ τα διατροφικά 

χαρακτηριστικά του πληθυσμού διαμορφώθηκαν ως εξής. H ΣΚΤ σε όλο το 

δείγμα, ήταν 5 διατροφικά επεισόδια ανά ημέρα η μέση ημερήσια κατανάλωση 

σνακ ήταν 2,5 γεύματα και 2,3 σνακ στον συνολικό πληθυσμό.  

Μεταξύ των υπέρβαρων –παχύσαρκων και φυσιολογικών ατόμων η ανάλυση 

σε όλο το δείγμα έδειξε διαφορές σε συγκεκριμένες διατροφικές συνήθειες όπως 

ενδεικτικά αναφέρεται η μεγαλύτερη συχνότητα κατανάλωσης τροφής (ΣΚΤ), 

συνολικών γευμάτων και σνακ, μαγειρεμένων γευμάτων,  πρωινού, στα 

φυσιολογικού βάρους παιδιά.  Ωστόσο όταν η σύγκριση έγινε μόνο για τα άτομα 

με ΙΚΕΠ τότε η μόνη διαφορά που εμφανίστηκε ήταν στην ημερήσια συχνότητα 

κατανάλωσης σνακ. Το εύρημα αυτό έρχεται σε αντίθεση με έρευνα σε ελληνικό 

πληθυσμό που έδειξε ότι παχύσαρκοι έφηβοι καταναλώνουν περισσότερα σνακ 

από ότι  (Hassapidou et al 2006) οι φυσιολογικού βάρους ωστόσο στην έρευνα 

αυτή δεν πραγματοποιήθηκε έλεγχος υποκαταγραφής ενώ η ηλικία ήταν 

διαφορετική από ότι η ηλικία του δικού μας πληθυσμού. Γενικά τα ευρήματα 

γύρο από την διαφορά στην συχνότητα κατανάλωσης σνακ ανάμεσα σε παιδιά 

φυσιολογικού βάρους και υπέρβαρα ποικίλουν ανάλογα με τον με τα κριτήρια 

με τα οποία  ένα διατροφικό επεισόδιο ορίζεται ως σνακ ( Getenby 1997).  

Η κατανάλωση γρήγορου φαγητού είναι επίσης μία διατροφική συνήθεια 

που σχετίζεται με την αύξηση του επιπολασμού της παχυσαρκίας. Η παρούσα 

μελέτη βρίσκεται σε συμφωνία με την παραπάνω άποψη. Πολυπαραγοντική 

ανάλυση έδειξε ότι τα άτομα που δεν κατανάλωσαν καμία από τις δύο ημέρες της 

ανάκλησης 24ώρου γρήγορο φαγητό, σε σχάση με αυτά κατανάλωσαν 

τουλάχιστον μία ημέρα, είχαν σημαντικά δυσμενέστερο προφίλ 
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ανθρωπομετρικών και διατροφικών χαρακτηριστικών, ακόμα και μετά από τον 

έλεγχο για συγχυτικούς παράγοντες όπως φύλο ηλικία, φυσική δραστηριότητα, 

κοινωνικοοικονομικό επίπεδο. Τα αποτελέσματα αυτά συμφωνούν με 

αποτελέσματα έρευνας σε παιδικό πληθυσμό που έδειξε επίσης δυσμενέστερο 

διατροφικό προφίλ των παιδιών της δεύτερης ομάδας (Bowman et al 2007). 

Μάλιστα 15ετής προοπτική μελέτη σε ενήλικες έδειξε ότι η κατανάλωση 

γρήγορου φαγητού > 2φορές /εβδομάδα κατά την έναρξη, οδήγησε σε μία 

επιπλέον αύξηση 4-5 κιλών μεγαλύτερη σε σχέση με αυτήν των ατόμων που 

κατανάλωναν <1 φορά /εβδομάδα γρήγορο φαγητό, και διπλάσια αύξηση στην 

αντίσταση στην ινσουλίνη (Pereira et al 2005). Λαμβάνοντας υπόψη τα 

παραπάνω αλλά και το γεγονός ότι τα άτομα της πρώτης ομάδας στην μελέτη 

μας φαίνεται να έχουν ημερήσια ενεργειακής πρόσληψης κατά 200 θερμίδες 

μικρότερη από τα άτομα της δεύτερης ομάδας, συνειδητοποιούμε τον αντίκτυπο 

που μπορεί να έχει αυτή η συνήθεια στην υγεία των παιδιών σε βάθος χρόνου.  

Όσον αφορά την σχέση ανάμεσα στην ΣΚΤ και σε ανθρωπομετρικά 

χαρακτηριστικά, η αρνητική σχέση που διαπιστώθηκε στην παρούσα μελέτη 

(ΔΜΣ, δερματοπτυχή τρικέφαλου, άθροισμα δερματοπτυχών) έρχεται σε 

συμφωνία με αρκετές έρευνες που πραγματοποιήθηκαν σε παιδικό πληθυσμό 

(Farby et al 1966, Toschke et al 2005). Μάλιστα πρόσφατη μελέτη που 

πραγματοποιήθηκε σε πληθυσμό παρόμοιας ηλικίας επιβεβαιώνει το παραπάνω 

εύρημα (Zerva et al 2007). Στην έρευνα αυτή συμπεριλήφθησαν μόνο παιδιά με 

ΙΚΕΠ και βρέθηκε αρνητική σχέση με το ποσοστό σωματικού λίπους και με το 

άθροισμα των δερματοπτυχών έπειτα από στάθμιση για το φύλο και την ηλικία. 

Ωστόσο άλλες έρευνες έχουν δείξει απουσία συσχέτισης (Ruxton et al 1996, 

Summerbell et 1996). Μία καλά σχεδιασμένη μελέτη στην οποία είχε 

πραγματοποιηθεί έλεγχος υποκαταγραφής σε τρείς ηλικιακές ομάδες δεν έδειξε 

καμία σχέση στην ΣΚΤ και στον ΔΜΣ μετά την απομάκρυνση των ατόμων με 

υποκαταγραφή (Huang et al, 2004). Ως τώρα τα ευρήματα υποστηρίζουν μόνο 

απουσία σχέσης ή ύπαρξη αρνητικής σχέσης αλλά όχι θετική συσχέτιση 
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(Drummond et al 1998, Edelstein et al 1992), ενώ αποτελέσματα άρθρου 

ανασκόπησης κατέληξαν σε ύπαρξη αντίστροφης συσχέτισης μεταξύ συχνότητας 

κατανάλωσης γευμάτων και σωματικού βάρους (Nicklas et al 2001).  

Eχει φανεί μάλιστα ότι το φύλο μπορεί να επηρεάσει την παραπάνω σχέση σε 

ενήλικες, με την παρουσία αντίστροφης σχέσης κυρίως σε άντρες παρά σε 

γυναίκες (Berteus Forslund H et al 2005, Drummond et al 2001). Αυτό έρχεται σε 

αντιπαραβολή με τα ευρήματα της συγκεκριμένης μελέτης όπου η ανάλυση 

ξεχωριστά σε αγόρια  και κορίτσια έδειξε την ύπαρξη αντίστροφης σχέσης μόνο 

σε κορίτσια και όχι σε αγόρια. Αν και στην μελέτη των Huang και συν (Huang et 

al, 2004) φάνηκε αρνητική σχέση του ΒΜΙ με την συχνότητα κατανάλωσης σνακ, 

μετά την απομάκρυνση των ατόμων με υποκαταγραφή η σχέση αυτή απουσίασε. 

Από την άλλη πλευρά έρευνα σε έφηβους έδειξε αντίθετα αποτελέσματα, οπότε 

είναι πιθανό ότι η διαφορετική ανταπόκριση του επιπέδου παχυσαρκίας των δύο 

φύλων στην ΣΚΤ  αρχίζει να διαμορφώνεται από την εφηβική ηλικία (Vagstrand 

et al 2006). Το γεγονός ότι σε καμία από τις παραπάνω έρευνες τα αποτελέσματα 

δεν προέκυψαν από αναλύσεις σε δείγμα ΙΚΕΠ όμως δεν μας επιτρέπει να 

βγάλουμε συμπεράσματα για τον ρόλο του φύλου. Γενικά σε παιδικό πληθυσμό 

ως τώρα δεν υπάρχουν μελέτες που να δείχνουν ξεκάθαρα την επίδραση του 

φύλου στην παραπάνω σχέση .  

Ποιος είναι όμως ο μηχανισμός που κρύβεται πίσω από την αντιφατική 

αρνητική σχέση ΣΚΤ και παχυσαρκίας; Ο καλύτερος έλεγχος της πείνας και η 

καλύτερη κατανομή της προσλαμβανόμενης ενέργειας στην διάρκεια της ημέρας, 

η αυξημένη θερμογένεση λόγο τροφής, ο βελτιωμένος λόγος διαιτητικοί 

υδατάνθρακες/διαιτητικά λιπίδια, η ευκολότερη αντιστάθμιση της 

προσλαμβανόμενη ενέργειες από τα συχνά γεύματα μέσω άσκησης ή 

χαμηλότερης ενεργειακής πρόσληψης στο επόμενο γεύμα (που εμφανίζεται 

εντονότερα σε αδύνατα παιδιά, και ενήλικους άνδρες) (Drummond et al 1998) 

φαίνεται να είναι μερικοί από τους προτεινόμενους μηχανισμούς (Kirk et al 

2000), ενώ ενδοκρινικοί και ορμονικοί παράγοντες φαίνεται να παίζουν κάποιο 
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ρόλο ( Yannakoulia et al, 2007, Toscke et al 2005). Εντύπωση προκαλεί το γεγονός 

ότι άτομα με μεγαλύτερη ΣΚΤ εμφανίζουν χαμηλότερο ΔΜΣ παρόλο που μπορεί 

να παρουσιάζουν μεγαλύτερη ενεργειακή πρόσληψη. Το αυξημένο επίπεδο 

φυσικής δραστηριότητας, και γενικότερα η υιοθέτηση ενός πιο υγιεινού τρόπου 

ζωής προτάθηκε σαν εξήγηση από την μελέτη της Ζερβα και συν (Zerva et al 

2007). 

Η συσχέτιση του ΔΜΣ με γευματικές συνήθειες έδειξε ότι πέρα από την ΣΚΤ η 

αυξημένη συχνότητα κατανάλωσης σνακ αλλά όχι γευμάτων, και συγκεκριμένα 

σνακ υψηλής ποιότητας (κατάταξη με βάση το σύστημα FBCS), όπως και η 

αυξημένη κατανάλωση μαγειρεμένων γευμάτων, και φρούτων-λαχανικών αλλά 

όχι η κατανάλωση πρωινού γεύματος, σχετίζονται με χαμηλότερη τιμή ΔΜΣ. 

Ερευνά σε έφηβους στην Σουηδία έδειξε επίσης ότι οι περισσότερες από τις 

παραπάνω γευματικές συνήθειες σχετίστηκα με χαμηλότερο ποσοστό σωματικού 

λίπους άλλες σε αγόρια άλλοι σε κορίτσια (Vagstrand et al 2006).  

Η επίδραση που έχουν οι διάφορες γευματικές συνήθειες στον ΔΜΣ τόσο σε 

ενήλικες όσο και σε παιδιά φαίνεται να εξαρτάται και από ποικίλες 

περιβαλλοντικές και κοινωνικοοικονομικές παραμέτρους (Patrick & Nicklas, 

2005). Η ανάλυση πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης έδειξε ότι 

συγκεκριμένες γευματικές συνήθειες φαίνεται να επηρεάζουν το ΔΜΣ ακόμα και 

όταν λαμβάνονται υπόψη οι περιβαλλοντικοί και κοινωνικοοικονομικοί 

παράγοντες. Έτσι η αυξημένη ΣΚΤ και ακόμα περισσότερο η συχνότητα 

κατανάλωσης σνακ  φάνηκε να σχετίζεται αρνητικά με τον αυξημένο ΔΜΣ στα 

παιδιά. Γενικά η κατανάλωση σνακ στον συγκεκριμένο πληθυσμό φαίνεται να 

σχετίζεται ισχυρότερα με τον ΔΜΣ από την ΣΚΤ, ενώ χαρακτηριστικό είναι ότι 

δεν παρουσιάστηκε συσχέτιση ανάμεσα στον ΔΜΣ και στην συχνότητα 

κατανάλωσης συνολικών κυρίως γευμάτων. Αυτό μπορεί να οφείλεται στο 

γεγονός ότι στην παιδική ηλικία το «snaking» φαίνεται να έχει μεγαλύτερο 

αντίκτυπο στην διακύμανση του αριθμού των συνολικών διατροφικών 

επεισοδίων (Monello et al 1965) και  να είναι πιο «ευαίσθητος» δείκτης. Όσον 
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αφορά την παρουσία αρνητικής συσχέτισης της κατανάλωσης σνακ με τον ΔΜΣ 

μπορεί να έχει δύο πιθανές ερμηνείες που βρίσκονται α) στην ποιότητα των σνακ 

με τα όποια βρέθηκε αυτή η αρνητική σχέση,  β) στην ηλικία του πληθυσμού  της 

μελέτης.  

Σε σχέση με την ποιότητα των σνακ χαρακτηριστικό είναι ότι η αρνητική 

σχέση που προέκυψε αφορούσε μόνο τα συνολικών σνακ (που μπορεί να είναι 

υψηλής χαμηλής ή ενδιάμεσης ποιότητας) ενώ καμία συσχέτιση δεν βρέθηκε με 

τα σνακ του tailored συστήματος κατάταξης στο οποίο η ομάδα των σνακ 

περιλαμβάνει κυρίως τροφές με χαμηλή θρεπτική αξία. Σε σχέση με την ηλικία 

έρευνες δείχνουν ότι η πιθανή αρνητική επίδραση που έχει φανεί ανάμεσα στην 

αυξημένη κατανάλωση σνακ και στην παχυσαρκία σε ορισμένες περιπτώσεις 

μπορεί να διαφοροποιείται με βάση την ηλικιακή ομάδα. Μάλιστα προς την 

κατεύθυνση αυτή φαίνεται να βρίσκονται και τα αποτελέσματα μελέτης στην 

οποία μεταξύ,  τριών ηλικιακών ομάδων μόνο τα μικρότερα κορίτσια βρέθηκε 

αρνητική σχέση στην κατανάλωση σνακ και ΔΜΣ (Huang et al, 2004) 

Από τους περιβαλλοντικούς και κοινωνικούς παράγοντες την ισχυρότερη 

προβλεπτική ικανότητα στον αυξημένο ΔΜΣ του παιδιού είχαν ο αυξημένος 

ΔΜΣ της μητέρας, και του πατέρα, ο μειωμένος αριθμός παιδιών, τα αυξημένα 

λεπτά καθιστικής δραστηριότητας, το επίπεδο κατοχής αυτοκινήτων, και το 

επίπεδο σπουδών της μητέρας. Τα παραπάνω ευρήματα έρχονται σε συμφωνία 

με μελέτες που δείχνουν την επίδραση του ΔΜΣ των γονιών στον ΔΜΣ του 

παιδιού (Kanda et al 2004), και την σημαία του αριθμού των παιδιών στην 

οικογένεια (Epstein et al 2001). Πρόσφατη έρευνα επισήμανε μεταξύ άλλων την 

σημασία του ΔΜΣ της μητέρας και την καθιστική ζωή στην εμφάνιση της 

παιδικής παχυσαρκίας. (Blair et al 2007). Ο αριθμός των αυτοκινήτων της 

οικογένειας παρά το γεγονός ότι αποτελεί δείκτη υψηλού κοινωνικοοικονομικού 

επιπέδου, το οποίο σχετίζεται αντίστροφα με τον ΔΜΣ, φαίνεται να επηρεάζει 

αυξητικά την παχυσαρκία στον συγκεκριμένο πληθυσμό, πιθανώς μέσω μείωσης 

της σωματική δραστηριότητας (Timperio et al 2005). Σε σχέση με την μόρφωση 



 - 158 -

των γονέων, έρευνες δείχνουν ότι αυξημένη μόρφωση φαίνεται να οδηγεί σε 

καλύτερες διατροφικές συνήθειες των παιδιών (Patrick & Nicklas, 2005). Ωστόσο 

στην έρευνα αυτή φάνηκε το αντίθετο αποτέλεσμα για το επίπεδο σπουδών της 

μητέρας. Πιθανή εξήγηση αποτελεί το γεγονός ότι αυξημένα χρόνια σπουδών της 

μητέρας οδηγούν σε αύξηση των ωρών εργασίας και απομάκρυνση της από το 

σπίτι. Ο αυξημένος χρόνος εργασίας των γονιών έχει κατηγορηθεί ότι σχετίζεται 

με την αύξηση του επιπολασμού της παχυσαρκίας στα παιδιά (St- Onge et al 

2003). 

Εντυπωσιακό εύρημα της έρευνας είναι ότι η συνολική ενεργειακή πρόσληψη 

δεν φάνηκε να σχετίζεται με τον ΔΜΣ. Η διεθνής βιβλιογραφία δείχνει 

αντιφατικά αποτελέσματα πράγμα που φαίνεται να οφείλεται και εν μέρη τους 

προορισμούς των ερευνών ως προς την ικανότητα ακρίβειας στην καταγραφή 

διατροφικών πληροφοριών (Rodriguez & Moreno 2006). Η παραπάνω 

παρατήρηση επιβεβαιώνει την αδυναμία των κλασικών μεθόδων καταγραφής 

των διατροφικών δεδομένων στον παιδικό πληθυσμό σε σχέση με την χρήση της 

αξιολόγησης των γευματικών συνηθειών.  

Όταν αξιολογήθηκε η σχέση των διατροφικών παραγόντων και των επιπέδων 

ινσουλίνης και ινσουλινοαντίστασης, διαπιστώθηκε ότι ισχυρή συσχέτιση με την 

συνολική μέση ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη (θετική) και την κατανάλωση 

πρωινού (αρνητική). Επίσης τάση αρνητικής συσχέτισης παρατηρήθηκε με την 

κατανάλωση φρούτων-λαχανικών, σάντουιτς και φυτοφαγικών γευμάτων. 

Aν και στην παρούσα μελέτη η αυξημένη ενεργειακή πρόσληψη δεν 

σχετίστηκε με αυξημένο ΔΜΣ ωστόσο σχετίστηκε με την εμφάνιση αντίστασης 

στην ινσουλίνη. Αυτό αποτελεί ένδειξη ότι στην παιδική ηλικία η διατροφή 

μπορεί να επηρεάσει και με άμεσο τρόπο την ινσουλινοαντίστση, πριν ακόμα 

φανούν οι αρνητικές συνέπειες της παχυσαρκίας. Πρόσφατη ανασκόπηση 

υποστηρίζει την σημασία της αυξημένης ενεργειακής πρόσληψης και 

συγκεκριμένων μακροθρεπτικών συστατικών στην πρόωρη εμφάνιση αντίστασης 

στην ινσουλίνη (Canete et al, 2007).  



 - 159 -

Από την άλλη πλευρά η κατανάλωση πρωινού φαίνεται να μειώνει την 

αντίσταση στην ινσουλίνη πιθανώς λόγω της αυξημένης πρόσληψης διαιτητικών 

ινών (McKeown et al 2004). Όσον αφορά την τάση αρνητικής συσχέτισης που 

εμφανίστηκε ανάμεσα στα επίπεδα ινσουλίνης και ΗΟΜΑ και στην συχνότητα 

κατανάλωσης φρούτων-λαχανικών, σάντουιτς και φυτοφαγικών, φαίνεται 

επίσης να οφείλεται στο χαμηλότερο γλυκαιμία φορτίο των παραπάνω τροφικών 

επιλογών  (Davis et al, 2004 ).  

Όταν εφαρμόστηκε ανάλυση πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης για την 

αξιολόγηση των διατροφικών παραγόντων που μπορεί να επηρεάζουν τα 

επίπεδα ινσουλίνης και ΗΟΜΑ, φάνηκε ότι ακόμα και όταν λαμβάνεται υπόψη 

ο ΔΜΣ, η ηλικία και η επίδραση του φύλου, και της φυσικής δραστηριότητας,  η 

συνολική μέση ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη, η κατανάλωση πρωινού και η 

συχνότητα κατανάλωσης κυρίως γευμάτων, σχετίζονται σημαντικά με τα επίπεδα 

ινσουλίνης και HOMA. Πράγματι σε συμφωνία με τα παραπάνω ευρήματα 

έρχονται τα αποτελέσματα συγχρονικής μελέτης στην οποία φάνηκε ότι τα 

επίπεδα ΗΟΜΑ επηρεάζονται σημαντικά από μη συστηματική κατανάλωση 

γευμάτων (Farshchi et al , 2004), μορφή της οποίας είναι και η παράληψη του 

πρωινού.  

Πέρα από την επίδραση των διατροφικών παραγόντων ο ΔΜΣ το φύλο η 

ηλικία η ενεργειακή πρόσληψη, αποτελούν τα χαρακτηριστικά που σχετίζονται 

σημαντικότερα με τις τιμές ινσουλίνης και ΗΟΜΑ, ενώ τα λεπτά καθιστικής 

δραστηριότητας εμφάνισαν τάση συσχέτισης με τα επίπεδα ινσουλίνης. Ερευνά 

σε νεαρούς ενήλικες από την μελέτη CARDIA έδειξε παραπλήσια αποτελέσματα 

(Pereira 2002).  

Ένα από τα σημαντικά προτερήματα της συγκεκριμένης μελέτης ήταν ο 

μεγάλος αριθμός δείγματος και ο αυστηρός έλεγχος παρουσίας ατόμων με μη 

ικανοποιητική καταγραφή ενεργειακής πρόσληψης, που αυξάνει την αξιοπιστία 

των αποτελεσμάτων, και μειώνει τον κίνδυνο συστηματικών σφαλμάτων. Ωστόσο 

η μη αντιπροσωπευτικότητα του δείγματος (άτομα μόνο από την περιοχή της 
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Αττικής), και η παρουσία ατόμων που δεν είχαν ελληνική καταγωγή δεν μας 

επιτρέπει να γενικεύσουμε τα αποτελέσματά μας, και να βγάλουμε 

συμπεράσματα για τον ελληνικό πληθυσμό της συγκεκριμένης παιδική ηλικίας. 

Τέλος ο διατμηματικός χαρακτήρας της έρευνας δεν επιτρέπει την καθιέρωση 

σχέσεων αιτιότητας.  

Κλείνοντας θα πρέπει να επισημάνουμε ότι από την παραπάνω έρευνα 

αναδείχτηκε η επίδραση που έχουν ορισμένες γευματικές συνήθειες στην παιδική 

παχυσαρκία και στις ορμονικές διαταραχές που σχετίζονται με αυτήν. Επίσης 

φάνηκε ότι η μέθοδος διατροφικής αξιολόγησης με βάση τις γευματικές 

συνήθειες έχει σε ορισμένες περιπτώσεις  πλεονεκτήματα σε σχέση με την κλασική 

εκτίμηση μακρό και μικροθρεπτικών συστατικών της δίαιτας, στον παιδικό 

πληθυσμό. Ωστόσο για να μπορούν να βγουν ασφαλή συμπεράσματα από 

τέτοιου τύπου έρευνες είναι απαραίτητος ο σωστός μεθοδολογικός σχεδιασμός 

τους. Επίσης κρίνεται σκόπιμη η πραγματοποίηση προοπτικών και διαχρονικών 

μελετών που θα βοηθήσουν στην διαλεύκανση ορισμένων αντιφατικών 

ευρημάτων από της μελέτες αυτού του τύπου.   
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	1.2 Διαγνωστικά κριτήρια της παιδικής παχυσαρκίας
	1.3 Επιπολασμός της παιδικής παχυσαρκίας
	Οι δύο μέθοδοι εφαρμόστηκα στην παρούσα μελέτη σε δύο ανακλήσεις 24ώρου. Τα επεισόδια κατανάλωσης τροφής κατηγοριοποιήθηκαν με τους δύο τρόπους σε κάθε ανάκληση και στην συνέχεια χρησιμοποιήθηκε ο μέσος όρος των 2 ανακλήσεων για κάθε παιδί.


