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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 

Εισαγωγή: Τα τελευταία χρόνια, ιδιαίτερη προσοχή έχει στραφεί τόσο στην ποιότητα,  όσο και 

στην ποσότητα των υδατανθράκων της δίαιτας, που µπορεί να επηρεάσουν διάφορες 

φυσιολογικές διαδικασίες και να µειώσουν τον κίδνυνο εµφάνισης χρόνιων παθήσεων όπως ο 

διαβήτης και η παχυσαρκία, οι οποίες έχουν λάβει επιδηµικές διαστάσεις και στα παιδιά. 

∆είκτες των παραπάνω χαρακτηριστικών της δίαιτας αποτελούν ο Γλυκαιµικός ∆είκτης (Γ∆) και 

το Γλυκαιµικό Φορτίο της δίαιτας (ΓΦ). Ωστόσο, τα δεδοµένα της βιβλιογραφίας είναι 

αντικρουόµενα όσον αφορά την ικανότητα τους να επηρεάζουν  καρδιοµεταβολικούς 

παράγοντες κινδύνου και δείκτες συστηµατικής φλεγµονής ενώ περιορισµένα είναι τα στοιχεία 

για γενικούς παιδικούς πληθυσµούς και πολύ περισσότερο για ελληνικούς παιδικούς 

πληθυσµούς.  

Σκοπός: Σκοπός της παρούσας µελέτης είναι η συσχέτιση του Γ∆ και του ΓΦ της δίαιτας 

παιδιών προεφηβικής ηλικίας µε παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου και δείκτες 

συστηµατικής φλεγµονής. 

 

Μεθοδολογία: Πρόκειται για συγχρονική επιδηµιολογική µελέτη, στην οποία έλαβαν µέρος 

2686 παιδιά σχολικής-προεφηβικής ηλικίας από πέντε (5) νοµούς της ελληνικής επικράτειας. 

Πραγµατοποιήθηκαν ανθρωποµετρικές, κλινικές και βιοχηµικές εξετάσεις, ενώ η διατροφική 

αξιολόγηση του πληθυσµού έγινε µε ανακλήσεις 24ώρου. Από τις ανακλήσεις υπολογίστηκε ο 

Γ∆,  το ΓΦ και το προσαρµοσµένο για την ενέργεια ΓΦ.  

 

Αποτελέσµατα: Τα αποτελέσµατα έδειξαν θετική συσχέτιση των δεικτών σύστασης σώµατος 

µε το Γ∆, αλλά αρνητική µε το ΓΦ. ∆ε βρέθηκαν στατιστικά σηµαντικές συσχετίσεις µε δείκτες 

υποκλινικής φλεγµονής µετά από προσαρµογή για το ∆ΜΣ και το στάδιο ανάπτυξης, παρά 

µόνο στην περίπτωση της λεπτίνης µε το ΓΦ. Παρατηρήθηκε θετική συσχέτιση του ΓΦ και του 

προσαρµοσµένου ΓΦ µε τον MPV και αρνητική µε τη δραστικότητα της GPx3. Τέλος, από 

συγκρίσεις που πραγµατοποιήθηκαν ξεχωριστά σε ελλιποβαρή/νορµοβαρή και 

υπέρβαρα/παχύσαρκα παιδιά προέκυψε ότι τα πρώτα επηρεάζονται σε ορισµένες 

παραµέτρους από το ΓΦ και το προσαρµοσµένο για την ενέργεια ΓΦ, ενώ τα δεύτερα µονό 

από το Γ∆. 

 

Συµπέρασµα: Ο υψηλός Γ∆ και ΓΦ επηρεάζουν αρνητικά συγκεκριµένους δείκτες 

καρδειαγγειακού κινδύνου (ποσοστό λίπους, κοιλιακή παχυσαρκία, δραστικότητα 

αιµοπεταλίων) και µέσω αυτών µπορεί να συνεισφέρει στο κακό καρδιοµεταβολικό προφίλ από 

πολύ µικρή ηλικία. Ο Γ∆ φαίνεται να τροποποιεί βιοχηµικές παραµέτρους παιδιών µε 

υπερβάλλον σωµατικό βάρος, ενώ το ΓΦ και το προσαρµοσµένο ΓΦ βρέθηκε να επιδρά σε 

παιδιά φυσιολογικού βάρους. 
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ABSTRACT 

 

Introduction: In recent years, special attention has been given to both the quality and quantity 

of dietary carbohydrate, which may affect various physiological processes and diminish the risk 

for chronic diseases such as diabetes and obesity which have received epidemic trends from 

early ages. Glycemic index (GI) and glycemic load (GL) are established measured indices of 

the carbohydrate quantity and quality. However, their ability to modulate cardiometabolic risk 

factors is controversial while at the same time scarce data exist for children population 

especially Greek children populations. 

Purpose: The purpose of this study is the correlation between GI and GL diet of prepubertal 

children with cardiovascular risk factors and markers of systemic inflammation. 

Methodology: This is a cross-sectional epidemiological study, which was attended by 2686 

prepubertal children of five (5) counties in the Greek territory. Anthropometric, clinical and 

biochemical measurements were carried out, while the nutritional assessment of the population 

was conducted with 24 hour recalls from which the GI, GL and GL adjusted for energy intake 

were calculated. 

Results: The results showed a positive correlation between body composition with GI and 

negative with GL. We found statistically significant correlations with markers of subclinical 

inflammation after adjustment for BMI and Tanner Stage, except in the case of leptin with GL. 

There was positive correlation between the GL and the GL adjusted for energy intake with the 

MPV and negative with the GPx3 activity. Finally, comparisons were made separately in 

underweight/normalweight and overweight/obese children and they showed that the first were 

affected in some parameters from the GL and the GL adjusted for energy intake, while the 

second from the GI. 

Conclusion: The high GI and GL of children’s diet negatively modify specific markers of 

cardiovascular risk (% fat, abdominal obesity, platelet activity) and by this way may confer to a 

deregulated cardiometabolic profile from early ages. The GI seems to modify biochemical 

parameters of children with excess body weight, while the GL and the GL adjusted for energy 

intake were found to affect children of normal weight. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

1. Γλυκαιµικός ∆είκτης – Γλυκαιµικό Φορτίο 

 

1.1 Ορισµοί Γλυκαιµικού ∆είκτη και Γλυκαιµικού Φορτίου 

Με την αναγνώριση της φυσιολογικής σηµασίας της µεταγευµατικής 

υπεργλυκαιµίας, ιδιαίτερη προσοχή στράφηκε προς τους υδατάνθρακες, τη µόνη 

θρεπτική ουσία που αλλάζει άµεσα τη συγκέντρωση της γλυκόζης στο αίµα. Ως εκ 

τούτου, παρουσιάζει µεγάλο ενδιαφέρον η ποσοτικοποίηση των επιπτώσεων των 

διαιτητικών υδατανθράκων στη γλυκαιµική απόκριση στα διάφορα τρόφιµα.(1) 

Γλυκαιµικός ∆είκτης (Γ∆) 

 Κατά το µεγαλύτερο µέρος του περασµένου αιώνα, οι υδατάνθρακες είχαν 

χαρακτηριστεί ως απλοί ή σύνθετοι µε την πεποίθηση ότι το µήκος της υδατανθρακικής 

αλυσίδας καθορίζει τις τιµές πέψης και απορρόφησης. Ωστόσο, πολλά αµυλούχα 

τρόφιµα αυξάνουν τη γλυκόζη στο αίµα το ίδιο ή περισσότερο από αντίστοιχα ποσά 

επιτραπέζιας ζάχαρης, γεγονός που οδήγησε τον David Jenkins και τους συνεργάτες 

του στο πανεπιστήµιο του Τορόντο να προτείνουν την έννοια του Γλυκαιµικού ∆είκτη 

(Γ∆) το 1981.(1) 

 Ως Γλυκαιµικός ∆είκτης, λοιπόν, ορίστηκε το ποσοστό της γλυκαιµικής 

απόκρισης που προκαλείται από την κατανάλωση 50g υδατανθράκων που 

προέρχονται από συγκεκριµένα γεύµατα, σε σχέση µε 50g υδατανθράκων που 

περιέχονται σε κάποιο τρόφιµο αναφοράς (γλυκόζη ή λευκό ψωµί) µέσα σε 2 ώρες.(2) 

 

 

 

 

 

Γλυκαιµικός ∆είκτης= Εµβαδόν καµπύλης γλυκόζης 2 ώρες µετά τη λήψη του τροφίµου/ 

Εµβαδό καµπύλης γλυκόζης 2 ώρες µετά τη λήψη ενός τροφίµου αναφοράς. 
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Σχήµα 1.1: Γλυκαιµική απόκριση µετά από κατανάλωση γεύµατος υψηλού και χαµηλού Γ∆.(3) 

 

Σχήµα 1.2:   Αύξηση σακχάρου στο αίµα µετά την κατανάλωση διαφόρων τροφίµων.(4) 

 Ουσιαστικά, ο Γ∆ είναι ένα µέτρο που µας δείχνει πόσο πολύ και πόσο γρήγορα 

µία συγκεκριµένη τροφή ανεβάζει τα επίπεδα της γλυκόζης στο αίµα.(3) Τα τρόφιµα 

διακρίνονται σε χαµηλού, µετρίου και υψηλού Γ∆. Τρόφιµα χαµηλού Γ∆ θεωρούνται 

αυτά µε Γ∆<55, µέτριου αυτά µε Γ∆=50-69 και υψηλού αυτά µε Γ∆>70.(5) 

 Παρακάτω παρουσιάζεται ένας πίνακας που παρουσιάζει το Γ∆ 62 τροφίµων, 

σύµφωνα µε διάφορες εργαστηριακές έρευνες.(6) 
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Πίνακας 1.1: Γ∆ τροφίµων σύµφωνα µε εργαστηριακές έρευνες.(6) 
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Γλυκαιµικό Φορτίο (ΓΦ) 

 Επειδή τα τρόφιµα και τα γεύµατα διαφέρουν ως προς την περιεκτικότητά τους 

σε υδατάνθρακες, ο Walter Willet και οι συνεργάτες του στο Harvard προσδιόρισαν το 

Γλυκαιµικό Φορτίο το 1997 ως το γινόµενο του Γλυκαιµικού ∆είκτη του τροφίµου ή του 

γεύµατος επί του ποσού των υδατανθράκων που περιέχει.(1) 

 
 
 
 
 
 Το ΓΦ είναι ένα µέτρο που χρησιµοποιείται για να αντικατοπτρίσει τον τρόπο µε 

τον οποίο µία µέση µερίδα ενός συγκεκριµένου τροφίµου θα επηρεάσει τη γλυκόζη του 

αίµατος.  

Τα τρόφιµα διακρίνονται σε χαµηλού, µετρίου και υψηλού ΓΦ. Τρόφιµα χαµηλού 

ΓΦ θεωρούνται αυτά µε ΓΦ<10, µέτριου αυτά µε ΓΦ=10-19 και υψηλού αυτά µε 

ΓΦ>20.(3) 

 

 

1.2 Τρόποι προσδιορισµού Γ∆ και ΓΦ 

Όπως αναφέρθηκε παραπάνω, η ιδέα του Γ∆ εισήχθη για να ταξινοµηθούν 

διάφορα τρόφιµα που αποτελούν πλούσιες πηγές υδατανθράκων ανάλογα µε την 

επίδρασή τους στη µεταγευµατική γλυκαιµία.(7) Αν και συνήθως ο Γ∆ δοκιµάζεται σε 

µεµονωµένα τρόφιµα, έχουν περιγραφεί µέθοδοι σύµφωνα µε τις οποίες µπορεί να 

εκτιµηθεί και ο Γ∆ και το ΓΦ των γευµάτων και των διαιτών.(5) 

1.2.1 Προσδιορισµός Γ∆ απλών τροφίµων 

 Ο Γ∆ των απλών τροφίµων προσδιορίζεται µε τη βοήθεια των ∆ιεθνών Πινάκων 

Γ∆. Ορίζεται ως η απόκριση της γλυκόζη του αίµατος µετά από την κατανάλωση ενός 

τροφίµου από ένα άτοµο υπό κανονικές συνθήκες, µετράται ως η περιοχή κάτω από 

την καµπύλη γλυκόζης (AUC) και εκφράζεται ως ποσοστό της AUC της ακόλουθης 

κατανάλωσης ενός τροφίµου αναφοράς από το ίδιο πρόσωπο σε διαφορετική µέρα. Η 

περιοχή κάτω από την καµπύλη γλυκαιµικής απόκρισης αναφέρεται στην περιοχή που 

περιλαµβάνεται µεταξύ της γραµµής βάσης και των τιµών της γλυκόζης στο αίµα όταν 

συνδέονται µε ευθείες γραµµές. Η περιοχή κάτω από κάθε στοιχειώδη καµπύλη 

γλυκόζης υπολογίζεται χρησιµοποιώντας τον κανόνα του τραπεζίου.(5) 

Γλυκαιµικό Φορτίο = Γλυκαιµικός ∆είκτης * ποσότητα υδατανθράκων ανά µερίδα/100 (3) 



GI = (IAUCfood / IAUCglucose) * (Wt glucose / Wt 

available carbohydrate in food) * 100% 

όπου 

Wt glucose/Wt available carbohydrate = 50g / 50g 

= 1 (equicarbohydrate) 
(8)

 

οπότε 

GI = AUCfood / mean (AUCreference) * 100 
(8)

 

Σχήµα 1.3: Παράδειγµα δεδοµένων ενός ατόµου που χρησιµοποιούνται για την εκτίµηση του 

Γ∆.(5) 

 

1.2.2 Προσδιορισµός Γ∆ µικτών γευµάτων 

 Τα διαθέσιµα στοιχεία δείχνουν ότι οι τιµές του Γ∆ των σύνθετων 

γευµάτων µπορούν να προβλεφθούν µε βάση τα συστατικά του γεύµατος. 

Συνιστάται ο υπολογισµός του Γ∆ του γεύµατος από τη χωριστή µέτρηση του Γ∆ 

των µεµονωµένων τροφίµων του γεύµατος.(7) ∆ηλαδή: 

 

 

 

Οι παρακάτω πίνακες δείχνουν παραδείγµατα συµβολής τροφίµων στο Γ∆ ενός 

πρωινού και ενός µεσηµεριανού γεύµατος. (7) 

 

Πίνακας 1.2: Παράδειγµα συµβολής τροφίµων στο Γ∆ ενός πρωινού γεύµατος.(7) 

 

 
 
 
 
 
 
 

Γ∆ σύνθετου γεύµατος = [(Γ∆ τροφίµου1 * gCHO τροφίµου1) + (Γ∆ τροφίµου2 * gCHO τροφίµου2)] / gCHO σύνθετου γεύµατος 
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Πίνακας 1.3: Παράδειγµα συµβολής τροφίµων στο Γ∆ ενός µεσηµεριανού γεύµατος.(7)
 

 

 
 
 
1.2.3 Προσδιορισµός Γ∆ διαιτών 
  
 Για τον προσδιορισµό του Γ∆ διαιτών έχουν αναπτυχθεί προσφάτως διατροφικά 

ερωτηµατολόγια ειδικά για τη συγκέντρωση πληροφοριών σχετικά µε το Γ∆ και το ΓΦ. 

Επίσης, χρησιµοποιούνται ερωτηµατολόγια συχνότητας κατανάλωσης τροφίµων, αν και 

η αξιοπιστία τους θεωρείται αµφίβολη. (5)  Με τον τρόπο αυτό υπολογίζεται η ποσότητα 

των υδατανθράκων που καταναλώνονται συνολικά µέσα στην ηµέρα, κάτι που είναι 

απαραίτητο για τον προσδιορισµό του Γ∆ της δίαιτας. 

Προκύπτει, όπως και παραπάνω, από τη χωριστή µέτρηση του Γ∆ των τροφίµων που 

περιλαµβάνει η δίαιτα και ορίζεται ως: 

 

 

 

 

1.2.4 Προσδιορισµός ΓΦ τροφίµων 

 Υπολογίζεται έµµεσα ως το γινόµενο του Γ∆ των υδατανθρακούχου τροφίµου 

που καταναλώνεται επί της διαθέσιµης ποσότητας των υδατανθράκων στο τρόφιµο 

διαιρούµενο µε το 100.(8) 

Γ∆ δίαιτας = [(Γ∆ τροφίµου1 * gCHO τροφίµου1) + (Γ∆ τροφίµου2 * gCHO τροφίµου2)] / gCHO δίαιτας 

ΓΦ τροφίµου = (Γ∆ τροφίµου * gCHO τροφίµου) / 100 
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Σχήµα 1.4: Υπολογισµός ΓΦ από τον Γ∆, όπου PavailCHO είναι η αναλογία των διαθέσιµων 

υδατανθράκων στο τρόφιµο.(8) 

 Η σχέση µεταξύ του Γ∆ και του ΓΦ δεν είναι απλή. Για παράδειγµα, ένα τρόφιµο 

υψηλού Γ∆ µπορεί να έχει χαµηλό ΓΦ αν καταναλώνεται σε µικρές ποσότητες. 

Αντίθετα, ένα τρόφιµο χαµηλού Γ∆ µπορεί να έχει υψηλό ΓΦ ανάλογα µε το µέγεθος 

της µερίδας. Αυτό φαίνεται και στον παρακάτω πίνακα, στον οποίο έχουν επιλεγεί 

διάφορα τρόφιµα από τους ∆ιεθνείς Πίνακες. Ωστόσο, µπορεί να σχετίζονται και θετικά 

το ένα µε το άλλο. Επιπρόσθετα, τρόφιµα που έχουν πολύ διαφορετικό διατροφικό 

προφίλ, µπορεί να έχουν παρόµοιο Γ∆ και ΓΦ, όπως το βρασµένο ρύζι και η 

σοκολάτα.(5) 

Πίνακας 1.4: Παραδείγµατα σχέσης Γ∆ και ΓΦ.(5) 
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1.2.5 Προσδιορισµός ΓΦ δίαιτας 

 Το ΓΦ της δίαιτας µπορεί να υπολογιστεί από την άθροιση των ΓΦ όλων των 

τροφίµων που καταναλώνονται στη δίαιτα. Μία δίαιτα χαµηλή σε ΓΦ θα µπορούσε να 

επιτευχθεί µε την επιλογή µικρών µερίδων σχετικά υψηλών σε υδατάνθρακες µε 

χαµηλό Γ∆.(5) 

 

 

1.2.6 Πλεονεκτήµατα και µειονεκτήµατα των τρόπων προσδιορισµού του Γ∆ και  

του ΓΦ. 

Πρόσφατα, υπήρξε συζήτηση σχετικά µε την ακρίβεια ορισµένων πτυχών της 

µεθόδου µέτρησης του Γ∆. Αυτό συνοψίστηκε από τους Pi-Sunyer (2002) και Monro 

(2003). Υπάρχουν κι άλλοι τρόποι να περιγραφούν οι γλυκαιµικές αποκρίσεις τροφίµων 

και ποτών σύνθετων σε µακροθρεπτικά συστατικά, όπως το GGE (Glycemic Glucose 

Equivalents), το οποίο είναι ένας δείκτης που αναµφισβήτητα αντιπροσωπεύει 

καλύτερα το µέγεθος των µερίδων των τροφίµων και το ΓΦ και χρησιµοποιείται για τη 

µέτρηση του RGI (Relative Glycemic Impact).(7) Το RGI αναφέρεται στην τάση µιας 

συγκεκριµένης ποσότητας τροφίµων που καταναλώνεται, όπως µίας µερίδας, να 

προκαλέσει µία µεταγευµατική γλυκαιµική απόκριση. Μετράται άµεσα µε τον καθορισµό 

του ποσού αναφοράς της γλυκόζης που απαιτείται για να προκαλέσει την ίδια 

γλυκαιµική απόκριση µε µία σχετική ποσότητα τροφίµου, ώστε η µέτρηση να είναι 

ισογλυκαιµική και οι τιµές που προκύπτουν µπορούν να χαρακτηριστούν µε ακρίβεια 

ως GGEs.(8) 

 

 

GGE / g = (IAUCfood / IAUCglucose) * (Wt glucose / 

Wt food) * 1g
 

όπου 

IAUCfood / IAUCglucose= 1 (equiglycemic) 

οπότε 

RGI = GGE / g * food weight subsequently 

consumed
 (8) 

Σχήµα 1.5: Υπολογισµός RGI.(8) 

ΓΦ δίαιτας = (Γ∆ δίαιτας * gCHO δίαιτας) / 100 



Το ΓΦ προσεγγίζει το RGI, αλλά δε µπορεί επακριβώς να εκφραστεί σε 

ισοδύναµα γλυκόζης, επειδή ο Γ∆ µετράται µε τη χρήση ίσων ποσοτήτων 

υδατανθρακικής πρόσληψης µε συνήθως άνισες αποκρίσεις. Αντίθετα, το RGI βασίζεται 

σε σχετικά τρόφιµα και ποσότητες αναφοράς που απαιτούνται για να προκληθούν ίσες 

γλυκαιµικές αποκρίσεις και έτσι εκφράζεται µε ακρίβεια ως GGE. Τα GGE µπορούν, 

επίσης, να δείξουν την ποιότητα των υδατανθράκων όταν χρησιµοποιούνται για να 

συγκρίνουν τρόφιµα της ίδιας υδατανθρακικής οµάδας.(8) 

Πολλά προβλήµατα σχετικά µε τη µεθοδολογία που χρησιµοποιείται για τον 

προσδιορισµό του Γ∆ έχουν αναφερθεί από τον Pi-Sunyer. Αρχικά, για τη σύγκριση 

χρησιµοποιούνται 50g υδατανθράκων από τις τροφές. Αν και αυτό φαίνεται λογικό, στην 

πραγµατικότητα δεν αντανακλά το πραγµατικό ποσό των υδατανθράκων που 

συνεισφέρονται µε τα τρόφιµα σε µία συνήθη δίαιτα. Για παράδειγµα, τα καρότα σε µία 

συνηθισµένη ποσότητα θα συνεισφέρουν ελάχιστα στην ποσότητα των υδατανθράκων 

και παρά τον υψηλό Γ∆, δε θα προκαλέσουν µεγάλη γλυκαιµική απόκριση. Ένα άλλο 

πρόβληµα µε τον Γ∆ είναι η χρήση του 2ωρου προτύπου για τον τερµατισµό της 

δοκιµής. Τα άτοµα µε ∆ιαβήτη, κυρίως Τύπου 2, απαιτούν περισσότερο από 2 ώρες 

µέχρι οι συγκεντρώσεις της γλυκόζης στο αίµα τους να επανέλθουν σε φυσιολογικά 

επίπεδα. Έτσι, οι διαφορές στο Γ∆ θα είναι σηµαντικά µικρότερες αν η AUC υπολογιστεί 

για µία πιο λογική µεταγευµατική περίοδο των 4 ωρών.(9) 

∆εδοµένου ότι υπάρχουν διαφορετικές απόψεις σχετικά µε διάφορες πτυχές 

µέτρησης της γλυκαιµικής απόκρισης σε τρόφιµα και ποτά, υπάρχει ανάγκη για 

συναίνεση ως προς τη µεθοδολογία µέτρησης των γλυκαιµικών αποκρίσεων. Σε όλες τις 

περιπτώσεις, όµως, απαιτούνται µακροπρόθεσµες µελέτες για την εξακρίβωση των 

οφελών για την υγεία από εναλλακτικές µεθόδους. Το σηµερινό αυξανόµενο ενδιαφέρον 

στον τοµέα αυτό είναι βέβαιο ότι θα οδηγήσει σε περαιτέρω πρόοδο των σύγχρονων 

µεθόδων και των συστηµάτων καθορισµού του βέλτιστου µέτρου για την κλινική και 

επιδηµιολογική έρευνα.(8) 

 

 

1.3 Παράγοντες που επηρεάζουν τον Γ∆ και το ΓΦ 

Πρόσφατα, έχουν συνοψιστεί από τους Arvidsson-Lenner et al. διάφοροι 

διατροφικοί παράγοντες που µπορούν να επηρεάσουν την in vivo απορρόφηση των 

υδατανθράκων και σε κάποιο βαθµό την έκβαση των τιµών του Γ∆. Παρακάτω, 

παρουσιάζονται συνοπτικά ορισµένοι από αυτούς. 
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Πίνακας 1.5: Παράγοντες που επηρεάζουν τη γλυκαιµική απόκριση τροφίµων και γευµάτων.
(7) 

 

 Αναλυτικότερα, ο Γ∆ και το ΓΦ ενός τροφίµου ή ενός γεύµατος µπορεί να 

ποικίλλουν ανάλογα µε τους παράγοντες που αναφέρονται στη συνέχεια. 

 

Τύπος του αµύλου που περιέχεται στο τρόφιµο: 

 Ο τύπος του αµύλου που περιέχει ένα τρόφιµο επηρεάζει τα επίπεδα της 

γλυκόζης στο αίµα.(3) Συγκεκριµένα, για διατροφικούς λόγους το άµυλο έχει ταξινοµηθεί 

σε RDS (rapidly digestible starch), SDS (slowly digestible starch) και RS (resistant 

starch). Το RDS, όπως στα ζελατινοποιηµένα και στα επεξεργασµένα αµυλούχα 

τρόφιµα, πέπτεται και απορροφάται πολύ γρήγορα. Αντίθετα, το SDS πέπτεται αργά στο 

λεπτό έντερο προκαλώντας αργή και παρατεταµένη απελευθέρωση της γλυκόζης. Tο 

ανθεκτικό άµυλο (RS) δεν πέπτεται στο ανώτερο τµήµα του γαστρεντερικού σωλήνα, 

αλλά µε µικροβιακή ζύµωση στο παχύ έντερο παράγοντας υψηλό ποσοστό βουτυρικού 

οξέος που είναι ευεργετικό για την υγεία του παχέος εντέρου.(10) 

 

Πίνακας 1.6: Ταξινόµηση των κλασµάτων του αµύλου.(10) 
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Σχήµα 1.6: Αλλαγές στις συγκεντρώσεις της γλυκόζης του πλάσµατος µετά από κατανάλωση 

50g RDS (▲) και 50g SGS (■) σε υγιείς εθελοντές.(10)  

Η µοριακή δοµή του αµύλου εξαρτάται κυρίως από την αναλογία της αµυλόζης 

προς την αµυλοπηκτίνη και το µοτίβο διακλάδωσης της αµυλοπηκτίνης.(10) Τα µόρια της 

αµυλοπηκτίνης διασπώνται ευκολότερα από τα πεπτικά ένζυµα σε σχέση µε τα µόρια 

της αµυλόζης. Εποµένως, τα αµυλούχα τρόφιµα µε υψηλή περιεκτικότητα σε αµυλόζη 

τείνουν να έχουν χαµηλότερο Γ∆ σε σχέση µε τρόφιµα που έχουν υψηλή περιεκτικότητα 

σε αµυλοπηκτίνη.(3) 

Τέλος, το µέγεθος των σωµατιδίων και η ποσότητα του αµύλου που περιέχεται 

στα τρόφιµα διαδραµατίζουν, επίσης, σηµαντικό ρόλο στο µέγεθος της γλυκαιµικής 

απόκρισης και τον Γ∆.(11) 

 

Φυσική µορφή του αµυλούχου τροφίµου: 

 Η µεταγευµατική γλυκαιµία µπορεί να επηρεαστεί από τη µορφή στην οποία 

βρίσκεται το τρόφιµο. Για παράδειγµα, ο βαθµός στον οποίο τα άτοµα µασούν τα 

τρόφιµα πριν από την κατάποση επιδρά στα επίπεδα της γλυκόζης στο αίµα.(5) Επίσης, 

η ωρίµανση των τροφίµων οδηγεί σε µείωση της ποσότητας του ανθεκτικού αµύλου και 

αύξηση των σακχάρων, µε αποτέλεσµα την αυξηµένη γλυκαιµική απόκριση.(11) 

 

Επεξεργασία του αµυλούχου τροφίµου: 

 Όταν το άµυλο χρησιµοποιείται σε διάφορες παρασκευές τροφίµων (όπως στο 

µαγείρεµα) υφίσταται ζελατινοποίηση, δηλαδή µε θερµότητα και υγρασία διαταράσσεται 

η κρυσταλλική του δοµή. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα τη µείωση ή την απώλεια του SDS 

που περιέχεται στο τρόφιµο. Οι περισσότερες κοινές µέθοδοι επεξεργασίας αµυλούχων 

τροφίµων χρησιµοποιούν υψηλή περιεκτικότητα σε υγρασία, υψηλή θερµοκρασία και 
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διατµητική δύναµη που ζελατινοποιούν τελείως τους αµυλοκόκκους και τους καθιστούν 

ιδιαίτερα ευπαθείς στην ενζυµική πέψη.(10) 

Μία άλλη σηµαντική διαδικασία που συµβαίνει κατά την αποθήκευση των 

τροφίµων, κυρίως σε χαµηλές θερµοκρασίες, είναι η παλινόρθωση του αµύλου. 

Πρόκειται για την επανασύνδεση των γραµµικών µορίων του αµύλου µε δεσµούς 

υδρογόνου που οδηγεί στη δηµιουργία διπλών ελίκων και κρυσταλλικών δοµών, µε 

αποτέλεσµα το σχηµατισµό ιζήµατος. Οι ερευνητές έχουν δείξει ότι η παλινόρθωση 

µειώνει την ευαισθησία του αµύλου στην ενζυµική υδρόλυση. Η υψηλή περιεκτικότητα 

των αµυλούχων τροφίµων σε ανθεκτικό άµυλο µε υψηλή αναλογία αµυλόζης προς 

αµυλοπηκτίνη σχετίζεται ως επί το πλείστον µε την παλινόρθωση της αµυλόζης. 

Αντίθετα, η παλινόρθωση της µερικώς µη διακλαδισµένης αµυλοπηκτίνης, ύστερα από 

επεξεργασία µε ισοαµυλάση, µπορεί να χρησιµοποιηθεί για την παρασκευή SDS.(10) 

 Τέλος, το άλεσµα των τροφίµων λόγω της αποµάκρυνσης του εξωτερικού φλοιού 

των καρπών, είναι µία διαδικασία που αυξάνει το Γ∆.(7) 

 

Σύσταση σε µακροθρεπτικά συστατικά: 

 Η αναλογία λίπους, πρωτεϊνών και υδατανθράκων µπορεί να επηρεάσει τις 

γλυκαιµικές αποκρίσεις των τροφίµων και των γευµάτων. Το λίπος µπορεί να οδηγήσει 

σε µείωση της γλυκόζης στο αίµα επιβραδύνοντας τη γαστρική κένωση. Επιπρόσθετα, 

µεγάλες ποσότητες πρωτεΐνης, όπως οι πρωτεΐνες του γάλακτος, διεγείρουν την έκκριση 

της ινσουλίνης και κατά συνέπεια µειώνουν τα επίπεδα της γλυκόζης.(11) 

Όσον αφορά στους υδατάνθρακες, το µέγεθος της γλυκαιµικής απόκρισης 

εξαρτάται από το είδος των υδατανθράκων. Υδατάνθρακες, όπως η ισοµαλτουλόζη και η 

τρεαλόζη, που παράγονται από τη σακχαρόζη, και η σουκροβύνη, που παράγεται από 

φρουκτόζη, έχουν ιδιαίτερους γλυκοζιτικούς δεσµούς που είναι διαφορετικοί από τα 

µόρια του αµύλου και διασπώνται πλήρως και απορροφώνται µε βραδύτερο ρυθµό που 

οδηγεί σε αµβλεία γλυκαιµική απόκριση. Ωστόσο, η φυσιολογική επίδρασή τους στο 

σώµα δεν είναι ισοδύναµη µε αυτήν των SDS λόγω διαφορετικής χηµικής δοµής. Από 

την άλλη πλευρά, η φρουκτόζη δεν ελέγχεται από το σύστηµα οµοιόστασης της 

γλυκόζης και υψηλή πρόσληψή της µπορεί να οδηγήσει σε απορρύθµιση του 

ενεργειακού ισοζυγίου και του µεταβολισµού των λιπών και των υδατανθράκων 

ευνοώντας τη λιπογένεση µε αποτέλεσµα την εµφάνιση υπερλιπιδαιµίας και 

παχυσαρκίας.  
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Περιεκτικότητα σε φυτικές ίνες: 

 Η ζύµωση των φυτικών ινών στο παχύ έντερο µπορεί να οδηγήσει σε µειωµένο 

ποσοστό γαστρικής κένωσης και βελτίωση της ινσουλινοαντοχής. Με τον τρόπο αυτό, 

παρέχεται η δυνατότητα ρύθµισης της µεταγευµατικής γλυκαιµικής απόκρισης. Ένα 

παρόµοιο εύρηµα έδειξε ότι η προσθήκη ανθεκτικού αµύλου στα τρόφιµα βελτιώνει την 

ινσουλινοευαισθησία στους µύες και αυξάνει την πρόσληψη των λιπαρών οξέων 

βραχείας αλύσου (SCFAs) από το λιπώδη ιστό. Έτσι, τα SCFAs που παράγονται 

συµπεριφέρονται ως αρνητικό σήµα ανατροφοδότησης µειώνοντας το ρυθµό γαστρικής 

κένωσης και την κινητικότητα των άλλων τµηµάτων του γαστρεντερικού σωλήνα.(10) 

 Η επίδραση του ιξώδους των διαλυτών φυτικών ινών έχει αποδειχθεί ότι προκαλεί 

αργή πέψη και απορρόφηση των υδατανθράκων και µειωµένες µεταγευµατικές και 

ινσουλιναιµικές γλυκαιµικές αποκρίσεις. Το κόµµι γκουάρ, το ψύλλιο, η β-γλυκάνη και η 

αραβινοξυλάνη έχει φανεί ότι µειώνουν αποτελεσµατικά τη γλυκαιµική απόκριση και οι 

ιδιότητες τους  εξακολούθησαν να ισχύουν ακόµη και όταν ενσωµατώθηκαν σε προϊόντα 

διατροφής. Ο µηχανισµός µε τον οποίο δρουν θεωρείται ότι σχετίζεται µε την επίδραση 

του ιξώδους που οδηγεί σε µειωµένο ρυθµό γαστρικής κένωσης, µειωµένη 

προσβασιµότητα των υδρολυτικών ενζύµων στα υποστρώµατά τους και µειωµένο ρυθµό 

διάχυσης των πεπτόµενων υδατανθράκων προς την επιφάνεια του λεπτού εντέρου για 

απορρόφηση.(10) 

 

Οξύτητα: 

 Η παρουσία οργανικών οξέων ή όξινων αλάτων, όπως αυτά που παράγονται 

κατά τη διάρκεια της ζύµωσης της µαγιάς, επηρεάζει τις γλυκαιµικές και ινσουλιναιµικές 

αποκρίσεις. Για παράδειγµα, η κατανάλωση ψωµιού µε µαγιά (µε γαλακτικό που 

παράγεται κατά τη ζύµωση) ή ψωµί µε προστιθέµενο προπιονικό νάτριο µείωσε 

σηµαντικά τους γλυκαιµικούς και ινσουλιναιµικούς δείκτες σε σύγκριση µε το ψωµί 

ολικής άλεσης ελλείψει αυτών των οξέων. Η πρόσληψη ψωµιού µε υψηλή συγκέντρωση 

προπιονικού νατρίου όχι µόνο µείωσε τη µεταγευµατική γλυκαιµική απόκριση αλλά και 

επιµήκυνε σηµαντικά τη διάρκεια κορεσµού σε σύγκριση µε άλλα ψωµιά. In vitro πέψη 

έδειξε, ωστόσο, σηµαντική µείωση του ποσοστού πέψης της αµυλάσης µόνο στο ψωµί 

που περιείχε γαλακτικό οξύ. Οι συγγραφείς κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι η επίδραση 

των όξινων αλάτων, όπως το προπιονικό νάτριο, στις µεταβολικές αποκρίσεις οφειλόταν 

στην καθυστερηµένη γαστρική κένωση.(10) 

Παρόµοια αποτελέσµατα παρατηρήθηκαν και µε την προσθήκη ξυδιού σε 

αµυλούχα γεύµατα.(10) Συγκεκριµένα, η απλή προσθήκη ξυδιού σε ένα γεύµα υψηλού Γ∆ 
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έχει φανεί ότι µειώνει την 60-λεπτη γλυκαιµική απόκριση κατά 55%.(3) Πρέπει να 

εξεταστεί, λοιπόν, η δυνατότητα χρήσης διαδικασιών ή πρακτικών που περιλαµβάνουν 

οργανικά οξέα για τη βελτίωση των διατροφικών χαρακτηριστικών των 

υδατανθράκων.(10) 

 

Αναστολείς ενζύµων: 

 Αναστολείς της ανθρώπινης α-γλυκοζιδάσης µπορεί, επίσης, να 

χρησιµοποιηθούν για να µειώσουν την πέψη των υδατανθράκων και την ακόλουθη 

ινσουλιναιµική απόκριση. Η ακαρβόζη, για παράδειγµα, ένας ολιγοσακχαρίτης που 

σχηµατίζεται από στελέχη του γένους Actinoplanes, λειτουργεί ως ανασταλτικός 

παράγοντας τόσο της α-αµυλάσης όσο και της α-γλυκοζιδάσης. Φαίνεται 

αποτελεσµατική στη θεραπεία του διαβήτη, καθώς επιβραδύνει την πέψη του αµύλου. 

Παρόλο που η χρήση των αναστολέων των ενζύµων είναι πολλά υποσχόµενη 

απαιτούνται περεταίρω µελέτες προκειµένου να αξιολογηθεί η αποτελεσµατικότητά τους 

όταν προστίθενται σε αµυλούχα τρόφιµα, η δόση που απαιτείται και το πιο σηµαντικό, η 

µακροπρόθεσµη ανεκτικότητα και οι παρενέργειές τους.(10) 

 

Άλλοι παράγοντες: 

Άλλοι παράγοντες που επηρεάζουν το Γ∆ και το ΓΦ είναι: 

� Ο χρόνος κατανάλωσης του τροφίµου ή του γεύµατος. 

� Η σύνθεση και ο Γ∆ του προηγούµενου γεύµατος. 

� Η συχνότητα των γευµάτων.(11) 
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2.     Γλυκαιµικός ∆είκτης - Γλυκαιµικό Φορτίο και Χρόνιες 
Παθήσεις 

 

 

2.1    Παχυσαρκία 

 

2.1.1 Σχέση µεταξύ πρόσληψης υδατανθράκων και παχυσαρκίας 

Ο επιπολασµός του υπερβάλλοντος σωµατικού βάρους και της παχυσαρκίας έχει 

αυξηθεί ραγδαία σε παγκόσµιο επίπεδο κατά τις τελευταίες δεκαετίες, αποκτώντας 

επιδηµικές διαστάσεις τόσο στους ενήλικες, όσο και στα παιδιά.(12) Παρά το γεγονός ότι 

όλες οι πηγές ενέργειας συµβάλλουν στην αύξηση του βάρους και στην ανάπτυξη της 

παχυσαρκίας, εφόσον η κατανάλωσή τους υπερβαίνει τις ενεργειακές ανάγκες, η υψηλή 

κατανάλωση υδατανθράκων και συγκεκριµένα η υψηλή κατανάλωση απλών σακχάρων 

θεωρείται ιδιαίτερα επιβλαβής για το ενεργειακό ισοζύγιο. Αυτό οφείλεται στην επίδρασή 

τους στον µεταγευµατικό µεταβολισµό, στην ισορροπία µεταξύ αποθήκευσης και 

οξείδωσης θρεπτικών συστατικών, στο αίσθηµα της πείνας και του κορεσµού και ως εκ 

τούτου στη θερµιδική πρόσληψη και την ενεργειακή ισορροπία.(13) 

 Από µία πρόσφατη ανασκόπηση επιδηµιολογικών µελετών προέκυψε το 

συµπέρασµα ότι οι περισσότερες συγχρονικές πληθυσµιακές µελέτες δείχνουν 

αντίστροφη σχέση µεταξύ πρόσληψης υδατανθράκων και ∆είκτη Μάζας Σώµατος τόσο 

στους άντρες, όσο και στις γυναίκες που δε θα µπορούσε να ερµηνευθεί πλήρως από 

την υποκαταγραφή, τη χαµηλότερη ενεργειακή πρόσληψη, το υψηλό επίπεδο φυσικής 

δραστηριότητας ή την υψηλότερη πρόσληψη φυτικών ινών. Τυχαιοποιηµένες µελέτες 

παρέµβασης και µελέτες παρατήρησης κατέληξαν ότι δεν υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις 

ότι η αύξηση ή η µείωση του ποσοστού των υδατανθράκων στη δίαιτα έχει από µόνη της 

σηµαντική επίδραση στο σωµατικό βάρος και ότι η ποιότητα των υδατανθράκων και η 

αναλογία των άλλων θρεπτικών συστατικών στη διατροφή µπορεί να είναι πιο 

σηµαντικά.(13) 

 Το βέλτιστο πρότυπο διατροφής για τη θεραπεία και την πρόληψη της 

παχυσαρκίας ακόµη δεν έχει προσδιοριστεί. Οι επιδράσεις του Γ∆ στη ρύθµιση του 

σωµατικού βάρους πρέπει να διερευνηθούν σε µακροχρόνιες κλινικές δοκιµές. Παρόλα 

αυτά, ένα ολοένα αυξανόµενο σύνολο θεωρητικών και πειραµατικών εργασιών δείχνουν 

ότι οι δίαιτες χαµηλού Γ∆ µπορούν να βελτιώσουν τη διαχείριση των µεταβολικών 

καυσίµων που είναι αποθηκευµένα στον οργανισµό, να µειώσουν το αίσθηµα της πείνας 

και να προωθήσουν την απώλεια βάρους. Μία τέτοιου είδους δίαιτα περιέχει άφθονες 

ποσότητες φρούτων, λαχανικών και οσπρίων, µέτριες ποσότητες πρωτεϊνών και 
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διατροφικά σωστού λίπους και περιορισµένη πρόσληψη επεξεργασµένων δηµητριακών, 

πατάτας και συµπυκνωµένων σακχάρων.(14) 

 

2.1.2 Επίδραση του Γ∆ στο αίσθηµα της όρεξης, της πείνας και του κορεσµού 

 Μέχρι σήµερα τουλάχιστον 16 µελέτες έχουν εξετάσει τις επιπτώσεις του Γ∆ στην 

όρεξη των ανθρώπων.  

 

Πίνακας 2.1: Μελέτες που συγκρίνουν τη γλυκαιµική απόκριση µε αλλαγές στο αίσθηµα της 

πείνας και του κορεσµού και στην ενεργειακή πρόσληψη.(14) 

 
 

Για παράδειγµα, οι Leathwood και Pollet (1988) βρήκαν χαµηλότερα επίπεδα γλυκόζης 

στο αίµα και πιο αργή επανεµφάνιση της πείνας µετά από γεύµατα µε πουρέ φασολιού 

(χαµηλού Γ∆) συγκριτικά µε γεύµατα που περιείχαν πατάτα (υψηλού Γ∆). Ο Holt και οι 

συνεργάτες του έδειξαν ότι οι γλυκαιµικές και ινσουλιναιµικές αποκρίσεις σε διάφορα 

δηµητριακά πρωινού σχετίζονται αντίστροφα µε το αίσθηµα του κορεσµού (Holt et 

al. 1992). Στην πραγµατικότητα, όλες εκτός από µία από αυτές τις 16 µελέτες έδειξαν 

αυξηµένο αίσθηµα κορεσµού, καθυστερηµένη επανεµφάνιση της πείνας και µειωµένη 

πρόσληψη τροφής µετά την κατανάλωση τροφίµων χαµηλού Γ∆ σε σχέση µε τρόφιµα 

υψηλού Γ∆.(14) 

Σε βραχυπρόθεσµες µελέτες παρέµβασης, η κατανάλωση τροφίµων υψηλού Γ∆ 

αύξησε το αίσθηµα της πείνας και µείωσε το αίσθηµα του κορεσµού. Η επίδραση αυτή 

µπορεί να αποδοθεί στην απότοµη µείωση των επιπέδων της γλυκόζης του αίµατος 

λόγω της υπερινσουλιναιµικής απόκρισης που προκαλείται από την απότοµη και 

παροδική αύξηση της γλυκόζης µετά την κατανάλωση τροφίµων υψηλού Γ∆. Στις λίγες, 

όµως,  µακροπρόθεσµες µελέτες που είναι διαθέσιµες φάνηκε ότι το αίσθηµα της πείνας, 
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της όρεξης και του κορεσµού µετά από την κατανάλωση τροφίµων ποικίλου Γ∆ 

παρέµεινε αµετάβλητο. Είναι, λοιπόν, δύσκολο να καταλήξουµε στο αν οι τιµές του Γ∆ 

των τροφίµων και των µικτών γευµάτων αποτελούν έναν έγκυρο µακροπρόθεσµο δείκτη 

για το αίσθηµα της όρεξης, της πείνας και του κορεσµού.(15)  

     

Σχήµα 2.1: Αποτελέσµατα βραχυπρόθεσµων µελετών της επίδρασης του Γ∆ στο αίσθηµα 

πείνας και κορεσµου.(15)
 

 

Σχήµα 2.2: Αποτελέσµατα µακροπρόθεσµων µελετών της επίδρασης του Γ∆ στο αίσθηµα 

πείνας και κορεσµου..(15) 
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 Η σχέση µεταξύ γλυκαιµικής απόκρισης, λεπτίνης και γκρελίνης έχει εξεταστεί 

εντατικά υπό το πρίσµα του ελέγχου της όρεξης και του κορεσµού. Η λεπτίνη είναι µία 

ορµόνη που παράγεται από τα λιποκύτταρα ανάλογα µε τα αποθέµατα λίπους. 

∆ιαβιβάζει στον εγκέφαλο την κατάσταση των αποθεµάτων ενέργειας για τη µείωση της 

πρόσληψης τροφής ενισχύοντας το αίσθηµα του κορεσµού και αυξάνοντας την 

ενεργειακή δαπάνη. Τόσο η ινσουλίνη όσο και η πρόσληψη και ο µεταβολισµός της 

γλυκόζης στο λιπώδη ιστό, που µεσολαβείται από την ινσουλίνη, επηρεάζουν τη 

συγκέντρωση της λεπτίνης στο αίµα και τη διακύµανσή της κατά τη διάρκεια της ηµέρας. 

Η γκρελίνη είναι ένα γαστρεντερικό πεπτίδιο που έχει την ικανότητα να διεγείρει την 

όρεξη µέσω του υποθαλάµου. Τα επίπεδα της γκρελίνης καταστέλλονται από γεύµατα 

πλούσια σε υδατάνθρακες λόγω γλυκαιµίας και ινσουλιναιµίας.(15) 

 

Σχήµα 2.3: Σχηµατική αναπαράσταση της γλυκαιµικής απόκρισης σε σχέση µε τη λεπτίνη και τη 

γκρελίνη.(15) 

 

 ∆εν είναι δυνατόν να προσδιορίσουµε ξεκάθαρα τη σχέση µεταξύ του Γ∆, της 

ανορεξιογόνου λεπτίνης και της ορεξιογόνου γκρελίνης. Εφόσον τα επίπεδα της λεπτίνης 

µπορούν να επηρεαστούν από τη λιπώδη µάζα, µακροπρόθεσµες µελέτες απέτυχαν να 

ανιχνεύσουν διεγερτική επίδραση της ινσουλίνης ή/και της γλυκόζης στη λεπτίνη λόγω 

αλλαγών στη λιπώδη µάζα σώµατος. Όσον αφορά στη γκρελίνη, φάνηκε ότι η 

καταστολή της δε ρυθµίζεται άµεσα από τη γλυκόζη και την ινσουλίνη. Εποµένως, είναι 

πολύ νωρίς ακόµη να βασιστούµε στις τιµές του Γ∆ για τον έλεγχο της όρεξης, της 

πείνας και του κορεσµού µακροπρόθεσµα, γεγονός που οφείλεται µάλλον στη µεγάλη 

διακύµανση των τιµών του Γ∆ κυρίως λόγω της διακυµάνσεων της γλυκαιµικής 

απόκρισης.(15) 
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2.1.3 Σχέση Γ∆ και ΓΦ µε Παχυσαρκία 

 Το υπερβάλλον σωµατικό βάρος και η παχυσαρκία είναι ιδιαίτερα διαδεδοµένα 

στις αναπτυγµένες χώρες και συνδέονται µε την προοδευτική αύξηση του κινδύνου 

θνησιµότητας σε σχέση µε το φυσιολογικό βάρος.(15) Για περισσότερα από 20 χρόνια ο 

πρωταρχικός στόχος για την διαιτητική πρόληψη και τη θεραπεία της παχυσαρκίας ήταν 

η µείωση της πρόσληψης λίπους, διότι το λίπος αποτελεί την πιο συµπυκνωµένη πηγή 

ενέργειας και είναι λιγότερο χορταστικό σε σχέση µε αντίστοιχες θερµιδικά ποσότητες 

υδατανθράκων και πρωτεϊνών. Ωστόσο, δίαιτες χαµηλές σε λίπος και υψηλές σε 

υδατάνθρακες µπορεί να είναι αντιπαραγωγικές στον έλεγχο του βάρους, διότι αυξάνουν 

σηµαντικά τη µεταγευµατική υπεργλυκαιµία και υπερινσουλιναιµία.(17) 

 Η υπερινσουλιναιµία που σχετίζεται µε δίαιτες υψηλού Γ∆ µπορεί να προωθήσει 

την αύξηση του σωµατικού βάρους µε 2 τρόπους: 1) ενισχύοντας το αίσθηµα της πείνας, 

όπως αναφέρθηκε σε προηγούµενη ενότητα, και 2) µετατοπίζοντας το µεταβολισµό 

προς µία αναβολική κατάσταση.(16),(17) Τόσο τα αµινοξέα και τα λιπαρά οξέα όσο και η 

γλυκόζη κατευθύνονται προς την αποθήκευσή τους σε λίπος, ενώ ταυτόχρονα η διάθεση 

των λιπαρών οξέων για οξείδωση µειώνεται. 

 Η κατανάλωση τροφίµων χαµηλού ΓΦ µπορεί να προωθήσει την απώλεια βάρους 

καλύτερα σε σχέση µε δίαιτες χαµηλές σε λίπος και υψηλές σε υδατάνθρακες.(18) Αν και 

η αύξηση της κατανάλωσης τροφίµων χαµηλού Γ∆ έχει προταθεί εδώ και καιρό για την 

πρόληψη και τη θεραπεία και της παχυσαρκίας, ο ρόλος του Γ∆ και του ΓΦ στη ρύθµιση 

του σωµατικού βάρους εξακολουθεί να αποτελεί ένα πολυσυζητηµένο και αµφιλεγόµενο 

θέµα.(13) 

 

Επιδηµιολογικές µελέτες: 

 Η σχέση µεταξύ Γ∆ και ΓΦ και αλλαγών στο σωµατικό βάρος έχει εξεταστεί σε 

επιδηµιολογικές µελέτες και βρέθηκε ότι χαµηλότερες τιµές συνδέονταν µε µειώσεις στο 

σωµατικό βάρος. Ωστόσο, ο περιορισµένος έλεγχος άλλων διατροφικών παραγόντων 

και η σηµαντική απώλεια κατά το follow-up περιπλέκει την ερµηνεία των αποτελεσµάτων 

αυτών.(12) 

 

Μελέτες παρέµβασης: 

 Επί του παρόντος, δεν υπάρχουν αρκετά προσεκτικά σχεδιασµένες µελέτες 

παρέµβασης που να επιτρέπουν την εξαγωγή οριστικών συµπερασµάτων σχετικά µε το 

ρόλο του Γ∆ των διαιτών στον έλεγχο του σωµατικού βάρους όταν η συνολική 
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πρόσληψη υδατανθράκων είναι ίδια. ∆ηµοσιευµένες µελέτες µέχρι τώρα δεν 

υποστηρίζουν σηµαντικό ρόλο για τον Γ∆.(13) 

 Υπάρχουν κάποιες ενδείξεις ότι περιοριστικές δίαιτες χαµηλού ΓΦ σχετίζονται µε 

µέτρια απώλεια βάρους, συγκριτικά µε δίαιτες υψηλού ΓΦ. Ωστόσο, πρέπει να 

διευκρινιστεί αν αυτό είναι αποτέλεσµα του ΓΦ ή του συνολικού ποσού των 

υδατανθράκων της δίαιτας.(13) 

 

Πίνακας 2.2: Μελέτες παρέµβασης διαιτών χαµηλού Γ∆ µε σκοπό τη ρύθµιση του σωµατικού 

βάρους.(12) 
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Πίνακας 2.3: Μελέτες παρέµβασης διαιτών χαµηλού ΓΦ µε σκοπό τη ρύθµιση του σωµατικού 

βάρους.(12) 

 

 

 

2.2 Σακχαρώδης ∆ιαβήτης (Σ∆) και Μεταβολικό Σύνδροµο (ΜΣ) 

 

2.2.1 Σακχαρώδης ∆ιαβήτης 

Η συχνότητα του Σ∆ έχει αυξηθεί δραµατικά τις 3 τελευταίες δεκαετίες και 

προβλέπεται περαιτέρω αύξηση κατά 50% παγκοσµίως µέχρι το έτος 2030. Σύµφωνα 

µε την Αµερικανική ∆ιαβητολογική Εταιρεία (American Diabetes Association), o 

πρωταρχικός στόχος όσον αφορά στη ρύθµιση του Σ∆ θα πρέπει να είναι η ρύθµιση των 

επιπέδων της γλυκόζης στο αίµα. Μία σειρά επιδηµιολογικών µελετών και κλινικών 

παρεµβάσεων έχουν εξετάσει το ρόλο του Γ∆ στη διαχείριση και την πρόληψη του Σ∆, 

αφού ολοένα και περισσότερα προβλήµατα συνδέονται µε την ανεξέλεγκτη 

µεταγευµατική γλυκαιµία.(19) 
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Σακχαρώδης ∆ιαβήτης Τύπου Ι 

 Μελέτες υποστηρίζουν ότι σε άτοµα που λαµβάνουν εντατική ινσουλινοθεραπεία, 

όταν η ινσουλίνη του γεύµατος προσαρµόστηκε µε βάση τη συνολική περιεκτικότητα του 

γεύµατος σε υδατάνθρακες, η µεταγευµατική αύξηση της γλυκόζης του αίµατος 

παρέµεινε σταθερή και δεν επηρεάστηκε από το Γ∆ και την περιεκτικότητα του γεύµατος 

σε φυτικές ίνες και λίπος. Παρατηρήθηκε ότι σηµαντικές µεταβολές στο Γ∆ προκάλεσαν 

µικρές αλλαγές στο γλυκαιµικό προφίλ. Ωστόσο, σε ηµερήσια βάση αλλαγές στο Γ∆ δεν 

προκάλεσαν κλινικά σηµαντική αλλαγή στη γλυκόζη του αίµατος. Προέκυψε, λοιπόν, το 

συµπέρασµα ότι για τους ασθενείς που λάµβαναν θεραπεία µε πολλαπλές ενέσεις 

ινσουλίνης ο συνδυασµός της καταµέτρησης υδατανθράκων και των ειδικών αλγορίθµων 

για την προσαρµογή της ινσουλίνης ανά γραµµάριο υδατάνθρακα προσφέρει 

µεγαλύτερη ευελιξία στην επιλογή των τροφίµων, το µέγεθος της µερίδας, το 

χρονοδιάγραµµα των γευµάτων και τη φυσική δραστηριότητα απ’ ότι η εφαρµογή µίας 

δίαιτας χαµηλού Γ∆.(20) 

 

Σακχαρώδης ∆ιαβήτης Τύπου ΙΙ 

 Ο Σ∆ Τύπου 2, που αντιπροσωπεύει περίπου το 90% του Σ∆ σε όλον τον κόσµο, 

έχει λάβει διαστάσεις επιδηµίας κατά τη διάρκεια των τελευταίων ετών. Στην ανάπτυξη 

του Σ∆ 2 συµβάλλουν τόσο γενετικοί όσο και περιβαλλοντικοί παράγοντες. Οι δύο 

σηµαντικοί παράγοντες παθογένεσης που εµπλέκονται που εµπλέκονται στο 

µεταβολισµό της γλυκόζης και τελικά οδηγούν στην εµφάνιση Σ∆ είναι η αντίσταση στην 

ινσουλίνη και η µη φυσιολογική λειτουργία των β-κυττάρων του παγκρέατος.(21) Επειδή ο 

Σ∆ 2 είναι ουσιαστικά µία κατάσταση διαταραγµένου µεταβολισµού της γλυκόζης είναι 

λογικό να αναρωτηθούµε αν ο τύπος των υδατανθράκων της δίαιτας µπορεί να 

επηρεάσει τον κίνδυνο και την πορεία της νόσου αυτής.(22) 

 Από την τρέχουσες γνώσεις µας για την ανάπτυξη του Σ∆ 2, η συχνότητα 

εµφάνισής του µπορεί να µειωθεί είτε µειώνοντας τη ζήτηση για ινσουλίνη είτε 

αυξάνοντας την ευαισθησία στην ινσουλίνη. Η υπεργλυκαιµία οδηγεί σε απώλεια της 

κυτταρικής λειτουργίας του παγκρέατος, που µπορεί να έχει ως αποτέλεσµα τη 

δυσανεξία στη γλυκόζη και τελικά µία µη αναστρέψιµη κατάσταση διαβήτη. Ο 

µηχανισµός αυτού του φαινοµένου δεν είναι απολύτως σαφής και δεν έχει διευκρινιστεί 

πλήρως αν αυτή η απώλεια της λειτουργίας του παγκρέατος προκύπτει κυρίως από την 

εξάντληση των κυττάρων λόγω υπερβολικής έκκρισης ινσουλίνης ή από την τοξικότητα 

στα κύτταρα λόγω υπεργλυκαιµίας. Παρόλα αυτά όποιος και να είναι ο µηχανισµός, µία 

διατροφή που παράγει υψηλότερες συγκεντρώσεις γλυκόζης στο αίµα και µεγαλύτερη 
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ζήτηση για ινσουλίνη θα αυξήσει τον κίνδυνο για Σ∆ 2. Ως εκ τούτου, τρόφιµα υψηλού 

Γ∆ θα µπορούσαν εύλογα να συµβάλλουν στην αύξηση του κινδύνου εµφάνισης         

Σ∆ 2.(22) 

 

Σχήµα 2.4: Πιθανοί µηχανισµοί συσχέτισης του υψηλού ΓΦ µε την ανάπτυξη του Σ∆ 2.(23) 

 

Επιδηµιολογικές µελέτες: 

Μία σειρά από επιδηµιολογικές µελέτες έχουν ερευνήσει την υπόθεση ότι ο 

υψηλός Γ∆ ή/και ΓΦ αυξάνουν τον κίνδυνο εµφάνισης Σ∆ 2.(21) 

 

Πίνακας 2.4: Γ∆, ΓΦ και κίνδυνος εµφάνισης Σ∆ 2.(21) 
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Το ΓΦ δε φαίνεται να διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στον κίνδυνο εµφάνισης Σ∆ 2. Ενώ 

µερικές προοπτικές µελέτες έχουν δείξει σηµαντική συσχέτιση µεταξύ του υψηλού Γ∆ 

διατροφής και του κινδύνου εµφάνισης Σ∆ 2, άλλες όχι. Με τις µελέτες αυτές υπάρχουν 

δύο σηµαντικά προβλήµατα. Πρώτον, ο η ύπαρξη του διαβήτη δεν έχει επιβεβαιωθεί 

από εργαστηριακές δοκιµές και δεύτερον, ο Γ∆ πολλών τροφίµων είναι άγνωστος. Μόνο 

τυχαιοποιηµένες ελεγχόµενες κλινικές µελέτες, ωστόσο, µπορούν να αποδείξουν ότι οι 

δίαιτες υψηλού Γ∆ αυξάνουν τον κίνδυνο Σ∆ 2.(21) 

 

Μελέτες παρέµβασης: 

 Από αναδροµικές µετα-αναλύσεις τυχαιοποιηµένων ελεγχόµενων κλινικών 

µελετών που συνέκριναν δίαιτες χαµηλού και υψηλού Γ∆ στη θεραπεία του διαβήτη 

διαπιστώθηκε ότι οι δίαιτες χαµηλού Γ∆ βελτιώνουν το γλυκαιµικό έλεγχο σε σχέση µε 

δίαιτες υψηλού Γ∆, όπως αξιολογήθηκε από την HbA1c και τη φρουκτοζαµίνη.  

 

Πίνακας 2.5: Γ∆, ΓΦ και κίνδυνος εµφάνισης Σ∆ 2.(24) 

 

 

Τα ευρήµατα υποδεικνύουν ότι η επιλογή τροφίµων χαµηλού Γ∆ έχει κλινικά χρήσιµη 

επίδραση στο γλυκαιµικό έλεγχο στο Σ∆ 2. Ωστόσο, εξακολουθεί να υπάρχει ανάγκη για 

µακροπρόθεσµες µελέτες παρέµβασης.(21) Ορισµένες από τις µελέτες αυτές είχαν 

µεθοδολογικούς περιορισµούς, όπως η συµµετοχή τόσο ενηλίκων όσο και παιδιών µε 

διαβήτη και η απουσία ατόµων από αναπτυσσόµενες χώρες. Περαιτέρω έρευνα θα 

πρέπει να διερευνήσει την επίδραση της ενσωµάτωσης διαιτών χαµηλού Γ∆ στον τρόπο 

ζωής ατόµων µε διαβήτη, επειδή υπάρχουν ενδείξεις ότι οι δίαιτες αυτές µπορούν να 

βελτιώσουν την ποιότητα ζωής. Για το λόγο αυτό, η µείωση του Γ∆ της διατροφής θα 

πρέπει να θεωρείται µέρος της συνολικής στρατηγικής της αντιµετώπισης του 

διαβήτη.(24) 
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2.2.2 Μεταβολικό Σύνδροµο 

Το ΜΣ είναι ένα σύνολο µεταβολικών διαταραχών που αυξάνει τον κίνδυνο για 

την ανάπτυξη χρόνιων ασθενειών, όπως τα καρδιαγγειακά νοσήµατα (ΚΝ) και ο Σ∆ 

Τύπου ΙΙ. Καθώς αποτελεί σήµερα ένα από τα µεγαλύτερα προβλήµατα υγείας στις 

δυτικές κοινωνίες, έχει λάβει αυξηµένη προσοχή τα τελευταία χρόνια. Η επικράτηση του 

ενήλικου πληθυσµού µε ΜΣ στις κοινωνίες αυτού του τύπου έχει εκτιµηθεί ότι υπερβαίνει 

το 20% και αναµένεται να αυξηθεί στο µέλλον.(25) 

Η αιτιολογία του ΜΣ είναι ελάχιστα κατανοητή. Ωστόσο, είναι σαφές ότι η 

παχυσαρκία, η ινσουλινοαντίσταση, που αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την εµφάνιση 

Σ∆ 2 και ΚΝ, καθώς και περιβαλλοντικοί παράγοντες διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο 

στην ανάπτυξή της. Αν και η ακριβής αιτιολογία, λοιπόν,  είναι άγνωστη, οι διατροφικές 

συνήθειες παίζουν πολύ σηµαντικό ρόλο. Ένα βασικό ερώτηµα, εποµένως, είναι κατά 

πόσον ο Γ∆ ή το ΓΦ µπορούν να βελτιώσουν την αντίσταση στην ινσουλίνη και τους 

δείκτες φλεγµονής και να συσχετιστούν µε χαµηλότερα επίπεδα τριγλυκεριδίων 

πλάσµατος, LDL-C και HDL-C.(25) 

Οι µηχανισµοί που διέπουν τις µεταβολικές αλλαγές µετά από κατανάλωση 

τροφίµων χαµηλού Γ∆ δεν έχουν διερευνηθεί πλήρως. Η πρόσληψη δίαιτας υψηλού Γ∆ 

µπορεί να οδηγήσει σε µία σειρά ορµονικών γεγονότων που να προκαλέσει διαταραχή 

στην οµοιόσταση της γλυκόζης. Η ταχεία απορρόφηση των υδατανθράκων που 

περιέχονται σε µία υψηλού Γ∆ δίαιτα µπορεί να οδηγήσει σε ταχεία µεταγευµατική 

αύξηση της γλυκόζης του πλάσµατος, συνοδευόµενη από αντισταθµιστική αύξηση της 

ινσουλίνης του πλάσµατος. Η υπερινσουλιναιµία µπορεί να προκαλέσει ενεργοποίηση 

του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος και του συστήµατος ρενίνης-αγγιοτενσίνης και 

να οδηγήσει σε υπέρταση και λευκωµατουρία. Η ινσουλινοαντίσταση που σχετίζεται µε 

την υπερινσουλιναιµία οδηγεί σε αύξηση της ηπατικής παραγωγής γλυκόζης και 

λιποπρωτεϊνών που δηµιουργούν λιπώδες ήπαρ, δυσλιπιδαιµία και υπεργλυκαιµία. Η 

υπερινσουλιναιµία µπορεί, επίσης, να προκαλέσει υπερκορτιζολαιµία µε συσσώρευση 

σπλαχνικού λίπους και υποαδιπονεκτιναιµία. Επιπρόσθετα, µπορεί να διαταραχθεί η 

ισορροπία µεταξύ των ορεξιογόνων και των ανορεξιογόνων ορµονών, µε αποτέλεσµα τη 

µειωµένη πληρότητα και την παχυσαρκία.  
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Σχήµα 2.5: Πιθανοί µηχανισµοί που διέπουν τις σχέσεις µεταξύ Γ∆, νευροορµονικής 

απορρύθµισης, παχυσαρκίας και µεταβολικού συνδρόµου. Τα συνεχή βέλη δείχνουν προώθηση 

ή ενεργοποίηση, ενώ τα διακεκοµµένα βέλη µε αρνητικό πρόσηµο δείχνουν καταστολή. Τα 

ερωτηµατικά προτείνουν πιθανούς µηχανισµούς.(36) 

 

Επιδηµιολογικές µελέτες: 

 Οι McKeown et al. εξέτασαν σε µία συγχρονική µελέτη τη σχέση της 

κατανάλωσης διαιτών υψηλού Γ∆ ή ΓΦ και ινσουλινοαντίστασης. Φάνηκε, λοιπόν, ότι 

άτοµα που κατανάλωναν δίαιτες µε υψηλό Γ∆ ή ΓΦ είχαν υψηλότερο δείκτη HOMA-IR, 

που είναι ένας καλός δείκτης ινσουλινοαντίστασης σε επίπεδο πληθυσµού. Επιπλέον, 

βρέθηκε θετική συσχέτιση µεταξύ του Γ∆ και του επιπολασµού του ΜΣ. Τα δεδοµένα 

αυτά, λοιπόν, παρέχουν ενδείξεις ότι δίαιτες χαµηλού Γ∆ έχουν ευεργετικά 

αποτελέσµατα για την ινσουλινοαντίσταση και το ΜΣ. Ωστόσο, άλλες συγχρονικές και 

προοπτικές µελέτες, όπως η µελέτη των Lau et al. και η Insulin Resistance 

Atherosclerosis Study, δε βρήκαν καµία σχέση µεταξύ του Γ∆ ή του ΓΦ και της 

ινσουλινοαντίστασης µετά από προσαρµογή για διαιτητικούς συγχητικούς παράγοντες, 

όπως οι φυτικές ίνες και η συνολική ενεργειακή πρόσληψη αντίστοιχα. Εποµένως, τα 

δεδοµένα δεν υποστηρίζουν σθεναρά ότι ο Γ∆ ή το ΓΦ της δίαιτας σχετίζονται µε την 

ευαισθησία στην ινσουλίνη.(25) 
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  Σε συγχρονικές µελέτες παρατήρησης οι δίαιτες χαµηλού Γ∆ συσχετίστηκαν, 

επίσης, µε χαµηλότερα επίπεδα τριγλυκεριδίων του πλάσµατος, LDL-C και HDL-C.((25) 

Όσον αφορά στους δείκτες φλεγµονής που σχετίζονται µε το ΜΣ θα αναφερθούµε 

αναλυτικά στο επόµενο κεφάλαιο. 

 

Μελέτες παρέµβασης: 

 Οι συγχρονικές µελέτες δε µπορούν να απαντήσουν στο ερώτηµα για πιθανές 

σχέσεις αιτίου-αποτελέσµατος. Για το σκοπό αυτό απαιτούνται µελέτες παρέµβασης. Σε 

µελέτη παρέµβασης 4 εβδοµάδων, οι Frost et al. κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι µείωση 

του Γ∆ της δίαιτας από 80 σε 70 βελτίωσε την ευαισθησία στην ινσουλίνη σε υπέρβαρα 

άτοµα. ∆εν υπήρχαν δεδοµένα, όµως, για την κατανάλωση φυτικών ινών. Οι Brynes et 

al. έδειξαν σε µία τυχαιοποιηµένη µελέτη παρέµβασης ότι η δίαιτα υψηλού Γ∆ 

συσχετίζεται µε αυξηµένη µεταγευµατική αντίσταση στην ινσουλίνη σε υπέρβαρους 

µεσήλικες άντρες και µε λιγότερο ευνοϊκό µεταγευµατικό γλυκαιµικό προφίλ. Ωστόσο, οι 

δίαιτες αυτές δε διέφεραν µόνο στον Γ∆, αλλά και στην περιεκτικότητά τους σε φυτικές 

ίνες. Ως εκ τούτου, είναι πιθανό τα αποτελέσµατα να εξηγούνται από τη µειωµένη 

κατανάλωση φυτικών ινών. Ούτε οι µελέτες παρέµβασης, λοιπόν, µπορούν να 

υποστηρίξουν σθεναρά ότι ο Γ∆ ή το ΓΦ της δίαιτας σχετίζονται µε την ευαισθησία στην 

ινσουλίνη. Μάλλον, οι φυτικές ίνες είναι οι άµεσες υπεύθυνες για τις προαναφερόµενες 

επιδράσεις που είχαν οι δίαιτες χαµηλού Γ∆ στην ινσουλινοευαισθησία των ανθρώπων. 

Προς τη στήριξη αυτού του συµπεράσµατος οδηγούν τα αρκετά αξιόπιστα ευρήµατα ότι 

η πρόσληψη φυτικών ινών, και ιδιαίτερα τροφίµων ολικής άλεσης, ενισχύει την 

ευαισθησία στην ινσουλίνη.(25) 

 Από µία συστηµατική ανασκόπηση που περιελάµβανε 15 τυχαιοποιηµένες 

µελέτες παρέµβασης µέχρι το Μάιο του 2003 συνάγεται το συµπέρασµα ότι υπάρχουν 

κάποια στοιχεία που δείχνουν µείωση των επιπέδων ολικής χοληστερόλης µε δίαιτες 

χαµηλού Γ∆ συγκριτικά µε δίαιτες υψηλού Γ∆. ∆εν παρατηρήθηκαν επιδράσεις στα 

τριγλυκερίδια του πλάσµατος, την LDL-C και την HDL-C. Οι περισσότερες από τις 

µελέτες (13 από τις 15), όµως, ήταν µικρής διάρκειας και µε περιορισµένο αριθµό 

εθελοντών. Έτσι, οι συγγραφείς κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι µακροπρόθεσµες, καλά 

σχεδιασµένες και υψηλής ποιότητας µελέτες επαρκούς ισχύος απαιτούνται για την 

ανίχνευση σχετικά µικρών µεταβολών στα επίπεδα ολικής χοληστερόλης και για να 

διευκρινιστεί αν υπάρχει πραγµατικά κλινικό όφελος από δίαιτες χαµηλού Γ∆.(25) 

Το 2005, οι Ells et al. διεξήγαγαν µία διπλά τυφλή τυχαιοποιηµένη 

διασταυρούµενη µελέτη. Αξιολογήθηκαν οι επιδράσεις δύο διαφορετικών τύπων αµύλου 



                                                                                                                         

 36

(RDS και SDS) στη µεταγευµατική λιπαιµία. ∆ε βρέθηκαν διαφορές µεταξύ των δοκιµών 

στη συγκέντρωση της ολικής χοληστερόλης και στο λόγο HDL-C:LDL-C. Μερικά από τα 

αποτελέσµατα αυτά επιβεβαιώθηκαν από µία πιο πρόσφατη µελέτη, η οποία δεν έδειξε 

καµία επίδραση του Γ∆ στα επίπεδα της HDL-C και στα τριγλυκερίδια του πλάσµατος. 

Ωστόσο, υπήρξαν θετικές επιδράσεις στην ολική και την LDL-C. Στη µελέτη, αυτή 

υπέρβαροι ή παχύσαρκοι ενήλικες χωρίστηκαν µε τυχαίο τρόπο σε δύο τύπους διαιτών 

που ήταν υψηλές σε υδατάνθρακες και διέφεραν µόνο ως προς τον Γ∆. Μετά από 

ανάλυση των ηµερολογίων των τροφίµων ήταν σαφές ότι η πρόσληψη των φυτικών ινών 

διέφερε σηµαντικά µεταξύ των 2 διαιτών και η οµάδα χαµηλού Γ∆ είχε καταναλώσει 

περισσότερες φυτικές ίνες. Όπως είχε ήδη αναφερθεί, λοιπόν, οι φυτικές ίνες έχουν 

θετικές επιδράσεις στα επίπεδα της ολικής και της LDL-C και οι ευεργετικές επιδράσεις 

της δίαιτας χαµηλού Γ∆ µπορεί να οφείλεται στην υψηλότερη κατανάλωση φυτικών 

ινών.(25) 

Το 2007, οι Rougemont et al. µελέτησαν τις επιδράσεις της δίαιτας χαµηλού Γ∆ 

σε παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου και κατέληξαν ότι σχετίζεται µε βελτιωµένο 

λιπιδαιµικό προφίλ. Εν ολίγοις, βραχυπρόθεσµες µελέτες παρέµβασης µε χαµηλό Γ∆ 

έδειξαν ως επί το πλείστον βελτιωµένο προφίλ λιπιδίων. Ωστόσο, οι δίαιτες αυτές συχνά 

διέφεραν και ως προς τη περιεκτικότητά τους σε φυτικές ίνες, γεγονός που καθιστά 

αδύνατη την απόδοση της ευεργετικής επίδρασης στο µεταβολισµό των λιπιδίων στον 

Γ∆.(25) 

 

 

2.3 Καρδιαγγειακά Νοσήµατα (ΚΝ) 

Η διαπίστωση ότι δίαιτα υψηλή σε κορεσµένα λιπαρά αυξάνει τον κίνδυνο ΚΝ 

οδήγησε σε συστάσεις για τη µείωση του ολικού και του κορεσµένου λίπους και την 

επακόλουθη αύξηση της πρόσληψης υδατανθράκων. Ωστόσο, τέτοιου είδους χαµηλές 

σε λίπος και υψηλές σε υδατάνθρακες δίαιτες επηρεάζουν δυσµενώς τα λιπίδια και τον 

µεταβολισµό της γλυκόζης οδηγώντας σε ινσουλινοαντίσταση. Η κοιλιακή παχυσαρκία, η 

αντίσταση στην ινσουλίνη και η δυσλιπιδαιµία αποτελούν βασικές συνιστώσες του ΜΣ 

και σχετίζονται όλες ανεξάρτητα µε τα ΚΝ. Επειδή το ΓΦ αποτελεί καθοριστικό 

παράγοντα της υπερλιπιδαιµίας, του διαβήτη και ενδεχοµένως του υπερβολικού βάρους, 

µπορεί, επίσης, να αποτελεί παράγοντα κινδύνου για ΚΝ.(26) 

Παράλληλα µε την αύξηση της γλυκόζης και της ινσουλίνης στο πλάσµα, έχουν 

την τάση να αυξάνουν και οι συγκεντρώσεις των τριγλυκεριδίων, καθώς και άλλοι 
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παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου, µε την κατανάλωση διαιτών υψηλών σε 

υδατάνθρακες.(23) 

 

Σχήµα 2.6: Πιθανές σχέσεις µεταξύ µεταγευµατικής υπεργλυκαιµίας και αυξηµένου κινδύνου για 

ΚΝ.(23) 

 

Επιδηµιολογικές µελέτες: 

 Επιδηµιολογικά στοιχεία που αποδεικνύουν ότι το υψηλό γλυκαιµικό φορτίο των 

διαιτών αυξάνει τον κίνδυνο για ΚΝ αναφέρθηκε πρώτη φορά το 2000 από τους Lui et 

al., που χρησιµοποίησαν δεδοµένα 10 ετών παρακολούθησης σε 75000 γυναίκες, 

ηλικίας 38-63 ετών, από το 1984. Κατά τη διάρκεια της 10ετούς παρακολούθησης της 

προοπτικής αυτής µελέτης, το ΓΦ συσχετίστηκε άµεσα µε τον κίνδυνο Στεφανιαίας 

Νόσου (ΣΝ) µετά από προσαρµογή ως προς το κάπνισµα, την ηλικία, τη συνολική 

πρόσληψη ενέργειας και άλλους παράγοντες κινδύνου για ΣΝ. Η µελέτη αυτή, όµως, έχει 

επικριθεί ότι στηρίχθηκε σε στοιχεία που προέρχονταν από ερωτηµατολόγια συχνότητας 

κατανάλωσης τροφίµων.(27) 

 Επιπρόσθετα, επιδηµιολογικές µελέτες έχουν βρει µία σχέση µεταξύ Γ∆ και ΓΦ 

και δείκτες ΚΝ, όπως η HDL-C. Τόσο οι Ford et al. όσο και Frost et al. στις συγχρονικές 

τους µελέτες βρήκαν ότι ο Γ∆ και το ΓΦ σχετίζονται αντίστροφα µε τα επίπεδα της HDL-

C του ορού. Επίσης, δίαιτες χαµηλού Γ∆ και ΓΦ έχουν συνδεθεί µε χαµηλότερα επίπεδα 

CRP, ενός δείκτη φλεγµονής, που θα αναφερθούµε αναλυτικά στο επόµενο κεφάλαιο, τα 

αυξηµένα επίπεδα του οποίου έχουν συνδεθεί µε τον κίνδυνο ανάπτυξης Σ∆ 2 και ΚΝ.(19) 

 Μία µετα-ανάλυση 8 προοπτικών µελετών, που αποτελείται από 220050 

συµµετέχοντες και 4826 περιπτώσεις ΣΝ, διεξάχθηκε για την εξαγωγή συµπερασµάτων 

σχετικά µε το Γ∆, το ΓΦ και τη σχέση τους µε τη ΣΝ. Φάνηκε, λοιπόν, ότι δίαιτες υψηλού 

Γ∆ και ΓΦ αύξησαν σηµαντικά τον κίνδυνο ΣΝ στις γυναίκες, αλλά όχι στους άντρες, και 

ότι οι δυσµενείς επιδράσεις µπορεί να είναι πιο έντονες σε υπέρβαρους και 
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παχύσαρκους ασθενείς. Περαιτέρω µελέτες απαιτούνται, όµως, για την επαλήθευση 

αυτών των ευρηµάτων και τη διασαφήνιση των υποκείµενων µηχανισµών.(28) 

 

Σχήµα 2.7: Εκτίµηση κινδύνου εµφάνισης ΣΝ για την υψηλότερη έναντι της κατώτερης 

κατηγορίας ΓΦ και συνοπτικές εκτιµήσεις κινδύνου.(28) 

 

Μελέτες παρέµβασης: 

 Τα αποτελέσµατα των διατροφικών παρεµβάσεων δεν ήταν σύµφωνα µε εκείνα 

των επιδηµιολογικών µελετών. Ωστόσο, µελέτες δείχνουν ευνοϊκή επίδραση στην HDL-C 

και έχουν αναφερθεί µειώσεις στη CRP, τα τριγλυκερίδια και την LDL-C. Το 2004, µία 

µετα-ανάλυση 15 τυχαιοποιηµένων κλινικών µελετών από τους Kelly et al. έδειξε ότι 

µόνο η ολική χοληστερόλη και η HbA1c τροποποιήθηκαν µε δίαιτες χαµηλού Γ∆. Η LDL-

C, η HDL-C, τα τριγλυκερίδια, το σωµατικό βάρος, η γλυκόζη νηστείας και η ινσουλίνη 

νηστείας δεν τροποποιήθηκαν. Εντούτοις, οι πιο πρόσφατες και πιο µακροπρόθεσµες 

µελέτες, που δείχνουν ευεργετική επίδραση στην HDL-C, δεν είχαν συµπεριληφθεί και οι 

περισσότερες από τις δοκιµές ήταν βραχυπρόθεσµες, είχαν µικρό µέγεθος δείγµατος και 

συνολικά ήταν κακής ποιότητας για µεγαλύτερες µελέτες παρέµβασης.(19) 
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 Εποµένως, τα στοιχεία από τις επιδηµιολογικές µελέτες δείχνουν µια 

προστατευτική επίδραση για τις δίαιτες χαµηλού Γ∆ ή ΓΦ έναντι των καρδιακών 

παθήσεων. Σε µεγάλες τυχαιοποιηµένες κλινικές µελέτες στοιχεία δείχνουν ότι δίαιτες 

χαµηλού Γ∆ ή ΓΦ συνδέονται µε υψηλότερα επίπεδα HDL-C και χαµηλότερες τιµές 

CRP. Περισσότερες µελέτες, όµως απαιτούνται όχι µόνο για τη δοκιµή των επιπτώσεων 

του χαµηλού Γ∆ και ΓΦ της δίαιτας στα λιπίδια του αίµατος και τη CRP, αλλά και για τον 

προσδιορισµό των πιθανών µηχανισµών δράσης.(19) 
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3.     Γλυκαιµικός ∆είκτης - Γλυκαιµικό Φορτίο και 
Συστηµατική Φλεγµονή 

 

 

3.1    Πιθανοί µηχανισµοί συσχέτισης µεταξύ Γ∆, ΓΦ και Συστηµατικής 

Φλεγµονής 

 Η φλεγµονή έχει πρόσφατα αναδειχθεί ως σηµαντική πτυχή της παθοφυσιολογίας 

των σηµαντικότερων χρόνιων ασθενειών των βιοµηχανικών κοινωνιών, 

συµπεριλαµβανοµένων των καρδιαγγειακών παθήσεων, του Σ∆2, της νόσου Alzheimer 

και πολλών τύπων καρκίνου.(29) Αποτελεί µία άλλη συνιστώσα του ΜΣ και συνήθως 

χαρακτηρίζεται από αυξήσεις στις συγκεντρώσεις πλάσµατος της C-αντιδρώσας 

πρωτεΐνης οξείας φάσης (CRP) και ορισµένων κυτταροκινών που ρυθµίζουν την 

ανοσολογική απόκριση, όπως ο TNF-α και η IL-6. Αυξηµένα επίπεδα CRP έχουν 

συσχετισθεί µε παχυσαρκία, ινσουλινοαντίσταση και υπεργλυκαιµία.(25) Οι περισσότερες 

µελέτες παρατήρησης και κλινικές δοκιµές έχουν χρησιµοποιήσει υψηλής ευαισθησίας 

C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (HS-CRP) ως βιοχηµικό δείκτη φλεγµονής, διότι είναι σχετικά 

σταθερή και είναι εύκολο να µετρηθεί. Αύξηση της HS-CRP προβλέπει τη µελλοντική 

ανάπτυξη του Σ∆ και της υπέρτασης µε µεγαλύτερη ακρίβεια σε σχέση µε το ∆ΜΣ.(29) 

 Η συστηµατική φλεγµονή έχει πρόσφατα εµπλακεί στην ανάπτυξη της 

αθηροσκλήρωσης και του Σ∆. Τα στοιχεία δείχνουν ότι αποτελεί ανεξάρτητο 

προγνωστικό παράγοντα των αγγειακών επιπλοκών στους διαβητικούς ασθενείς. Ένας 

ολοένα αυξανόµενος όγκος στοιχείων δείχνει ότι η ποικιλία των διατροφικών συστατικών 

µπορεί να επηρεάσει τους δείκτες φλεγµονής και πολλοί διατροφικοί παράγοντες µε 

εµφανείς αντιφλεγµονώδεις ιδιότητες µπορούν να µειώσουν τη συχνότητα εµφάνισης 

καρδιαγγειακών νοσηµάτων και Σ∆.(30) 

 Από έρευνες σε άτοµα µε και χωρίς Σ∆ έχουν προκύψει πιθανοί µηχανισµοί για 

την επίδραση του ΓΦ της δίαιτας και των δηµητριακών ολικής άλεσης στη συστηµατική 

φλεγµονή. Οι προστατευτικές τους επιδράσεις µπορούν να εξηγηθούν εν µέρει από τη 

µείωση στην υπερπαραγωγή οξειδωτικού στρες λόγω υπεργλυκαιµίας και από τη 

βελτίωση της ινσουλινοαντίστασης, της παχυσαρκίας, της δυσλιπιδαιµίας και της 

υπέρτασης. Η υπερπαραγωγή των δραστικών µορίων των ελευθέρων ριζών που 

προκαλείται από την υπεργλυκαιµία φαίνεται να είναι µία συνηθισµένη εκδήλωση που 

ευθύνεται για τη φλεγµονή και την αγγειακή βλάβη στο Σ∆. Η αυξηµένη γλυκόζη αίµατος 

µπορεί, επίσης, να προωθήσει την απελευθέρωση των φλεγµονωδών κυτταροκινών. 
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Επειδή µία δίαιτα χαµηλού Γ∆ ή ΓΦ µπορεί να µειώσει τον κίνδυνο για υπεργλυκαιµία, 

µπορεί, εν µέρει, να συµβάλει στη µείωση των δεικτών φλεγµονής. 

Η βελτίωση της υπεργλυκαιµίας µέσω διατροφικών παραγόντων δε φαίνεται να 

είναι η µόνη κινητήρια δύναµη πίσω από τις ευεργετικές επιδράσεις της µειωµένης 

οξειδωτικής φλεγµονής. Ορισµένα θρεπτικά συστατικά στα δηµητριακά ολικής άλεσης, 

όπως οι φαινολικές ενώσεις, το σελήνιο και η βιταµίνη Ε, έχουν αντιοξειδωτικές ιδιότητες 

που µπορεί να περιορίσουν τα προφλεγµονώδη ερεθίσµατα από τις δραστικές µορφές 

οξυγόνου και να µειώσουν το οξειδωτικό στρες. Αυτό µπορεί να µειώσει την 

ενεργοποίηση του εγγενούς ανοσοποιητικού συστήµατος. Τα ευρήµατα αυτά 

υπογραµµίζουν την ανάγκη για περεταίρω αποσαφήνιση των επιπτώσεων των 

διαφόρων διατροφικών παραγόντων στην οξείδωση και τη φλεγµονή.(30) 

 

Σχήµα 3.1: Πιθανοί µηχανισµοί για την επίδραση της δίαιτας χαµηλού ΓΦ και υψηλής σε 

δηµητριακά ολικής άλεσης στη µείωση της συστηµατικής φλεγµονής.(30) 

 

Οι δίαιτες χαµηλού Γ∆ ή ΓΦ ή υψηλές σε προϊόντα ολικής άλεσης έχουν 

συσχετισθεί όχι µόνο µε µείωση των συγκεντρώσεων των δεικτών φλεγµονής αλλά και 

µε αύξηση των επιπέδων της αδιπονεκτίνης µεταξύ των διαβητικών ασθενών. Οι εν 

λόγω συσχετίσεις φαίνεται να είναι ανεξάρτητες από το σωµατικό βάρος, τον γλυκαιµικό 

έλεγχο και άλλους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου. Η αδιπονεκτίνη είναι µία 

κυτταροκίνη που εκκρίνεται αποκλειστικά από τα λιποκύτταρα και έχει αντιφλεγµονώδη 

δράση. Τα κυκλοφορούντα επίπεδα αδιπονεκτίνης έχουν συσχετισθεί µε µειωµένη 
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φλεγµονή σε ασθενείς µε Σ∆2. Έχουν βρεθεί σηµαντικές συσχετίσεις µεταξύ Γ∆ και ΓΦ 

και κυκλοφορούντων συγκεντρώσεων αδιπονεκτίνης σε άντρες και γυναίκες µε Σ∆2.(30) 

 

Σχήµα 3.2: Συσχετίσεις µεταξύ του ΓΦ της δίαιτας και των φυτικών ινών των δηµητριακών µε τα 

επίπεδα της αδιπονεκτίνης του πλάσµατος.(30) 

 

Σε οποιαδήποτε προσπάθεια για τη σύνταξη διαιτολογίου που θα προωθεί ένα 

βέλτιστο επίπεδο υγείας θα πρέπει να ληφθεί υπόψη η επίδραση που έχει στη 

συστηµατική φλεγµονή, λόγω των άµεσων ή έµµεσων επιπτώσεων των θρεπτικών 

ουσιών και των διατροφικών συνηθειών στη διαδικασία φλεγµονώδους αντίδρασης.(29) 

 

 

3.2    Επιδηµιολογικές Μελέτες 

 Το 2002 οι Liu et al. έδειξαν σε µία συγχρονική µελέτη ότι ο Γ∆ ή το ΓΦ της 

δίαιτας σχετίζονταν θετικά και σηµαντικά µε τη συγκέντρωση της HS-CRP στο πλάσµα 

σε υγιείς υπέρβαρες γυναίκες. Σε αυτήν τη µελέτη οι συµµετέχοντες ηλικίας 45-82 ετών 

είχαν προσληφθεί από τη Women’s Health Study (WHS). Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι 

οι υπέρβαρες γυναίκες που κατανάλωναν δίαιτα µε µέσο Γ∆ 81 είχαν αυξηµένη 

συγκέντρωση HS-CRP πλάσµατος (3,5 mg/L έναντι 2,4 mg/L), σε σχέση µε γυναίκες 

που κατανάλωναν δίαιτα µε µέσο Γ∆ 68. Όταν το ΓΦ αυξήθηκε από 121 σε 208 οι 

συγκεντρώσεις της HS-CRP του πλάσµατος σχεδόν διπλασιάστηκαν  (1,9 mg/L 

έναντι 3,7 mg/L).(30) Ο Liu και οι συνεργάτες του, λοιπόν, έδειξαν ότι το ΓΦ της δίαιτας 

είχε άµεση σχέση µε τα επίπεδα της CRP στο πλάσµα ανεξάρτητα από το ∆ΜΣ, τη 
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συνολική ενεργειακή πρόσληψη και άλλους γνωστούς παράγοντες κινδύνου για ΣΝ και η 

συσχJτιση ήταν ισχυρότερη µεταξύ γυναικών µε ∆ΜΣ>25kg/m2.(31) 

Στη Women’s Health Initiative φάνηκε ότι χαµηλότερα επίπεδα πλάσµατος IL-6 

και του υποδοχέα-2 του TNF-α (TNF-R2), αλλά όχι CRP, συσχετίζονταν µε χαµηλότερο 

ΓΦ δίαιτας.(31) Η επίπτωση αυτή σηµειώθηκε σε σχετικά υψηλή κατανάλωση φυτικών 

ινών (24g/d) και διατηρήθηκε τόσο για τις διαλυτές όσο και για τις αδιάλυτες φυτικές ίνες. 

Η επίδραση των ινών µπορεί να οφείλεται στον αντίκτυπο που έχουν στη γλυκαιµία.(29) 

Άλλες οµάδες ανέφεραν ότι ο Γ∆ ή το ΓΦ µίας δίαιτας συνδέονται µε τη CRP, τον     

TNF-R2 και την αδιπονεκτίνη. Όσον αφορά στην αδιπονεκτίνη, το 2006 συγχρονική 

µελέτη, στην οποία συµµετείχαν γυναίκες µε Σ∆2 από την NHS, έδειξε, οµοίως µε 

προηγούµενες µελέτες, ότι τόσο ο Γ∆ όσο και το ΓΦ συσχετίζονταν αντίστροφα µε τις 

συγκεντρώσεις της αδιπονεκτίνης στο πλάσµα και ότι η πρόσληψη φυτικών ινών 

συνδεόταν µε υψηλότερες συγκεντρώσεις αδιπονεκτίνης σε διαβητικές γυναίκες. 

Ωστόσο, απαιτούνται περεταίρω µελέτες, ειδικά ελεγχόµενες κλινικές µελέτες και 

πειραµατικές µελέτες για να επιβεβαιωθούν οι διαπιστώσεις αυτές.(32) 

 

Σχήµα 3.3: Συγκεντρώσεις αδιπονεκτίνης πλάσµατος ανάλογα µε το ΓΦ σε φυσιολογικά, 

υπέρβαρα και παχύσαρκα άτοµα.(32) 

 

Ο Lopez-Garcia και οι συνεργάτες του στη Nurses’ Health Study (NHS) ανέφεραν 

ότι ένα συνετό διατροφικό πρότυπο σε σχέση µε ένα δυτικό πρότυπο διατροφής 

συσχετίζεται µε µειωµένα επίπεδα της CRP και της IL-6. Αυτές οι επιδράσεις ίσως να 

επιτυγχάνονται, εν µέρει, από την υπεργλυκαιµία η οποία µπορεί να διεγείρει τα 
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µακροφάγα και τα λεµφοκύτταρα να εκκρίνουν κυτταροκίνες. Από την άλλη πλευρά, 

τόσο χαµηλού όσο και υψηλού Γ∆ γεύµατα προκάλεσαν ενεργοποίηση των κυττάρων σε 

υπέρβαρες γυναίκες.(31) 

 

Σχήµα 3.4: Συσχετίσεις σύµφωνα µε την NHS µεταξύ του Γ∆ της δίαιτας, των δηµητριακών 

ολικής άλεσης, του πίτουρου και των φυτικών ινών των δηµητριακών µε τις συγκεντρώσεις CRP. 

Τα αποτελέσµατα αντιπροσωπεύουν τις τιµές της CRP ανά πεµπτηµόριο Γ∆. Η µακροχρόνια 

συλλογή στοιχείων έδειξε ότι τα επίπεδα της CRP ήταν 32% υψηλότερα στο ανώτερο 

πεµπτηµόριο (Q5) του Γ∆ σε σχέση µε το κατώτερο (Q1).(30) 

 

Πληθυσµιακές µελέτες έχουν επισηµάνει ότι οι δείκτες ενδοθηλιακής λειτουργίας 

σχετίζονται µε τις διατροφικές συνήθειες. Ωστόσο, η ενδοθηλιακή λειτουργία δεν έχει 

αξιολογηθεί άµεσα και µελέτες παρέµβασης δεν την έχουν ελέγξει. Ωστόσο, είναι πιθανό 

ότι µία δίαιτα υψηλού ΓΦ µπορεί να προκαλέσει δυσλειτουργία του ενδοθηλίου 

δεδοµένου ότι η υπεργλυκαιµία προκαλεί οξειδωτικό στρες.(31) 

 

 

3.3    Μελέτες Παρέµβασης 

 Υπάρχουν λίγες µόνο µελέτες παρέµβασης που απευθύνονται στη σχέση µεταξύ 

Γ∆ και φλεγµονής. Μέχρι το 2006 καµία από τις 3 µελέτες παρέµβασης δεν επιβεβαίωσε 

την ευεργετική επίδραση της δίαιτας χαµηλού Γ∆ ή ΓΦ σε δείκτες φλεγµονής, όπως η 

CRP και ο TNF-α. Αν και 2 από τις µελέτες αυτές έδειξαν µείωση στη συγκέντρωση της 

CRP στο πλάσµα µετά από την κατανάλωση γεύµατος χαµηλού Γ∆ ή ΓΦ, οι επιδράσεις 

αυτές εξαφανίστηκαν µετά από διόρθωση για αλλαγές στο σωµατικό βάρος.(25) 

 Το 2007, οι Motton et al. σε µία τυχαιοποιηµένη διασταυρούµενη µελέτη 

διερεύνησαν αν ένα γεύµα υψηλού ΓΦ ενεργοποιεί φλεγµονώδη κύτταρα µέσω της 

αυξηµένης κυκλοφορίας λιποπρωτεϊνών πλούσιων σε τριακυλογλυκερόλες. Τα 
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αποτελέσµατα έδειξαν ότι 3,5 ώρες µετά τα γεύµατα η αύξηση των µονοκυττάρων που 

εκφράζουν τον TNF-α ήταν σηµαντική τόσο µε την κατανάλωση χαµηλού όσο και 

υψηλού ΓΦ γεύµατα. Επιπρόσθετα, η έκφραση της IL-1β σε µονοκύτταρα έτεινε να 

αυξάνει, αλλά η αλλαγή δεν ήταν σηµαντική. Το ΓΦ των γευµάτων δεν επηρέασε τις 

κυκλοφορούντες κυτταροκίνες και είχε µόνο ελάχιστη επίδραση στη µεταγευµατική 

συγκέντρωση τριγλυκεριδίων πάρα τις αισθητές µεταγευµατικές αλλαγές στη γλυκαιµία 

και στις συγκεντρώσεις της κυκλοφορούσας ινσουλίνης. Από τη µελέτη αυτή φάνηκε, 

εποµένως, ότι στη µεταγευµατική κατάσταση τα µονοκύτταρα µπορεί να ενεργοποιηθούν 

από γεύµατα τόσο υψηλού όσο και χαµηλού ΓΦ.(33) 

Προηγούµενες µελέτες ανέφεραν αυξηµένες συγκεντρώσεις του µεταγραφικού 

παράγοντα NF-κΒ µετά από την κατανάλωση υδατανθράκων υψηλού Γ∆.(31) Ο NF-κΒ 

είναι ένας σηµαντικός µεσολαβητής της προφλεγµονώδους µεταγραφής γονιδίων. Μόλις 

ενεργοποιηθεί δρα στον πυρήνα σε γονίδια που ρυθµίζουν προφλεγµονώδεις 

κυτταροκίνες, µόρια προσκόλλησης και άλλους µεσολαβητές φλεγµονής. Επειδή η από 

του στόµατος φόρτιση 75g γλυκόζης έχει αποδειχθεί ότι προκαλεί οξεία αύξηση της 

δραστικότητας του NF-κΒ, οι Scott Dickinson et al. το 2008 υπέθεσαν ότι υδατάνθρακες 

υψηλού Γ∆ θα ενεργοποιούσαν τον NF-κΒ. Τα ευρήµατα υποδεικνύουν ότι αυξήσεις στη 

γλυκόζη του αίµατος µετά την κατανάλωση γεύµατος επιδεινώνουν τις φλεγµονώδεις 

διεργασίες.(34) Συγκεκριµένα, στη µελέτη αυτή στην οποία συµµετείχαν 10 νέοι, υγιείς 

εθελοντές, υδατάνθρακες υψηλού Γ∆ µε τη µορφή λευκού ψωµιού επιδείνωσαν τις 

φλεγµονώδεις διεργασίες, όπως αποδεικνύεται από την 3 φορές µεγαλύτερη αύξηση της 

ενεργοποίησης του πυρηνικού παράγοντα-κΒ, σε σχέση µε υδατάνθρακες χαµηλού Γ∆. 

Πράγµατι, λοιπόν, η µεταγευµατική υπεργλυκαιµία, ακόµη και εντός φυσιολογικών 

ορίων, µπορεί να προωθήσει το οξειδωτικό στρες και να επιδεινώσει την υποκείµενη 

διαδικασία της αθηροσκλήρωσης. Το οξειδωτικό στρες, µε τη σειρά του, µέσω της 

αύξησης των ελεύθερων ριζών οξυγόνου και αζώτου, µεσολαβεί µία κατάσταση 

φλεγµονής µέσω της αυξηµένης απελευθέρωσης κυτταροκινών, συµβάλλοντας στην 

παθοφυσιολογία του Σ∆2 και του ΜΣ.(36) 

Μελέτη που έγινε την ίδια περίοδο διερεύνησε σε άτοµα µε ΜΣ τις αλλαγές στις 

συγκεντρώσεις των κυτταροκινών στο πλάσµα και στην έκφραση των γονιδίων στον 

υποδόριο λιπώδη ιστό λόγω διαφορετικών µεταγευµατικών ινσουλιναιµικών 

αποκρίσεων. Η αντικατάσταση επεξεργασµένων υδατανθράκων από µη 

επεξεργασµένους για 12 εβδοµάδες διαφοροποίησε την έκφραση του mRNA των 

δεικτών φλεγµονής τόσο στο λιπώδη ιστό όσο και στον ορό αντρών και γυναικών µε ΜΣ. 
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Φάνηκε, λοιπόν, ότι η µακροχρόνια κατανάλωση µη ραφιναρισµένων τροφίµων µπορεί 

να είναι ένας παράγοντας που ρυθµίζει τη φλεγµονώδη κατάσταση σε άτοµα µε ΜΣ(35) 

 Εποµένως, τα στοιχεία που ανακύπτουν από επιδηµιολογικές µελέτες και κλινικές 

δοκιµές δείχνουν ότι το ΓΦ και οι φυτικές ίνες έχουν σηµαντικές επιδράσεις στους δείκτες 

φλεγµονής. Πιο συγκεκριµένα, δίαιτες χαµηλού ΓΦ συσχετίστηκαν µε µειωµένες 

συγκεντρώσεις CRP και άλλων δεικτών φλεγµονής και µε αυξηµένες συγκεντρώσεις 

αδιπονεκτίνης σε ασθενείς µε Σ∆2. Είναι σηµαντικό, λοιπόν, να εξετάζεται τόσο η 

ποιότητα όσο και η ποσότητα των υδατανθράκων µίας δίαιτας. Επί του παρόντος, πολλά 

από τα στοιχεία προέρχονται από συγχρονικές µελέτες ή βραχυπρόθεσµες µελέτες 

παρέµβασης, Για το λόγο αυτό, για την εξαγωγή ολοκληρωµένων συµπερασµάτων 

απαιτούνται στοιχεία από προοπτικές µελέτες και τυχαιοποιηµένες µελέτες 

παρέµβασης.(30) 
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4.     Γλυκαιµικός ∆είκτης - Γλυκαιµικό Φορτίο και 
Παράγοντες Καρδιαγγειακού Κινδύνου σε Παιδιά 
Προεφηβικής Ηλικίας 
 

 

4.1    Η επίδραση του Γ∆ και του ΓΦ στην Παχυσαρκία και σε 

Καρδιοµεταβολικούς Παράγοντες Κινδύνου σε παιδιά και εφήβους 

Η παχυσαρκία, όπως αναφέρθηκε σε προηγούµενο κεφάλαιο, είναι µία 

παγκόσµια επιδηµία που επηρεάζει τόσο τους ενήλικες όσο και τη νεολαία. Το σύνολο 

των καρδιοµεταβολικών παραγόντων κινδύνου µε την παχυσαρκία, που συχνά 

αναφέρονται ως µεταβολικό σύνδροµο, αυξάνει σηµαντικά τη συννοσηρότητα και την 

πρόωρη θνησιµότητα. Έχει αναφερθεί ευρέως ο υψηλός επιπολασµός της παχυσαρκίας 

και της συναφούς ινσουλινοαντίστασης και των παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου 

σε παιδιά και εφήβους. Το υπερβάλλον σωµατικό βάρος και η παχυσαρκία κατά την 

παιδική ηλικία αντανακλάται στην ενήλικη ζωή, γεγονός που απαιτεί τη λήψη 

προληπτικών µέτρων για τον περιορισµό των προβληµάτων υγείας.(36) 

 Η υγιεινή διατροφή αποτελεί το κλειδί για τη διατήρηση της ενεργειακής 

οµοιόστασης και την  πρόληψη της παχυσαρκίας και του διαβήτη. Καθώς οι διατροφικές 

συνήθειες διαµορφώνονται στην πρώιµη παιδική, την παιδική και την εφηβική ηλικία, 

αυτές αποτελούν κρίσιµες περιόδους και η νέα γενιά θα πρέπει να εκπαιδευτεί ώστε να 

αποκτήσει υγιεινές διατροφικές συνήθειες. Πρόσφατα στοιχεία αποδεικνύουν ότι τόσο η 

ποιότητα όσο και ποσότητα των διατροφικών συστατικών µπορεί να επηρεάσουν 

διάφορες φυσιολογικές διαδικασίες, οι οποίες διέπουν τον ενεργειακό µεταβολισµό και 

τον έλεγχο του κορεσµού που αποτελούν τη βάση για τη διαιτητική παρέµβαση στο 

διαβήτη και την παχυσαρκία.(36) 

Επιδηµιολογικές µελέτες από τις Ηνωµένες Πολιτείες και την Κίνα δείχνουν ότι οι 

κίνδυνοι των χρόνιων ασθενειών, όπως ο Σ∆2 και η ΣΝ, συνδέονται στενά µε το Γ∆ της 

δίαιτας. Υψηλού Γ∆ τρόφιµα, όπως το ρύζι, που αποτελεί την κύρια πηγή υδατάνθρακα 

στην κινέζικης διατροφή, µπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο του διαβήτη. Ο Παγκόσµιος 

Οργανισµός Υγείας και ο Οργανισµός Τροφίµων και Γεωργίας προτείνουν δίαιτα 

χαµηλού Γ∆ για την πρόληψη χρόνιων παθήσεων, συµπεριλαµβανοµένων της 

παχυσαρκίας και του Σ∆2.(36) 
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Πίνακας 4.1: ∆ηµοσιευµένες κλινικές δοκιµές για τη σχέση µεταξύ δίαιτας χαµηλού Γ∆, 

παχυσαρκίας και καρδιοµεταβολικών παραγόντων κινδύνου που σχετίζονται µε την παχυσαρκία 

σε παιδιά και εφήβους.(36) 
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 Οι παραπάνω πίνακες παρουσιάζουν συνοπτικά δηµοσιευµένες κλινικές δοκιµές 

µελετώντας τη σχέση µεταξύ δίαιτας χαµηλού Γ∆, παχυσαρκίας και καρδιοµεταβολικών 

παραγόντων κινδύνου που σχετίζονται µε την παχυσαρκία σε παιδιά και εφήβους. Με 

βάση τα περιορισµένα στοιχεία από αυτές τις µικρού µεγέθους, βραχυπρόθεσµες 

διατροφικές µελέτες παρέµβασης, οι δίαιτες χαµηλού Γ∆ σχετίζονται µε ευνοϊκές 

ορµονικές και µεταβολικές αποκρίσεις σε σχέση µε δίαιτες υψηλού Γ∆. Τα στοιχεία 

δείχνουν, επίσης, µία τάση προς µειωµένη ενεργειακή πρόσληψη µετά την κατανάλωση 

δίαιτας χαµηλού Γ∆.(36) 

 Εποµένως, εκτός από την ποσότητα και η ποιότητα των υδατανθράκων σε ένα 

γεύµα έχει σηµαντικές συνέπειες για την υγεία. Ωστόσο, τόσο η συστηµατική 

ανασκόπηση όσο και η µετα-ανάλυση διατροφικών µελετών παρέµβασης κατέληξαν στο 

συµπέρασµα ότι απαιτούνται µακροπρόθεσµες και καλά σχεδιασµένες µελέτες για να 

καλυφθεί το κενό γνώσης που υπάρχει σχετικά µε το ρόλο των τροφίµων χαµηλού Γ∆ 

στη διαχείριση της παιδικής παχυσαρκίας.(36) 

 

 

4.2    Γ∆, ΓΦ και απώλεια βάρους σε παιδιά και εφήβους 

Πρόσφατα, αρκετές κλινικές µελέτες έχουν αξιολογήσει την επίδραση διαιτών 

χαµηλού Γ∆ και ΓΦ στην απώλεια βάρους παιδιών και εφήβων. Όπως φαίνεται στους 

παρακάτω πίνακες, συνολικά τα περιορισµένα στοιχεία που έχουµε από µελέτες σε 

παιδιά και εφήβους έχουν την τάση να ευνοούν δίαιτες χαµηλού Γ∆ συγκριτικά µε τις 

συνιστώµενες συµβατικές δίαιτες χαµηλών λιπαρών όσον αφορά στην απώλεια βάρους 

και σε σχετικούς δείκτες, όπως η λιπώδης µάζα σώµατος και το ποσοστό λίπους. 

Ωστόσο, πιο µακροπρόθεσµες µελέτες απαιτούνται και εδώ για την επαλήθευση αυτών 

των ευρηµάτων, αλλά και για να εξακριβωθεί αν µία δίαιτα χαµηλού Γ∆ είναι 

περισσότερο αποτελεσµατική από άλλες διαιτητικές εναλλακτικές λύσεις.(40) 
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Πίνακας 4.2: Κλινικές µελέτες που αξιολογούν την επίδραση διαιτών χαµηλού Γ∆ και ΓΦ στην 

απώλεια βάρους παιδιών και εφήβων.(40) 
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4.3    Η επίδραση του Γ∆ και του ΓΦ σε παιδιά µε Σακχαρώδη ∆ιαβήτη 

Τύπου 1 (Σ∆1) 

 Η διατροφική θεραπεία αποτελεί βασική συνιστώσα της διαχείρισης παιδιών µε 

Σ∆1. Οι στόχοι της θεραπείας αυτής είναι τα βέλτιστα µεταβολικά αποτελέσµατα, δηλαδή 

φυσιολογικά επίπεδα γλυκόζης αίµατος και λιπιδίων για την πρόληψη και τη θεραπεία 

των χρόνιων επιπλοκών της νόσου και για την υποστήριξη της ανάπτυξης. Οι 

υδατάνθρακες µε χαµηλό Γ∆ προκαλούν πιο αργή και παρατεταµένη γλυκαιµική 

απόκριση και ως εκ τούτου, η δίαιτα χαµηλού Γ∆ έχει προταθεί για τη βελτίωση του 

γλυκαιµικού ελέγχου σε παιδιά µε Σ∆1. Ωστόσο, η χρησιµότητά της παραµένει 

αµφιλεγόµενη, αφού άλλοι πιστεύουν ότι συµβάλλει στον καλύτερο γλυκαιµικό έλεγχο, 

ενώ άλλοι υποστηρίζουν ότι περιορίζει την επιλογή τροφίµων και αυξάνει την πρόσληψη 

λίπους.(37) 

 Το µεγαλύτερο µέρος της έρευνας για δίαιτες χαµηλού Γ∆ έχει διεξαχθεί σε 

υπέρβαρα παιδιά και λίγες µόνο µελέτες έχουν γίνει σε παιδιά µε Σ∆1.(37) Το 2008, 

δόθηκε στη δηµοσιότητα µία µελέτη παρέµβασης παιδιών µε Σ∆1 στις Ηνωµένες 

Πολιτείες. Τα αποτελέσµατα έδειξαν σηµαντικά χαµηλότερη ηµερήσια µέση γλυκόζη 

αίµατος, ενώ κατά τη διάρκεια της νύχτας δεν παρατηρήθηκαν διαφορές. Η απουσία 

στατιστικά σηµαντικών διαφορών στις νυχτερινές παραµέτρους υποστηρίζει την 

αντίληψη ότι µία δίαιτα χαµηλού Γ∆ επηρεάζει τα επίπεδα της γλυκόζης στο αίµα µέσω 

της µείωσης των µεταγευµατικών εξάρσεων.(38) Η εν λόγω µελέτη διεξήχθη σε ένα πολύ 

ελεγχόµενο περιβάλλον και ως εκ τούτου, είναι άγνωστο αν οι παραπάνω θετικές 

συνέπειες µπορούν να γενικευτούν σε λιγότερο ελεγχόµενο περιβάλλον όπου τα παιδιά 

επιλέγουν τι θα φάνε, πόσο και που.(37) 

 Την ίδια περίοδο διεξήχθη µελέτη, σε συνδυασµό µε την προαναφερθείσα, µε 

σκοπό τον προσδιορισµό της γλυκαιµικής απόκρισης σε γεύµατα χαµηλού Γ∆ 

συγκριτικά µε τα συνήθη γεύµατα των παιδιών µε Σ∆1 στο σπίτι. Τα αποτελέσµατα 

έδειξαν θετική επίδραση από την προαιρετική κατανάλωση δίαιτας χαµηλού Γ∆ στα 

παιδιά αυτά. Σχετίστηκε µε βελτίωση της ποιότητας διατροφής και µειωµένη ηµερήσια 

υπεργλυκαιµία σε σχέση µε τη συνήθη διατροφή των παιδιών. Ωστόσο, δεδοµένου ότι 

ήταν µία σύντοµη µελέτη είναι άγνωστο αν τα παιδιά θα τηρήσουν τη δίαιτα αυτή για 

µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα και ποιες θα ήταν οι µακροπρόθεσµες επιπτώσεις στα 

επίπεδα της γλυκόζης στο αίµα. Για το λόγο αυτό απαιτούνται µακροχρόνιες µελέτες.(36) 
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4.4    Η επίδραση του Γ∆ και του ΓΦ σε παιδιά µε Σακχαρώδη ∆ιαβήτη 

Τύπου 2 (Σ∆2) 

 Παγκοσµίως, ο επιπολασµός του Σ∆2 στον παιδικό πληθυσµό αυξάνεται, κυρίως 

µεταξύ 15 και 18 ετών. Κατά τη διάγνωση τα περισσότερα αγόρια και κορίτσια είναι 

υπέρβαρα ή παχύσαρκα, έχουν επιβαρυντικό οικογενειακό ιστορικό Σ∆2, βρίσκονται 

πριν ή µετά την εφηβεία και συνυπάρχουν µεταβολικοί παράγοντες κινδύνου, όπως 

δυσλιπιδαιµία. (39) 

 Συστηµατική ανασκόπηση έδειξε ότι δεν υπάρχουν καλά σχεδιασµένες µελέτες 

που να αξιολογούν την επίδραση της αλλαγής του τρόπου ζωής, και κατ επέκταση του 

Γ∆ και του ΓΦ, στον γλυκαιµικό έλεγχο σε παιδιά και νέους µε Σ∆2. Πολλά άρθρα 

ανασκόπησης έχουν δηµοσιευθεί σε αυτόν τον τοµέα, αλλά συµβάλλουν ελάχιστα σε µία 

τεκµηριωµένη βάση. Τυχαιοποιηµένες κλινικές δοκιµές πρέπει να γίνουν για να 

καθορίσουν µε σαφήνεια το ρόλο των διατροφικών παρεµβάσεων στη διαχείριση των 

παιδιών µε Σ∆2 και να βοηθήσουν στον καθορισµό των βέλτιστων προσεγγίσεων του 

τρόπου ζωής για τον καλύτερο γλυκαιµικό τους έλεγχο.(39) 
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5.     Σκοπός 
 

  
 Η ποιότητα της διατροφής µπορεί να διαδραµατίσει πολύ σηµαντικό ρόλο στις 

παθογενετικές διαδικασίες χρόνιων ασθενειών ήδη από την παιδική και εφηβική ηλικία. 

Οι συνέπειές της αντανακλώνται στην ενήλικη ζωή, γεγονός που αποδεικνύεται από τις 

επιδηµικές τάσεις που έχουν λάβει ασθένειες όπως η Παχυσαρκία, ο Σακχαρώδης 

∆ιαβήτης, το Μεταβολικό Σύνδροµο και η Στεφανιαία Νόσος. Ο Γλυκαιµικός ∆είκτης και 

το Γλυκαιµικό Φορτίο αποτελούν τα τελευταία χρόνια σηµαντικές διατροφικές 

παραµέτρους λόγω της επίδρασης που φαίνεται να εµφανίζουν σε καρδιοµεταβολικούς 

παράγοντες κινδύνου. Για το λόγο αυτό, είναι ιδιαίτερα σηµαντικό να διερευνηθεί αν οι 

ρίζες του προβλήµατος αυτού ξεκινούν από µικρή ηλικία. 

 ∆εδοµένου του κενού που υπάρχει στη βιβλιογραφία σχετικά µε την παραπάνω 

σχέση, σκοπός της παρούσας µελέτης είναι η συσχέτιση του Γ∆ και του ΓΦ της δίαιτας 

παιδιών προεφηβικής ηλικίας µε παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου και δείκτες 

συστηµατικής φλεγµονής. 
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6.     Μεθοδολογία 
 

  

6.1    Πληθυσµός Μελέτης 

 Η µελέτη Healthy Growth αποτελεί µία συγχρονική (cross-sectional) 

επιδηµιολογική µελέτη που επιπλέον συνδυάζει τη αναδροµική συλλογή πληροφοριών 

από παιδιά σχολικής-προεφηβικής ηλικίας (10 έως 12 ετών) και τους γονείς τους.  Η 

µελέτη ξεκίνησε µε την εφαρµογή ενός πρώτου πιλοτικού σταδίου το οποίο είχε ως 

στόχο τον ποιοτικό έλεγχο των παρατηρήσεων και του τρόπου συλλογής τους. Μετά την 

ολοκλήρωση του πιλοτικού σταδίου ακολούθησε  το δεύτερο κυρίως στάδιο της µελέτης 

συλλογής των δεδοµένων. Η επιλογή των υπό-µελέτη σχολείων πραγµατοποιήθηκε µετά 

από τη λήψη σχετικής έγκρισης από το Τµήµα Αγωγής Υγείας και Περιβαλλοντικής 

Αγωγής του Υπουργείου Εθνικής Παιδείας και Θρησκευµάτων και µετά την 

γνωµοδότηση του Τµήµατος Ερευνών Τεκµηρίωσης και Εκπαιδευτικής Τεχνολογίας του 

Παιδαγωγικού Ινστιτούτου. Επιπλέον, έγκριση για τη διεξαγωγή της µελέτης λήφθηκε 

από την Επιτροπή Βιοηθικής του Χαροκοπείου Πανεπιστηµίου.  

Στη µελέτη κλήθηκε να συµµετάσχει ένας αντιπροσωπευτικός αριθµός τυχαία 

επιλεγµένων δηµοτικών σχολείων από πέντε (5) νοµούς της ελληνικής επικράτειας 

(Αθηνών, Πειραιά, Αιτωλοακαρνανίας, Ηρακλείου Κρήτης και Θεσσαλονίκης). Μετά την 

θετική ανταπόκριση των σχολείων που επιλέχθηκαν για να συµµετάσχουν στη µελέτη, 

όλοι οι γονείς ή κηδεµόνες των παιδιών που φοιτούσαν στις Ε΄ και ΣΤ΄ τάξεις των 

σχολείων αυτών έλαβαν ένα εκτενές ενηµερωτικό γράµµα που περιέγραφε αναλυτικά 

τους σκοπούς, τα στάδια και τις µετρήσεις που θα λάβουν χώρα στα πλαίσια της 

µελέτης. Όσοι γονείς ή κηδεµόνες συναίνεσαν για την συµµετοχή του παιδιού τους στην 

µελέτη έπρεπε να υπογράψουν και να επιστρέψουν στην ερευνητική οµάδα του 

Χαροκοπείου Πανεπιστηµίου το σχετικό συµφωνητικό εθελοντικής συµµετοχής που θα 

υπήρχε στο τέλος του ενηµερωτικού γράµµατος. 

 

6.2    Ανθρωποµετρήσεις 

Το σωµατικό βάρος των παιδιών µετρήθηκε µε µία ψηφιακή ζυγαριά (Seca Alpha, 

Model 770, Hamburg, Germany) µε ακρίβεια ± 100g. Τα υποκείµενα της µελέτης 

ζυγίστηκαν χωρίς να φορούν υποδήµατα και µε την ελαχίστη δυνατή ένδυση. Για τον 

ακριβή υπολογισµό του σωµατικού βάρους πραγµατοποιήθηκε διόρθωση για το βάρος 

του ρουχισµού των υποκειµένων στο τέλος της µέτρησης. Το ύψος µετρήθηκε µε τα 

υποκείµενα σε όρθια στάση, χωρίς να φορούν υποδήµατα και κρατώντας τους ώµους σε 
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χαλαρή θέση, µε τα χέρια να κρέµονται ελευθέρα από τους ώµους και µε το κεφάλι 

προσανατολισµένο σε οριζόντιο επίπεδο (Frankfurt plane). Η µέτρηση του ύψους έγινε 

µε την χρήση ενός αναστηµοµέτρου (Leicester Height Measure, Invicta Plastics Ltd, 

Oadby, UK), µε ακρίβεια ± 0,5cm. Από τις παραπάνω ανθρωποµετρήσεις ύψους και 

βάρους προσδιορίστηκε τελικά ο ∆είκτης Μάζας Σώµατος (∆ΜΣ) των εξεταζοµένων 

διαιρώντας το βάρος (kg) µε το τετράγωνο του ύψους τους (m2). 

Οι µετρήσεις των περιµέτρων του δεξιού µέσου βραχίονα, της µέσης και του 

ισχίου µετρήθηκαν µε µία µη-εκτατή ταινία (Hoechstmass, Germany) µε ακρίβεια 

±0,1cm, µε το υποκείµενο σε όρθια θέση, µε τα χέρια του να κρέµονται ελεύθερα στο 

πλάι του σώµατος από τους ώµους και τα πόδια ενωµένα. Πιο συγκεκριµένα, η 

περίµετρος του δεξιού µέσου βραχίονα µετρήθηκε στο µέση της απόστασης του δεξιού 

βραχίονα µεταξύ του ακρώµιου και του ωλέκρανου. Η περίµετρος της µέσης µετρήθηκε 

µε τη κοιλιά χαλαρή στο τέλος µίας ελαφριάς εκπνοής και µετά τη τοποθέτηση της 

ταινίας σε οριζόντιο επίπεδο γύρω από την πιο στενή περιοχή της µέσης και παράλληλα 

µε το δάπεδο, στο επίπεδο του οµφαλού και στο µέσο της απόστασης µεταξύ της 

τελευταίας νόθας πλευράς και της υπερλαγώνιας ακρολοφίας. Η περίµετρος του ισχίου 

µετρήθηκε µετά τη τοποθέτηση της ταινίας σε οριζόντιο επίπεδο γύρω από τους γοφούς 

παράλληλα µε το δάπεδο στο σηµείο της µέγιστης περιφέρειας γύρω από το ισχίο.  

Πραγµατοποιήθηκε η µέτρηση του πάχους τεσσάρων δερµατικών πτυχών και 

συγκεκριµένα των δερµατικών πτυχών του τρικέφαλου, του δικέφαλου, της 

υποωµοπλατιαίας και υπερλαγόνιας. Οι µετρήσεις των δερµατικών πτυχών έγιναν µε τη 

χρήση του δερµατοπτυχοµέτρου Lange (Cambridge, Maryland) στη δεξιά πλευρά του 

σώµατος, µε ακρίβεια ±0,1mm. Η µέτρηση των δερµατικών πτυχών γινόταν µε τρόπο 

ώστε να µην προκαλείται η οποιαδήποτε δυσφορία ή πόνος στα υποκείµενα της 

µελέτης. Το πάχος των δερµατικών πτυχών τρικέφαλου και δικέφαλου µετρήθηκε στο 

µέσο σηµείο του δεξιού βραχίονα µε το χέρι του υποκειµένου να κρέµεται ελεύθερα στο 

πλάι του σώµατος. Η υποωµοπλατιαία δερµατική πτυχή µετρήθηκε περίπου 1cm κάτω 

από τη κατώτερη γωνία της ωµοπλάτης µε κλίση περίπου 45ο σε σχέση µε το οριζόντιο 

επίπεδο και µε το υποκείµενο να στέκεται όρθιο µε χαλαρούς τους ώµους. Τέλος, η 

υπερλαγόνια δερµατική πτυχή µετρήθηκε περίπου 1cm πάνω από την υπερλαγόνια 

ακρολοφία της λεκάνης µε κλίση περίπου 45ο σε σχέση µε το οριζόντιο επίπεδο.  
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Τα παιδιά που συµµετείχαν στη παρούσα µελέτη ταξινοµήθηκαν ως ελλιποβαρή, 

υπέρβαρα ή παχύσαρκα, σύµφωνα µε τις “κατωφλικές” τιµές του ∆ΜΣ, τις σχετικές µε 

την ηλικία και το φύλο των παιδιών, που ορίστηκαν από την ∆ιεθνή οργανισµό 

Ιnternational Obesity Task Force (IOTF).(41),(42) 

Τα κριτήρια του International Diabetes Foundation, προσαρµοσµένα για παιδιά 

και εφήβους, χρησιµοποιήθηκαν για τον ορισµό της κεντρικής παχυσαρκίας. 

Συγκεκριµένα, ως κεντρική παχυσαρκία ορίστηκε η περιφέρεια µέσης >=90ο 

ποσοστηµόριο.(43) 

Η αξιολόγηση της σύστασης του σώµατος των υποκειµένων πραγµατοποιήθηκε 

µε τη µέθοδο της βίο-ηλεκτρικής εµπέδησης µε τη χρήση της συσκευής Akern BIA 101 

(Akern Srl, Florence, Italy). Για την ορθή διεξαγωγή της µέτρησης τα υποκείµενα ήταν 

νηστικά, καθώς δεν είχαν καταναλώσει φαγητό και υγρά για τουλάχιστον 2 ώρες πριν 

από τη µέτρηση. Αφού αποµακρύνθηκαν όλα τα µεταλλικά αντικείµενα που έρχονταν σε 

επαφή µε το σώµα του, ο εξεταζόµενος ξάπλωνε σε µία µη-αγώγιµη επιφάνεια µε τέτοιο 

τρόπο ώστε τα χέρια του να µην έρχονται σε επαφή µε τον κορµό και οι µηροί να µην 

ακουµπούν µεταξύ τους. Εν συνεχεία, οι περιοχές επικόλλησης των ηλεκτροδίων στις 

επιφάνειες του χεριού και του ποδιού της δεξιάς πλευράς του σώµατος καθαρίστηκαν 

επιµελώς µε οινόπνευµα και τέσσερα αυτοκόλλητα ηλεκτρόδια (pads) τοποθετήθηκαν 

στις κατάλληλες περιοχές στο δεξί χέρι και πόδι. Στη συνέχεια, δύο µεταλλικά ηλεκτρόδια 

προσαρτήθηκαν µεταξύ των αυτοκόλλητων και της συσκευής.  

Για τον υπολογισµό της Ισχνής και της Άλιπης µάζας σώµατος χρησιµοποιήθηκαν 

οι εξισώσεις που προτάθηκαν από τους Nielsen et al. Οι παραπάνω ερευνητές 

χρησιµοποιώντας την απορροφησιοµετρία ακτίνων Χ διπλής ενέργειας (Dual-energy X-

ray Absorptiometry: DXA) ως µέθοδο αναφοράς για την εκτίµηση της σύστασης 

σώµατος σε δείγµα 101 παιδιών 9-11 ετών διατύπωσαν τις παρακάτω εξισώσεις για τον 

υπολογισµό της Ισχνής και της Άλιπης µάζας σώµατος σύµφωνα µε τις µετρήσεις που 

προέκυψαν από τη χρήση της µεθόδου της βίο-ηλεκτρικής εµπέδησης. Οι εξισώσεις 

αυτές, οι οποίες ήταν διαφορετικές για κάθε φύλο, ήταν οι ακόλουθες:(44) 

♀ Κορίτσια 

            LTM = - 5.96 + Ht2/R*0.62 + Xc*0.06 + Ht*0.06 + Wt*0.04 

            FFM = - 7.13 + Ht2/R*0.66 +  Xc*0.07 + Ht*0.06 + Wt*0.06 

♂ Αγόρια 
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            LTM = 0.28 + Ht2/R*0.44 + Xc*0.03 + Ht*0.04 + Wt*0.13 

            FFM = - 0.86 + Ht2/R*0.46 +  Xc*0.04 + Ht*0.05 + Wt*0.14 

 

Όπου  R : η αντίσταση (Ω) όπως µετρήθηκε µε το BIA 

           Χc: η µη-ωµική αντίσταση  όπως µετρήθηκε µε το BIA 

           Ht: το ύψος σε cm 

           Wt: το βάρος σε kg  

 

6.3    ∆ιατροφική Αξιολόγηση 

 

6.3.1 Ανακλήσεις 24ώρου 

Η αξιολόγηση των διατροφικών συνηθειών των εξεταζοµένων έγινε µε τη χρήση 

της τεχνικής της ανάκλησης 24-ώρου. Συγκεκριµένα, σε κάθε εξεταζόµενο 

πραγµατοποιήθηκαν 2 ανακλήσεις 24-ώρου, µία ανάκληση καθηµερινής και µία 

Σαββατοκύριακου και πιο συγκεκριµένα Κυριακής. Όλα τα µέλη της ερευνητικής οµάδας 

που διεξήγαγαν τις συνεντεύξεις-ανακλήσεις ήταν κατάλληλα εκπαιδευµένα για να 

ελαχιστοποιηθούν τα σφάλµατα καταγραφής της διαιτητικής πρόσληψης. Κατά τη 

διάρκεια των ανακλήσεων 24-ώρου ζητήθηκε από τα υποκείµενα της µελέτης να 

ανακαλέσουν τον τύπο και την ποσότητα των τροφίµων και των ροφηµάτων που 

κατανάλωσαν την προηγούµενη ηµέρα µε χρονική διαδοχή, δηλαδή από τη στιγµή που 

ξύπνησαν το πρωί έως την ίδια χρονική στιγµή την επόµενη ηµέρα. Για να βελτιωθεί η 

ακρίβεια κατά τη περιγραφή των καταναλισκόµενων τροφίµων, αλλά και κατά την 

εκτίµηση της προσλαµβανόµενης ποσότητας χρησιµοποιήθηκαν προπλάσµατα 

τροφίµων (Dairy Food Council, ΗΠΑ), καθώς και µεζούρες οικιακής χρήσης (κούπες, 

κουταλάκια του γλυκού και κουτάλια της σούπας κτλ). 

Η ανάλυση των στοιχείων που συλλέχθηκαν από τις ανακλήσεις 24-ώρου έγινε µε 

τη χρήση του λογισµικού διατροφικής ανάλυσης Νutritionist V (First Databank, San 

Bruno, CA), η βάση του οποίου έχει εµπλουτιστεί εκτενώς ώστε να περιλαµβάνει την 

ακριβή συγκέντρωση σε µάκρο- και µίκρο-θρεπτικά συστατικά για µία ευρεία γκάµα 

σύνθετων επεξεργασµένων τροφίµων που είναι διαθέσιµα στην ελληνική αγορά, καθώς 

και ελληνικών συνταγών(45),(46), πληροφορίες οι οποίες στην πλειοψηφία τους 

προέκυψαν από χηµικές αναλύσεις των εν λόγω τροφίµων και συνταγών. 
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6.3.2 Έλεγχος υποκαταγραφής 

Για τον έλεγχο της υποκαταγραφής χρησιµοποιήθηκε ο λόγος της 

καταγραφόµενης ενεργειακής πρόσληψης προς τον προβλεπόµενο βασικό µεταβολικό 

ρυθµό. Ο βασικός µεταβολικός ρυθµός εκτιµήθηκε σύµφωνα µε τις εξισώσεις του 

Schofield(47), λαµβάνοντας υπόψη την ηλικία, το φύλο και το σωµατικό βάρος των 

παιδιών. Για τον εντοπισµό των υποκειµένων που έκαναν υποκαταγραφή της 

διατροφικής τους πρόσληψης χρησιµοποιήθηκαν οι κατωφλικές τιµές (cut-off points) του 

λόγου ενεργειακής πρόσληψης/ βασικό µεταβολικό ρυθµό που προτείνονται από τους 

Sichert-Hellert. για αγόρια και κορίτσια ηλικίας 6-13 ετών, αντίστοιχα. Οι κατωφλικές 

τιµές που χρησιµοποιήθηκαν ήταν: 1,04 για αγόρια και 1,01 για κορίτσια.(48) 

 

6.4    Αιµατολογικές Εξετάσεις 

 

Μία ηµέρα πριν τη διεξαγωγή των αιµατολογικών εξετάσεων πραγµατοποιήθηκε 

επίσκεψη σε κάθε σχολείο που συµµετείχε στη µελέτη, κατά την οποία οι εθελοντές 

έλαβαν σαφείς οδηγίες ώστε να τηρήσουν µία 12ωρη νηστεία από το βράδυ της 

προηγούµενης ηµέρας έως το επόµενο πρωινό. Μετά, λοιπόν, από µία 12ωρη 

ολονύχτια νηστεία ελήφθησαν δείγµατα φλεβικού αίµατος από τους συµµετέχοντες στη 

µελέτη νωρίς το πρωί της επόµενης ηµέρας (από 8:15 έως 10:00 π.µ). Εκπαιδευµένο 

προσωπικό, πραγµατοποίησε φλεβοκεντήσεις για τη συλλογή συνολικά 23 ml αίµατος. 

Το αίµα τοποθετήθηκε σε τέσσερα διαφορετικού όγκου σωληνάρια, δύο των 2,6 ml και 

δύο των 9ml. Τα 3 σωληνάρια περιείχαν αιθυλενοδιάµινοτετραοξικό οξύ (EDTA) ως 

αντιπηκτικό, ενώ το τέταρτο δεν περιείχε αντιπηκτικό. Τα δύο σωληνάρια EDTA των 2,6 

ml χρησιµοποιήθηκαν για τη συλλογή ολικού αίµατος.  

Για τoν προσδιορισµό αιµατολογικών δεικτών χρησιµοποιήθηκε το ένα από τα 

δύο δείγµατα ολικού αίµατος των 2,6 ml µε την χρήση του αυτόµατου αιµατολογικού 

αναλυτή Cell-Dyn 1700® (Abbott Diagnostics, Abbott Park, IL, USA). Συγκεκριµένα, 

προσδιορίστηκε ο αριθµός και ο τύπος των  λευκών αιµοσφαιρίων (WBC), ο αριθµός 

των ερυθρών αιµοσφαιρίων (RBC), η συγκέντρωση της αιµοσφαιρίνης (Hgb), ο 

αιµατοκρίτης (Hct), ο Μέσος Όγκος Ερυθρών Αιµοσφαιρίων (MCV), η Μέση 

Συγκέντρωση Αιµοσφαιρίνης (MCH), η Μέση Συγκέντρωση της Αιµοσφαιρίνης ανά 

Ερυθρό Αιµοσφαίριο (MCHC), το εύρος κατανοµής των ερυθρών αιµοσφαιρίων (RDW) 

και ο αριθµός των αιµοπεταλίων (PLT). Το δεύτερο δείγµα ολικού αίµατος των 2,6 ml 

αποθηκεύτηκε στους –80οC.  
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Το υπόλοιπο δείγµα αίµατος που συγκεντρώθηκε στα σωληνάρια µε ΕDTA 

χρησιµοποιήθηκε για την αποµόνωση πλάσµατος. Το εναποµένον αίµα που 

συγκεντρώθηκε στα σωληνάρια των 9ml χωρίς πρόσθετο αντιπηκτικό, διατηρήθηκε 

συντήρησης ψυγείου (4οC) για δύο περίπου ώρες, όπου αφέθηκε να πήξει, καθώς το 

δείγµα αυτό προοριζόταν για διαχωρισµό και παραλαβή του ορού. Η φυγοκέντρηση για 

τον διαχωρισµό των δειγµάτων ορού και πλάσµατος πραγµατοποιήθηκε στο χώρο του 

σχολείου στις 3000σ.α.λ για 15 λεπτά της ώρας µε τη χρήση µίας φορητής φυγοκέντρου 

(Hermle Z200A, Wehingen, Germany). Ειδικά για τα δείγµατα πλάσµατος η 

φυγοκέντρηση των δειγµάτων του αίµατος πραγµατοποιήθηκε µέσα στα επόµενα 10min 

από την χρονική στιγµή της φλεβοκέντησης, µε στόχο τη µείωση του χρόνου δράσης 

των πρωτεολυτικών και γλυκολυτικών ενζύµων. Ένα µέρος του ορού (1,5ml) και του 

πλάσµατος (0,5ml) χρησιµοποιήθηκαν απευθείας για βιοχηµικές αναλύσεις, ενώ τα 

εναποµένοντα δείγµατα ορού και πλάσµατος διαµοιράστηκαν σε πλαστικά σωληνάρια 

(Eppendorfs), σε ποσότητα ~0,5ml στο καθένα και αποθηκεύτηκαν στη βαθιά κατάψυξη 

σε θερµοκρασία -80°C. Η αποθήκευση των δειγµάτων ορού έγινε στο «Εργαστήριο 

∆ιατροφής και Μεταβολισµού» του Χαροκοπείου Πανεπιστήµιου. 

O προσδιορισµός του µέσου όγκου αιµοπεταλίων (MPV) έγινε µε την χρήση του 

αυτόµατου αιµατολογικού αναλυτή Cell-Dyn 1700® (Abbott Diagnostics, Abbott Park, IL, 

USA). Οι βιοχηµικοί προσδιορισµοί πραγµατοποιήθηκαν στα παραπάνω δείγµατα ήταν: 

Γλυκόζη πλάσµατος (FPG) καθώς και Ινσουλίνη, Φερριτίνη, Ολική Χοληστερόλη, 

Τριγλυκερίδια,  HDL-χοληστερόλη, Σίδηρος και Ολική Σιδηροδεσµευτική Ικανότητα 

Τρανσφερρίνης (TIBC) ορού. Όλοι οι ανωτέρω προσδιορισµοί πραγµατοποιήθηκαν εις 

διπλούν. Ενζυµατικές µέθοδοι χρησιµοποιήθηκαν για τους προσδιορισµούς της 

γλυκόζης (Εξοκινάση), της ολικής χοληστερόλης (CHOD-PAP) και των τριγλυκεριδίων 

(GPO-DAOS). Για τον προσδιορισµό HDL-χοληστερόλης χρησιµοποιήθηκε 

ανοσοενζυµατική µέθοδος. Ο σίδηρος ορού προσδιορίστηκε µε τη µέθοδο καταβύθισης 

BPT, ενώ η φεριττίνη και η ινσουλίνη ορού (RIA) µε τη µέθοδο ICMA. Η LDL-

χοληστερόλη υπολογίστηκε µε την χρήση της εξίσωσης Friedewald(49). Για την εκτίµηση 

της ινσουλινοαντίστασης χρησιµοποιήθηκε το οµοιοστατικό µοντέλο εκτίµησης (HOMA-

IR), ο λόγος γλυκόζης προς ινσουλίνη νηστείας (FGIR) και ο ποσοτικός δείκτης ελέγχου 

ινσουλινοευαισθησίας (QUICKI). Ο προσδιορισµός της αδιπονεκτίνης 

πραγµατοποιήθηκε µε εµπορικά διαθέσιµο kit της εταιρείας R & D (human) (Adiponectin 

DuoSet ELISA Development kit), µε τη µέθοδο ELISA, σύµφωνα µε τις οδηγίες του 

κατασκευαστή. Η δραστικότητα της GPx3 µετρήθηκε κινητικά µε σύζευξη της αντίδρασης 
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της µε την αντίδραση της αναγωγάσης της γλουταθειόνης και µέτρηση του ρυθµού 

µείωσης του NADPH στα 340 nm χρησιµοποιώντας µέθοδο της βιβλιογραφίας.(73)  

 

6.5    Προσδιορισµός Γλυκαιµικού ∆είκτη και Γλυκαιµικού Φορτίου 

Ο υπολογισµός του Γ∆ και του ΓΦ πραγµατοποιήθηκε στα πλαίσια παλαιότερης 

µεταπτυχιακής διατριβής.(80) 

Στην παρούσα µελέτη, λοιπόν, για τον υπολογισµό του Γ∆ της δίαιτας 

χρησιµοποιήθηκαν 2 ανακλήσεις 24ωρου για κάθε παιδί, εκ των οποίων η µία 

προερχόταν από µία καθηµερινή µέρα και η δεύτερη από µια µέρα του 

Σαββατοκύριακου, κυρίως Κυριακή. Από τις ανακλήσεις αυτές καταγράφηκαν 700 

διαφορετικά τρόφιµα.  

 

6.5.1 Προσδιορισµός γλυκαιµικού δείκτη απλών τροφίµων 

Ο προσδιορισµός του Γ∆ των απλών τροφίµων έγινε µε τη βοήθεια των ∆ιεθνών 

Πινάκων Γ∆. Επιπλέον, προσδιορίστηκε και η ποσότητα υδατανθράκων (CHO) ανά 

100γραµµάρια (g) τροφίµου. Στη συνέχεια, οι µονάδες µέτρησης της ποσότητας των 

τροφίµων που καταναλώθηκαν από τα παιδιά µετατράπηκαν σε γραµµάρια.(50)-(52) 

 

6.5.2 Προσδιορισµός γλυκαιµικού δείκτη µεικτών τροφίµων 

Ο Γ∆ µεικτών τροφίµων, τα οποία δεν συµπεριλαµβάνονταν στους πίνακες 

αυτούς, υπολογίστηκε µε τη βοήθεια του Πίνακα Σύνθεσης Τροφίµων. Αρχικά, έγινε 

καταγραφή των επιµέρους συστατικών του εκάστοτε τροφίµου. Για το κάθε συστατικό 

προσδιορίστηκε ο Γ∆, σύµφωνα µε τους διεθνείς πίνακες Γ∆, καθώς και η ποσότητα 

υδατανθράκων κάθε συστατικού. Τέλος, προσδιορίστηκε η ποσότητα υδατανθράκων 

όλου του µεικτού τροφίµου. Ο Γ∆ ενός µεικτού τροφίµου υπολογίστηκε ως το άθροισµα 

των γινοµένων του Γ∆ κάθε συστατικού επί τα g υδατανθράκων που περιέχονταν στην 

ποσότητα συστατικού που χρησιµοποιήθηκε , διαιρούµενο µε την συνολική ποσότητα 

υδατανθράκων που περιέχονταν στο µεικτό τρόφιµο. Για παράδειγµα, αν ένα µεικτό 

τρόφιµο αποτελείται από 2 συστατικά (συστατικό1 και συστατικό 2), τότε ο Γ∆ του 

τροφίµου αυτού υπολογίζεται ως εξής:(46),(53)-(55) 

 

Γ∆ µεικτού τροφίµου = [(Γ∆ συστατικού1 * gCHO συστατικού 1) + (Γ∆ συστατικού 2 * gCHO συστατικού 2)] / gCHO µεικτού τροφίµου 
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6.5.3 Προσδιορισµός γλυκαιµικού δείκτη σύνθετων γευµάτων 

Ο Γ∆ σύνθετων γευµάτων προσδιορίστηκε χρησιµοποιώντας τους Γ∆ και τα 

γραµµάρια υδατανθράκων, όπως αυτά υπολογίστηκαν από τις παραπάνω µεθόδους. Η 

διαδικασία υπολογισµού που ακολουθήθηκε ήταν η εξής: ο Γ∆ ενός σύνθετου γεύµατος 

προκύπτει από το άθροισµα του γινοµένου του Γ∆ του κάθε τροφίµου, από το οποίο 

αποτελείται ένα σύνθετο γεύµα, επί τα γραµµάρια υδατανθράκων που περιέχονται σε 

κάθε τρόφιµο, διά τα γραµµάρια υδατανθράκων που περιέχονται σε όλο το γεύµα. Για 

παράδειγµα, αν ένα σύνθετο γεύµα αποτελείται από 2 τρόφιµα (τρόφιµο 1 και τρόφιµο 

2), τότε ο Γ∆ του γεύµατος αυτού υπολογίζεται ως εξής:(53),(55) 

 

 

 

6.5.4 Προσδιορισµός γλυκαιµικού δείκτη δίαιτας  

 Ο υπολογισµός του Γ∆ της δίαιτας µιας ολόκληρης ηµέρας προκύπτει από το 

άθροισµα του γινοµένου του Γ∆ των επιµέρους τροφίµων που καταναλώθηκαν µέσα στη 

µέρα, επί τα g υδατανθράκων των αντίστοιχων τροφίµων, διά τα g υδατανθράκων που 

καταναλώθηκαν συνολικά µέσα στη µέρα. Αν, για παράδειγµα µέσα στη µέρα 

καταναλώθηκαν 2 τρόφιµα, τότε ο Γ∆ των τροφίµων όλης της µέρας υπολογίζεται ως 

εξής: 

 

∆εδοµένου ότι για τον προσδιορισµό του Γ∆ χρησιµοποιήθηκαν ανακλήσεις 

24ώρου 2 ηµερών, ο Γ∆ της δίαιτας για κάθε παιδί προκύπτει, σύµφωνα µε τη 

βιβλιογραφία, ως ο µέσος όρος των Γ∆ των 2 ηµερών.(53),(54) 

 

6.5.5 Προσδιορισµός γλυκαιµικού φορτίου τροφίµου  

Το ΓΦ του κάθε τροφίµου υπολογίστηκε ως το γινόµενο του Γ∆ του κάθε 

τροφίµου επί τα γραµµάρια των υδατανθράκων του τροφίµου διαιρούµενο µε το 100. Πιο 

συγκεκριµένα:(53),(54) 

 

 

Γ∆ σύνθετου γεύµατος = [(Γ∆ τροφίµου1 * gCHO τροφίµου1) + (Γ∆ τροφίµου2 * gCHO τροφίµου2)] / gCHO σύνθετου γεύµατος 

Γ∆ δίαιτας = [(Γ∆ τροφίµου1 * gCHO τροφίµου1) + (Γ∆ τροφίµου2 * gCHO τροφίµου2)] / gCHO δίαιτας 

ΓΦ τροφίµου = (Γ∆ τροφίµου * gCHO τροφίµου) / 100 
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6.5.6 Προσδιορισµός γλυκαιµικού φορτίου δίαιτας   

Το  ΓΦ της δίαιτας  υπολογίστηκε ως το γινόµενο του Γ∆ της δίαιτας επί τα g 

υδατανθράκων της δίαιτας, διά 100. Πιο συγκεκριµένα:(53),(54) 

 

 

 

6.6    Στατιστική Ανάλυση 

Ο έλεγχος κανονικότητας της κατανοµής τόσο του Γ∆, όσο και του ΓΦ 

πραγµατοποιήθηκε µε το τεστ Kolmogorov-Smirnov. Οι συνεχείς µεταβλητές 

παρουσιάζονται ως µέσες τιµές ± τυπική απόκλιση. Οι ποιοτικές-κατηγορικές µεταβλητές 

παρουσιάζονται ως απόλυτες ή σχετικές (%) συχνότητες. Οι συσχετίσεις µεταξύ 

συνεχών και κατηγορικών µεταβλητών έγιναν µε το Student’s t-test ή µε ανάλυση 

διακύµανσης (ANOVA). Εξαιτίας των πολλαπλών συγκρίσεων χρησιµοποιήθηκε η 

διόρθωση κατά Bonferroni, προκειµένου να ερµηνευτεί η αύξηση του σφάλµατος τύπου 

Ι. Συσχετίσεις µεταξύ των συνεχών µεταβλητών έγιναν µε τη χρήση του συντελεστή 

συσχέτισης Pearson r. Πολλαπλή γραµµική παλινδρόµηση εφαρµόστηκε για να ελεγχθεί 

η συσχέτιση ανάµεσα στον Γ∆ το ΓΦ και διάφορους ανθρωποµετρικούς και βιοχηµικούς 

δείκτες, ελέγχοντας για πιθανούς συγχητικούς παράγοντες. Όλες οι αναφερόµενες τιµές 

πιθανοτήτων (p) βασίζονται σε αµφίπλευρους ελέγχους και συγκρίνονται στο επίπεδο 

σηµαντικότητας του 5%. Για όλους τους στατιστικούς υπολογισµούς χρησιµοποιήθηκε το 

πρόγραµµα SPSS έκδοση 12.0 (Statistical Package for social sciences, SPSS Inc., 

Chicago, Illinois, U.S.A.). 

 

 

 

 

 

 

ΓΦ δίαιτας = (Γ∆ δίαιτας * gCHO δίαιτας) / 100 
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7.     Αποτελέσµατα 
 

 

7.1    Ανθρωποµετρικά και Βιοχηµικά Χαρακτηριστικά του Πληθυσµού 

 Η κατανοµή των διαφόρων ανθρωποµετρικών, βιοχηµικών, κλινικών και 

διατροφικών παραγόντων παρουσιάζεται στους πίνακες 7.1 και 7.2 

Πιο συγκεκριµένα, φαίνεται ότι µεταξύ των αγοριών και των κοριτσιών της 

παρούσας µελέτης υπήρχαν στατιστικά σηµαντικές διαφορές σε ανθρωποµετρικά 

χαρακτηριστικά, όπως ο ∆ΜΣ, η περιφέρεια µέσης και το ποσοστό σωµατικού λίπους. 

Επιπλέον, στατιστικά σηµαντικές διαφορές παρατηρήθηκαν και σε κάποια από τα 

κλινικά και βιοχηµικά χαρακτηριστικά µεταξύ αγοριών και κοριτσιών, όπως η ∆ιαστολική 

Αρτηριακή Πίεση, η Γλυκόζη, τα Τριγλυκερίδια, η HDL-χοληστερόλη και η LDL-

χοληστερόλη.  

 

Πίνακας 7.1: Ανθρωποµετρικά και βιοχηµικά χαρακτηριστικά πληθυσµού 
 

 Συνολικός Πληθυσµός Αγόρια  Κορίτσια P 

N 2665 1347 

(50,5%) 

1318 

(49,5%) 

 

∆ΜΣ (kg/ m2) 20.3 ± 3.84 20,5 ± 3,9     20,1±3,7 0,008 

Περιφέρεια µέσης (cm) 68,9 ± 9,72 70.1 ± 10.2 67.7 ± 9.07 <0.001 

Σωµατικό λίπος (%) 29,13 ± 9,36 28.6 ± 9.29 29.6 ± 9.41 0.006 

∆ΑΠ (mmHg) 69,8 ± 9,92 69,0 ± 10,1 70,7 ± 9,71 <0,001 

Γλυκόζη (mg/dL) 92,8 ± 9,74 93,2 ± 10,16 91,1 ± 9,18 <0,001 

Τριγλυκερίδια (mg/dL) 62,8 ± 28,6 59,5 ± 28,4 66,3 ± 28,4 <0,001 

HDL- χοληστερόλη (mg/dL) 58,4 ± 14,8 59,1 ± 15,1 57,7 ± 14,6 0,024 

LDL- χοληστερόλη (mg/dL)  95,6 ± 26,9 96,7 ± 27,9 94,4 ± 25,9 0,038 

 

Από διατροφικής άποψης, τα αγόρια φάνηκε ότι καταναλώνουν σηµαντικά 

υψηλότερη ενέργεια σε σχέση µε τα κορίτσια. Τα ποσοστά ενεργειακής πρόσληψης που 

προέρχονταν από τις πρωτεΐνες ήταν σηµαντικά χαµηλότερα στα κορίτσια, σε αντίθεση 

µε το λίπος και τους υδατάνθρακες. Τέλος, δεν υπήρχαν στατιστικά σηµαντικές διαφορές 

στο Γ∆, το ΓΦ και το ΓΦ προσαρµοσµένο για την ενέργεια µεταξύ αγοριών και 

κοριτσιών, ενώ φάνηκε ότι τα αγόρια καταναλώνουν σηµαντικά περισσότερες φυτικές 

ίνες συγκριτικά µε τα κορίτσια. 
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Πίνακας 7.2: ∆ιατροφικά χαρακτηριστικά πληθυσµού 
 

 Συνολικός Πληθυσµός Αγόρια  Κορίτσια P 

N 2665 1347 

(50,5%) 

1318 

(49,5%) 

 

Ενεργειακή πρόσληψη (kcal) 1981.1 ± 504,96 2114,0 ± 520,6 1853,0 ± 454,2 <0.001 

Λίπος 

(% Ενεργειακής Πρόσληψης) 

41,4 ± 6,78 41,3 ± 6,69 41,5 ± 6,85 0.398 

Υδατάνθρακες 

(% Ενεργειακής Πρόσληψης) 

45,3 ± 7,9 45,2 ± 7,72 45,4 ± 8,06 0.180 

Πρωτεΐνες 

(% Ενεργειακής Πρόσληψης) 

15,4 ± 3,21 15,7 ± 3,10 15,2 ± 3,29 0.091 

Φυτικές ίνες (g/ηµέρα) 14,9 ± 7,79 16,0 ± 8,01 13,97 ± 7.41 0,004 

Γ∆ 44.3 ± 9.05 44.7 ± 8.80 44.1 ± 9.27 0.518 

ΓΦ (g γλυκόζης) 132.4 ± 47,5 141,7 ± 45,2 123,4 ± 47.9 0,071 

ΓΦ/1000 kcal 67,3 ± 18,3 67,8 ± 18,3 66,9 ± 18,3 0,998 

 

 

7.2    Πρόδροµα αποτελέσµατα συσχέτισης Γ∆, ΓΦ και 
Καρδιοµεταβολικών Παραγόντων Κινδύνου 
 

 Στα πλαίσια παλαιότερης µεταπτυχιακής διατριβής διερευνήθηκε η πιθανή 

επίδραση του Γ∆ και του ΓΦ σε ορισµένους καρδιοµεταβολικούς παράγοντες κινδύνου 

και προέκυψαν ορισµένα ενδιαφέροντα αποτελέσµατα τα οποία συνοπτικά 

παρουσιάζονται παρακάτω.(80) 

 Όσον αφορά στα ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά, βρέθηκε µια θετική συσχέτιση 

µεταξύ του Γ∆ και του προσαρµοσµένου ΓΦ µε την περιφέρεια µέσης και το ∆ΜΣ. 

Κάνοντας γραµµική παλινδρόµηση, όπου τέθηκαν ως συγχητικοί παράγοντες το στάδιο 

ανάπτυξης των παιδιών (Tanner stage), ο δείκτης ινσουλινοαντίστασης HOMA, καθώς 

και τα επίπεδα τριγλυκεριδίων, η συσχέτιση παρέµεινε στατιστικά σηµαντική για το Γ∆, 

ενώ χάθηκε για το ΓΦ/1000 kcal στα κορίτσια. 

 O Γ∆ της δίαιτας φαίνεται να σχετίζεται θετικά µε το ποσοστό σωµατικού λίπους, 

τόσο στο συνολικό πληθυσµό του δείγµατος, όσο και σε αγόρια και κορίτσια χωριστά. 

Αντίθετα, το προσαρµοσµένο ΓΦ φαίνεται να σχετίζεται αρνητικά, ενώ σηµαντική 

αρνητική συσχέτιση βρέθηκε µε το ΓΦ µόνο στο συνολικό πληθυσµό. Μετά από 

παλινδρόµηση όπου λήφθηκαν υπόψη το στάδιο ανάπτυξης, τα επίπεδα τριγλυκεριδίων 
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και ο δείκτης HOMA, η συσχέτιση του Γ∆ µε το ποσοστό σωµατικού λίπους παρέµεινε 

ισχυρή στα αγόρια, ενώ χάθηκε στα κορίτσια. 

Tο σπλαχνικό λίπος φαίνεται να σχετίζεται µε τον Γ∆ της δίαιτας. 

Πραγµατοποιώντας ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης για τους 

παραπάνω συγχητικούς παράγοντες, η σηµαντικότητα της σχέσης µεταξύ Γ∆ και 

σπλαχνικού λίπους φαίνεται να παραµένει στα αγόρια, ενώ χάνεται στα κορίτσια. 

Αντίθετα, η σηµαντικότητα της σχέσης µεταξύ ΓΦ και σπλαχνικού λίπους (%) χάνεται, αν 

ληφθούν υπόψη οι παραπάνω συγχητικοί παράγοντες. 

Όσον αφορά στο γλυκαιµικό προφίλ των παιδιών, η γλυκόζη πλάσµατος νηστείας 

βρέθηκε να αυξάνεται µε την αύξηση του ΓΦ και του προσαρµοσµένου ΓΦ της δίαιτας, 

ωστόσο η συσχέτιση αυτή ήταν στατιστικά σηµαντική µόνο στο συνολικό πληθυσµό και 

στα κορίτσια για το ΓΦ και µόνο στο συνολικό πληθυσµό για το προσαρµοσµένο ΓΦ. 

Τα επίπεδα ινσουλίνης και οι δείκτες HOMA και QUICKI φαίνεται να σχετίζονται 

σηµαντικά µε το ΓΦ και το Γ∆ µόνο στα αγόρια, ενώ µε το ΓΦ/1000kcal στο σύνολο του 

πληθυσµού και στα κορίτσια. 

Εξετάστηκε, επίσης, η συσχέτιση του Γ∆, του ΓΦ, καθώς και του 

προσαρµοσµένου για την προσλαµβανόµενη ενέργεια ΓΦ µε διάφορους δείκτες 

λιπιδαιµικού προφίλ. 

Πιο συγκεκριµένα, βρέθηκε µια θετική συσχέτιση µεταξύ των τριακυλογλυκερών 

και του Γ∆, τόσο στο συνολικό πληθυσµό, όσο και στα αγόρια, ενώ στα κορίτσια η 

σχέση δεν ήταν στατιστικά σηµαντική. Η LDL χοληστερόλη φαίνεται, επίσης, να 

αυξάνεται από δίαιτες υψηλού Γ∆, αλλά µόνο στα αγόρια. 

Το ΓΦ δεν βρέθηκε να συσχετίζεται σηµαντικά µε τους παραπάνω βιοχηµικούς 

δείκτες, ενώ στατιστικά σηµαντικές συσχετίσεις βρέθηκαν µεταξύ του προσαρµοσµένου 

για την ενέργεια ΓΦ µε την ολική χοληστερόλη στο συνολικό πληθυσµό και στα κορίτσια, 

ενώ µόνο στα αγόρια φάνηκε να σχετίζεται αρνητικά µε τα επίπεδα τριακυλογλυκερολών. 

 

7.3    Συσχέτιση Γ∆, ΓΦ και Προσαρµοσµένου ΓΦ µε ∆είκτες 
Υποκλινικής Φλεγµονής 
 

 Στην παρούσα µελέτη εξετάστηκε η συσχέτιση του Γ∆, του ΓΦ και του 

προσαρµοσµένου για την προσλαµβανόµενη ενέργεια ΓΦ µε δείκτες υποκλινικής 

φλεγµονής. 

 Συγκεκριµένα, βρέθηκε ότι ο Γ∆ της δίαιτας συσχετίζεται θετικά µε τα επίπεδα της 

CRP και της λεπτίνης στο σύνολο των παιδιών του δείγµατος, καθώς επίσης και στα 
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αγόρια. Αντίθετα, στα κορίτσια η σηµαντικότητα της συσχέτισης χάνεται για τη CRP, ενώ 

για τη λεπτίνη η σηµαντικότητα παραµένει. 

 

Πίνακας 7.3: Συσχετίσεις Pearson µεταξύ Γ∆ δίαιτας και δεικτών υποκλινικής φλεγµονής στο 

συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια και σε κορίτσια. 

Γ∆ ∆ίαιτας 

 Συνολικός 
Πληθυσµός 

Αγόρια  Κορίτσια 

CRP (µg/L) ρ= 0,060,   P=0.010 ρ= 0,091,   P=0.006 ρ= 0,027,   P=0.413 

IL6 (pg/mL) ρ= 0,006,   P=0.800 ρ= -0,005,   P=0.884 ρ= 0,014,   P=0.657 

Λεπτίνη (ng/mL)  ρ= 0,112,   P<0.001  ρ= 0,134,   P<0.001  ρ= 0,097,   P=0.003 

Αδιπονεκτίνη (µg/mL) ρ= -0,006,   P=0.765 ρ= -0,009,   P=0.762 ρ= -0,002,   P=0.937 

 

  

Πραγµατοποιώντας την ίδια ανάλυση για το ΓΦ, βρέθηκε ότι στο συνολικό πληθυσµό 

του δείγµατος και στα αγόρια υπάρχει αρνητική και στατιστικά σηµαντική συσχέτιση του 

ΓΦ µε τη CRP και την λεπτίνη. Στα κορίτσια η µόνη στατιστικά σηµαντική συσχέτιση που 

βρέθηκε ήταν µε τη λεπτίνη. Πιο συγκεκριµένα, όσο υψηλότερο είναι το ΓΦ της δίαιτας 

που ακολουθούν, τόσο µικρότερα φαίνεται να είναι τα επίπεδα της λεπτίνης στον 

οργανισµό τους. 

 
 

Πίνακας 7.4: Συσχετίσεις Pearson µεταξύ ΓΦ δίαιτας και δεικτών υποκλινικής φλεγµονής στο 

συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια και σε κορίτσια. 

ΓΦ ∆ίαιτας (g γλυκόζης) 

 Συνολικός Πληθυσµός Αγόρια  Κορίτσια 

CRP (µg/L) ρ= -0,037,   P=0.011  ρ= -0,072,   P=0.031 ρ= -0,036,   P=0.271 

IL6 (pg/mL) ρ= -0,033,   P=0.152  ρ= -0,020,   P=0.542 ρ= -0,034,   P=0.292 

Λεπτίνη (ng/mL) ρ= -0,105,   P<0.001  ρ= -0,089,   P=0.007  ρ= -0,72,   P=0.025 

Αδιπονεκτίνη (µg/mL) ρ= -0,011,   P=0.603 ρ= 0,016,   P=0.601 ρ= -0,024,   P=0.431 

 

  

Αντίθετα µε το Γ∆ και το ΓΦ, το ΓΦ ύστερα από προσαρµογή για την ενέργεια δε 

βρέθηκε να συσχετίζεται µε κάποιον από τους δείκτες υποκλινικής φλεγµονής τόσο στο 

σύνολο του δείγµατος, όσο και στα αγόρια και τα κορίτσια ξεχωριστά. 
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Πίνακας 7.5: Συσχετισµός Pearson µεταξύ ΓΦ δίαιτας, προσαρµοσµένο για την ενέργεια, και 

δεικτών υποκλινικής φλεγµονής στο συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια και σε κορίτσια. 

ΓΦ ∆ίαιτας / 1000kcal 

 Συνολικός Πληθυσµός Αγόρια  Κορίτσια 

CRP (µg/L) ρ= -0,024,   P=0.305 ρ= -0,020,   P=0.552 ρ= -0,040,   P=0.217 

IL6 (pg/mL)     ρ= 0,012,   P=0.600 ρ= 0,049,   P=0.137 ρ= -0,020,   P=0.529 

Λεπτίνη (ng/mL)  ρ= -0,040,   P=0.083  ρ= -0,051,   P<0.125 ρ= -0,017,   P=0.592 

Αδιπονεκτίνη (µg/mL) ρ= 0,024,   P=0.250 ρ= 0,028,   P=0.359 ρ= 0,023,   P=0.445 

 

 Βρέθηκε, λοιπόν, µία θετική συσχέτιση µεταξύ του Γ∆ και της CRP και µία 

αρνητική συσχέτιση µεταξύ του ΓΦ µε αυτήν. Κάνοντας γραµµική παλινδρόµηση, όπου 

τέθηκαν ως συγχητικοί παράγοντες το φύλο, το στάδιο ανάπτυξης των παιδιών (Tanner 

Stage), ο ∆είκτης Μάζας Σώµατος (ΒΜΙ) και ο δείκτης ινσουλινοαντίστασης HOMA, η 

συσχέτιση χάθηκε τόσο για το Γ∆ όσο και για το ΓΦ. 

 

 

Πίνακας 7.6: Ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ CRP (εξαρτηµένη 

µεταβλητή), Γ∆ και παραγόντων που σχετίζονται µε αυτήν στο σύνολο του 

πληθυσµού.  

CRP (µg/L) 

 B SE P 

Γ∆ 1,944 3,750 0,604 

Φύλο -47,739 72,725 0,512 

Tanner Stage -320,010 39,557 <0,001 

ΒΜΙ 169,166 10,205 <0,001 

HOMA_IR 5,405 19,772 0,785 
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Πίνακας 7.7: Ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ CRP (εξαρτηµένη 

µεταβλητή), ΓΦ και παραγόντων που σχετίζονται µε αυτήν στο σύνολο του 

πληθυσµού.  

CRP (µg/L) 

 B SE P 

ΓΦ 0,107 0,694 0,878 

Φύλο -46,236 73,853 0,531 

Tanner Stage -319,413 39,563 <0,001 

ΒΜΙ 170,010 10,216 <0,001 

HOMA_IR 5,481 19,773 0,780 

 

 Όπως είχε αναφερθεί παραπάνω, βρέθηκε θετική συσχέτιση µεταξύ του Γ∆ της 

δίαιτας µε τη λεπτίνη και αρνητική συσχέτιση του ΓΦ µε τα επίπεδά της στον οργανισµό 

των παιδιών. Για το λόγο αυτό, πραγµατοποιήθηκε ανάλυση πολλαπλής γραµµικής 

παλινδρόµησης µεταξύ της λεπτίνης και ορισµένων συγχητικών παραγόντων και 

συγκεκριµένα το φύλο, το στάδιο ανάπτυξης, τον ∆ΜΣ και τον δείκτη 

ινσουλινοαντίστασης HOMA. Φαίνεται, λοιπόν, ότι η σχέση µεταξύ Γ∆ και λεπτίνης 

χάνεται λαµβάνοντας υπόψη τους παραπάνω συγχητικούς παράγοντες, ενώ παραµένει 

στατιστικά σηµαντική στην περίπτωση του ΓΦ και µετά την πολλαπλή γραµµική 

παλινδρόµηση. 

 

Πίνακας 7.8: Ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ λεπτίνης (εξαρτηµένη 

µεταβλητή), Γ∆ και παραγόντων που σχετίζονται µε αυτήν στο σύνολο του 

πληθυσµού. 

Λεπτίνη (ng/mL) 

 B SE P 

Γ∆ -0,005 0,014 0,735 

Φύλο 4,029 0,277 <0,001 

Tanner Stage -0,899 0,151 <0,001 

ΒΜΙ 1,768 0,038 <0,001 

HOMA_IR 0,854 0,075 <0,001 

 



                                                                                                                         

 71

Πίνακας 7.9: Ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ λεπτίνης (εξαρτηµένη 

µεταβλητή), ΓΦ και παραγόντων που σχετίζονται µε αυτήν στο σύνολο του 

πληθυσµού. 

Λεπτίνη (ng/mL) 

 B SE P 

ΓΦ 0,005 0,003 0,040 

Φύλο 4,127 0,281 <0,001 

Tanner Stage -0,912 0,151 <0,001 

ΒΜΙ 1,776 0,038 <0,001 

HOMA_IR 0,854 0,075 <0,001 

 

Στη συνέχεια, ο Γ∆ και το ΓΦ και χωρίστηκαν σε τεταρτηµόρια. Όπως 

αναφέρθηκε παραπάνω, η CRP και η λεπτίνη φαίνεται να σχετίζονται µε το Γ∆ και το ΓΦ 

της δίαιτας. Συγκρίνοντας, λοιπόν, τα τεταρτηµόρια προέκυψε ότι στο συνολικό 

πληθυσµό και στα αγόρια που συνήθιζαν να καταναλώνουν δίαιτες στο 1ο και στο 2ο-3ο 

τεταρτηµόριο Γ∆ είχαν υψηλότερες τιµές CRP σε σχέση µε αυτά του 4ου τεταρτηµορίου. 

Σε αντίθεση µε το Γ∆, για το ΓΦ η CRP δε φαίνεται να διαφέρει µεταξύ των 

τεταρτηµορίων αν και υπάρχει µία τάση µείωσης της CRP από το 1ο στο 4ο 

τεταρτηµόριο. 

 

Πίνακας 7.10: Σύγκριση CRP µεταξύ των τεταρτηµοριών Γ∆ στο συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια 

και κορίτσια. 

 CRP (µg/L) 

Γ∆ Συνολικός 
πληθυσµός 

Αγόρια  Κορίτσια 

1ο τεταρτηµόριο 1111±16321 1248±18141 992±1446 

2ο & 3ο τεταρτηµόριο 1082±1482 1202±15382 942±1415 

4ο τεταρτηµόριο 1353±1656 1628±1842 1091±1501 

 

1 P≈0.05, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στο συνολικό πληθυσµό και στα αγόρια 

2 P<0.01, µεταξύ του 2ου-3ου  και 4ου τεταρτηµορίου στα αγόρια 
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Πίνακας 7.11: Σύγκριση CRP µεταξύ των τεταρτηµοριών ΓΦ στο συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια 

και κορίτσια. 

 CRP (µg/L) 

ΓΦ Συνολικός 
πληθυσµός 

Αγόρια  Κορίτσια 

1ο τεταρτηµόριο 1125±1424 1369±1474 980±1376 

2ο & 3ο τεταρτηµόριο 1223±1675 1383±1781 1071±1555 

4ο τεταρτηµόριο 1066±1531 1197±1684 858±1227 

 

 Όσον αφορά στη λεπτίνη, βρέθηκε ότι τα παιδία που βρίσκονται στο 1ο και στο 2ο-

3ο τεταρτηµόριο Γ∆ δίαιτας φαίνεται να εµφανίζουν χαµηλότερες επίπεδα λεπτίνης στον 

οργανισµό τους. Όµοια αποτελέσµατα παρατηρήθηκαν και στα κορίτσια, ενώ στα αγόρια 

βρέθηκε ότι στατιστικά σηµαντική διαφορά στη λεπτίνη υπάρχει µόνο µεταξύ του 1ου και 

του 4ου τεταρτηµορίου. Στην περίπτωση του ΓΦ, τα αποτελέσµατα που προέκυψαν είναι 

τα ίδια µε αυτά του Γ∆ για το σύνολο των παιδιών και τα αγόρια, όµως η στατιστική 

σηµαντικότητα µεταξύ των κοριτσιών χάνεται. 

 

 

Πίνακας 7.12: Σύγκριση λεπτίνης µεταξύ των τεταρτηµοριών Γ∆ στο συνολικό πληθυσµό, σε 

αγόρια και κορίτσια. 

 Λεπτίνη (ng/mL) 

Γ∆ Συνολικός 
πληθυσµός 

Αγόρια  Κορίτσια 

1ο τεταρτηµόριο 9,3±81 7,4±73 10,9±8,53 

2ο & 3ο τεταρτηµόριο 10,2±9,52 8,7±9,2 11,7±9,64 

4ο τεταρτηµόριο 11,9±10,1 10,2±9,1 13,6±10,8 

 

1 P<0.001, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στο συνολικό πληθυσµό 

2 P<0.01, µεταξύ του 2ου-3ου  και 4ου τεταρτηµορίου στο συνολικό πληθυσµό 

3 P<0.01, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στα αγόρια και στα κορίτσια 

4 P≈0.05, µεταξύ του 2ου-3ου  και 4ου τεταρτηµορίου στα κορίτσια 
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Πίνακας 7.13: Σύγκριση λεπτίνης µεταξύ των τεταρτηµοριών ΓΦ στο συνολικό πληθυσµό, σε 

αγόρια και κορίτσια. 

 Λεπτίνη (ng/mL) 

ΓΦ Συνολικός 
πληθυσµός 

Αγόρια  Κορίτσια 

1ο τεταρτηµόριο 11,3±8,51 9,9±7,73 12,1±8,8 

2ο & 3ο τεταρτηµόριο 10,8±9,52 9,1±8,9 12,3±9,8 

4ο τεταρτηµόριο 8,9±9,9 7,6±9 10,8±10,9 

 

1 P<0.001, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στο συνολικό πληθυσµό 

2 P=0.001, µεταξύ του 2ου-3ου και 4ου τεταρτηµορίου στο συνολικό πληθυσµό 

3 P<0.05, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στα αγόρια 

 

 

7.4    Συσχέτιση Γ∆, ΓΦ και Προσαρµοσµένου ΓΦ µε τη ∆ραστικότητα 
της Υπεροξειδάσης της Γλουταθειόνης 3 (GPX-3) 
 

  

Στα πλαίσια της µελέτης αυτής διερευνήθηκε, επίσης, η πιθανή επίδραση του Γ∆, 

του ΓΦ και του προσαρµοσµένου ΓΦ στη δραστικότητα της υπεροξειδάσης της 

γλουταθειόνης 3. 

 Βρέθηκε, λοιπόν, ότι ο Γ∆ δε συσχετίζεται µε τη δραστικότητα της GPx3. Αντίθετα, 

το ΓΦ της δίαιτας συσχετίζεται αρνητικά µε τη GPx3 στο συνολικό πληθυσµό, στα 

κορίτσια και οριακά στα αγόρια, ενώ στην περίπτωση του προσαρµοσµένου για την 

ενέργεια ΓΦ, η στατιστική σηµαντικότητα παραµένει για τα κορίτσια, και οριακά για το 

σύνολο των παιδιών. 

 

Πίνακας 7.14: Συσχέτιση Pearson µεταξύ Γ∆ δίαιτας και GPx3 στο συνολικό πληθυσµό, σε 

αγόρια και σε κορίτσια. 

 

 

 

 

Γ∆ ∆ίαιτας 

 Συνολικός Πληθυσµός Αγόρια  Κορίτσια 

GPx3 (U/mL) ρ= -0,013,   P=0.579 ρ= 0,024,   P=0.470 ρ= -0,047,   P=0.156 
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Πίνακας 7.15: Συσχέτιση Pearson µεταξύ ΓΦ δίαιτας και GPx3 στο συνολικό πληθυσµό, σε 

αγόρια και σε κορίτσια. 

 

Πίνακας 7.16: Συσχέτιση Pearson µεταξύ ΓΦ δίαιτας, προσαρµοσµένου για την ενέργεια, και 

GPx3 στο συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια και σε κορίτσια. 

 

 Θέλοντας να διερευνήσουµε τη σχέση µεταξύ ΓΦ και ΓΦ/1000kcal µε τη GPx3, 

κάναµε ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης, όπου τέθηκαν ως συγχητικοί 

παράγοντες το φύλο, ο ∆είκτης Μάζας Σώµατος (ΒΜΙ), το στάδιο ανάπτυξης των 

παιδιών (Tanner Stage) και ο δείκτης ινσουλινοαντίστασης HOMA. Η συσχέτιση 

παρέµεινε στατιστικά σηµαντική για το ΓΦ τόσο στο σύνολο του πληθυσµού, όσο και στα 

κορίτσια, όπως επίσης και για το προσαρµοσµένο ΓΦ στα κορίτσια. 

 

Πίνακας 7.17: Ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ GPx3 και συγχητικών 

παραγόντων στο συνολικό πληθυσµό. 

GPx3 (U/mL) 

 B SE P 

ΓΦ -1,8Ε-005 0,000 0,003 

Φύλο 0,001 0,001 0,023 

ΒΜΙ 0,000 0,000 0,007 

Tanner Stage -0,002 0,000 <0,001 

HOMA_IR -0,001 0,000 0,001 

 

 

 

 

 

ΓΦ ∆ίαιτας (g γλυκόζης) 

 Συνολικός Πληθυσµός Αγόρια  Κορίτσια 

GPx3 (U/mL) ρ= -0,087,   P<0.001 ρ= -0,063,   P=0.056 ρ= -0,112,   P<0,001 

ΓΦ ∆ίαιτας / 1000kcal 

 Συνολικός Πληθυσµός Αγόρια  Κορίτσια 

GPx3 (U/mL) ρ=- 0,043,   P=0.065 ρ= -0,003,   P=0.934 ρ= -0,098,   P=0,003 
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Πίνακας 7.18: Ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ GPx3 και συγχητικών 

παραγόντων στα κορίτσια. 

GPx3 (U/mL) 

 B SE P 

ΓΦ -3Ε-005 0,000 <0,001 

ΒΜΙ 0,000 0,000 0,104 

Tanner Stage -0,002 0,000 <0,001 

HOMA_IR 0,000 0,000 0,488 

 

Πίνακας 7.19: Ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ GPx3 και συγχητικών 

παραγόντων στα κορίτσια. 

GPx3 (U/mL) 

 B SE P 

ΓΦ / 1000kcal -6,5Ε-005 0,000 0,005 

ΒΜΙ 0,000 0,000 0,067 

Tanner Stage -0,002 0,000 <0,001 

HOMA_IR 0,000 0,000 0,490 

 

  Εξετάζοντας περαιτέρω τη σηµαντική αυτή συσχέτιση µεταξύ του ΓΦ και του 

προσαρµοσµένου ΓΦ µε τη δραστικότητα της GPx3, χωρίσαµε το ΓΦ και το 

ΓΦ/1000kcal ξανά σε τεταρτηµόρια. Για το ΓΦ προέκυψε ότι τα κορίτσια που συνήθιζαν 

να καταναλώνουν δίαιτα στο 1ο τεταρτηµόριο ΓΦ εµφανίζουν χαµηλότερες τιµές 

δραστικότητας υπεροξειδάσης της γλουταθειόνης σε σχέση µε τα κορίτσια που 

βρίσκονταν στο 4ο τεταρτηµόριο ΓΦ δίαιτας. Αντίθετα, το προσαρµοσµένο ΓΦ δε 

φαίνεται να διαφέρει µεταξύ των τεταρτηµορίων. 

 

Πίνακας 7.20: Σύγκριση GPx3 µεταξύ των τεταρτηµοριών ΓΦ στο συνολικό πληθυσµό, σε 

αγόρια και κορίτσια. 

 GPx3 (U/mL) 

ΓΦ Συνολικός πληθυσµός Αγόρια  Κορίτσια 

1ο τεταρτηµόριο 0,05689±0,01233 0,05679±0,01181 0,05830±0,013231 

2ο & 3ο τεταρτηµόριο 0,05622±0,01351 0,05683±0,01273 0,05665±0,01323 

4ο τεταρτηµόριο 0,05668±0,01214 0,05518±0,013 0,05442±0,01229 

 

1 P<0.01, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στα κορίτσια 
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Πίνακας 7.21: Σύγκριση GPx3 µεταξύ των τεταρτηµορίων ΓΦ σε αγόρια και κορίτσια. 

 GPx3 (U/mL) 

ΓΦ / 1000kcal Συνολικός πληθυσµός Αγόρια  Κορίτσια 

1ο τεταρτηµόριο 0,05695±0,01271 0,05576±0,01191 0,05803±0,01331 

2ο & 3ο τεταρτηµόριο 0,05631±0,01274 0,05592±0,01251 0,05668±0,01298 

4ο τεταρτηµόριο 0,05648±0,01334 0,05744±0,01351 0,05539±0,01309 

 

 

7.5    Συσχέτιση Γ∆, ΓΦ και Προσαρµοσµένου ΓΦ µε ∆είκτες Σύστασης 
Σώµατος 
 

 Στη συνέχεια, µελετήθηκε ο τρόπος µε τον οποίο επιδρά η ποιότητα της δίαιτας 

στη σύσταση του σώµατος των παιδιών. Ο Γ∆ της δίαιτας συσχετίζεται θετικά µε όλους 

τους δείκτες σύστασης σώµατος τόσο στο συνολικό πληθυσµό όσο και στα αγόρια και 

στα κορίτσια χωριστά. Στην περίπτωση του ΓΦ, όπου η συσχέτιση είναι αρνητική, η 

στατιστική σηµαντικότητα χάνεται οριακά για το σπλαχνικό λίπος στο σύνολο του 

πληθυσµού, ενώ στα αγόρια διατηρείται σε όλους τους δείκτες. Αντίθετα, στα κορίτσια η 

σχέση παραµένει στατιστικά σηµαντική µόνο για την % Λιπώδη Μάζα. Τέλος, το 

προσαρµοσµένο ΓΦ επιδρά αρνητικά µόνο στην % Λιπώδη Μάζα και εκφράζεται στο 

σύνολο των παιδιών αλλά και στα αγόρια και στα κορίτσια ξεχωριστά. 

 

Πίνακας 7.22: Συσχετίσεις Pearson µεταξύ Γ∆ δίαιτας και δεικτών σύστασης σώµατος στο 

συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια και σε κορίτσια. 

Γ∆ ∆ίαιτας 

 Συνολικός 
Πληθυσµός 

Αγόρια  Κορίτσια 

Λιπώδης Μάζα (%) ρ= 0,101,   P<0.001 ρ= 0,126,   P<0.001 ρ= 0,079,   P=0.006 

Περιφέρεια Μέσης ρ= 0,137,   P<0.001 ρ= 0,168,   P<0.001 ρ= 0,107,   P=0.003 

Λίπος Κορµού (%) ρ= 0,112,   P<0.001  ρ= 0,154,   P<0.001 ρ= 0,109,   P=0.003 

Σπλαχνικό Λίπος ρ= 0,146,   P<0.001 ρ= 0,167,   P<0.001 ρ= 0,109,   P=0.003 
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Πίνακας 7.23: Συσχετίσεις Pearson µεταξύ ΓΦ δίαιτας και δεικτών σύστασης σώµατος στο 

συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια και σε κορίτσια. 

ΓΦ ∆ίαιτας (g γλυκόζης) 

 Συνολικός 
Πληθυσµός 

Αγόρια  Κορίτσια 

Λιπώδης Μάζα (%) ρ= -0,167,   P<0.001 ρ= -0,179,   P<0.001 ρ= -0,142,   P<0.001 

Περιφέρεια Μέσης ρ= -0,119,   P<0.001 ρ= -0,167,   P<0.001 ρ= -0,065,   P=0.073 

Λίπος Κορµού (%)  ρ= -0,153,   P<0.001 ρ= -0,153,   P<0.001 ρ= -0,048,   P=0.187 

Σπλαχνικό Λίπος ρ= -0,049,   P=0.057 ρ= -0,126,   P=0.001 ρ= -0,073,   P=0.046 

 

 

Πίνακας 7.24: Συσχετίσεις Pearson µεταξύ ΓΦ δίαιτας, προσαρµοσµένου για την ενέργεια, και 

δεικτών σύστασης σώµατος στο συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια και σε κορίτσια. 

ΓΦ ∆ίαιτας / 1000kcal 

 Συνολικός 
Πληθυσµός 

Αγόρια  Κορίτσια 

Λιπώδης Μάζα (%) ρ= -0,076,   P<0.001 ρ= -0,078,   P=0.006 ρ= -0,072,   P=0.012 

Περιφέρεια Μέσης ρ= -0,012,   P=0.642 ρ= -0,036,   P=0.327 ρ= -0,013,   P=0.713 

Λίπος Κορµού (%) ρ= -0,003,   P=0.904 ρ= -0,014,   P=0.700 ρ= -0,021,   P=0.562 

Σπλαχνικό Λίπος ρ= -0,014,   P=0.594 ρ= -0,035,   P<0.341 ρ= -0,003,   P=0.940 

 

 Βρέθηκε, λοιπόν, θετική συσχέτιση µεταξύ του Γ∆ και του % σωµατικού λίπους. 

Κάνοντας πολλαπλή γραµµική παλινδρόµηση, όπου θέσαµε ως συγχητικούς 

παράγοντες το φύλο, το στάδιο ανάπτυξης των παιδιών (Tanner Stage) και το δείκτη 

ινσουλινοαντίστασης HOMA, η συσχέτιση παρέµεινε στατιστικά σηµαντική. Όµοια ήταν 

τα αποτελέσµατα και για την αρνητική συσχέτιση µεταξύ του ΓΦ και του σωµατικού 

λίπους, όπου η στατιστική σηµαντικότητα, επίσης, δε χάθηκε λαµβάνοντας υπόψη τους 

παραπάνω συγχητικούς παράγοντες. 
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Πίνακας 7.25: Ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ σωµατικού λίπους (%) 

και συγχητικών παραγόντων στο συνολικό πληθυσµό. 

% Λίπος Κορµού 

 B SE P 

Γ∆ 0,075 0,020 <0,001 

Φύλο 4,052 0,394 <0,001 

Tanner Stage 0,692 0,205 0,001 

HOMA_IR 1,401 0,091 <0,001 

 

 

Πίνακας 7.26: Ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ σωµατικού λίπους (%) 

και συγχητικών παραγόντων στο συνολικό πληθυσµό. 

% Λίπος Κορµού 

 B SE P 

ΓΦ -0,018 0,004 <0,001 

Φύλο 3,690 0,400 <0,001 

Tanner Stage 0,740 0,205 <0,001 

HOMA_IR 1,413 0,091 <0,001 

 

 Ο Γ∆, το ΓΦ και το προσαρµοσµένο για την ενέργεια ΓΦ χωρίστηκαν σε 

τεταρτηµόρια. Ως εκ τούτου, προέκυψε ότι άτοµα που συνήθιζαν να καταναλώνουν 

δίαιτες στο 1ο και στο 2ο-3ο τεταρτηµόριο Γ∆ είχαν χαµηλότερα ποσοστά λιπώδους 

µάζας σε σχέση µε αυτά του 4ου τεταρτηµορίου. Το ίδιο ισχύει και για τα αγόρια και τα 

κορίτσια χωριστά. Όσον αφορά στο ΓΦ, άτοµα που βρίσκονταν στο 1ο τεταρτηµόριο ΓΦ 

δίαιτας εµφάνιζαν υψηλότερα επίπεδα λιπώδους µάζας συγκριτικά µε άτοµα που ανήκαν 

στο 2ο-3ο και 4ο τεταρτηµόριο. Επίσης, στατιστικά σηµαντική διαφορά παρατηρήθηκε και 

µεταξύ 2ου-3ου και 4ου τεταρτηµορίου. Όµοια αποτελέσµατα παρατηρήθηκαν και στα 

αγόρια και στα κορίτσια µε τη διαφορά ότι στα κορίτσια το ΓΦ δε φαίνεται να διαφέρει 

µεταξύ 1ου και 2ου-3ου τεταρτηµορίου. 
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Πίνακας 7.27: Σύγκριση % Λιπώδους Μάζας µεταξύ των τεταρτηµοριών Γ∆ στο συνολικό 

πληθυσµό, σε αγόρια και κορίτσια. 

 % Λιπώδης Μάζα 

Γ∆ Συνολικός πληθυσµός Αγόρια  Κορίτσια 

1ο τεταρτηµόριο 28,4±8,61 27,7±8,21 29±8,93 

2ο & 3ο τεταρτηµόριο 28,7±9,52 28,2±9,52 29,3±9,54 

4ο τεταρτηµόριο 30,9±9,6 30,7±9,7 31,1±9,5 

 

1 P<0.001, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στο συνολικό πληθυσµό και στα αγόρια 

2 P<0.001, µεταξύ του 2ου-3ου  και 4ου τεταρτηµορίου στο συνολικό πληθυσµό και στα αγόρια 

3 P<0.05, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στα κορίτσια 

4 P<0.05, µεταξύ του 2ου-3ου και 4ου τεταρτηµορίου στα κορίτσια 

 

 

Πίνακας 7.28: Σύγκριση % Λιπώδους Μάζας µεταξύ των τεταρτηµοριών ΓΦ στο συνολικό 

πληθυσµό, σε αγόρια και κορίτσια. 

 % Λιπώδης Μάζα 

ΓΦ Συνολικός πληθυσµός Αγόρια  Κορίτσια 

1ο τεταρτηµόριο 31,3±9,11,2 32±8,61,2 30,9±9,31 

2ο & 3ο τεταρτηµόριο 29,3±9,43 28,7±9,34 29,8±9,45 

4ο τεταρτηµόριο 26,9±9,1 26,5±9,1 27,4±9,2 

 

1 P<0.001, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στο συνολικό πληθυσµό, στα αγόρια και στα 

κορίτσια 

2 P<0.001, µεταξύ του 1ου και 2ου-3ου τεταρτηµορίου στο συνολικό πληθυσµό και στα αγόρια 

3 P<0.001, µεταξύ του 2ου-3ου  και 4ου τεταρτηµορίου συνολικό πληθυσµό 

4 P=0,001, µεταξύ του 2ου-3ου και 4ου τεταρτηµορίου στα αγόρια 

5 P<0,01, µεταξύ του 2ου-3ου και 4ου τεταρτηµορίου στα κορίτσια 

 

 

 

 

 

 

 



                                                                                                                         

 80

Πίνακας 7.29: Σύγκριση % Λιπώδους Μάζας µεταξύ των τεταρτηµοριών ΓΦ, προσαρµοσµένου 

για την ενέργεια, στο συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια και κορίτσια. 

 % Λιπώδης Μάζα 

ΓΦ / 1000kcal Συνολικός πληθυσµός Αγόρια  Κορίτσια 

1ο τεταρτηµόριο 30,4±9,41,2 30,1±9,41,2 30,6±9,5 

2ο & 3ο τεταρτηµόριο 28,9±9,4 28,4±9,2 29,5±9,5 

4ο τεταρτηµόριο 28,5±9,1 28±9,2 29±9 

 

1 P<0.01, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στο συνολικό πληθυσµό και στα αγόρια 

2 P<0.01, µεταξύ του 1ου και 2ου-3ου τεταρτηµορίου στο συνολικό πληθυσµό και στα αγόρια 

 

 Στην περίπτωση της περιφέρειας µέσης, τα άτοµα τα οποία συνήθιζαν να 

καταναλώνουν δίαιτες στο 1ο και 2ο-3ο τεταρτηµόριο Γ∆ είχαν µικρότερη περιφέρεια 

µέσης συγκριτικά µε άτοµα που βρίσκονταν στο 4ο τεταρτηµόριο Γ∆ δίαιτας. Το ίδιο 

προέκυψε και για τα αγόρια, αλλά και για τα κορίτσια. Για το ΓΦ, άτοµα που βρίσκονταν 

στο 1ο τεταρτηµόριο ΓΦ δίαιτας είχαν υψηλότερη περιφέρεια µέσης σε σχέση µε άτοµα 

που ανήκαν στο 2ο-3ο και 4ο τεταρτηµόριο. Επίσης, στατιστικά σηµαντική διαφορά 

παρατηρήθηκε και µεταξύ 2ου-3ου και 4ου τεταρτηµορίου. Κάτι ανάλογο ισχύει και για τα 

αγόρια και τα κορίτσια µόνο που το ΓΦ δε φαίνεται να διαφέρει µεταξύ 1ου και 2ου-3ου 

τεταρτηµορίου. 

 

Πίνακας 7.30: Σύγκριση Περιφέρειας Μέσης µεταξύ των τεταρτηµοριών Γ∆ στο συνολικό 

πληθυσµό, σε αγόρια και κορίτσια. 

 Περιφέρεια Μέσης (cm) 

Γ∆ Συνολικός πληθυσµός Αγόρια  Κορίτσια 

1ο τεταρτηµόριο 71,1±10,11 70,1±10,51 71,9±9,83 

2ο & 3ο τεταρτηµόριο 73,4±122 73,4±10,22 73,4±11,84 

4ο τεταρτηµόριο 75±12,2 75,5±12,2 74,5±12,3 

 

1 P<0.001, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στο συνολικό πληθυσµό και στα αγόρια 

2 P<0.001, µεταξύ του 2ου-3ου και 4ου τεταρτηµορίου στο συνολικό πληθυσµό και στα αγόρια 

3 P<0.05, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στα κορίτσια 

4 P<0.05, µεταξύ του 2ου-3ου και 4ου τεταρτηµορίου στα κορίτσια 
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Πίνακας 7.31: Σύγκριση Περιφέρειας Μέσης µεταξύ των τεταρτηµοριών ΓΦ στο συνολικό 

πληθυσµό, σε αγόρια και κορίτσια. 

 Περιφέρεια Μέσης (cm) 

ΓΦ Συνολικός πληθυσµός Αγόρια  Κορίτσια 

1ο τεταρτηµόριο 75,2±11,61,2 77,5±12,51,2 73,7±10,81 

2ο & 3ο τεταρτηµόριο 73,1±11,43 72,6±11,6 73,6±11,34 

4ο τεταρτηµόριο 71±11,8 71,1±11,5 71±12,2 

 

1 P<0.001, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στο συνολικό πληθυσµό, στα αγόρια και στα 

κορίτσια 

2 P<0.001, µεταξύ του 1ου και 2ου-3ου τεταρτηµορίου στο συνολικό πληθυσµό και στα αγόρια 

3 P<0.001, µεταξύ του 2ου-3ου και 4ου τεταρτηµορίου στο συνολικό πληθυσµό 

4 P<0,01, µεταξύ του 2ου-3ου και 4ου τεταρτηµορίου στα κορίτσια 

 

 Βρέθηκε ότι άτοµα που ανήκουν στο 1ο και στο 2ο-3ο τεταρτηµόριο Γ∆ δίαιτας 

έχουν χαµηλότερα ποσοστά σωµατικού λίπους στον οργανισµό τους από τα άτοµα του 

4ου τεταρτηµορίου. Όµοια αποτελέσµατα παρατηρήθηκαν και στα αγόρια, ενώ στα 

κορίτσια βρέθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά µόνο µεταξύ 1ου και 4ου τεταρτηµορίου. 

Όσο αναφορά στο ΓΦ, τα παιδιά που συνήθιζαν να καταναλώνουν δίαιτες στο 1ο και 2ο-

3ο τεταρτηµόριο ΓΦ διέθεταν υψηλότερα επίπεδα σωµατικού λίπους από τα παιδιά του 

4ου τεταρτηµορίου. Παρόµοια αποτελέσµατα είχαµε και για τα αγόρια µε τη διαφορά ότι 

χάνεται η στατιστική σηµαντικότητα µεταξύ 2ου-3ου και 4ου τεταρτηµορίου. Τέλος, στα 

κορίτσια το γλυκαιµικό φορτίο δεν φαίνεται να διαφέρει µεταξύ των τεταρτηµορίων. 

 

Πίνακας 7.32: Σύγκριση % Λίπους Κορµού µεταξύ των τεταρτηµοριών Γ∆ στο συνολικό 

πληθυσµό, σε αγόρια και κορίτσια. 

 % Λίπος Κορµού 

Γ∆ Συνολικός πληθυσµός Αγόρια  Κορίτσια 

1ο τεταρτηµόριο 21,7±7,31,2 18,5±61,3 24,4±7,14 

2ο & 3ο τεταρτηµόριο 23±8,2 20,4±7,6 25,5±8 

4ο τεταρτηµόριο 24±8,2 21,6±7,2 26,6±8,5 

 

1 P<0.001, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στο συνολικό πληθυσµό και στα αγόρια 

2 P<0.05, µεταξύ του 1ου και 2ου-3ου τεταρτηµορίου στο συνολικό πληθυσµό 

3 P<0.01, µεταξύ του 1ου και 2ου-3ου τεταρτηµορίου στα αγόρια 

4 P<0.05, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στα κορίτσια 
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Πίνακας 7.33: Σύγκριση % Λίπους Κορµού µεταξύ των τεταρτηµοριών ΓΦ στο συνολικό 

πληθυσµό, σε αγόρια και κορίτσια. 

 % Λίπος Κορµού 

ΓΦ Συνολικός πληθυσµός Αγόρια  Κορίτσια 

1ο τεταρτηµόριο 24,5±7,61,2 22,6±7,51,4 25,6±7,41 

2ο & 3ο τεταρτηµόριο 23±83 20±6,9 25,7±7,9 

4ο τεταρτηµόριο 21±8 19±7,1 24,2±8,4 

 

1 P<0.001, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στο συνολικό πληθυσµό, στα αγόρια και στα 

κορίτσια 

2 P<0.01, µεταξύ του 1ου και 2ου-3ου τεταρτηµορίου στο συνολικό πληθυσµό 

3 P<0.001, µεταξύ του 2ου-3ου και 4ου τεταρτηµορίου στο συνολικό πληθυσµό 

4 P=0,001, µεταξύ του 1ου και 2ου-3ου τεταρτηµορίου στα αγόρια 

 

 Στην περίπτωση του σπλαχνικού λίπους, προέκυψε ότι άτοµα που κατανάλωναν 

δίαιτες στο 1ο και στο 2ο-3ο τεταρτηµόριο Γ∆ είχαν λιγότερο σπλαχνικό λίπος από τα 

άτοµα του 4ου τεταρτηµορίου. Το ίδιο ισχύει και για τα αγόρια. Στα κορίτσια, όµως, η 

στατιστική σηµαντικότητα µεταξύ 2ου-3ου και 4ου τεταρτηµορίου χάνεται. Από την άλλη 

πλευρά, µόνο τα αγόρια του 1ου και 2ου-3ου τεταρτηµορίου ΓΦ δίαιτας είχαν υψηλότερα 

επίπεδα σπλαχνικού λίπους συγκριτικά µε τα αγόρια που βρίσκονταν στο 4ο 

τεταρτηµόριο ΓΦ, ενώ στα κορίτσια και το συνολικό πληθυσµό δεν υπήρχε διαφορά 

µεταξύ των τεταρτηµορίων. 

 

Πίνακας 7.34: Σύγκριση Σπλαχνικού Λίπους µεταξύ των τεταρτηµοριών Γ∆ στο συνολικό 

πληθυσµό, σε αγόρια και κορίτσια. 

 Σπλαχνικό Λίπος 

Γ∆ Συνολικός πληθυσµός Αγόρια  Κορίτσια 

1ο τεταρτηµόριο 4,2±2,51,2 4,8±31,3 3,7±1,84 

2ο & 3ο τεταρτηµόριο 5±3,6 6±4,2 4,1±2,4 

4ο τεταρτηµόριο 5,5±3,7 6,7±4,3 4,2±2,4 

 

1 P<0.001, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στο συνολικό πληθυσµό και στα αγόρια 

2 P<0.001, µεταξύ του 1ου και 2ου-3ου τεταρτηµορίου στο συνολικό πληθυσµό 

3 P<0.01, µεταξύ του 1ου και 2ου-3ου τεταρτηµορίου στα αγόρια 

4 P<0.05, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στα κορίτσια 
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Πίνακας 7.35: Σύγκριση Σπλαχνικού Λίπους µεταξύ των τεταρτηµοριών ΓΦ στο συνολικό 

πληθυσµό, σε αγόρια και κορίτσια. 

 Σπλαχνικό Λίπος 

ΓΦ Συνολικός πληθυσµός Αγόρια  Κορίτσια 

1ο τεταρτηµόριο 5,2±3,6 7,1±4,51,2 4,1±2,1 

2ο & 3ο τεταρτηµόριο 4,9±3,2 5,7±3,7 4,1±2,3 

4ο τεταρτηµόριο 4,7±3,5 5,4±3,9 3,6±2,4 

 

1 P<0.001, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στα αγόρια 

2 P<0.01, µεταξύ του 1ου και 2ου-3ου τεταρτηµορίου στα αγόρια 

 

 

7.6    Συσχέτιση Γ∆, ΓΦ και Προσαρµοσµένου ΓΦ µε ∆είκτες 
Ενεργοποίησης Αιµοπεταλίων 
 

 Ο Γ∆ της δίαιτας φαίνεται ότι δε συσχετίζεται µε το Μέσο Όγκο Αιµοπεταλίων 

(MPV). Αντίθετα, το ΓΦ συσχετίζεται θετικά µε το MPV τόσο στο σύνολο των παιδιών, 

όσο και στα αγόρια και τα κορίτσια χωριστά. Από την πλευρά, στο προσαρµοσµένο για 

την ενέργεια ΓΦ η στατιστική σηµαντικότητα της σχέσης χάνεται για τα αγόρια, ενώ 

παραµένει στα κορίτσια και στο συνολικό πληθυσµό. 

 

Πίνακας 7.36: Συσχετίσεις Pearson µεταξύ Γ∆ δίαιτας και MPV στο συνολικό πληθυσµό, σε 

αγόρια και σε κορίτσια. 

 

Πίνακας 7.37: Συσχετίσεις Pearson µεταξύ ΓΦ δίαιτας και MPV στο συνολικό πληθυσµό, σε 

αγόρια και σε κορίτσια. 

 

 

 

Γ∆ ∆ίαιτας 

 Συνολικός Πληθυσµός Αγόρια  Κορίτσια 

MPV (fL) ρ= 0,016,   P=0.424 ρ= 0,012,   P=0.682 ρ= 0,021,   P=0,478 

ΓΦ ∆ίαιτας (g γλυκόζης) 

 Συνολικός Πληθυσµός Αγόρια  Κορίτσια 

MPV (fL) ρ= 0,082,   P<0.001 ρ= 0,094,   P=0.001 ρ= 0,069,   P=0,018 
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Πίνακας 7.38: Συσχετίσεις Pearson µεταξύ ΓΦ δίαιτας, προσαρµοσµένου για την ενέργεια, και 

MPV στο συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια και σε κορίτσια. 

 

Βρέθηκε, λοιπόν, θετική συσχέτιση µεταξύ του ΓΦ και του προσαρµοσµένου ΓΦ 

µε τον MPV. Κάνοντας πολλαπλή γραµµική παλινδρόµηση, όπου θέσαµε ως 

συγχητικούς παράγοντες το φύλο, το στάδιο ανάπτυξης των παιδιών (Tanner Stage) και 

το δείκτη ινσουλινοαντίστασης HOMA, η συσχέτιση παρέµεινε στατιστικά σηµαντική για 

το ΓΦ τόσο στο σύνολο του πληθυσµού, όσο και στα αγόρια και τα κορίτσια χωριστά. 

Όσον αφορά στη σχέση µεταξύ του προσαρµοσµένου ΓΦ και του MPV, η στατιστική 

σηµαντικότητα χάθηκε για το συνολικό πληθυσµό αλλά διατηρήθηκε για τα κορίτσια, 

λαµβάνοντας υπόψη τους παραπάνω συγχητικούς παράγοντες. 

 

Πίνακας 7.39: Ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ MPV και συγχητικών 

παραγόντων στο συνολικό πληθυσµό. 

MPV (fL) 

 B SE P 

ΓΦ 0,002 0,001 <0,001 

Φύλο -0,095 0,059 0,106 

ΒΜΙ 0,012 0,008 0,120 

Tanner Stage 0,169 0,031 <0,001 

HOMA_IR 0,007 0,015 0,668 

 

Πίνακας 7.40: Ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ MPV και συγχητικών 

παραγόντων στα αγόρια. 

MPV (fL) 

 B SE P 

ΓΦ 0,002 0,001 0,005 

ΒΜΙ -0,002 0,011 0,856 

Tanner Stage 0,053 0,054 0,331 

HOMA_IR 0,036 0,020 0,076 

ΓΦ ∆ίαιτας / 1000kcal 

 Συνολικός Πληθυσµός Αγόρια  Κορίτσια 

MPV (fL) ρ= 0,046,   P=0.026 ρ= 0,025,   P=0.393 ρ= 0,075,   P=0.010 



                                                                                                                         

 85

Πίνακας 7.41: Ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ MPV και συγχητικών 

παραγόντων στα κορίτσια. 

MPV (fL) 

 B SE P 

ΓΦ 0,002 0,001 0,023 

ΒΜΙ 0,030 0,012 0,011 

Tanner Stage 0,225 0,038 <0,001 

HOMA_IR -0,041 0,025 0,099 

 

Πίνακας 7.42: Ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ MPV και συγχητικών 

παραγόντων στο συνολικό πληθυσµό. 

MPV (fL) 

 B SE P 

ΓΦ / 1000kcal 0,002 0,001 0,121 

Φύλο -0,129 0,058 0,026 

ΒΜΙ 0,009 0,008 0,232 

Tanner Stage 0,173 0,031 <0,001 

HOMA_IR 0,008 0,016 0,618 

 

Πίνακας 7.44: Ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ MPV και συγχητικών 

παραγόντων στα κορίτσια. 

MPV (fL) 

 B SE P 

ΓΦ / 1000kcal 0,005 0,002 0,014 

ΒΜΙ 0,029 0,012 0,014 

Tanner Stage 0,227 0,038 <0,001 

HOMA_IR -0,042 0,025 0,086 

 

 Αφού χωρίσαµε το Γ∆, το ΓΦ και το προσαρµοσµένο ΓΦ σε τεταρτηµόρια, είδαµε 

ότι ο Γ∆ δε διαφέρει µεταξύ των τεταρτηµορίων, ενώ όσον αφορά στο ΓΦ, τα παιδιά που 

συνήθιζαν να καταναλώνουν δίαιτες στο 1ο τεταρτηµόριο ΓΦ είχαν χαµηλότερες τιµές 

MPV σε σχέση µε τα παιδιά του 4ου τεταρτηµορίου. Το ίδιο προέκυψε στα αγόρια, αλλά 
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όχι και στα κορίτσια. Τέλος, κορίτσια µε δίαιτα στο 1ο τεταρτηµόριο προσαρµοσµένου ΓΦ 

εµφάνισαν χαµηλότερα επίπεδα MPV από κορίτσια του 4ου τεταρτηµορίου. 

 

Πίνακας 7.36: Σύγκριση MPV µεταξύ των τεταρτηµοριών Γ∆ στο συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια 

και κορίτσια. 

 MPV (fL) 

Γ∆ Συνολικός πληθυσµός Αγόρια  Κορίτσια 

1ο τεταρτηµόριο 9,89±1,21 9,92±1,22 9,85±1,19 

2ο & 3ο τεταρτηµόριο 10±1,3 9,98±1,34 10,04±1,26 

4ο τεταρτηµόριο 9,94±1,31 9,97±1,28 9,9±1,34 

 

Πίνακας 7.37: Σύγκριση MPV µεταξύ των τεταρτηµοριών ΓΦ στο συνολικό πληθυσµό, σε 

αγόρια και κορίτσια. 

 MPV (fL) 

ΓΦ Συνολικός πληθυσµός Αγόρια  Κορίτσια 

1ο τεταρτηµόριο 9,83±1,331 9,82±1,41 9,84±1,28 

2ο & 3ο τεταρτηµόριο 9,96±1,28 9,92±1,3 10±1,26 

4ο τεταρτηµόριο 10,08±1,22 10,12±1,22 10,01±1,23 

 

1 P<0.01, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στο συνολικό πληθυσµό και στα αγόρια 

 

Πίνακας 7.38: Σύγκριση MPV µεταξύ των τεταρτηµοριών ΓΦ, προσαρµοσµένου για την 

ενέργεια, στο συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια και κορίτσια. 

 MPV (fL) 

ΓΦ / 1000kcal Συνολικός πληθυσµός Αγόρια  Κορίτσια 

1ο τεταρτηµόριο 9,85±1,3 9,91±1,35 9,8±1,251 

2ο & 3ο τεταρτηµόριο 9,98±1,27 9,98±1,28 10±1,26 

4ο τεταρτηµόριο 10,01±1,29 9,98±1,3 10,05±1,28 

 

1 P<0.05, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στα κορίτσια 
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7.7    ∆ιαφοροποίηση της Επίδρασης του Γ∆, ΓΦ και 
Προσαρµοσµένου ΓΦ σε Νορµοβαρή, Υπέρβαρα και Παχύσαρκα 
Παιδιά 
 

 Στη µελέτη αυτή ασχοληθήκαµε και µε τον τρόπο µε τον οποίο επιδρά ο Γ∆, το 

ΓΦ και το προσαρµοσµένο για την ενέργεια ΓΦ σε παιδιά µε φυσιολογικό βάρος και σε 

υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά. 

 Τα άτοµα του δείγµατος χωρίστηκαν σε 2 κατηγορίες ανάλογα µε το ∆είκτη Μάζας 

Σώµατος που είχαν σε ελλιποβαρή/νορµοβαρή παιδιά και σε υπέρβαρα/παχύσαρκα 

παιδιά. 

 Εξετάζοντας, λοιπόν, την επίδραση του γλυκαιµικού δείκτη της δίαιτας σε παιδιά 

µε ελλιπές και φυσιολογικό βάρος, βρέθηκε ότι δεν επηρεάζει κανέναν από τους δείκτες 

που αναφέρονται παρακάτω. Αντίθετα, στα υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά προέκυψε 

στατιστικά σηµαντική διαφορά στα επίπεδα λεπτίνης σε όσα από αυτά συνήθιζαν να 

καταναλώνουν δίαιτες στο 1ο και 2ο-3ο τεταρτηµόριο Γ∆. Συγκεκριµένα, είχαν 

χαµηλότερες τιµές λεπτίνης από άτοµα του 4ου τεταρτηµορίου. 
 

Γ∆ ∆ίαιτας 

 Ελλιποβαρή/Νορµοβαρή Παιδιά Υπέρβαρα/Παχύσαρκα Παιδιά 

1ο τεταρτηµόριο 91,5±9,88 1ο τεταρτηµόριο 91,9±9,6 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 92,51±9,47 2ο-3ο τεταρτηµόριο 92,7±10,13 

Γλυκόζη πλάσµατος 

νηστείας (mg/dl) 

4ο τεταρτηµόριο 92,18±9,85 4ο τεταρτηµόριο 92,4±9,92 

1ο τεταρτηµόριο 166,06±31 1ο τεταρτηµόριο 166,15±31 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 165,81±31,6 2ο-3ο τεταρτηµόριο 166,88±31 

Ολική χοληστερόλη (mg/dl) 

4ο τεταρτηµόριο 165,94±31,35 4ο τεταρτηµόριο 167,56±35 

1ο τεταρτηµόριο 56,17±21,77 1ο τεταρτηµόριο 68,5±28,1 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 56,3±22,21 2ο-3ο τεταρτηµόριο 71,8±33,7 

Τριακυλογλυκερόλες (mg/dl) 

4ο τεταρτηµόριο 57,86±22,84 4ο τεταρτηµόριο 73,5±36,4 

1ο τεταρτηµόριο 62±15,47 1ο τεταρτηµόριο 53,9±12,7 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 61,68±14,87 2ο-3ο τεταρτηµόριο 53,1±13,2 

HDL χοληστερόλη (mg/dl)  

4ο τεταρτηµόριο 61,13±15,02 4ο τεταρτηµόριο 54,4±14 

1ο τεταρτηµόριο 91,83±23,78 1ο τεταρτηµόριο 98,6±28,6 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 92,87±25,69 2ο-3ο τεταρτηµόριο 99,5±27,3 

LDL χοληστερόλη (mg/dl) 

4ο τεταρτηµόριο 93,24±27,2 4ο τεταρτηµόριο 98,5±29,7 

Ινσουλίνη (mU/L) 1ο τεταρτηµόριο 10,2±7 1ο τεταρτηµόριο 14±7,4 
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2ο-3ο τεταρτηµόριο 9,8±5,4 2ο-3ο τεταρτηµόριο 15±10,7 

4ο τεταρτηµόριο 9,7±5,7 4ο τεταρτηµόριο 16,1±10,6 

1ο τεταρτηµόριο 2,26±1,3 1ο τεταρτηµόριο 3,15±1,7 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 2,22±1,3 2ο-3ο τεταρτηµόριο 3,43±2,6 

HOMA IR 

4ο τεταρτηµόριο 2,2±1,4 4ο τεταρτηµόριο 3,64±2,4 

1ο τεταρτηµόριο 116,6±11,1 1ο τεταρτηµόριο 125,4±12,9 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 116,9±11,8 2ο-3ο τεταρτηµόριο 126,3±13,7 

Συστολική πίεση (mm Hg) 

4ο τεταρτηµόριο 117,4±11,7 4ο τεταρτηµόριο 127±13,7 

1ο τεταρτηµόριο 68,9±9 1ο τεταρτηµόριο 72,3±9,7 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 67,7±9,6 2ο-3ο τεταρτηµόριο 72,4±10,2 

∆ιαστολική πίεση (mm Hg) 

4ο τεταρτηµόριο 67,8±9,2 4ο τεταρτηµόριο 73±10,3 

1ο τεταρτηµόριο 779±1333 1ο τεταρτηµόριο 1709±1928 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 701±1231 2ο-3ο τεταρτηµόριο 1633±1635 

CRP 

4ο τεταρτηµόριο 808±1293 4ο τεταρτηµόριο 1896±1869 

1ο τεταρτηµόριο 0,984±0,94 1ο τεταρτηµόριο 1,13±0,8 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 0,976±0,92 2ο-3ο τεταρτηµόριο 1,26±1,1 

IL6 (pg/mL) 

4ο τεταρτηµόριο 1,02±1,05 4ο τεταρτηµόριο 1,18±0,8 

1ο τεταρτηµόριο 5,98±4,7 1ο τεταρτηµόριο 15±9,31,2 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 5,31±4,4 2ο-3ο τεταρτηµόριο 17,3±10,3 

Λεπτίνη (ng/mL) 

4ο τεταρτηµόριο 5,43±4,3 4ο τεταρτηµόριο 18,3±10,2 

1ο τεταρτηµόριο 7,36±3,2 1ο τεταρτηµόριο 6,2±2,7 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 7,45±3,3 2ο-3ο τεταρτηµόριο 6,38±2,8 

Αδιπονεκτίνη (µg/mL) 

4ο τεταρτηµόριο 7,55±3,5 4ο τεταρτηµόριο 6,37±2,9 

1ο τεταρτηµόριο 0,058±0,013 1ο τεταρτηµόριο 0,055±0,011 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 0,056±0,014 2ο-3ο τεταρτηµόριο 0,057±0,013 

GPx3 (U/mL) 

4ο τεταρτηµόριο 0,056±0,012 4ο τεταρτηµόριο 0,058±0,012 

1ο τεταρτηµόριο 9,86±1,2 1ο τεταρτηµόριο 9,95±1,2 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 9,99±1,3 2ο-3ο τεταρτηµόριο 10,03±1,3 

MPV (fL) 

4ο τεταρτηµόριο 9,8±1,3 4ο τεταρτηµόριο 10,08±1,3 

 

1 P<0.01, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στα υπέρβαρα/παχύσαρκα παιδιά για τη λεπτίνη 

2 P<0.01, µεταξύ του 1ου και 2ου-3ου τεταρτηµορίου στα υπέρβαρα/παχύσαρκα παιδιά για τη 

λεπτίνη 



                                                                                                                         

 89

 Μελετώντας την επίδραση που µπορεί να έχει το ΓΦ σε ελλιποβαρή και 

νορµοβαρή παιδιά, παρατηρήσαµε ότι παιδιά που ανήκουν στο 1ο τεταρτηµόριο ΓΦ 

δίαιτας έχουν υψηλότερες τιµές διαστολικής πίεσης και GPx3 από τα παιδιά του 4ου 

τεταρτηµορίου. Επιπλέον, όσα άτοµα συνήθιζαν να καταναλώνουν δίαιτες στο 1ο 

τεταρτηµόριο εµφάνισαν υψηλότερα επίπεδα αδιπονεκτίνης από τα παιδιά που ανήκαν 

στο 2ο-3ο και 4ο τεταρτηµόριο ΓΦ. Επιπρόσθετα, τα παιδιά του 1ου και 2ου-3ου 

τεταρτηµορίου είχαν υψηλότερες τιµές GPx3 και χαµηλότερες τιµές MPV σε σχέση µε 

παιδιά του 4ου τεταρτηµορίου ΓΦ δίαιτας. Αντίθετα, στα υπέρβαρα και παχύσαρκα 

παιδιά το ΓΦ δε φαίνεται να διαφέρει µεταξύ των τεταρτηµορίων για κανέναν από τους 

εξεταζόµενους δείκτες. 

 

ΓΦ ∆ίαιτας (g γλυκόζης) 

 Ελλιποβαρή/Νορµοβαρή Παιδιά Υπέρβαρα/Παχύσαρκα Παιδιά 

1ο τεταρτηµόριο 90,9±10 1ο τεταρτηµόριο 91,8±10,3 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 92,4±9,6 2ο-3ο τεταρτηµόριο 92,4±9,6 

Γλυκόζη πλάσµατος 

νηστείας (mg/dl) 

4ο τεταρτηµόριο 92,6±9,4 4ο τεταρτηµόριο 93,5±10,4 

1ο τεταρτηµόριο 167,3±30,5 1ο τεταρτηµόριο 166,1±31,7 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 165,8±31,6 2ο-3ο τεταρτηµόριο 167,4±33 

Ολική χοληστερόλη (mg/dl) 

4ο τεταρτηµόριο 165,2±31,5 4ο τεταρτηµόριο 167,1±32,2 

1ο τεταρτηµόριο 59,2±22,9 1ο τεταρτηµόριο 70,5±29,3 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 56,4±21,7 2ο-3ο τεταρτηµόριο 70,8±32,9 

Τριακυλογλυκερόλες (mg/dl) 

4ο τεταρτηµόριο 55,1±22,5 4ο τεταρτηµόριο 75,7±40,6 

1ο τεταρτηµόριο 62±14,7 1ο τεταρτηµόριο 53,87±13,3 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 61,4±14,6 2ο-3ο τεταρτηµόριο 53,85±13,6 

HDL χοληστερόλη (mg/dl)  

4ο τεταρτηµόριο 62,7±16,1 4ο τεταρτηµόριο 52,6±12,8 

1ο τεταρτηµόριο 93,5±24,6 1ο τεταρτηµόριο 98,1±26,6 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 93,1±25,8 2ο-3ο τεταρτηµόριο 99,4±29,4 

LDL χοληστερόλη (mg/dl) 

4ο τεταρτηµόριο 91,4±25,8 4ο τεταρτηµόριο 99,3±28,2 

1ο τεταρτηµόριο 10,1±5,4 1ο τεταρτηµόριο 15,5±11,1 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 10,1±6,4 2ο-3ο τεταρτηµόριο 14,8±8,5 

Ινσουλίνη (mU/L) 

4ο τεταρτηµόριο 9,3±5,2 4ο τεταρτηµόριο 15,8±11,9 

HOMA IR 1ο τεταρτηµόριο 2,26±1,3 1ο τεταρτηµόριο 3,5±2,9 
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2ο-3ο τεταρτηµόριο 2,28±1,4 2ο-3ο τεταρτηµόριο 3,3±1,9 

4ο τεταρτηµόριο 2,12±1,23 4ο τεταρτηµόριο 3,6±2,5 

1ο τεταρτηµόριο 117,33±11,1 1ο τεταρτηµόριο 125,9±13,1 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 116,82±11,66 2ο-3ο τεταρτηµόριο 126,4±13,6 

Συστολική πίεση (mm Hg) 

(SBP) 

4ο τεταρτηµόριο 116,81±11,74 4ο τεταρτηµόριο 126,8±14,1 

1ο τεταρτηµόριο 69,6±91 1ο τεταρτηµόριο 72,5±10,5 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 67,8±9 2ο-3ο τεταρτηµόριο 72,7±10,1 

∆ιαστολική πίεση (mm Hg) 

(DBP) 

4ο τεταρτηµόριο 67,4±10 4ο τεταρτηµόριο 72,3±9,6 

1ο τεταρτηµόριο 724±1169 1ο τεταρτηµόριο 1508±1538 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 767±1297 2ο-3ο τεταρτηµόριο 1827±1913 

CRP 

4ο τεταρτηµόριο 729±1309 4ο τεταρτηµόριο 1839±1718 

1ο τεταρτηµόριο 1,01±1,1 1ο τεταρτηµόριο 1,14±0,9 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 0,99±0,9 2ο-3ο τεταρτηµόριο 1,26±1,1 

IL6 (pg/mL) 

4ο τεταρτηµόριο 0,96±0,9 4ο τεταρτηµόριο 1,18±0,8 

1ο τεταρτηµόριο 6,2±4,5 1ο τεταρτηµόριο 16,1±8,5 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 5,7±4,8 2ο-3ο τεταρτηµόριο 17,3±10,1 

Λεπτίνη (ng/mL) 

4ο τεταρτηµόριο 4,7±3,7 4ο τεταρτηµόριο 18,5±12,6 

1ο τεταρτηµόριο 8,07±3,662,3 1ο τεταρτηµόριο 6,27±2,6 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 7,28±3,17 2ο-3ο τεταρτηµόριο 6,4±3 

Αδιπονεκτίνη (µg/mL) 

4ο τεταρτηµόριο 7,30±3,24 4ο τεταρτηµόριο 6,24±2,8 

1ο τεταρτηµόριο 0,059±0,0134 1ο τεταρτηµόριο 0,057±0,012 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 0,057±0,0145 2ο-3ο τεταρτηµόριο 0,057±0,013 

GPx3 (U/mL) 

4ο τεταρτηµόριο 0,054±0,013 4ο τεταρτηµόριο 0,056±0,012 

1ο τεταρτηµόριο 9,7±1,36 1ο τεταρτηµόριο 9,96±1,3 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 9,9±1,37 2ο-3ο τεταρτηµόριο 10,05±1,3 

MPV (fL) 

4ο τεταρτηµόριο 10,1±1,2 4ο τεταρτηµόριο 10,07±1,3 

 

1 P<0.01, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στα ελλιποβαρή/νορµοβαρή παιδιά για τη DBP 

2 P<0.05, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στα ελλιποβαρή/νορµοβαρή παιδιά για την 

αδιπονεκτίνη 

3 P<0.01, µεταξύ του 1ου και 2ου-3ου τεταρτηµορίου στα ελλιποβαρή/νορµοβαρή παιδιά για την 

αδιπονεκτίνη 

4 P<0.001, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στα ελλιποβαρή/νορµοβαρή παιδιά για τη GPx3 
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5 P<0.05, µεταξύ του 2ου-3ου και 4ου τεταρτηµορίου στα ελλιποβαρή/νορµοβαρή παιδιά για τη 

GPx3 

6 P<0.001, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στα ελλιποβαρή/νορµοβαρή παιδιά για τον MVP 

7 P<0.05 µεταξύ του 2ου-3ου και 4ου τεταρτηµορίου στα ελλιποβαρή/νορµοβαρή παιδιά για τον 

MVP 

 

 Στην περίπτωση του προσαρµοσµένου για την ενέργεια ΓΦ, στατιστικά σηµαντική 

επίδραση παρατηρείται µόνο σε παιδιά µε ελλιπές και φυσιολογικό βάρος. 

Συγκεκριµένα, όσα συνήθιζαν να καταναλώνουν δίαιτες στο 1ο τεταρτηµόριο 

προσαρµοσµένου ΓΦ είχαν υψηλότερες τιµές HDL χοληστερόλης και χαµηλότερες τιµές 

µέσου όγκου αιµοπεταλίων συγκριτικά µε τα παιδιά του 4ου τεταρτηµορίου. 

 

ΓΦ ∆ίαιτας / 1000kcal 

 Ελλιποβαρή/Νορµοβαρή Παιδιά Υπέρβαρα/Παχύσαρκα Παιδιά 

1ο τεταρτηµόριο 91,8±9,9 1ο τεταρτηµόριο 91,4±9,8 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 92,1±9,5 2ο-3ο τεταρτηµόριο 92,8±9,5 

Γλυκόζη πλάσµατος 

νηστείας (mg/dl) 

4ο τεταρτηµόριο 92,5±9,7 4ο τεταρτηµόριο 93,1±11 

1ο τεταρτηµόριο 169,5±30,1 1ο τεταρτηµόριο 170,3±31,7 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 165,3±32,1 2ο-3ο τεταρτηµόριο 166,2±32,5 

Ολική χοληστερόλη (mg/dl) 

4ο τεταρτηµόριο 164±30,6 4ο τεταρτηµόριο 164,2±32,9 

1ο τεταρτηµόριο 57,5±25 1ο τεταρτηµόριο 72±31,6 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 55,6±20,4 2ο-3ο τεταρτηµόριο 70,4±33,8 

Τριακυλογλυκερόλες (mg/dl) 

4ο τεταρτηµόριο 57,7±23 4ο τεταρτηµόριο 73,4±35,2 

1ο τεταρτηµόριο 64±15,11 1ο τεταρτηµόριο 54,7±13,9 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 61,9±14,8 2ο-3ο τεταρτηµόριο 53,8±13,6 

HDL χοληστερόλη (mg/dl)  

4ο τεταρτηµόριο 60,3±15,4 4ο τεταρτηµόριο 51,9±11,8 

1ο τεταρτηµόριο 94±23,2 1ο τεταρτηµόριο 101,2±27 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 92,3±26,3 2ο-3ο τεταρτηµόριο 98,4±28,6 

LDL χοληστερόλη (mg/dl) 

4ο τεταρτηµόριο 92,2±25,9 4ο τεταρτηµόριο 97,5±29,2 

1ο τεταρτηµόριο 10±5,5 1ο τεταρτηµόριο 15,7±12,4 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 9,8±6 2ο-3ο τεταρτηµόριο 14,9±9,2 

Ινσουλίνη (mU/L) 

4ο τεταρτηµόριο 9,9±6,2 4ο τεταρτηµόριο 15,2±8,4 

HOMA IR 1ο τεταρτηµόριο 2,27±1,3 1ο τεταρτηµόριο 3,53±3 
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2ο-3ο τεταρτηµόριο 2,19±1,2 2ο-3ο τεταρτηµόριο 3,35±2 

4ο τεταρτηµόριο 2,26±1,5 4ο τεταρτηµόριο 3,47±2 

1ο τεταρτηµόριο 117,7±10,9 1ο τεταρτηµόριο 126,3±13,7 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 116,2±11,6 2ο-3ο τεταρτηµόριο 126,1±13,3 

Συστολική πίεση (mm Hg) 

(SBP) 

4ο τεταρτηµόριο 117,5±12 4ο τεταρτηµόριο 126,8±13,8 

1ο τεταρτηµόριο 69,3±9,1 1ο τεταρτηµόριο 72,5±10,8 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 67,4±9 2ο-3ο τεταρτηµόριο 72,3±9,8 

∆ιαστολική πίεση (mm Hg) 

(DBP) 

4ο τεταρτηµόριο 68,1±10 4ο τεταρτηµόριο 73,2±10 

1ο τεταρτηµόριο 734±1252 1ο τεταρτηµόριο 1751±1863 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 747±1268 2ο-3ο τεταρτηµόριο 1720±1736 

CRP 

4ο τεταρτηµόριο 758±1307 4ο τεταρτηµόριο 1730±1760 

1ο τεταρτηµόριο 0,88±0,7 1ο τεταρτηµόριο 1,16±0,8 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 1,01±1,04 2ο-3ο τεταρτηµόριο 1,26±1,1 

IL6 (pg/mL) 

4ο τεταρτηµόριο 1,06±0,97 4ο τεταρτηµόριο 1,16±0,8 

1ο τεταρτηµόριο 5,7±4,5 1ο τεταρτηµόριο 16,6±9 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 5,6±4,6 2ο-3ο τεταρτηµόριο 16,9±10,3 

Λεπτίνη (ng/mL) 

4ο τεταρτηµόριο 5,2±4,2 4ο τεταρτηµόριο 18,1±11,1 

1ο τεταρτηµόριο 7,43±3,3 1ο τεταρτηµόριο 6,39±2,7 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 7,41±3,3 2ο-3ο τεταρτηµόριο 6,25±2,8 

Αδιπονεκτίνη (µg/mL) 

4ο τεταρτηµόριο 7,52±3,4 4ο τεταρτηµόριο 6,42±3 

1ο τεταρτηµόριο 0,057±0,014 1ο τεταρτηµόριο 0,056±0,011 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 0,056±0,013 2ο-3ο τεταρτηµόριο 0,057±0,013 

GPx3 (U/mL) 

4ο τεταρτηµόριο 0,057±0,013 4ο τεταρτηµόριο 0,056±0,014 

1ο τεταρτηµόριο 9,72±1,32 1ο τεταρτηµόριο 10±1,3 

2ο-3ο τεταρτηµόριο 9,98±1,3 2ο-3ο τεταρτηµόριο 10±1,3 

MPV (fL) 

4ο τεταρτηµόριο 9,96±1,3 4ο τεταρτηµόριο 10,1±1,3 

 

1 P<0.01, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στα ελλιποβαρή/νορµοβαρή παιδιά για τη HDL 

χοληστερόλη 

2 P=0.01, µεταξύ του 1ου και 4ου τεταρτηµορίου στα ελλιποβαρή/νορµοβαρή παιδιά για τον MPV 
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8.     Συζήτηση 
 

  
Tα τελευταία χρόνια το ενδιαφέρον των ερευνητών της διατροφής έχει εστιαστεί 

σε µεγάλο βαθµό στην επίδραση που έχει η ποιότητα και η ποσότητα των 

υδατανθράκων στην υγεία.(36) Οι πλέον καθιερωµένοι δείκτες εκτίµησης αυτών των 

χαρακτηριστικών της δίαιτας είναι ο Γλυκαιµικός ∆είκτης (Γ∆) και το Γλυκαιµικό Φορτίο 

(ΓΦ). Τι µας δείχνουν, όµως, τα διατροφικά αυτά εργαλεία στην πράξη; Ο γλυκαιµικός 

δείκτης αποτελεί ποιοτικό χαρακτηριστικό των τροφίµων και κατ’ επέκταση της δίαιτας 

αφού εκφράζει την ικανότητα τους να αυξάνουν µεταγευµατικά τα επίπεδα γλυκόζης. Η 

έννοια του Γ∆ δεν εµπεριέχει, όµως, την ποσότητα υδατανθράκων σε ένα τρόφιµο και γι 

αυτό το λόγο προτάθηκε ως καλύτερος δείκτης της υδατανθρακικής ποιότητας και 

ποσότητα των τροφίµων το ΓΦ που λαµβάνει υπόψη του και την ποσότητα των 

υδατανθράκων που καταναλώνονται, προσδιορίζοντας µε τον τρόπο αυτό την ολική 

γλυκαιµική επίδραση ενός τροφίµου, γεύµατος ή δίαιτας. Ωστόσο, το ΓΦ δεν δίνει 

στοιχεία για τη συνεισφορά των πεπτόµενων υδατανθράκων στο σύνολο της 

ενεργειακής πρόσληψης παρά µόνο για τη συνολική ποσότητα των υδατανθράκων που 

εισέρχονται στην κυκλοφορία στο σύνολο της ηµέρας. Αν το ΓΦ προσαρµοστεί για την 

ενεργειακή πρόσληψη, τότε το προσαρµοσµένο ΓΦ µας δείχνει έµµεσα το 

υδατανθρακικό περιεχόµενο µίας δίαιτας.  

Μελετώντας τα χαρακτηριστικά του πληθυσµού της µελέτης µας, προέκυψε ότι 

µεταξύ αγοριών και κοριτσιών υπάρχουν στατιστικά σηµαντικές διαφορές τόσο σε 

ανθρωποµετρικά και βιοχηµικά, όσο και σε διατροφικά χαρακτηριστικά, όπως οι φυτικές 

ίνες. Από µία σύντοµη ανασκόπηση παλαιότερης µεταπτυχιακής διατριβής, βλέπουµε 

ότι ο αυξηµένος Γ∆ και το αυξηµένο ΓΦ φαίνεται ότι ευνοούν και αποτρέπουν αντίστοιχα 

την παχυσαρκία. Επιπρόσθετα, δε φαίνεται να σχετίζονται µε το λιπιδαιµικό προφίλ µετά 

από προσαρµογή για συγχητικούς παράγοντες, όπως το στάδιο ανάπτυξης, ο ∆ΜΣ και 

το ποσοστό ενέργειας που προέρχεται από λίπος. Επίσης, φαίνεται ότι αυξάνουν την 

ινσουλινοαντίσταση και µειώνουν την ινσουλινοευαισθησία.(80) 

Σύµφωνα µε τα ευρήµατα της παρούσας µελέτης, τα παιδιά που καταναλώνουν 

δίαιτες υψηλού Γ∆ εµφανίζουν υψηλότερα επίπεδα CRP και λεπτίνης, σε σχέση µε αυτά 

που καταναλώνουν δίαιτες χαµηλότερου Γ∆. Η στατιστική σηµαντικότητα, όµως, χάνεται 

µετά από προσαρµογή στο φύλο, το στάδιο ανάπτυξης, τον ∆ΜΣ και τον δείκτη 

ινσουλινοαντίστασης HOMA, γεγονός που φανερώνει ότι αυτοί οι δείκτες υποκλινικής 

φλεγµονής επηρεάζονται άµεσα από το σωµατικό βάρος και το επίπεδο ανάπτυξης του 
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παιδιού. Τόσο η αδιπονεκτίνη, όσο και η IL-6 φάνηκε να µην επηρεάζονται από το Γ∆. 

Τα ευρήµατα αυτά έρχονται σε συµφωνία µε αντίστοιχες µελέτες που έχουν γίνει, κυρίως 

σε ενήλικες, από τα οποία φαίνεται ότι ο Γ∆ δεν επηρεάζει τα επίπεδα της CRP στον 

ορό.(56)-(59) Παρόµοια αποτελέσµατα µε τη µελέτη µας έχουν προκύψει και για τη λεπτίνη, 

εφόσον δεν έχει ανιχνευτεί µία ξεκάθαρη αρνητική σχέση µεταξύ του ανορεξιογόνου 

πεπτιδίου και του Γ∆, αφού αρκετές µελέτες αµφισβητούν τη συσχέτισή τους.(15), (60)-(62) 

Όσον αφορά στην IL-6 και στην αδιπονεκτίνη, οι περισσότερες µελέτες που έχουν γίνει, 

κυρίως σε διαβητικούς ενήλικες ασθενείς, αναφέρουν µόνο πιθανή αρνητική σχέση 

κυρίως µεταξύ της αδιπονεκτίνης και του Γ∆.(63)-(66) 

Στην περίπτωση του ΓΦ παρατηρήσαµε ότι τα παιδιά που καταναλώνουν δίαιτες 

αυξηµένου ΓΦ εµφανίζουν χαµηλότερες τιµές CRP και λεπτίνης, αλλά ταυτόχρονα 

µεγαλύτερη πρόσληψη τόσο διαλυτών, όσο και αδιάλυτων φυτικών ινών. Όντως στη 

παρούσα µελέτη το ΓΦ σχετίζεται θετικά µε την πρόσληψη φυτικών ινών (ρ=0,334, 

p<0,001). Αυτό είναι λογικό, αφού για τον υπολογισµό του ΓΦ των τροφίµων 

πολλαπλασιάστηκε ο αντίστοιχος Γ∆ µε την συνολική ποσότητα υδατανθράκων στην 

οποία συµπεριλαµβάνονταν και οι φυτικές ίνες. Είναι, λοιπόν, πιθανόν αυτή η ευεργετική 

δράση του υψηλού ΓΦ στα επίπεδα της CRP να οφείλεται στην αυξηµένη πρόσληψη 

φυτικών ινών. 

Τα αποτελέσµατα της βιβλιογραφίας όσον αφορά στη σχέση µεταξύ ΓΦ και CRP 

είναι αντικρουόµενα. Πολλές µελέτες προτείνουν µια θετική συσχέτιση µεταξύ του ΓΦ και 

της CRP.(68),(69) Μία πιθανή εξήγηση των ευρηµάτων αυτών είναι ότι οι δίαιτες υψηλού 

Γ∆ και ΓΦ προκαλούν υπεργλυκαιµία, λόγω µεγάλης ποσότητας διαθέσιµων 

υδατανθράκων, που οδηγεί σε υπερπαραγωγή οξειδωτικού στρες και προωθεί την 

απελευθέρωση φλεγµονωδών κυτταροκινών. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα να 

προκαλούνται φλεγµονή και αγγειακές βλάβες.(30) Στην περίπτωση της λεπτίνης, όµως, 

φαίνεται να συµφωνούν οι άλλες µελέτες µε τα ευρήµατα της παρούσας µελέτης.(66),(67) 

Όσον αφορά στην αδιπονεκτίνη και την IL-6, µελέτες που έχουν γίνει σε ενήλικες έχουν 

δείξει ότι υπάρχει αντίστροφη συσχέτιση της αδιπονεκτίνης µε το ΓΦ.(63)-(66) 

Εξετάζοντας, στη συνέχεια, το Μέσο Όγκο Αιµοπεταλίων φάνηκε ότι συσχετίζεται 

θετικά µε το ΓΦ στο σύνολο των παιδιών, αλλά και στα αγόρια και τα κορίτσια χωριστά 

και µε το προσαρµοσµένο για την ενέργεια ΓΦ στα κορίτσια και µετά από προσαρµογή 

για συγχητικούς παράγοντες. Από ευρήµατα άλλων µελετών, που έχουν γίνει κυρίως σε 

διαβητικούς ασθενείς και άτοµα µε διαταραγµένα επίπεδα γλυκόζης, έχει φανεί ότι 

υπάρχει σχέση µεταξύ τους.(70)-(72) Η σχέση αυτή θα µπορούσε να αποδοθεί στο γεγονός 

ότι η επαγωγή της οξείας υπεργλυκαιµίας µπορεί να οδηγήσει σε αυξηµένη 
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ενεργοποίηση και δραστικότητα των αιµοπεταλίων, όπως αποδεικνύεται από την 

αύξηση δεικτών, όπως η διαλυτή σελεκτίνη P και η µεµβρανική πρωτεΐνη CD40. Η 

έκθεση των αιµοπεταλίων σε υπερωσµωτικά διαλύµατα προκαλεί, επίσης, αυξηµένη 

δραστικότητα, γεγονός που υποδηλώνει ότι η υπεργλυκαιµία µπορεί να έχει άµεση 

οσµωτική επίδραση. Το τελικό κοινό µονοπάτι που σηµατοδοτεί την ενεργοποίηση των 

αιµοπεταλίων είναι η συσσώρευση των αιµοπεταλίων που µεσολαβείται από τους 

υποδοχείς της γλυκοπρωτεΐνης GBIIb/IIIa. Η υπεργλυκαιµία οδηγεί στην απελευθέρωση 

µεγαλύτερων αιµοπεταλίων µε περισσότερους υποδοχείς GBIIb/IIIa και µεγαλύτερη 

ικανότητα σχηµατισµού θροµβοξάνης.(72) 

Όσον αφορά στην GPX3, παρατηρήσαµε ότι συσχετίζεται αρνητικά µε το ΓΦ για 

το σύνολο των παιδιών και τα κορίτσια, αλλά και µε το ΓΦ/1000kcal για τα κορίτσια, 

ακόµη και µετά από προσαρµογή για συγχητικούς παράγοντες. Μία πιθανή ερµηνεία 

που µπορεί να δοθεί είναι ότι το υψηλό ΓΦ,  που πιθανότατα συσχετίζεται µε υψηλή 

πρόσληψη φρούτων και λαχανικών, οδηγεί στην πρόσληψη πολλών εξωγενών 

αντιοξειδωτικών, µε αποτέλεσµα οι απαιτήσεις για ενδογενή αντιοξειδωτικά ένζυµα, 

όπως η GPx3, να είναι µικρές. Μία άλλη πιθανή εξήγηση είναι ότι το υψηλό ΓΦ, που 

όπως προαναφέρθηκε συσχετίζεται µε φυτοφαγικές δίαιτες στη µελέτη µας, οδηγεί σε 

χαµηλή πρόσληψη σεληνίου, το οποίο έχει µεγαλύτερη βιοδιαθεσιµότητα από τα ζωικά 

τρόφιµα και έτσι, δεδοµένου ότι η GPx3 είναι ένα ένζυµο που περιέχει σελήνιο, 

προκύπτει µειωµένη ικανότητα παραγωγής της σεληνοπρωτείνης.(82),(83)  

Εξετάζοντας τις πιθανές συσχετίσεις µεταξύ Γ∆ και ΓΦ µε δείκτες σύστασης 

σώµατος, βρέθηκε ότι τα παιδιά που καταναλώνουν δίαιτες υψηλού Γ∆ έχουν 

µεγαλύτερα ποσοστά σωµατικού και σπλαχνικού λίπους και λίπους στον κορµό, καθώς 

επίσης και µεγαλύτερη περιφέρεια µέσης. Ευρήµατα άλλων µελετών, που έχουν γίνει σε 

παιδιά, κυρίως συµφωνούν µε την παρούσα µελέτη, αν και ορισµένες αµφισβητούν τη 

σηµαντικότητα της παραπάνω σχέσης.(55),(74)-(78) Μία πιθανή εξήγηση του ευρήµατός µας 

είναι ότι οι δίαιτες υψηλού Γ∆ σχετίζονται θετικά µε το αίσθηµα της όρεξης. Πιο 

συγκεκριµένα, έρευνες έχουν δείξει ότι οι γλυκαιµικές και ινσουλιναιµικές αποκρίσεις που 

προκαλεί µια τέτοιου είδους δίαιτα σχετίζονται αντίστροφα µε το αίσθηµα του κορεσµού. 

Έτσι, δίαιτες χαµηλού Γ∆ οδηγούν σε αυξηµένο κορεσµό, καθυστερηµένη εµφάνιση του 

αισθήµατος της πείνας και µειωµένη πρόσληψη τροφής σε σχέση µε δίαιτες υψηλού 

Γ∆.(14) Επιπρόσθετα, η αυξηµένη είσοδος της γλυκόζης στα κύτταρα παρεµποδίζει την 

είσοδο των λιπαρών οξέων στα µιτοχόνδρια, µε αποτέλεσµα να αποθηκεύονται στο 

λιπώδη ιστό µε τη µορφή τριγλυκεριδίων.(74) 
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Στην περίπτωση του ΓΦ, προέκυψε µία αντίστροφη συσχέτιση µε τα ποσοστά 

σωµατικού και σπλαχνικού λίπους και µε την περιφέρεια µέσης. Ωστόσο, τα 

αποτελέσµατα της βιβλιογραφίας δε συµφωνούν µε τα ευρήµατα της παρούσας µελέτης 

και υποστηρίζουν είτε θετική συσχέτιση µεταξύ ΓΦ και δεικτών σύστασης σώµατος σε 

παιδιά, είτε απουσία σχέσης µεταξύ τους.(74),(77),(79) Η αντίστροφη σχέση που 

διαπιστώσαµε θα µπορούσε να αποδοθεί στο γεγονός ότι το ΓΦ εξαρτάται τόσο από τον 

Γ∆, όσο και από το ποσό των υδατανθράκων που καταναλώνει κάποιος από τη δίαιτα. 

Έτσι, µια δίαιτα υψηλού ΓΦ θα µπορούσε να είναι είτε χαµηλού Γ∆ και υψηλή σε 

υδατάνθρακες, είτε το αντίστροφο. Στην περίπτωση, λοιπόν, που ισχύει το πρώτο, το 

αυξηµένο ΓΦ συνδέεται µε αυξηµένη πρόσληψη υδατανθράκων, µε άµεση συνέπεια, το 

ποσοστό της ενέργειας που προέρχεται από το λίπος να µειώνεται. Αυτό θα µπορούσε 

να έχει ως αποτέλεσµα µια µείωση της ενεργειακής πρόσληψης που οδηγεί στη µείωση 

των δεικτών παχυσαρκίας. 

Χωρίζοντας τα άτοµα του δείγµατος σε ελλιποβαρή/νορµοβαρή και 

υπέρβαρα/παχύσαρκα παιδιά, παρατηρήσαµε ότι στην περίπτωση του Γ∆ στατιστικά 

σηµαντική διαφορά µεταξύ των τεταρτηµορίων Γ∆ προέκυψε µόνο στα επίπεδα της 

λεπτίνης στα υπέρβαρα/παχύσαρκα παιδιά. Αντίθετα, όσον αφορά στο ΓΦ, φαίνεται να 

διαφέρει µεταξύ των τεταρτηµορίων µόνο για τα ελλιποβαρή/νορµοβαρή παιδιά στην 

περίπτωση της GPx3, της διαστολικής πίεσης, του MPV και της αδιπονεκτίνης. Τέλος, 

εξετάζοντας το προσαρµοσµένο για την ενέργεια ΓΦ, προέκυψαν στατιστικά σηµαντικές 

διαφορές στις τιµές της HDL-χοληστερόλης και του MPV στα ελλιποβαρή/νορµοβαρή 

παιδιά. Είναι, λοιπόν, προφανές ότι η διαφοροποίηση τόσο του Γ∆ όσο και του ΓΦ σε 

µία δίαιτα επηρεάζει µε παρόµοιο τρόπο τόσο φυσιολογικά όσο και 

υπέρβαρα/παχύσαρκα παιδιά µε εξαίρεση συγκεκριµένους δείκτες που χρήζουν 

περαιτέρω διερεύνησης. Το γεγονός, επίσης, ότι οι συσχετίσεις µεταξύ Γ∆ και ΓΦ και 

καρδιοµεταβολικών παραγόντων κινδύνου (όπως µε την ινσουλινοαντίσταση και το 

λιπιδαιµικό προφιλ) που εµφανίζονταν στον σύνολο του πληθυσµού(80) δεν εµφανίζονται 

όταν ο πληθυσµός διαχωριστεί σε ελλειπoβαρή/νορµοβαρή και υπέρβαρα/παχύσαρκα 

παιδιά, σε δύο δηλαδή ξεχωριστούς πληθυσµούς µε παραπλήσια ανθρωποµετρικά 

χαρακτηριστικά, δείχνει ότι για τις συσχετίσεις αυτές µεσολαβεί το σωµατικό βάρος και η 

σύσταση σώµατος.      

Συµπερασµατικά, λοιπόν, παρατηρήσαµε ότι στις περισσότερες περιπτώσεις οι 

συσχετίσεις του Γ∆ είναι αντίθετες µε αυτές του ΓΦ. Αυτό θα µπορούσε να ερµηνευτεί 

από το γεγονός ότι στη µελέτη µας συµπεριλάβαµε και τις φυτικές ίνες στον υπολογισµό 
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του ΓΦ και όχι µόνο τους διαθέσιµους υδατάνθρακες. Υψηλό ΓΦ σηµαίνει αφενός υψηλή 

είσοδος γλυκόζης στον οργανισµό καθηµερινά αλλά ταυτόγχρονα και υψηλή πρόσληψη 

φυτικών ινών αλλά και µειωµένη πρόσληψη λίπους (ρ=-0,204, p=<0,001). Τα δύο 

τελευταία χαρακτηριστικά διαιτών υψηλού ΓΦ φαίνεται ότι αντισταθµίζουν τις βλαπτικές 

επιπτώσεις της υψηλής πρόσληψης υδατανθράκων και βελτιώνουν τελικά το 

καρδιοµεταβολικό προφιλ των παιδιών. Όπως και να έχει δίαιτες χαµηλού Γ∆ φαίνεται 

να οδηγούν σε καλύτερο καρδιοµεταβολικό προφίλ των παιδιών επηρεάζοντας αυτούς 

είτε έµµεσα µε το να βελτιώνουν δείκτες παχυσαρκίας είτε άµεσα όπως συµβαίνει µε το 

ποσοστό και την κατανοµή λίπους. Είναι λοιπόν σηµαντικό να λαµβάνεται και αυτό το 

χαρακτηριστικό της δίαιτας στις διατροφικές συστάσεις στα παιδιά αφού φαίνεται ότι 

µπορεί να επηρεάσει από νεαρή ηλικία το καρδιοµεταβολικό προφίλ τους.  
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