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Περίληψη 

Εισαγωγή: Η συστηµατική φλεγµονή είναι µία µικρή αλλά µόνιµη ενεργοποίηση των 

φλεγµονωδών µηχανισµών, η οποία δε δίνει κλινικά συµπτώµατα, αλλά µπορεί να αποτελέσει 

σηµαντικό προδιαθεσικό παράγοντα για χρόνιες παθήσεις. Η διατροφή αποτελεί έναν από τους 

πολλούς παράγοντες που φαίνεται να επηρεάζουν την εγκατάσταση της συστηµατικής 

φλεγµονής. Το ενδιαφέρον πλέον έχει στραφεί στην ποιότητα των υδατανθράκων της δίαιτας 

και στις γλυκαιµικές και ινσουλιναιµικές αποκρίσεις που προκαλούν.  Εισάγεται, λοιπόν, η 

έννοια του γλυκαιµικού δείκτη (Γ∆) και του γλυκαιµικού φορτίου (ΓΦ). Ένας µεγάλος αριθµός 

ερευνών έχει πραγµατοποιηθεί προκειµένου να εξεταστεί η συσχέτιση µεταξύ του Γ∆ και του 

ΓΦ της διατροφής µε διάφορα ανθρωποµετρικά, βιοχηµικά και κλινικά χαρακτηριστικά, σε 

πληθυσµούς παιδιών. Ωστόσο, δεν υπάρχουν έρευνες που να εξετάζουν τη συσχέτιση του Γ∆ 

και του ΓΦ µε δείκτες φλεγµονής 

Σκοπός:  Σκοπός της παρούσας µελέτης ήταν να διερευνήσει πιθανές σχέσεις µεταξύ Γ∆, ΓΦ 

και προσαρµοσµένου για την προσλαµβανόµενη ενέργεια ΓΦ και των επιπέδων αδιπονεκτίνης 

ορού, σε ένα πληθυσµό παιδιών 

Μεθοδολογία: Η παρούσα µελέτη αποτελεί µία συγχρονική (cross-sectional) επιδηµιολογική 

µελέτη. Στη µελέτη αυτή έλαβαν µέρος 2686 παιδιά ηλικίας 10-12 ετών. Πραγµατοποιήθηκαν 

µετρήσεις των ανθρωποµετρικών και βιοχηµικών χαρακτηριστικών, ενώ η συλλογή 

διατροφικών πληροφοριών έγινε µε τη µέθοδο της ανάκλησης 24ώρου. Τέλος, µετρήθηκαν τα 

επίπεδα της αντιφλεγµονώδους ορµόνης αδιπονεκτίνης σε έναν υποπληθυσµό του δείγµατος 

που αποτελούνταν από 480 παιδιά. 

Αποτελέσµατα: Τα αποτελέσµατα έδειξαν µια θετική συσχέτιση των δεικτών, όπως ο ∆ΜΣ, η 

περιφέρεια µέσης, το ποσοστό σωµατικού λίπους, καθώς και το σπλαχνικό λίπος µε τον Γ∆, 

ενώ αντίστροφη ήταν η σχέση αυτών µε το ΓΦ. ∆εν βρέθηκαν στατιστικά σηµαντικές 

συσχετίσεις µεταξύ του Γ∆ και ΓΦ µε δείκτες του λιπιδαιµικού και προφίλ µετά από 

προσαρµογή για τον ∆ΜΣ ή το στάδιο ανάπτυξης. Το ΓΦ βρέθηκε να σχετίζεται θετικά µε τα 

επίπεδα γλυκόζης πλάσµατος, ινσουλίνης, καθώς και µε τον δείκτη ινσουλινοαντίστασης 

HOMA, ενώ αρνητική ήταν η συσχέτιση µε τον δείκτη QUICKI. Τέλος, η αδιπονεκτίνη 

βρέθηκε να σχετίζεται αρνητικά µε το ΓΦ, στα κορίτσια, ωστόσο η σχέση αυτή ήταν οριακά µη 

στατιστικά σηµαντική.  

Συµπέρασµα: Ο Γ∆ και το ΓΦ φαίνεται να επηρεάζουν τη σύσταση σώµατος, καθώς και το 

γλυκαιµικό προφίλ των παιδιών, ενώ δεν φαίνεται να επηρεάζουν τα επίπεδα αδιπονεκτίνης. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

1.1 Φλεγµονή  
 Η φλεγµονή ορίζεται ως η εντοπισµένη προστατευτική απόκριση του οργανισµού στη 

µόλυνση ή τον τραυµατισµό και ανήκει στους µη ειδικούς αµυντικούς µηχανισµούς ή αλλιώς 

φυσική ανοσία. Η διαδικασία της φλεγµονής περιλαµβάνει τα εξής βήµατα:  

1) την αγγειοδιαστολή και αύξηση της διαπερατότητας του ενδοθηλίου των αγγείων, 2) τη 

χηµειοταξία και  

3) την ιστική επιδιόρθωση 

Η ενεργοποίηση των µηχανισµών της φλεγµονής έχουν ως στόχο την καταστροφή ή 

απενεργοποίηση των ξένων εισβολέων και την εγκατάσταση της επιδιόρθωσης της κυτταρικής 

βλάβης. Τα κύτταρα µε ρόλο κλειδί είναι  κύτταρα που λειτουργούν ως φαγοκύτταρα, στα 

οποία ανήκουν τα ουδετερόφιλα, τα µακροφάγα και τα µακροφαγοµιµητικά κύτταρα. Ο ιστικός  

τραυµατισµός ή η εισβολή ξένων οργανισµών οδηγεί στην ενεργοποίηση του συστήµατος του  

συµπληρώµατος, στην αποκοκκίωση ιστικών µαστοκυττάρων και την παραγωγή βραδυκινίνης 

και ισταµίνης τοπικά, ενώ τα τραυµατισµένα κύτταρα µπορούν να εκκρίνουν εικοσανοειδή 

(προσταγλανδίνες, θροµβοξάνια, λευκοτριένια) και τον Παράγοντα Ενεργοποίησης 

Αιµοπεταλίων (PAF). Η συντονισµένη δράση αυτών των προφλεγµονωδών µεσολαβητών έχει 

σαν τελικό αποτέλεσµα την αύξηση της αγγειακής διαπερατότητας που οδηγεί σε συσσώρευση 

πρωτεϊνών της οξείας φάσης της φλεγµονής, ανοσοσυµπλεγµάτων στον υποενδοθηλιακό χώρο 

και ενεργοποίηση της κυτταρικής απόκρισης. Τα λευκοκύτταρα που συµµετέχουν στους 

µηχανισµούς φλεγµονής είναι κυρίως τα κοκκιοκύτταρα, τα µονοκύτταρα/µακροφάγα και τα 

φυσικά κυτταροκτόνα κύτταρα (ΝΚ κύτταρα), τα οποία δρουν µέσω φαγοκυττάρωσης των 

παθογόνων µικροοργανισµών, παραγωγής τοξικών ελευθέρων ριζών και κυτταροκινών και της 

παρουσίασης των αντιγόνων στα λεµφοκύτταρα. (Σχήµα 1.1.1) [1]     
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Σχήµα 1.1.1: Φαγοκυττάρωση και ενδοκυττάρια καταστροφή ενός µικροοργανισµού. [1] 

 

1.2 Απόκριση οξείας φάσης ή Οξεία Φλεγµονή 

 Η οξεία φλεγµονή είναι η άµεση και πρωταρχική απόκριση σε έναν επιβλαβή 

παράγοντα. Είναι σχετικά σύντοµης διάρκειας, που διαρκεί για µερικά λεπτά της ώρας, αρκετές 

ώρες, ή µερικές ηµέρες, και τα κύρια χαρακτηριστικά του είναι η έκκριση υγρών και 

πρωτεϊνών του πλάσµατος (οίδηµα) και η µετανάστευση λευκοκυττάρων στην τραυµατισµένη 

περιοχή, κυρίως ουδετερόφιλων. Κυρίως εκδηλώνεται µη ειδική ανοσολογική απόκριση αλλά 

και συµµετοχή της ειδικής ανοσολογικής απόκρισης µε βαθµό που ποικίλει. [1]-[4] 

Τα δύο σηµαντικά αµυντικά συστατικά ενάντια στους εισβολείς - τα αντισώµατα και τα 

λευκοκύτταρα – βρίσκονται στην κυκλοφορία του αίµατος, µε αποτέλεσµα τα αγγειακά 

φαινόµενα να διαδραµατίζουν έναν σηµαντικό ρόλο στην οξεία φλεγµονή. Η οξεία φλεγµονή 

πραγµατοποιείται µέσω τριών σταδίων: [1] την αγγειοδιαστολή που οδηγεί στην αυξηµένη 

τοπική ροή του αίµατος, [2] τις δοµικές αλλαγές των µικροαγγείων που επιτρέπουν στις 

πρωτεΐνες του πλάσµατος και τα λευκοκύτταρα να φύγουν από την κυκλοφορία του αίµατος, 

και [3] τη µετανάστευση των λευκοκυττάρων από τη µικροκυκλοφορία προς συσσώρευσή τους 

στην περιοχή του τραυµατισµού. Τα λευκοκύτταρα φαγοκυτταρώνουν τους επιβλαβείς 

παράγοντες, αποικοδοµούν το νεκρωτικό ιστό και τα ξένα αντιγόνα. Η άλλη πλευρά του 

νοµίσµατος είναι ότι τα λευκοκύτταρα µπορούν επίσης να παρατείνουν την φλεγµονή και να 

προκαλέσουν καταστροφή σε κάποιο ιστό µε την απελευθέρωση ενζύµων, χηµικών 

µεσολαβητών, και ελευθέρων ριζών οξυγόνου. [1]-[4] 
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Οι κύριοι µεσολαβητές της οξείας φλεγµονής είναι οι κυτταροκίνες, η ιντερλευκίνη-1β 

(IL-1β) και ο παράγοντας νέκρωσης των όγκων (TNFa). Οι κυτταροκίνες παράγονται από τα 

µονοκύτταρα, τα µακροφάγα, τα ουδετερόφιλα, τα λεµφοκύτταρα και αρκετούς τύπους 

κυττάρων που δεν ανήκουν στο ανοσοποιητικό σύστηµα, όπως τα ενδοθηλιακά κύτταρα και οι 

ινοβλάστες. Σκοπός των κυτταροκινών είναι ο συντονισµός της απόκρισης του οργανισµού στη 

µόλυνση ή τον τραυµατισµό ενεργοποιώντας την έκκριση πρωτεϊνών οξείας φάσης από το 

ήπαρ καθώς και την πρωτεόλυση και λιπόλυση στους σκελετικούς µύες και το λιπώδη ιστό, 

αντίστοιχα. Επιπλέον, ασκούν δράσεις και στο εγκέφαλο προκαλώντας µειωση της όρεξης και 

άνοδο της εσωτερικής θερµοκρασίας του οργανισµού (πυρετός), ενώ ταυτόχρονα ενεργοποιούν 

και τους µηχανισµούς ειδικής ανοσίας µέσω ενεργοποιίησης των Τ λεµφοκυττάρων. Σπουδαίο 

ρόλο στους µηχανισµούς της φλεγµονής φαίνεται να παίζει ο µεταγραφικός παράγοντας NF-

κΒ, ο οποίος ενεργοποιείται από πλήθος εξωτερικών ερεθισµάτων και ρυθµίζει την έκφραση 

γονιδίων, τα προϊόντα των οποίων συµµετέχουν στη φλεγµονώδη απόκριση (κυτταροκίνες, 

ένζυµα µεταβολισµού εικοσανοειδών κλπ.). Πιο συγκεκριµένα η σύνδεση των 

προφλεγµονωδών κυτταροκινών στους υποδοχείς τους οδηγεί σε έκφραση του NFκβ καθώς και 

του AP-1 (activating protein-1).Αυτοί οι µεταγραφικοί παράγοντες ενεργοποιούν την έκφραση 

διαφόρων γονιδίων, τα οποία σχετίζονται µε την παραγωγή κυτταροκινών, χυµοκινών, µορίων 

πρόσδεσης και ένζυµων όπως η NO συνθάση και η κυκλοοξυγονάση-2. [1]-[4]  (Σχήµα 1.2.1) 

 

 

Σχήµα 1.2.1: Πορεία επαγωγής της έκφραση φλεγµονωδών γονιδίων µέσω του ΝF-kB [4] 
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Ωστόσο συµµετέχει και ένας µεγάλος αριθµός άλλων µεσολαβητών όπως φαίνεται και 

στον πίνακα 1.2.1. 

Πινκας 1.2.1: Σηµαντικοί Τοπικοί Μεσολαβητές της Φλεγµονής 

Σηµαντικοί Τοπικοί Μεσολαβητές της Φλεγµονής 

Κινίνες  

Συµπλήρωµα 

Παράγοντες πήξης (παράγοντες XIIa, XIa, Xa, IIa ή θροµβίνη) 

Ισταµίνη 

Εικοσανοειδή  

Παράγοντας Ενεργοποίησης Αιµοπεταλίων (PAF) 

Κυτταροκίνες  

Λυσοσωµικά ένζυµα, οξείδιο του αζώτου και άλλες ουσίες που παράγονται από το οξυγόνο 

  

 

Φαίνεται λοιπόν, ότι κατά την απόκριση οξείας φάσης παρατηρούνται πολλές 

συστηµατικές αντιδράσεις από όργανα που βρίσκονται µακριά από το σηµείο της φλεγµονής ή 

της ανοσολογικής απόκρισης. (Σχήµα 1.2.1) 



Εισαγωγή   Κεφάλαιο 1ο  
 

6 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήµα 1.2.1: Συστηµατικές αποκρίσεις στη λοίµωξη ή το τραύµα [1] 

 

Αµέσως µετά την επιδιόρθωση της ιστικής βλάβης πραγµατοποιείται  λύση της 

φλεγµονής µέσω της ενεργοποίησης διαφόρων αντιφλεγµονωδών µηχανισµών. Οι µηχανισµοί 

λύσης της φλεγµονής περιλαµβάνουν τον βραχύ χρόνο ηµίσειας ζωής των φλεγµονωδών 

µεσολαβητών, την αποµάκρυνση των λευκοκυττάρων µε τη βοήθεια φαγοκυττάρωσης, 

απόπτωσης και εκκαθάρισης µέσω των λεµφαδένων, καθώς και τον περιορισµό της δράσης των 

κυτταροκινών µέσω έκκρισης ανταγωνιστών και αντιφλεγµονωδών κυτταροκινών. (Πίνακας 

1.2.2) [1]-[4] 
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Πίνακας 1.2.2: Αντιφλεγµονώδεις Μηχανισµοί 

Αντιφλεγµονώδεις Μηχανισµοί 

1. Ενδογενείς ανταγωνιστές ιντερλευκίνης-1 (IL-1Ra) 

2. Ενδογενείς ανταγωνιστές TNF-a (STNFaR) 

3. Αντιφλεγµονώδεις κυτταροκίνες (IL-4, IL-10) 

4. Αυξητικός παράγοντας των όγκων (TGF-β) 

 

 

1.3 Χρόνια Φλεγµονή 
 Εάν ο φλεγµονώδης παράγοντας εµµένει, είναι πιθανή η εγκατάσταση  σε χρόνια 

φλεγµονή η οποία συνεχίζεται για µήνες ή ακόµα και για πολλά χρόνια και περιλαµβάνει 

καταστροφή ιστού, πολλαπλασιασµό κυττάρων και παραγωγή συνδετικού ιστού. Η 

χρόνια φλεγµονή χαρακτηρίζεται από: 

• µετανάστευση µονοπύρηνων κυττάρων (λεµφοκύτταρα, µακροφάγα, και άλλα κύτταρα 

πλάσµατος) 

• καταστροφή ιστού, και 

• προσπάθειες επιδιόρθωσης της βλάβης µε αντικατάσταση του συνδετικού ιστού, 

αγγειογένεση και ίνωση.[3],[4] 

Η µη ρυθµιζόµενη ή η υπέρµετρη ενεργοποίηση της φλεγµονής µπορεί να οδηγήσει σε 

χρόνιες φλεγµονώδεις νόσους, όπως η ρευµατοειδής αρθρίτιδα και οι φλεγµονώδεις νόσοι του 

εντέρου. Μάλιστα είναι πλεόν γνωστό ότι ένας µεγάλος αριθµός χρόνιων παθήσεων όπως ο 

διαβήτης, η αθηροσκλήρυνση, η νόσος Alzheimer και ο καρκίνος παρουσιάζουν φλεγµονώδες 

υπόβαθρο. [4] 
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1.4 Συστηµατική Φλεγµονή 

Τα τελευταία χρόνια έχει φανεί ότι ακόµα και µία µικρή αλλά µόνιµη ενεργοποίηση των 

φλεγµονωδών µηχανισµών, η οποία δε δίνει κλινικά συµπτώµατα, µπορεί να αποτελέσει 

σηµαντικό προδιαθεσικό παράγοντα για χρόνιες παθήσεις. Η κατάσταση αυτή χαρακτηρίζεται 

ως συστηµατική φλεγµονή. Κύριοι προδιαθεσικοί παράγοντες για την εµφάνιση συστηµατικής 

φλεγµονής είναι η παχυσαρκία, η ηλικία, το κάπνισµα, το άγχος και η διατροφή σε συνδυασµό 

πάντα µε το γενετικό υπόβαθρο του κάθε ανθρώπου.[4],[6]-[9] 

 Η συστηµατική φλεγµονή χαρακτηρίζεται από ελαφρώς αυξηµένες συγκεντρώσεις 

πρωτεϊνών (2-3 φορές) της οξείας φάσης της φλεγµονής όπως είναι η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη 

(CRP) και οι κυτταροκίνες που ρυθµίζουν την ανοσολογική απόκριση, όπως ο TNFα και η IL-

6. Αντιθέτως, οι ίδιες πρωτεΐνες και ειδικότερα η CRP µπορούν να αυξηθούν 10-1000 φορές 

στην οξεία φλεγµονή. Η συστηµατική φλεγµονή διαφοροποιείται από την οξεία φλεγµονή και 

στο γεγονός ότι εµφανίζει διαφορετική σχετική αναλογία προφλεγµονωδών και 

αντιφλεγµονωδών κυτταροκινών ενώ άλλη µία διαφορά τους είναι η ρύθµιση της όρεξης. 

Ασθενείς µε συστηµατική φλεγµονή, οι οποίοι κατά βάση είναι παχύσαρκοι ή εµφανίζουν 

µεταβολικό σύνδροµο έχουν συνήθως αυξηµένη όρεξη ενώ η χρόνια ή η οξεία φλεγµονή 

χαρακτηρίζεται από ανορεξία και καχεξία [3],[4] 

 

1.5 Συστηµατική Φλεγµονή και Παχυσαρκία 

 Ένας συνεχώς αυξανόµενος αριθµός δεδοµένων αναφέρει ότι η παχυσαρκία σχετίζεται  

µε µια χρόνια, χαµηλού βαθµού συστηµατική φλεγµονή (low grade subclinical inflammation), 

ενώ η φλεγµονή αποτελεί ένα σηµαντικό µηχανισµό θνησιµότητας σε καταστάσεις 

παχυσαρκίας. Η χρόνια χαµηλού βαθµού φλεγµονή όπως ορίζεται από τα αυξηµένα επίπεδα 

CRP, αποτελεί έναν ισχυρό παράγοντα κινδύνου για καρδιαγγειακά και µεταβολικά νοσήµατα. 

Επιπλέον δείκτες φλεγµονής όπως η IL-6 και ο TNFa σχετίζονται επίσης µε αυξηµένο κίνδυνο 

εµφάνισης πολλών χρόνιων νοσηµάτων , όπως η ινσουλινοαντίσταση, τα καρδιαγγεικά 

νοσήµατα και ο Σ∆ ΙΙ.   [5]-[9]  

 Ο λιπώδης ιστός εκτός από το ρόλο του ως αποθήκη ενέργειας του σώµατος, 

συµπεριφέρεται, επίσης, και ως ενδοκρινικός αδένας. Πιο συγκεκριµένα, ο λιπώδης ιστός 

παράγει και εκκρίνει ένα µεγάλο αριθµό βιολογικά ενεργών πρωτεϊνών, όπως η αντιπονεκτίνη 

και η λεπτίνη, καθώς και πολλές κυτταροκίνες και χηµειοκίνες. Λόγω της αυξηµένης λιπώδους 
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µάζας των παχύσαρκων ατόµων, τα άτοµα αυτά εµφανίζουν αυξηµένα επίπεδα διαφόρων από 

τους παραπάνω παράγοντες. [5],[6],[14](Σχήµα 1.5.1) 

  

Σχήµα 1.5.1: Έκκριση αντιποκινών και φλεγµονωδών κυτταροκινών από τον λιπώδη ιστό 

 

Η αύξηση λοιπόν της λιπώδους µάζας, και ιδιαίτερα στην κοιλιακή περιοχή (κεντρικού 

τύπου παχυσαρκία) οδηγεί σε χρόνια αύξηση των επιπέδων των φλεγµονωδών µεσολαβητών. 

Σε αυτούς συµπεριλαµβάνονται µη ειδικοί δείκτες, όπως η CRP, φλεγµονώδεις δείκτες οξείας 

φλεγµονής καθώς και προφλεγµονώδεις δείκτες. Το ήπαρ και η λέµφος αποτελούν τα συνήθη 

όργανα έκκρισης φλεγµονωδών δεικτών, ωστόσο, σε καταστάσεις παχυσαρκίας ο λιπώδης 

ιστός είναι το κύριο σηµείο παραγωγής των µορίων αυτών, οδηγώντας σταδιακά αλλά σταθερά 

στην εγκατάσταση συστηµατικής φλεγµονής.  [10], [14] (Σχήµα 1.5.2) 
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Σχήµα 1.5.2: Σχηµατική 

απεικόνιση της επίδραση της 

παχυσαρκίας και της απώλειας  

βάρους στην παραγωγή 

φλεγµονωδών µορίων [14] 

 

 

Ο ρόλος του λιπώδους ιστού ως το κύριο σηµείο παραγωγής προφλεγµονωδών µορίων 

προτάθηκε για πρώτη φορά 17 χρόνια πριν από τους Hotamisligil et al. Η έρευνα αυτή έδειξε 

µια συνεχή παραγωγή του TNFa, µιας φλεγµονώδους κυτταροκίνης, από τον λιπώδη ιστό, 

καθώς επίσης και ότι η παραγωγή της συγκεκριµένης κυτταροκίνης ήταν αυξηµένη σε 

παχύσαρκα ποντίκια σε σχέση µε φυσιολογικά. Πρόσφατα, ταυτοποιήθηκε η έκφραση και 

έκκριση ενός µεγάλου αριθµού παραγόντων από τον λιπώδη ιστό. Πιο συγκεκριµένα, µέλη της 

οικογένειας των κυτταροκινών (IL-1, IL-1Ra, IL-8, IL-18 και IL-10), αυξητικοί παράγοντες 

(όπως ο µετατρεπτικός αυξητικός παράγοντας –β (TGF-β), πρωτεΐνες που εκκρίνονται κατά 

την απόκριση οξεία φάσης (IL-6), το αµυλοειδές ορού Α, πρωτεΐνη δέσµευσης της ρετινόλης, 

κλπ., φαίνεται να ανήκουν στους παράγοντες αυτούς. [10]-[12],[14] 

Η συγκέντρωση των µακροφάγων στο λιπώδη ιστό µπορεί να συµβάλει στην 

δηµιουργία µιας χαµηλού βαθµού χρόνιας φλεγµονής. Ποικίλες παρατηρήσεις υποστηρίζουν 

την υπόθεση ενός σηµαντικού επιβλαβούς ρόλου της διήθησης µακροφάγων στον λιπώδη ιστό 

στην παθογένεση που σχετίζεται µε την παχυσαρκία. 
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Μία πρόσφατη έρευνα έδειξε ότι η πλειοψηφία των συσσωρευµένων  µακροφάγων του 

λιπώδους ιστού εντοπίζεται κυρίως γύρω από νεκρά λιποκύτταρα, υποστηρίζοντας ότι µία από 

τις κανονικές λειτουργίες τους είναι να καθαρίζουν τα νεκρά κλάσµατα των λιποκυττάρων. Σε 

µια πιο πρόσφατη έρευνα βρέθηκε ότι τα λιποκύτταρα περιβάλλονται  από φαγοκύτταρα τα 

οποία περιέχουν στο κυττόπλασµά τους  σφαιρίδια λιποφουσκίνης, ενός µορίου που βρίσκεται 

σε κύτταρα σε κατάσταση στρες καθώς και σε γερασµένα κύτταρα. Το παραπάνω λοιπόν 

έρχεται σε συµφωνία µε τις ήδη γνωστές επιδράσεις των µακροφάγων σε άλλες φλεγµονώδεις 

καταστάσεις. [11],[14] 

Η συσσώρευση µακροφάγων στον λιπώδη ιστό µπορεί να συµβάλει λοιπόν στην 

αύξηση των συγκεντρώσεων κάποιων φλεγµονωδών κυτταροκινών. Η δράση των µορίων 

αυτών µπορεί να αποτελεί τον σύνδεσµο µεταξύ του λιπώδους ιστού και των µεταβολικών, 

καρδιαγγειακών ή και ηπατικών επιπλοκών της παχυσαρκίας. Πιο συγκεκριµένα, τα αυξηµένα 

επίπεδα TNF-a, IL-6 και ρεζιστίνης-τα οποία παράγονται από τα µακροφάγα- µπορούν να 

συµβάλλουν άµεσα σε µηχανισµούς αλλαγής της ευαισθησίας στην ινσουλίνη. [11] (Σχήµα 

1.5.3 και 1.5.4) 

  

Σχήµα1.5.3: Έκφραση και έκκριση αδιποκινών από το λιπώδη ιστό σε αδύνατα άτοµα [11] 
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Σχήµα 1.5.4: Έκφραση και έκκριση αδιποκινών από το λιπώδη ιστό σε παχύσαρκα άτοµα µε 

ινσουλινοαντίσταση [11] 

 

 Η µείωση του λιπώδους ιστού, και κατά συνέπεια των µακροφάγων, έχει συσχετιστεί µε 

βελτίωση του φλεγµονώδους προφίλ. Η βελτίωση αυτή στον υποδόριο λιπώδη ιστό 

συσχετίζεται µε αύξηση των γονιδίων και της έκφρασης πρωτεϊνών διαφόρων 

αντιφλεγµονωδών παραγόντων, όπως οι ΙL-10 και IL1-Ra. Η τροποποίηση του φλεγµονώδους 

προφίλ του υποδόριου λιπώδους ιστού θα µπορούσε να παρέχει µια ικανοποιητική εξήγηση της 

της παρατηρούµενη βελτίωσης των µεταβολικών παραµέτρων κατά τη διάρκεια απώλειας 

σωµατικού βάρους, ακόµα και όταν η απώλεια αυτή είναι µέτρια. Η µοριακή προέλευση των 

αλλαγών των µακροφάγων κατά τις διακυµάνσεις του σωµατικού βάρους είναι ακόµα υπό 

διερεύνηση. (Σχήµα 1.5.5) (Πίνακας 1.5.5) [13][14] 
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Πίνακας 1.5.5: ∆είκτες φλεγµονής που µειώνονται µε την απώλεια βάρους ή/και τη φυσική 

δραστηριότητα 

∆είκτες φλεγµονής που µειώνονται µε την απώλεια βάρους ή/και τη φυσική 

δραστηριότητα 

CRP 

TNF-α 

soluble TNF-α receptor 2 

IL-6 

IL-18 

 

MCP-1 

PAI-1 

t-PA, 

soluble ICAM-1 

soluble VCAM-1 

P-selectin 

 

  

1.6 Χρόνια Συστηµατική Φλεγµονή και Σακχαρώδης ∆ιαβήτης 

Ο σακχαρώδης διαβήτης (Σ∆)είναι µια µεταβολική πάθηση που συνοδεύεται από την 

ύπαρξη συστηµατικής φλεγµονής. Μάλιστα, τα άτοµα µε Σ∆ εµφανίζουν αυξηµένα επίπεδα 

δεικτών συστηµατικής φλεγµονής. Πιο συγκεκριµένα, παρατηρούνται αυξηµένα επίπεδα 

πρωτεϊνών οξείας φάσης, κυτταροκινών, καθώς και µεσολαβητών που σχετίζονται µε την 

ενεργοποίηση του ενδοθηλίου. Η φλεγµονή φαίνεται να προηγείται της εµφάνισης του Σ∆, 

καθώς άτοµα µε προβληµατική ανοχή στη γλυκόζη (Impaired glucose tolerance-IGT) 

εµφανίζουν παρόµοιες τιµές δεκτών φλεγµονής µε τα άτοµα που έχουν ήδη εγκατεστηµένο 

διαβήτη τύπου ΙΙ (Σ∆ ΙΙ). Επιπλέον, προοπτικές µελέτες αναφέρουν µικρές προφλεγµονώδεις 

αλλαγές, όπως αυξηµένο αριθµό λευκοκυττάρων, πριν την εµφάνιση διαβήτη. [15]  

Η υπόθεση ότι η χρόνια φλεγµονή σχετίζεται µε την εµφάνιση σακχαρώδη διαβήτη 

υποστηρίζεται περαιτέρω από το γεγονός ότι ο αριθµός των γονιδίων που σχετίζονται µε το 

ανοσοποιητικό σύστηµα και περιλαµβάνουν ένα ή δύο αλληλόµορφα που συσχετίζονται µε το 

σακχαρώδη διαβήτη αυξάνει συνεχώς. Παρόλο που τα στοιχεία αυτά προκύπτουν από µελέτες 

µε µικρό δείγµα των οποίων τα αποτελέσµατα δεν µπορούν να γενικευτούν στον πληθυσµό, 

αξίζει να παρατηρήσουµε ότι αλληλόµορφα σε γονίδια τα οποία κωδικοποιούν  τον TNF-α, 
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TNF-β, TNF-α receptor 80, IL-6, IL-6 receptor-α, CRP, TGF-β και τον PAI-1 αναφέρεται ότι 

σχετίζονται µε την εµφάνιση διαβήτη ή µεταβολικού συνδρόµου. Τα περισσότερα από τα 

αλληλόµορφα που αναφέρονται τροποποιούν την φλεγµονώδη απάντηση και εποµένως η 

συσχέτιση τους µε το διαβήτη αποτελεί ένδειξη ότι πράγµατι η φλεγµονή διαδραµατίζει 

αιτιολογικό ρόλο στην εµφάνιση σακχαρώδη διαβήτη. [15] 

 

1.6.1 Αµυντικοί µηχανισµοί στην παθογένεση του Σ∆ 

 Οι περιβαλλοντικοί παράγοντες φαίνεται να επιδρούν στην εµφάνιση διαβήτη µέσω δύο 

κύριων οδών. Πρώτον, µέσω της επίδραση που ασκούν στο µεταβολισµό της γλυκόζης, των 

λιπαρών οξέων και άλλων µεταβολιτών, κυρίως µέσω της ινσουλίνης και άλλων ορµονών στην 

πλειοψηφία των ιστών, και δεύτερον, µέσω της επίδραση που ασκούν στη λειτουργία των β 

κυττάρων του παγκρέατος. Ωστόσο, η επακόλουθη ινσουλινοαντίσταση, ή προβληµατική 

έκκριση ινσουλίνης, προηγούνται της εµφάνισης υπεργλυκαιµίας κατά πολλά χρόνια. [15] 

 Η υπόθεση της ανοσολογικής προέλευσης του Σ∆ ΙΙ βασίζεται στη θεωρία ότι οι 

φλεγµονώδεις µεσολαβητές είναι υπεύθυνοι για τις επιδράσεις των περιβαλλοντικών 

παραγόντων στην ινσουλινοαντίσταση και τη λειτουργία των β κυττάρων. Όπως περιγράφεται 

και στο σχήµα 1.6.1.1, η µεταβολική θεωρία της παθογένεσης του Σ∆ ΙΙ υποστηρίζει ότι η 

λειτουργία των ιστών επηρεάζεται άµεσα από την τοξικότητα των υπερβολικών 

συγκεντρώσεων της γλυκόζης, των λιπαρών οξέων και των τρυγλυκεριδίων, πιθανότατα µέσω 

του αυξηµένου οξειδωτικού στρες. Αντίθετα η ανοσολογική προσέγγιση υποστηρίζει ότι η 

παραγωγή προφλεγµονωδών διαµεσολαβητών είναι αναγκαίο βήµα για την εµφάνιση 

γλυκοτοξικότητας και λιποτοξικότητας και χωρίς την παρουσία φλεγµονής, τα υψηλά επίπεδα 

µεταβολιτών δεν θα είχαν ως αποτέλεσµα την πρόκληση διαβήτη. Μάλιστα, οι 

αντιφλεγµονώδεις µεσολαβητές, όπως η ιντερλευκίνη 10, θα πρέπει να αντισταθµίζουν τη 

γλυκοτοξικότητα και τη λιποτοξικότητα. [15] 
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Σχήµα 1.6.1.1: Μεταβολική και ανοσολογική θεωρία ανάπτυξης ινσουλινοαντίστασης και Σ∆ 
ΙΙ [15] 
  

Τόσο η ινσουλινοαντίσταση, όσο και ο Σ∆ µπορούν να προκύψουν από γενετικές 

ανωµαλίες οι οποίες επηρεάζουν την λειτουργία οργάνων, όπως το ήπαρ, ο λιπώδης ιστός, ο 

µυϊκός και ο νευρικός  ιστός. Ωστόσο, η ινσουλινοαντίσταση µπορεί να είναι και αποτέλεσµα 

ανωµαλιών σε φλεγµονώδη/ανοσολογικά γονίδια. Το ερώτηµα που προκύπτει είναι το τι 

διαµεσολαβεί στην επίδραση των περιβαλλοντικών παραγόντων στην ινσουλινοαντίσταση.  

Υπάρχουν ενδείξεις ότι οι διατροφικές επιδράσεις µπορεί να µεσολαβούνται από αµυντικούς 

µηχανισµούς, και ότι τα µονοκύτταρα, τα ενδοθηλιακά κύτταρα καθώς και άλλοι κυτταρικοί 

τύποι, ανταποκρίνονται στις αυξηµένες συγκεντρώσεις γλυκόζης ή ελεύθερων λιπαρών οξέων, 

απελευθερώνοντας φλεγµονώδεις µεσολαβητές, όπως ο PAI-1, IL-6, TNF-a, MCP-1, IL-1β και 

προσταγλανδίνες. Οι αποκρίσεις αυτές µπορούν να ανασταλούν από πειραµατικές στρατηγικές 

που σκοπό έχουν να µπλοκάρουν την παραγωγή ή τη δράση των ελεύθερων ριζών ή των 

υπεροξειδίων. Έχει λοιπόν προταθεί πως η αυξηµένη µιτοχονδριακή δραστηριότητα οδηγεί σε 

αυξηµένο οξειδωτικό στρες, το οποίο µε τη σειρά του προκαλεί την έκφραση πολλών 

σηµαντικών γονιδίων του αµυντικού συστήµατος, µέσω µεταγραφικών παραγόντων όπως ο 

NF-κΒ ή οι κινάσες του στρες. Μάλιστα, η πρόσφατη παρατήρηση της στενής συσχέτισης 
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µεταξύ της προβληµατικής µιτοχονδριακής λειτουργίας και της ινσουλινοαντίστασης ή του Σ∆ 

ΙΙ, υποστηρίζουν την παραπάνω θεωρία. [15] 

Επιπλέον, παρατηρήθηκε in vivo η διέγερση της έκφρασης γονιδίων των 

προφλεγµονωδών µορίων ως απάντηση στα υψηλά επίπεδα γλυκόζης ή λίπους. Τα επίπεδα των 

ανοσολογικών µεσολαβητών, όπως η IL-6 και η IL-18 που απελευθερώνονται σε υγιή άτοµα 

ως απάντηση στη παρουσία µακροθρεπτικών συστατικών ήταν όµοια µε αυτή που 

παρατηρήθηκες σε άτοµα µε Σ∆ ΙΙ. [15] 

 

1.6.2 Απόπτωση β-κυττάρων  

Το µεταβολικό στρες που προκύπτει από µια δίαιτα υψηλή σε ενέργεια και εποµένως 

αυξηµένη συγκέντρωση γλυκόζης ή ελεύθερων λιπαρών οξέων θεωρείται οτι παίζει σηµαντικό 

ρόλο στην απώλεια παγκρεατικών β-κυττάρων, η οποία προκύπτει κυρίως µέσω απόπτωσης. 

Το ερώτηµα που προκύπτει είναι αν η απόπτωση είναι άµεσο αποτέλεσµα της αυξηµένης 

παραγωγής ελεύθερων ριζών από τα µιτοχόνδρια ή οφείλονται σε 

ανοσολογικούς/φλεγµονώδεις µεσολαβητές. Υπάρχουν στοιχεία που υποστηρίζουν την 

υπόθεση του οξειδωτικού στρες ως αιτίου έναρξης της απόπτωσης των β-κυττάρων σε 

διαβητικούς ασθενείς. Επίσης  η λιπιδική υπεροξείδωση έχει βρεθεί αυξηµένη στις νησίδες του 

παγκρέατος ασθενών µε διαβήτη τύπου ΙΙ. Ωστόσο τα δεδοµένα είναι αντιφατικά και δεν είναι 

γνωστό αν η in vivo έκθεση ανθρώπινων νησίδων του παγκρέατος σε υψηλή συγκέντρωση 

γλυκόζης οδηγεί άµεσα σε απόπτωση των β-κυττάρων. Τα διαφορετικά δεδοµένα που 

προκύπτουν από διάφορες µελέτες, οφείλονται πιθανόν εν µέρει στις διαφορετικές µεθόδους 

καλλιέργειας ανθρώπινων νησιδίων. [15] 

 Ενδιαφέρον παρουσιάζει ότι η αυξηµένη σύνθεση και παραγωγή IL-1 που προκαλείται 

σε αυξηµένη συγκέντρωση γλυκόζης καθώς και η αύξηση απόπτωσης παγκρεατικών β-

κυττάρων παρουσία υψηλής συγκέντρωσης γλυκόζης βρέθηκε ότι προλαµβάνεται µε χορήγηση 

ανταγωνιστή της IL-1. Ακόµα, η IL-1 έχει βρεθεί ότι εκφράζεται στο πάγκρεας διαβητικών 

ασθενών, αλλά όχι σε υγιείς εθελοντές. Έκφραση IL-1 στις παγκρεατικές νησίδες 

παρατηρήθηκε και σε  πειραµατόζωα Psammomys obesus που λάµβαναν δίαιτα υψηλή σε 

ενέργεια, µε αποτέλεσµα εµφάνιση υπεργλυκαιµίας.Tα επίπεδα γλυκόζης επέστρεφαν σε 

φυσιολογικές τιµές µετά από χορήγηση ουσίας που µείωνε την έκφραση IL-1. [15] 
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Παρόµοια µονοπάτια φαίνεται να εξηγούν και την επίδραση των αυξηµένων ελεύθερων 

λιπαρών οξέων στο πάγκρεας. Έκθεση σε ελεύθερα λιπαρά οξέα προκαλεί οξειδωτικό στρες 

που οδηγεί σε απόπτωση και η IL-1 ενεργοποιεί την λιποτοξικότητα. Οι κυτταροκίνες 

προκαλούν ενεργοποίηση του NFκΒ και δυσλειτουργία στο ενδοπλασµατικό δίκτυο που 

εξαρτάται από το ΝΟ. Αντίθετα τα ελεύθερα λιπαρά οξέα προκαλούν δυσλειτουργία στο 

ενδοπλασµατικό δίκτυο στα β-κύτταρα, ανεξάρτητα από τον NFκΒ και το ΝΟ. Συµπεραίνουµε 

λοιπόν ότι µεταβολικοί παράγοντες (κυρίως η γλυκόζη σε κατάσταση προδιαβήτη) 

διαδραµατίζουν, ενδεχοµένως, ρόλο στην εµφάνιση δυσλειτουργίας και την απόπτωση των 

παγκρεατικών β-κυττάρων. Αυτό συµβαίνει µέσω του µεταβολικού στρες, το οποίο οδηγεί σε 

σύνθεση  φλεγµονωδών µεσολαβητών, οι οποίοι έχουν ως αποτέλεσµα την έναρξη απαντήσεων 

µέσα στο κύτταρο, παρόµοιες µε αυτές που προκύπτουν στην ανοσολογική καταστροφή των β-

κυττάρων που παρατηρείται στο διαβήτη τύπου 1. [15] 

 

1.6.3 Αντίσταση στην ινσουλίνη 

Ανοσολογικοί µεσολαβητές, όπως ο TNF-α and IL-6 µπορούν να επιδράσουν άµεσα 

στα µονοπάτια µετάδοσης του σήµατος της ινσουλίνης και η πρόσδεση των κυτταροκινών 

αυτών σε υποδοχέα στα µυικά κύτταρα ή τα ηπατοκύτταρα φαίνεται ότι έχει ως αποτέλεσµα 

έναρξη απαντήσεων στο εσωτερικό του κυττάρου, οι οποίες µειώνουν την ικανότητα του 

υποδοχέα της ινσουλίνης να φωσφορυλιώνει τους ενδοκυττάριους στόχους του. Ως 

αποτέλεσµα, µειώνεται η κυτταρική απόκριση στην ινσουλίνη. Ανοσολογικοί µεσολαβητές 

επίσης επηρεάζουν άµεσα την ευαισθησία στην ινσουλίνη, καθώς επιδρούν στη ρυθµιστική 

λειτουργία διαφόρων κυττάρων, όπως τα νευρικά κύτταρα ή τα λιποκύτταρα. [15], [17]  

Παρόλο που ο ακριβής µηχανισµός µέσω του οποίου οι κυτταροκίνες διαταράσσουν την 

κυτταρική απόκριση στην ινσουλίνη δεν είναι ξεκάθαρος, στοιχεία που προκύπτουν από 

πειράµατα in vitro, υποστηρίζουν ότι κινάσες σερίνης/θρεονίνης µπορούν να προκαλέσουν 

φωσφωρυλίωση τόσο του υποδοχέα της ινσουλίνης, όσο και του υποστρώµατος και εποµένως 

προλαµβάνουν την ενεργοποίηση τους, η οποία προκύπτει φυσιολογικά µε φωσφορυλίωση των 

µορίων αυτών στη θέση της τυροσίνης. Είναι γνωστό ότι οι κυτταροκίνες έχουν την 

δυνατότητα να προκαλούν ενεργοποίηση µεγάλου αριθµού ενδοκυτταρικών κινασών 

σερίνης/θρεονίνης. Ιδιαίτερη προσοχή έχει προκαλέσει, ως πιθανός διαµεσολαβητής της 

πρόκλησης ινσουλινοαντίστασης το σύµπλεγµα του IKK (inhibitor κB kinase). Ο βασικός 

ρόλος του συµπλέγµατος αυτού, είναι η ενεργοποίηση του NFκB µονοπατιού, το οποίο 
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αποτελεί µέθοδο µετάδοσης φλεγµονωδών σηµάτων που σχετίζονται µε τις κυτταροκίνες. Η 

ενεργοποίηση των  υποδοχέων της IL-1 και του TNFα ενεργοποιεί κινάσες οι οποίες 

ενεργοποιούν το σύµπλεγµα ΙΚΚ.  Στην συνέχεια, η κύρια καταλυτική υποµονάδα του 

συµπλέγµατος ΙΚΚ, η οποία ονοµάζεται ΙΚΚ2 προκαλεί φωσφορυλίωση του αναστολέα κΒ, 

προκαλώντας διάσπαση του µορίου αυτού και εποµένως επιτρέποντας στον µεταγραφικό 

παράγοντα NFκΒ να µεταφερθεί στον πυρήνα και να προκαλέσει ενεργοποίηση γονιδίων που 

σχετίζονται µε τη φλεγµονή. Ωστόσο το σύµπλεγµα ΙΚΚ ενδέχεται να είναι µια από τις πολλές 

κινάσες σερίνης/θρεονίνης, οι οποίες προκαλούν ινσουλινοαντίσταση. Πρόσφατα στοιχεία 

υποστηρίζουν ότι ο JNΚ (c-Jun N-terminal kinase), κινάση που επίσης ενεργοποιείται 

παρουσία του  TNFα, είναι πιθανό να εµπλέκεται στην µείωση της φυσιολογικής λειτουργίας 

του υποδοχέα της ινσουλίνης και του υποστρώµατος του. (Σχήµα 1.6.3.1)[16], [17] 

 

Εικόνα 1.6.3.1: Μηχανισµός µε τον οποίο ο TNF-α εµπλέκεται στη µείωση της φυσιολογικής 

λειτουργίας του υποδοχέα της ινσουλίνης και  του υποστρώµατος του [16]  

 

Τέλος, στοιχεία που υποστηρίζουν την σχέση φλεγµονής-σακχαρώδη διαβήτη 

προκύπτουν και από το γεγονός ότι όλες οι παρεµβάσεις και τα φάρµακα που 

χρησιµοποιούνται ευρέως για την αντιµετώπιση του διαβήτη τύπου ΙΙ επηρεάζουν την 

φλεγµονή. Χαρακτηριστικά παραδείγµατα είναι ότι η µείωση του σωµατικού βάρους, παρουσία 

ή όχι φυσικής δραστηριότητας οδηγεί σε  µείωση των επιπέδων φλεγµονωδών µεσολαβητών 

όπως η CRP και η IL-6  στην κυκλοφορία. Θα µπορούσε κάποιος να ισχυριστεί ότι η µείωση 

της συστηµατικής φλεγµονής µε αλλαγή τρόπου ζωής είναι ένα επιφαινόµενο, ωστόσο 
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γενετικές µελέτες υποδηλώνουν αιτιολογική σχέση. Χαρακτηριστικά αναφέρεται στην Finnish 

Diabetes Prevention Study ότι η αποτελεσµατικότητα των παρεµβάσεων που περιλαµβάνουν 

αλλαγές του τρόπου ζωής συσχετίζεται µε πολυµορφισµούς στους υποκινητές των γονιδίων 

που κωδικοποιούν τον TNF-α και την IL-6. [15], [17] 

Επιπλέον όλοι οι φαρµακευτικοί παράγοντες που χορηγούνται από του στόµατος σε 

διαβητικούς τύπου ΙΙ έχουν αντιφλεγµονώδη δράση. Συγκεκριµένα, µελέτη στην οποίο έγινε 

χορήγηση υψηλής δόσης ασπιρίνης σε διαβητικούς τύπου ΙΙ είχε ως αποτέλεσµα µείωση των 

επιπέδων της CRP, καθώς και µείωση των επιπέδων γλυκόζης νηστείας και των επιπέδων 

τριγλυκεριδίων ορού. Πρόσφατη µελέτη έδειξε ότι έκχυση TNF-α µπορεί να προκαλέσει 

αντίσταση στην ινσουλίνη in vivo και πειράµατα σε ποντίκια έδειξαν ότι η χορήγηση 

αντισωµάτων έναντι του TNF-α αυξάνει τη δράση της ινσουλίνης, ωστόσο δεν βρέθηκε 

παρόµοιο αποτέλεσµα σε µελέτη σε ανθρώπινους εθελοντές. [15] [17] 
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2. Γλυκαιµικός ∆είκτης και Γλυκαιµικό Φορτίο 

2.1 Γλυκαιµικός ∆είκτης (Γ∆) 

 Η έννοια του Γ∆  εισάχθηκε για πρώτη φορά το 1981 από την οµάδα των Jenkins et al. 

Ως Γ∆, λοιπόν, ορίστηκε το ποσοστό της γλυκαιµικής απόκρισης που προκαλεί η κατανάλωση 

ενός γεύµατος περιεκτικότητας 50 g υδατανθράκων σε σχέση µε την απόκριση που προκαλεί η 

πρόσληψη 50 g υδατάνθρακα ενός τροφίµου αναφοράς (γλυκόζη ή λευκό ψωµί) µέσα σε 2 ώρες. 

(Σχήµα 2.1.1)  [18][20]  

 

 

 

 

Σχήµα 2.1.1: Γλυκαιµική απόκριση σε γεύµα υψηλού και χαµηλού Γ∆. 

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

Εµβαδό καµπύλης γλυκόζης 2 ώρες µετά τη λήψη του τροφίµου αναφοράς. [20] 
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Περιεκτικότητα του τροφίµου σε υδατάνθρακες (γραµµάρια)

Γλυκόζη

Ψωµί

Φακές

Εµβαδόν κάτω
από την
καµπύλη
γλυκόζης ως
% της
καµπύλης 50 
γραµµαρίων
γλυκόζης

 

Σχήµα 2.1.2:  ∆οσο-εξαρτώµενη απόκριση µετά από λήψη γλυκόζης, ψωµιού ολικής άλεσης και 

φακών σε 11 υγιείς εθελοντές [18] 

 

 Έτσι, ανάλογα µε τον Γ∆, κάθε τρόφιµο µπορεί να χαρακτηρισθεί ως τρόφιµο υψηλού, 

µέτριου και χαµηλού Γ∆. Ως τρόφιµα χαµηλού Γ∆ χαρακτηρίζουµε αυτά µε Γ∆<55, µέτριου αυτά µε 

Γ∆=50-70 και υψηλού αυτά µε Γ∆>70. (Πίνακας 2.1.1) 

 

Πίνακας 2.1.1.: Κατάταξη τροφίµων µε βάση τον Γ∆ 

Γ∆ < 55 ����χαµηλός 

Γ∆ = 55-70 ���� µέτριος 

Γ∆ > 70 ���� υψηλός 
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2.2 Γλυκαιµικό Φορτίο (ΓΦ) 

Ωστόσο, ο Γ∆ εµφανίζει ένα σηµαντικό µειονέκτηµα, καθώς δεν λαµβάνει υπόψη τη συνολική 

ποσότητα υδατανθράκων που περιέχεται σε µια συγκεκριµένη ποσότητα τροφίµου. Για το λόγο αυτό 

εισήχθηκε η έννοια του ΓΦ. Ως ΓΦ ορίζεται το γινόµενο του Γ∆ ενός τροφίµου επί την ποσότητα 

υδατανθράκων που περιέχει. 

 

 

 

2.3 Παράγοντες που επηρεάζουν τον Γ∆ 

 Ο Γ∆ ενός τροφίµου δεν αποτελεί µία σταθερή τιµή αλλά µπορεί να επηρεαστεί από ένα 

µεγάλο αριθµό παραγόντων.  

 

2.3.1 Φυσική µορφή των τροφίµων 

 Η µορφή στην οποία καταναλώνεται ένα τρόφιµό φαίνεται πως επηρεάζει σηµαντικά το 

Γ∆ του τροφίµου αυτού. Για παράδειγµα ο Γ∆ ενός κοµµατιού µιας πατάτας µπορεί να αυξηθεί 

ως και 25% αν η συγκεκριµένη ποσότητα πατάτας πολτοποιηθεί σε µορφή πουρέ. 

Ωστόσο, οι άνθρωποι δεν καταναλώνουν µόνο απλά τρόφιµα. Η διατροφή τους 

απαρτίζεται από σύνθετα γεύµατα και σνακ τα οποία αποτελούνται από δύο τουλάχιστον 

µακροθρεπτικά συστατικά. Ένας µεγάλος, λοιπόν, αριθµός µελετών πραγµατοποιήθηκε µε 

σκοπό να διερευνήσει την επίδραση που ασκούν οι διαφορετικοί συνδυασµοί µακροθρεπτικών 

συστατικών στον Γ∆. Όλες οι έρευνες κατέληξαν τελικά στα εξής συµπεράσµατα: 1ον) όσο 

µεγαλύτερη είναι η αναλογία ενός τροφίµου σε υδατάνθρακες, σε σχέση µε την αναλογία σε 

πρωτεΐνες και λίπη, τόσο υψηλότερος είναι ο Γ∆, και 2ον) ένα µεικτό γεύµα υδατανθράκων, 

πρωτεΐνης και λίπους θα προκαλεί διαφορετική γλυκαιµική απόκριση, ανάλογα µε την αναλογία 

των τριών µακροθρεπτικών συστατικών που θα περιέχει. [21], [22], [23], [24] 

 

 

Γλυκαιµικό Φορτίο= Γλυκαιµικός ∆είκτης* ποσότητα υδατανθράκων ανά µερίδα/100 
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2.3.2 Ποικιλοµορφία µέσα στο ίδιο το τρόφιµο 

Ο Γ∆ κάθε τροφίµου µπορεί να ποικίλει ανάλογα µε τον τύπο του τροφίµου, τον τρόπο 

επεξεργασίας που υφίσταται, καθώς και τη διαδικασία προετοιµασίας του. 

 

α. Τύπος τροφίµου 

 Οι διαφορετικοί τύποι ενός τροφίµου µπορούν να έχουν διαφορετικούς Γ∆. Για 

παράδειγµα, ο Γ∆ του ρυζιού εξαρτάται από την αναλογία αµυλόζης αµυλοπηκτίνης στα 

δηµητριακά. Όσο µεγαλύτερο το ποσοστό αµυλοπηκτίνης σε ένα τρόφιµο, τόσο υψηλότερος 

είναι ο Γ∆ του τροφίµου αυτού, καθώς η αµυλοπηκτίνη υδρολύεται πιο εύκολα στο πεπτικό 

σύστηµα σε σχέση µε την αµυλόζη. [21], [26], [27] 

 

β. Επεξεργασία τροφίµου 

Η επεξεργασία που υφίσταται κάθε συστατικό φαίνεται να επηρεάζει τον Γ∆ του. Έτσι, 

το άλεσµα, η θέρµανση, ή ακόµα και η µάσηση ενός καρπού ή ενός αµυλούχου τροφίµου 

φαίνεται να επηρεάζουν τον Γ∆. Οι διαδικασίες αυτές διασπούν και αποµακρύνουν τον 

εξωτερικό φλοιό των καρπών, µε αποτέλεσµα να αυξάνεται ο Γ∆ των τροφίµων αυτών. [21], 

[27] 

 

Γ. Προετοιµασία τροφίµου 

 Ο τρόπος µαγειρέµατος ενός φαγητού φαίνεται αν επηρεάζει και αυτός µε τη σειρά του 

τον Γ∆ του κάθε τροφίµου. Για παράδειγµα, η πατάτα που δεν έχει µαγειρευτεί έχει άµυλο το 

οποίο είναι δύσκολο να υδρολυθεί, γεγονός που ανατρέπεται µετά το µαγείρεµα. Ωστόσο, µόλις 

η πατάτα κρυώσει, το 12% του αµύλου της ξαναγίνεται άπεπτο. 

 Η θερµότητα στην οποία µαγειρεύεται ένα τρόφιµο, η ποσότητα νερού που 

χρησιµοποιείται, καθώς και ο χρόνος µαγειρέµατος, φαίνεται ότι επηρεάζουν σηµαντικά τον Γ∆ 

του εκάστοτε τροφίµου. Έτσι όσο πιο πολύ θερµαίνεται , ενυδατώνεται ή αλέθεται ένα τρόφιµο 

τόσο πιο «ευαίσθητο» γίνεται στην διαδικασία της υδρόλυσης και της πέψης, εκτός από τα µέρη 

του που δηµιουργούν αδιάλυτα συµπλέγµατα. [21], [28], [29], [30] 
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2.3.3 Σύσταση σε µακροθρεπτικά συστατικά 

 Τα τρόφιµα πλούσια σε πρωτεΐνη είναι γνωστό ότι αυξάνουν την έκκριση ινσουλίνης, 

χωρίς να υπάρχουν αυξηµένες συγκεντρώσεις γλυκόζης στο πλάσµα. Έτσι, ενώ η απόκριση της 

γλυκόζης δεν αλλάζει πολύ, η απόκριση στην ινσουλίνη αυξάνεται. Ως εκ τούτου, όσο η 

ποσότητα πρωτεΐνης που καταναλώνεται µαζί µε τους υδατάνθρακες θα αυξάνεται, τόσο θα 

αυξάνεται και η απόκριση στην ινσουλίνη, ενώ η µεταγευµατική απόκριση της γλυκόζης δεν θα 

µεταβάλλεται πολύ. Όµοια µε τις πρωτεΐνες, η προσθήκη λίπους σε ένα υδατανθρακικό γεύµα 

ενισχύει επίσης την έκκριση ινσουλίνης, χωρίς να έχει προηγηθεί αλλαγή της µεταγευµατικής 

απόκρισης στην ινσουλίνη. Επιπλέον, και τα τρία µακροθρεπτικά συστατικά οδηγούν στην 

απελευθέρωση γαστρεντερικών πεπτιδίων, αλλά σε διαφορετικό βαθµό. Τέλος, η απόκριση στην 

ινσουλίνη που προκαλεί ένα µεικτό γεύµα εξαρτάται από την περιεκτικότητά του σε 

υδατάνθρακες, λίπος και πρωτεΐνες. [28], [29], [30] 

 

2.3.4 Περιεκτικότητα σε φυτικές ίνες 

 Οι φυτικές ίνες είναι άπεπτοι υδατάνθρακες γνωστοί για τις ευεργετικές τους ιδιότητες 

σε διάφορα συστήµατα του οργανισµού, όπως το καρδιαγγειακό και το γαστρεντερικό. Εκτός 

αυτών όµως, το περιεχόµενο των τροφίµων σε φυτικές ίνες φαίνεται ότι επηρεάζει τον Γ∆ και 

κατά συνέπεια παίζει σπουδαίο ρόλο στη ρύθµιση των επιπέδων γλυκόζης στο αίµα. Ωστόσο, 

αυτό δεν είναι απόλυτα ξεκαθαρισµένο.  Έρευνες λοιπόν αναφέρουν µια θετική συσχέτιση 

µεταξύ του Γ∆ και των περιεχόµενων φυτικών ινών του κάθε τροφίµου. Μάλιστα, όπως 

αναφέρεται, οι αδιάλυτες φυτικές ίνες είναι αυτές που επηρεάζουν το Γ∆, καθώς η συσχέτιση 

των διαλυτών µε τον Γ∆ του κάθε τροφίµου δεν φάνηκε να είναι στατιστικά σηµαντική. 

Ωστόσο, τα ευρήµατα αυτά έρχονται σε σύγκρουση µε τα ευρήµατα µιας άλλης έρευνας η οποία 

υποστηρίζει ότι οι διαλυτές φυτικές ίνες είναι αυτές που επηρεάζουν το Γ∆ του κάθε τροφίµου 

και όχι οι αδιάλυτες. Άλλες έρευνες οι οποίες εξέτασαν τη διαφορά µεταξύ των τροφίµων µε 

διαφορετική περιεκτικότητα σε φυτικές ίνες όσον αφορά την απόκριση στη γλυκόζη δεν έδειξαν 

καµία σηµαντική συσχέτιση. Επίσης, έρευνες έχουν δείξει ότι δεν υπάρχει καµία σηµαντική 

σχέση µεταξύ της περιεκτικότητας ενός τροφίµου σε φυτικές ίνες και της απόκρισης που 

προκαλεί τα τρόφιµο στην έκκριση ινσουλίνης. [21], [31]-[35] 
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2.3.5 Σακχαρόζη(Ζάχαρη)  

 Στο παρελθόν, η σουκρόζη ή αλλιώς η γνωστή ζάχαρη, αποτελούσε µια απαγορευµένη 

τροφή για τα διαβητικά άτοµα, καθώς θεωρούνταν ότι ανεβάζει τα υπερβολικά επίπεδα 

γλυκόζης στο αίµα. Είναι γνωστό, ότι ο Γ∆ της σουκρόζης, έχοντας ως τρόφιµο αναφοράς το 

ψωµί, είναι σχετικά χαµηλός γύρο στο 65. Ο Γ∆ της γλυκόζης φαίνεται να είναι 97, ενώ για τη 

φρουκτόζη και τη λακτόζη είναι 23 και 46 αντίστοιχα. Θα ήταν λοιπόν αναµενόµενο ότι 

προσθέτοντας σουκρόζη σε ένα γεύµα θα είχε σαν αποτέλεσµα την µείωση του Γ∆. Ωστόσο, 

έρευνες που πραγµατοποιήθηκαν δεν βρήκαν καµία σχέση µεταξύ της περιεκτικότητας ενός 

τροφίµου σε ζάχαρη και του Γ∆ του τροφίµου αυτού. [36], [37] 

 

2.3.6  Οξύτητα  

 Έρευνες φέρουν την οξύτητα του τροφίµου να παίζει σηµαντικό ρόλο στον καθορισµό 

του Γ∆ του. Πιο συγκεκριµένα, έχει φανεί ότι η αύξηση της οξύτητας ενός γεύµατος µπορεί να 

µειώσει σε µεγάλο βαθµό το Γ∆ του τροφίµου αυτού. Αυξάνοντας, για παράδειγµα, την 

προσθήκη ξυδιού σε ένα γεύµα επηρεάζεται η απόκριση που θα προκαλέσει το γεύµα αυτό στη 

γλυκόζη. Επιπλέον, η κατανάλωση ζυµωτού ψωµιού σε ένα γεύµα µπορεί να οδηγήσει σε 

διαφορετικούς Γ∆, ανάλογα µε την περιεκτικότητά του σε οργανικά οξέα. Το ερώτηµα λοιπόν 

που προκύπτει από τα παραπάνω είναι αν τελικά θα πρέπει οι καταναλωτές να δίνουν σηµασία 

στο πόσο ξύδι θα βάλουν στο φαγητό τους και πόσα οργανικά οξέα στο ψωµί τους. [38]  

 

2.4  Γ∆, ΓΦ και Χρόνιες Παθήσεις 

2.4.1 Γ∆ και Σακχαρώδης διαβήτης   

 Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι µία χρόνια νόσος που χαρακτηρίζεται από διαταραχή του 

µεταβολισµού των υδατανθράκων των λιπών και των πρωτεϊνών. Η νόσος αυτή οφείλεται σε 

διαταραχή είτε της έκκρισης, είτε της δράσης της ινσουλίνης (ινσουλινοαντίσταστη), ή σε συνδυασµό 

αυτών των δύο και έχεις ως συνέπεια την πρόκληση σχετικής ή απόλυτης έλλειψης ινσουλίνης. 

Μπορούµε να διακρίνουµε 3 βασικούς τύπους διαβήτη: 

• Σακχαρώδης ∆ιαβήτης τύπου Ι περίπου 5-10% του διαβητικού πληθυσµού. 
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• Σακχαρώδης ∆ιαβήτης τύπου ΙΙ  περίπου 90-95% του διαβητικού πληθυσµού. 

• Άλλοι τύποι Σακχαρώδη ∆ιαβήτη (Σακχαρώδης ∆ιαβήτης κύησης, Σακχαρώδης ∆ιαβήτης 

τύπου MODY (Mature Onset Diabetes of the Young), ∆ευτεροπαθής σακχαρώδης διαβήτης, 

λιγότερο από 5%). 

Η επίπτωση του Σ∆ ΙΙ καθώς και της προβληµατικής ανοχής στη γλυκόζη (impaired glucose 

tolerance-IGT) στα παιδιά και τους νέους αυξάνεται µε ραγδαίους ρυθµούς. ∆εδοµένα από την 

NHANES του 1999-2000 και του 2001-2002 δείχνουν πως ο επιπολασµός της IGT στον εφηβικό 

πληθυσµός των ΗΠΑ ήταν 2,75 εκατοµµύρια, µε επιπλέον 39 χιλιάδες άτοµα µε διαγνωσµένο Σ∆ ΙΙ. 

[40] 

Ο ρόλος της διατροφής στη ρύθµιση του Σ∆ είναι πλέον κοινώς αποδεκτός. Ωστόσο, ο ρόλος 

του Γ∆ των τροφίµων που καταναλώνονται, στη ρύθµιση του Σ∆ είναι αµφιλεγόµενος. Η επίδραση 

που ασκεί ο Γ∆ κάθε τροφίµου στην µεταγευµατική γλυκαιµία και ινσουλιναιµία έχει προκαλέσει το 

ενδιαφέρον των ερευνητών τα τελευταία χρόνια. Ένας µεγάλος αριθµός µελετών έχουν 

πραγµατοποιηθεί µε σκοπό να εξετάσουν το να και κατά πόσο ο Γ∆ µπορεί να επιδράσει στην 

εµφάνιση Σ∆. 

Η άποψη ότι η µακροχρόνια κατανάλωση δίαιτας υψηλής σε υδατάνθρακες που 

απορροφώνται γρήγορα, οδηγεί σε αύξηση του κινδύνου εµφάνισης Σ∆ ΙΙ βρίσκει πολλούς 

υποστηρικτές αλλά και πολλούς που την καταδικάζουν. Μέχρι στιγµής, δύο είναι οι πιθανοί 

µηχανισµοί που φαίνεται να οδηγούν στην αύξηση του κινδύνου. Ο πρώτος, αφορά την εµφάνιση 

ινσουλινοαντίστασης, και ο δεύτερος στην ανεπάρκεια έκκρισης ινσουλίνης από το πάγκρεας 

προκειµένου να ανταπεξέλθει στα αυξηµένα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα. Στοιχεία της περασµένης 

δεκαετίας έρχονται να υποστηρίξουν τη σχέση µεταξύ της διατροφής και της εµφάνισης σακχαρώδη 

διαβήτη. [47] (Σχήµα 2.4.1) 
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Σχήµα 2.4.1: Μηχανισµοί αύξησης του κινδύνου για Σ∆ ΙΙ λόγω δίαιτας υψηλού Γ∆ [47] 

 

Έρευνες που πραγµατοποιήθηκαν σε βραχυπρόθεσµη βάση έδειξαν ότι η αυξηµένη πρόσληψη 

υδατανθράκων υψηλού Γ∆ οδηγεί σε µεγαλύτερη ινσουλινοαντίσταση σε σχέση µε υδατάνθρακες 

χαµηλού Γ∆. Μεγάλες προοπτικές επιδηµιολογικές µελέτες αναφέρουν ότι τόσο ο Γ∆ όσο και το ΓΦ 

της δίαιτας σχετίζονται µε µεγαλύτερο κίνδυνο εµφάνισης Σ∆ ΙΙ τόσο σε άνδρες όσο και σε γυναίκες. 

Αντίθετα η υψηλή πρόσληψη φυτικών ινών φαίνεται να σχετίζεται µε χαµηλότερο κίνδυνο εµφάνισης 

Σ∆ ΙΙ. [47] 

Σε διαβητικούς ασθενείς, στοιχεία που προκύπτουν από µέτριας διάρκειας έρευνες αναφέρουν 

ότι η αντικατάσταση των υδατανθράκων υψηλού Γ∆ από υδατάνθρακες χαµηλού Γ∆ µπορούν να 

βελτιώσουν τον γλυκαιµικό έλεγχο, και µεταξύ ατόµων που ακολουθούν αγωγή µε ινσουλίνη, µπορεί 

να µειώσει την εµφάνιση υπογλυκαιµικών επεισοδίων. [47] 

∆εδοµένα που προκύπτουν από την Nurses’ Health Study έδειξαν ότι ο Γ∆ σχετίζεται θετικά 

µε τον κίνδυνο εµφάνισης Σ∆ σε γυναίκες, µε τον σχετικό κίνδυνο να έχει υπολογιστεί σε 1,37 

(RR=1,37). Το εύρηµα αυτό έρχεται να στηριχτεί ακόµα περισσότερο και από τη θετική συσχέτιση 

µεταξύ του ΓΦ και του κινδύνου ανάπτυξης Σ∆, όπου ο σχετικός κίνδυνος είναι ακόµη µεγαλύτερος 
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(RR=1,47). Η έρευνα αυτή διήρκησε 6 χρόνια, ενώ τα ευρήµατά της επιβεβαιώθηκαν και από την 

συνέχειά της ή οποία διήρκησε 16 χρόνια. Η µελέτη αυτή λοιπόν, έδειξε ότι οι γυναίκες που 

βρίσκονταν στο υψηλότερο ποσοστηµόριο Γ∆ είχαν κατά περίπου 60% αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης 

Σ∆. Επίσης, η έρευνα αυτή έδειξε ότι η πρόσληψη φυτικών ινών από δηµητριακά σχετίζονταν 

αντίστροφα µε την εµφάνιση διαβήτη. Μάλιστα, ο συνδυασµός µιας δίαιτας υψηλού Γ∆ και χαµηλής 

σε φυτικές ίνες οδηγεί σε περεταίρω αύξηση του σχετικού κινδύνου εµφάνισης Σ∆ (RR=2.50). [39] 

Έρευνα η οποία πραγµατοποιήθηκε σε 12 παχύσαρκα παιδία µε διαγνωσµένο Σ∆ ΙΙ ή IGT 

εξέτασε την επίδραση που θα είχαν γεύµατα χαµηλού και υψηλού Γ∆ στη απόκριση της γλυκόζης του 

αίµατος. Από την έρευνα αυτή φάνηκε ότι η κατανάλωση δίαιτας χαµηλού Γ∆ είχε θετικό αντίκτυπο 

στα επίπεδα γλυκόζης αίµατος σε νεαρά άτοµα µε Σ∆ ΙΙ ή IGT. [41] 

Σε µια άλλη έρευνα που πραγµατοποιήθηκε το 2006, εξετάστηκε η επίδραση που θα είχε η 

κατανάλωση δίαιτας χαµηλού Γ∆ σε σχέση µε ην κατανάλωση µιας κανονικής δίαιτας στην απόκριση 

της γλυκόζης, σε παιδιά ηλικίας 7 έως 17 ετών. Τα παιδιά που έλαβαν µέρος στη συγκεκριµένη 

έρευνα ήταν παιδιά µε διαγνωσµένο Σ∆ Ι τουλάχιστον ένα χρόνο. Τα ευρήµατα της έρευνας αυτής 

υποστηρίζουν ότι η κατανάλωση δίαιτας (at libidum) χαµηλού Γ∆ έχουν ευεργετικές επιδράσεις σε 

παιδιά µε Σ∆ Ι. Η δίαιτα χαµηλού Γ∆ συσχετίσθηκε και µε βελτίωση της ποιότητας διατροφής, καθώς 

επίσης και µε µειωµένη υπεργλυκαιµία σε σχέση µε τα παιδιά που κατανάλωναν τη συνήθη δίαιτά 

τους. Ωστόσο, η µελέτη αυτή τόνισε την επίδραση της δίαιτας σε βραχυπρόθεσµη βάση, µε 

αποτέλεσµα οι µακροχρόνιες επιδράσεις της να παραµείνουν άγνωστες. [42] 

Σε συµφωνία µε τα παραπάνω ευρήµατα έρχεται και µια άλλη έρευνα ή οποία 

πραγµατοποιήθηκε σε 20 νέους µε Σ∆ Ι. Η έρευνα αυτή εξετάζοντας την επίδραση που θα είχε µια 

δίαιτα χαµηλού και µια δίαιτα υψηλού Γ∆ στα επίπεδα γλυκόζης του αίµατος, κατέληξε στο 

συµπέρασµα ότι σε νέα παιδιά µε διαγνωσµένο Σ∆ Ι η δίαιτα χαµηλού Γ∆ οδηγούσε σε καλύτερη 

ρύθµιση των επιπέδων γλυκόζης. Ωστόσο, και αυτή η µελέτη αναφέρεται στη βραχυπρόθεσµη 

επίδραση της δίαιτα χαµηλού Γ∆ στην γλυκαιµία, µε αποτέλεσµα τα ευρήµατά της να µην µπορούν 

να αποτελέσουν συστάσεις για µια µακροπρόθεσµη διατροφή. [43] 

Ο χαµηλός Γ∆ µιας δίαιτας σε συνδυασµό µε την πρόσληψη τροφίµων ολικής άλεσης και 

πλούσιων σε φυτικές ίνες φαίνεται να βελτιώνουν την ανοχή στη γλυκόζη ενισχύοντας την καλύτερη 

ρύθµιση των επιπέδων γλυκόζης στο αίµα.[44] 

 Σε µετα-ανάλυση που πραγµατοποιήθηκε από 37 προοπτικές µελέτες φάνηκε ότι δίαιτες 

υψηλού Γ∆ ή/και ΓΦ, ανεξάρτητα, αυξάνουν τον κίνδυνο εµφάνισης Σ∆ και καρδιαγγειακών νόσων. 

Μάλιστα, η προστασία που φάνηκε να προσφέρει µια δίαιτα χαµηλού Γ∆ από την εµφάνιση διαβήτη 
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και καρδιαγγειακής νόσου ήταν αντίστοιχη µε αυτή που προσφέρει η καθηµερινή κατανάλωση 

δηµητριακών ολικής άλεσης και φυτικών ινών. Το συµπέρασµα στο οποίο κατέληξε η µετα-ανάλυση 

αυτή ήταν ότι η υψηλή µεταγευµατική γλυκαιµία αποτελεί µηχανισµό ανάπτυξης νόσων.[45] 

 Σε συµφωνία µε τα ευρήµατα της παραπάνω µετα-ανάλυσης έρχονται και τα ευρήµατα µιας 

πρόσφατης προοπτικής µελέτης που πραγµατοποιήθηκε το 2008. Σκοπός της ήταν να εξετάσει την 

πιθανή σχέση µεταξύ του Γ∆ της δίαιτας, του ΓΦ καθώς και του περιεχοµένου της σε φυτικές ίνες, 

και του κινδύνου εµφάνισης Σ∆ ΙΙ. Φάνηκε, λοιπόν, πως η κατανάλωση δίαιτας χαµηλού Γ∆ και ΓΦ, 

καθώς και πλούσιας σε φυτικές ίνες µπορούσε να µειώσει τον κίνδυνο εµφάνισης Σ∆ ΙΙ. Μάλιστα, η 

αυξηµένη πρόσληψη υδατανθράκων φαίνεται να έχει αντίστροφη σχέση µε τον κίνδυνο εµφάνισης 

διαβήτη. [46] 

 

2.4.2 Γ∆ και Καρδιαγγειακή Νόσος  

 Η υψηλή πρόσληψη υδατανθράκων µπορεί να οδηγήσει σε αύξηση των τριγλυκεριδίων 

νηστείας, κυρίως ενισχύοντας την ηπατική σύνθεση VLDL τριγλυκεριδίων, ενώ ταυτόχρονα 

µειώνει την HDL, οδηγώντας έτσι σε ένα κακό λιπιδαιµικό προφίλ. Επιπλέον, οι αρνητικές 

επιδράσεις µιας δίαιτας χαµηλής σε λίπος και υψηλής σε υδατάνθρακες µπορούν να γίνουν 

ακόµα πιο έντονες σε καταστάσεις ινσουλινοαντίστασης. [47]-[51] 

 Έρευνα που πραγµατοποιήθηκε σε 75,521 υγιείς γυναίκες και διήρκησε 10 χρόνια εξέτασε 

την επίδραση της ποσότητας αλλά και της ποιότητας των υδατανθράκων της διατροφής στην 

εµφάνιση καρδιαγγειακής νόσου. Τα επιδηµιολογικά ευρήµατα της έρευνας αυτής υποστηρίζουν ότι 

η κατανάλωση δίαιτας υψηλού ΓΦ, η οποία αποτελείται από επεξεργασµένους υδατάνθρακες, µπορεί 

να αυξήσει τον κίνδυνο εµφάνιση καρδιαγγειακής νόσου, ανεξάρτητα από την ύπαρξη άλλων 

γνωστών παραγόντων κινδύνου. [52] 

 Σε συµφωνία µε τα παραπάνω ευρήµατα έρχονται και τα αποτελέσµατα που προέκυψαν 

από την Nurses’ Health Study στην οποία τα άτοµα παρακολουθήθηκαν για 20 χρόνια. Ποιο 

συγκεκριµένα, η έρευνα αυτή έδειξε ότι η µακροχρόνια υιοθέτηση µιας δίαιτας υψηλού ΓΦ 

αυξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης καρδιαγγειακής νόσου. [53] 

 Η επίδραση του Γ∆ και του ΓΦ της δίαιτας στην αύξηση του κινδύνου εµφάνισης 

καρδιαγγειακής νόσου µπορεί να ερµηνευτεί µέσω της αντίστροφης σχέσης µεταξύ του Γ∆ και 

ΓΦ µε τα επίπεδα HDL χοληστερόλης και µε την θετική συσχέτιση µεταξύ αυτών και των 

τριγλυκεριδίων. φαίνεται λοιπόν, πως η κατανάλωση δίαιτας υψηλού Γ∆ Ή ΓΦ οδηγεί σε 
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µείωση των επιπέδων της HDL χοληστερόλης, ενώ ταυτόχρονα αυξάνει τα επίπεδα 

τριγλυκεριδίων. [54] 

 Έρευνα, η οποία πραγµατοποιήθηκε σε µετεµµηνοπαυσικαές γυναίκες, έδειξε και αυτή 

µε τη σειρά της ότι το αυξηµένο ΓΦ καθώς και ο αυξηµένος Γ∆ µιας δίαιτας αποτελούν 

ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για εµφάνιση καρδιαγγειακών νοσηµάτων. Η αύξηση αυτή 

αποδόθηκε και πάλι στη θετική συσχέτιση του ΓΦ µε τα επίπεδα τριγλυκεριδίων και την 

αντίστροφη σχέση αυτού µε την HDL χοληστερόλη. Μάλιστα, η θετική συσχέτιση µεταξύ ΓΦ 

και των τριγλυκεριδίων φάνηκε να επηρεάζεται από το δείκτη µάζας σώµατος (∆ΜΣ) των 

γυναικών. Πιο συγκεκριµένα, η παραπάνω µελέτη αναφέρει ότι τα επίπεδα τριγλυκεριδίων ήταν 

χαµηλότερα στα άτοµα µε ∆ΜΣ>25 kg/m2 σε σχέση µε τα άτοµα µε ∆ΜΣ< 25 kg/m2.  

  Ένας µεγάλος αριθµός ερευνών φαίνεται τελικά να συµφωνεί στο συµπέρασµα ότι µια 

διατροφή υψηλού Γ∆ και ΓΦ σχετίζεται θετικά µε την αύξηση του κινδύνου εµφάνισης 

καρδιαγγειακής νόσου, αποδίδοντας τα συµπεράσµατα αυτά στην θετική συσχέτισης µεταξύ Γ∆ 

και ΓΦ µε τα επίπεδα τριγλυκεριδίων, καθώς και στην αντίστροφη σχέση αυτών µε τα επίπεδα 

της HDL χοληστερόλης. [56], [57] 

 

2.4.3 Γ∆ και παχυσαρκία 

 Η εξάπλωση της παιδικής παχυσαρκίας αυξάνεται µε ραγδαίους ρυθµούς στις σύγχρονες 

δυτικές κοινωνίες. Το µεγαλύτερο ποσοστό των παχύσαρκων παιδιών κινδυνεύει να είναι 

παχύσαρκο και στην ενήλικη ζωή. Αξιοσηµείωτο είναι το γεγονός ότι τα περισσότερα από τα 

παχύσαρκα παιδία εµφανίζουν ήδη κάποια από τα χαρακτηριστικά του µεταβολικού συνδρόµου. 

Ωστόσο, διατροφικές µελέτες δεν αναφέρουν κάποια σηµαντική αύξηση στην θερµιδική 

πρόσληψη σε παιδιά και εφήβους τα τελευταία 30 χρόνια, αν κα πρόσφατα κάτι τέτοιο 

παρατηρήθηκε σε έφηβες κοπέλες. Επιπλέον, δεν υπάρχουν επιδηµιολογικά στοιχεία τα οποία 

να αποδεικνύουν ότι την σχέση µεταξύ απουσίας φυσικής δραστηριότητας και παχυσαρκίας, 

ενώ αναφέρεται πως η καθιστική ζωή είναι αποτέλεσµα της παχυσαρκίας και όχι η αιτία της. 

[58] 

Έτσι το ενδιαφέρον στρέφεται στους διαιτητικούς υδατάνθρακες, κυρίως για 2 λόγους. Η 

πρόσληψη υδατανθράκων στα παιδιά έχει αυξηθεί ως αποτέλεσµα των συστάσεων για µείωση 

της προσλαµβανόµενης ποσότητας λίπους, ενώ το είδος των υδατανθράκων που 

καταναλώνονται φαίνεται επίσης να έχει αλλάξει. [58] 
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Το 1992, έρευνα αναφέρει ότι τα παιδιά τα οποία βρίσκονταν στα χαµηλότερα 

ποσοστηµόρια πρόσληψης λίπους είχαν αυξήσει την πρόσληψη απλών σακχάρων. Στα ίδια 

αποτελέσµατα είχαν καταλήξει και 12 χρόνια νωρίτερα σε µια έρευνα η οποία έδειξε ότι οι 

δίαιτες χαµηλού λίπους σχετίζονταν αντίστροφα µε την προσθήκη απλών σακχάρων στη 

διατροφή. [58]-[60] 

Η αύξηση που παρατηρείται στην κατανάλωση γλυκών ποτών φαίνεται να έχει 

επιβλαβείς επιδράσεις στην υγεία των παιδιών. Οι Ludwig et al. µελέτησαν 548 παιδιά σχολικής 

ηλικίας και τα ευρήµατά τους αναφέρουν µια ανεξάρτητη θετική συσχέτιση µεταξύ της 

κατανάλωση ποτών που περιέχουν ζάχαρη και του αυξηµένου ∆ΜΣ της τάξης του 0,15 kg/m2 

για κάθε επιπλέον µερίδα προϊόντος καθηµερινά. [61] 

Οι µηχανισµοί που έχουν προταθεί µέχρι τώρα ως υπεύθυνες για τη σχέση µεταξύ 

υδατανθράκων υψηλού Γ∆ και παχυσαρκίας είναι τρείς: 1) οι υδατάνθρακες υψηλού Γ∆ 

οδηγούν σε µεταγευµατική υπερινσουλιναιµία, η οποία µπορεί να οδηγήσει σε απόκτηση 

βάρους, 2) τα ποτά που περιέχουν ζάχαρη τείνουν να αντικαταστήσουν την ενέργεια που 

προέρχεται από άλλες διαιτητικές πηγές, και 3) οι υδατάνθρακες υψηλού Γ∆ φαίνεται να 

προάγουν την υπερφαγία. [62]-[64] 

Στοιχεία µελετών αναφέρουν ότι η µεταγευµατική υπερινσουλιναιµία οδηγεί στην 

αύξηση του σωµατικού βάρους. Επιπλέον, υπάρχουν ενδείξεις ότι µέρος της επίδρασης αυτής 

οφείλεται σε µεταβολές που προκαλούνται στην ενεργειακή δαπάνη ηρεµίας (Resting Energy 

Expenditure-REE). Η άποψη αυτή αν και αρκετά θεωρητική αποτελεί µια απόδειξη του πως η 

παχυσαρκία έχει αυξηθεί χωρίς ταυτόχρονα να έχει αυξηθεί η θερµιδική πρόσληψη. 

ΟΙ Agus et al., συνέκρινα µία υποθερµιδική δίαιτα υψηλού Γ∆ µε µία ισοθερµιδική 

χαµηλού Γ∆ σε µέτρια υπέρβαρους νέους. Σύµφωνα µε τα ευρήµατα της έρευνα αυτής, ο REE 

µειώθηκε κατά 10,5% στα άτοµα που κατανάλωσαν δίαιτα υψηλού Γ∆, ενώ στην οµάδα αυτών 

που κατανάλωσαν δίαιτα χαµηλού Γ∆ ο REE µειώθηκε κατά 4,6%. Σε έρευνα που 

πραγµατοποιήθηκε σε παχύσαρκες υπερινσουλιναιµικές γυναίκες βρέθηκε ότι τα επίπεδα 

ινσουλίνης νηστείας ήταν χαµηλότερα, ενώ η απώλεια βάρους ήταν µεγαλύτερη µετά από 12 

εβδοµάδες πρόσληψης µιας υποθερµιδικής δίαιτας χαµηλού Γ∆, συγκρινόµενα µε µια 

ισοθερµιδική ισορροπηµένη αµερικανικού τύπου δίαιτα. Όσον αφορά στη σύσταση σώµατος, η 

λιπώδης µάζα καθώς και το σπλαχνικό λίπος φαίνεται να µειώνεται µετά από δίαιτα χαµηλού Γ∆ 

σε σχέση µε µια δίαιτα υψηλού Γ∆ µετά από 5 εβδοµάδες, σε υγιείς ελαφρά υπέρβαρους άνδρες, 

χωρίς να αυξηθεί η ενεργειακή πρόσληψη ή το βάρος. [65]-[67]  
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Φαίνεται λοιπόν, πως η υπερινσουλιναιµία που προκαλούν οι δίαιτες υψηλού Γ∆ οδηγεί 

σε αύξηση του σωµατικού βάρους, καθώς αποτρέπει την οξείδωση των θρεπτικών συστατικών 

από τους µύες, οδηγώντας τα προς αποθήκευση λίπους. Έρευνες σε ποντικούς πριν από 

θεραπεία µε ινσουλίνη αναφέρουν µια αυξηµένη χρησιµοποίηση γλυκόζης από τον λιπώδη ιστό 

και µια µειωµένη χρησιµοποίηση αυτής από του µύες, αλλαγές που αύξηση της 

προσλαµβανόµενης τροφής και κατά συνέπεια αύξηση του σωµατικού βάρους.  [68], [69] 
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3. Επίδραση του Γ∆ και ΓΦ στη Συστηµατική Φλεγµονή 

 Όπως αναφέρθηκε και παραπάνω, ο Γ∆ και το ΓΦ φαίνεται να αποτελούν έναν 

προδιαθεσικό παράγοντα κινδύνου για ανάπτυξη Σ∆ ΙΙ σε υγιή πληθυσµό, ενώ επίσης παίζουν 

σπουδαίο ρόλο στο γλυκαιµικό έλεγχο σε ασθενείς µε Σ∆ ΙΙ. επιπλέον, κλινικές µελέτες έδειξαν 

ότι µια δίαιτα υψηλή σε φυτικές ίνες οδηγεί σε βελτίωση των µεταβολικών ανωµαλιών, µέσω 

µείωσης των επιπέδων της γλυκόζης και της ινσουλίνης νηστείας καθώς και µεταγευµατικά, ενώ 

ταυτόχρονη βελτίωση παρατηρείται και στα λιπίδια αίµατος. [70]-[74]   

 Ο Γ∆ και το ΓΦ της διατροφής φαίνεται επίσης να σχετίζονται θετικά µε τον κίνδυνο 

ανάπτυξης καρδιαγγειακής νόσου. Ο Σ∆ ΙΙ έχεις συσχετισθεί µε χαµηλού βαθµού συστηµατική 

φλεγµονή καθώς και µε αύξηση του ποσοστού της αθηροσκλήρωσης. Η φλεγµονώδης αυτή 

διαδικασία παίζει σπουδαίο ρόλο στην παθογένεση της αθηροσκλήρωσης και θεωρείται 

υπεύθυνη για την αύξηση των καρδιαγγειακών επιπλοκών σε ασθενείς µε Σ∆ ΙΙ.[75]-[77] 

 

3.1 Επιδηµιολογικές µελέτες   

 Σε µελέτη που πραγµατοποιήθηκε το 2001 προκειµένου να ελεγχθεί η επίδραση µια 

διατροφής υψηλού Γ∆ στην ανάπτυξη ισχαιµικού επεισοδίου, εξετάστηκε η συσχέτιση της 

δίαιτας αυτής µε τις συγκεντρώσεις της h-CRP σε µεσήλικες γυναίκες.  Η h-CRP αποτελεί έναν 

ευαίσθητο δείκτη συστηµατικής φλεγµονής, ενώ αυξηµένα επίπεδα αυτής είναι υπεύθυνα για 

αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης ισχαιµικής καρδιακής νόσου, ανεξάρτητα από την παρουσία 

άλλων παραγόντων κινδύνου. Η παρούσα µελέτη έδειξε µια θετική, στατιστικά σηµαντική 

συσχέτιση µεταξύ του ΓΦ και των συγκεντρώσεων της h-CRP σε πληθυσµό µεσήλικων 

γυναικών. [78]-[80] 

 Σε αντίθεση µε τα παραπάνω ευρήµατα έρχεται µια άλλη έρευνα η οποία εξέτασε την 

σχέση µεταξύ της ποιότητας των υδατανθράκων της δίαιτας 641 ατόµων και των επιπέδων της 

CRP. Η έρευνα αυτή διήρκησε ένα χρόνο κατά τον οποίο αξιολογούνταν τόσο ο Γ∆ και το ΓΦ, 

όσο και οι συγκεντρώσεις της CRP των συµµετεχόντων. Η έρευνα λοιπόν αυτή κατέληξε στο 

συµπέρασµα ότι δεν υπάρχει καµιά σηµαντική συσχέτιση µεταξύ της ποιότητας των 

υδατανθράκων που καταναλώνονται (Γ∆ και ΓΦ) και των επιπέδων της CRP. Μάλιστα, στα 

παχύσαρκα άτοµα της µελέτης αυτής παρατηρήθηκε ότι δίαιτα υψηλού ΓΦ σχετίζονταν µε 

χαµηλότερα επίπεδα CRP. Τα αντιφατικά αυτά αποτελέσµατα µπορούν να αποδοθούν στις 

διαφορές µεταξύ των πληθυσµών των διαφορετικών ερευνών. Έτσι, διαφορές στις υψηλότερες 
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και χαµηλότερες τιµές των Γ∆ και ΓΦ, στα επίπεδα της CRP καθώς και διαφορές στον τρόπο 

ζωής µπορούν να δικαιολογήσουν τα αντικρουόµενα αποτελέσµατα µεταξύ των ερευνών. [81] 

 Η αδιπονεκτίνη αποτελεί µια αντιφλεγµονώδη ορµόνη, η οποία όπως προαναφέρθηκε, 

εκκρίνεται από τον λιπώδη ιστό, και συµµετέχει στη ρύθµιση του µεταβολισµού των 

υδατανθράκων και των λιπιδίων. Τα επίπεδα της ορµόνης αυτής εµφανίζονται µειωµένα σε 

παχύσαρκα άτοµα, ενώ ταυτόχρονα, η αδιπονεκτίνη συσχετίζεται αντίστροφα µε πολλούς 

παράγοντες κινδύνου για εµφάνιση καρδιαγγειακών νοσηµάτων, όπως η υπέρταση, η 

υπερτριγλυκεριδαιµία και τα χαµηλά επίπεδα HDL χοληστερόλης. Για τον λόγο αυτό, το 2005 

πραγµατοποιήθηκε µια έρευνα µε σκοπό να ελέγξει την επίδραση διαφόρων διατροφικών 

παραγόντων στα επίπεδα της αδιπονεκτίνης. Στην έρευνα αυτή έλαβαν µέρος 532 υγιείς άνδρες 

από την Health Professionals Follow up Study. Τα αποτελέσµατα της συγκεκριµένης µελέτης 

έρχονται να υποστηρίξουν ότι η δίαιτα πλούσια σε υδατάνθρακες υψηλού ΓΦ σχετίζονταν µε 

χαµηλότερα επίπεδα αδιπονεκτίνης. [82]   

 Σε παρόµοια συµπεράσµατα καταλήγει και µια άλλη µελέτη η οποία εξέτασε την 

σχέση της αδιπονεκτίνης µε τον Γ∆ και το ΓΦ σε άνδρες ασθενείς µε Σ∆ ΙΙ. Στην συγκεκριµένη 

µελέτη έλαβαν µέρος 780 διαβητικοί άνδρες από την Health Professionals Follow up Study, και 

τα απαραίτητα στοιχεία ελήφθησαν το 1986, το 1990 και το 1994. από την µελέτη αυτή βρέθηκε 

ότι δίαιτες χαµηλού ΓΦ και πλούσιες σε φυτικές ίνες µπορούν να αυξήσουν τα επίπεδα 

αδιπονεκτίνης πλάσµατος σε άτοµα µε Σ∆ ΙΙ. [83] 

 Όµοια µε τα παραπάνω ήταν και τα ευρήµατα που προέκυψαν από µια µελέτη που 

πραγµατοποιήθηκε σε γυναίκες µε Σ∆ ΙΙ. Στην συγκεκριµένη µελέτη έλαβαν µέρος 709 γυναίκες 

από την Nurses’ Health Study. Σκοπός της ήταν όπως και παραπάνω, ο έλεγχος της σχέσης 

µεταξύ του ΓΦ και των φυτικών ινών και των επιπέδων αντιπονεκτίνης. Βρέθηκε λοιπόν πως η 

κατανάλωση δίαιτας χαµηλού ΓΦ και πλούσιας σε φυτικές ίνες συσχετίζονταν µε υψηλά επίπεδα 

αδιπονεκτίνης, ευνοώντας έτσι τις αντιφλεγµονώδεις διαδικασίες. [84] 

 Το 2006 πραγµατοποιήθηκε µια µελέτη µε σκοπό να εξετάσει την σχέση µεταξύ της 

κατανάλωσης δηµητριακών ολικής άλεσης και φυτικών ινών και των διαφόρων δεικτών 

φλεγµονής. Στην έρευνα αυτή συµµετείχαν γυναίκες ασθενείς µε Σ∆ ΙΙ. Οι δείκτες φλεγµονής 

που χρησιµοποιήθηκαν στην παρούσα έρευνα ήταν η CRP και ο υποδοχέας 2 του TNFa 

(TNFaR2). Τα αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης υποστηρίζουν πως η κατανάλωση δίαιτας 

πλούσιας σε ολικής άλεσης δηµητριακά, καθώς και σε φυτικές ίνες σχετίζεται σηµαντικά µε 

χαµηλότερα επίπεδα CRP και TNFaR2, ανεξάρτητα από την ηλικία, τον ∆ΜΣ, τον τρόπο ζωής 

και τις διατροφικές συνήθειες, σε γυναίκες µε Σ∆ ΙΙ. [85]  
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3.2 Μελέτες Παρέµβασης 

 Εκτός από τις µελέτες παρατήρησης, µεγάλος είναι και ο αριθµός των κλινικών 

µελετών ή αλλιώς των µελετών παρέµβασης, οι οποίες σκοπό έχουν να εξετάσουν πως η 

κατανάλωση γευµάτων διαφορετικών Γ∆ και ΓΦ µπορεί βαρχυπρόθεσµα να επηρεάσει τους 

δείκτες φλεγµονής. 

 Το 2007 πραγµατοποιήθηκε µια µελέτη παρέµβασης µε σκοπό να εξεταστεί η επίδραση 

της κατανάλωσης γεύµατος υψηλού και χαµηλού ΓΦ σε δείκτες φλεγµονής. Στη συγκεκριµένη 

µελέτη µετρήθηκαν ο TNF-a και η IL-1β. Η υπόθεση στην οποία βασίστηκαν οι ερευνητές ήταν 

ότι η κατανάλωση γεύµατος υψηλού ΓΦ θα προκαλούσε µεγαλύτερη αύξηση στους δείκτες 

φλεγµονής σε σχέση µε την κατανάλωση γεύµατος χαµηλού ΓΦ. Ωστόσο, τα αποτελέσµατα δεν 

επιβεβαίωσαν την παρούσα υπόθεση. Πιο συγκεκριµένα, η µελέτη αυτή έδειξε ότι η 

κατανάλωση ενός γεύµατος υψηλού ΓΦ οδηγούσε σε αύξηση των συγκεντρώσεων του TNFa και 

της IL-1β που όµως ήταν όµοια µε αυτή που προκαλούσε η κατανάλωση ενός γεύµατος χαµηλού 

ΓΦ. Βρέθηκε λοιπόν ότι το ΓΦ δεν φαίνεται να επηρεάζει τους δείκτες φλεγµονής TNFa και IL-

1β βραχυπρόθεσµα. Ωστόσο, η κατανάλωση και µόνο ενός γεύµατος ανεξαρτήτου ΓΦ οδηγεί σε 

ενεργοποίηση των µονοκυττάρων προκαλώντας έτσι αύξηση των δεικτών φλεγµονής. [86] 

 O NF-κΒ είναι ο µεταγραφικός παράγοντας, που όπως αναφέρθηκε και παραπάνω, 

ρυθµίζει την έκφραση γονιδίων των οποίων τα προϊόντα συµµετέχουν στη φλεγµονώδη 

απόκριση. Σε µια µελέτη που πραγµατοποιήθηκε το 2008 εξετάστηκε η επίδραση του Γ∆ µιας 

δίαιτας στην ενεργοποίηση του δείκτη φλεγµονής NF-κΒ. Πιο συγκεκριµένα, στην έρευνα αυτή 

συµµετείχαν νεαρά υγιή άτοµα στα οποία χορηγήθηκαν 2 γεύµατα µε την ίδια σύσταση σε 

µικροθρεπτικά και µακροθρεπτικά συστατικά, ενώ διέφεραν στο Γ∆ τους. Τα αποτελέσµατα, 

λοιπόν, της παρούσας έρευνας έδειξαν ότι η κατανάλωση υδατανθράκων υψηλού Γ∆ µε τη 

µορφή λευκού ψωµιού έχει την ίδια ικανότητα να ενεργοποιήσει των µεταγραφικό παράγοντα 

NFκβ όπως και η χορήγηση 50 g γλυκόζης. Αντίθετα, η κατανάλωση υδατανθράκων χαµηλού 

Γ∆, µε τη µορφή ζυµαρικών εµφανίζει µια σχεδόν αρνητική επίδραση στην ενεργοποίηση του 

παράγοντα αυτού. Οι αλλαγές που παρατηρούνται στον NFκβ είναι όµοιες µε αυτές που 

παρατηρήθηκαν στις συγκεντρώσεις γλυκόζης και ινσουλίνης στο αίµα. Το γεγονός αυτό 

υποστηρίζει ότι ο χαµηλότερος ρυθµός πέψης και απορρόφησης µειώνει το οξειδωτικό στρες 

που προκαλείται από γεύµατα πλούσια σε υδατάνθρακες. [87] 

 Την ίδια περίοδο, µια άλλη έρευνα εξέτασε το πώς η κατανάλωση υδατανθράκων που 

προκαλούν διαφορετικές αποκρίσεις ινσουλίνης επηρεάζει την έκκριση κυτταροκινών σε άτοµα 
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µε µεταβολικό σύνδροµο. Η µελέτη αυτή αποτελεί τη πρώτη µακροχρόνια διατροφική 

παρέµβαση που προτείνει ότι η τροποποίηση των υδατανθράκων µπορεί να επηρεάσει τις 

πρωτεΐνες ή την έκφραση του mRNA των φλεγµονωδών δεικτών τόσο στον ορό όσο και στο 

λιπώδη ιστό. Στην παρούσα µελέτη µετρήθηκαν οι δείκτες φλεγµονής IL-1β, IL-10, TNFa και 

IL-10Ra. Τα άτοµα που έλαβαν µέρος ακολούθησαν ένα 12 εβδοµάδων πρόγραµµα το οποίο 

όριζε την κατανάλωση για κάποιους ψωµί σίτου και βρώµης και πατάτες και για τους 

υπόλοιπους, ψωµί σίκαλης και ζυµαρικά. Φάνηκε λοιπόν, ότι τα άτοµα της πρώτης οµάδας 

εµφάνιζαν υψηλότερες συγκεντρώσεις IL-1β και IL-6 σε σχέση µε τα άτοµα της δεύτερης 

οµάδας. Το γεγονός αυτό οδηγεί στο συµπέρασµα ότι η αντικατάσταση των δηµητριακών 

υψηλού Γ∆ από δηµητριακά χαµηλού Γ∆ µπορεί να οδηγήσει σε µείωση των δεικτών φλεγµονής 

µέσα σε 12 µόλις εβδοµάδες. [88] 

 

3.3 Πιθανοί µηχανισµοί ερµηνείας της σχέσης µεταξύ Γ∆,ΓΦ και φλεγµονής  

  Η κατανάλωση τροφίµων υψηλού Γ∆ οδηγεί σε απότοµη και µεγάλη αύξηση των 

επιπέδων της γλυκόζης, και κατά συνέπεια και της ινσουλίνης στο αίµα, µεταγευµατικά. Η 

µεταγευµατική υπεργλυκαιµία οδηγεί σε αύξηση της εισόδου της γλυκόζης στους ιστούς µε 

αποτέλεσµα την αυξηµένη οξειδωτική αποικοδόµησή της, η οποία συνοδεύεται από αυξηµένη 

παραγωγή υπεροξειδίων. Πιο συγκεκριµένα, κατά την οξείδωση των θρεπτικών συστατικών, 

δεσµεύεται αναγωγική δύναµη µε την µορφή NADH, αφού το NAD αποτελεί, συνήθως, το 

οξειδωτικό σώµα στις οξειδοαναγωγικές αντιδράσεις του διάµεσου µεταβολισµού και είναι ο 

φορέας της αναγωγικής δύναµης. Η αναγωγική αυτή δύναµη αποδίδεται είτε κατά τις 

αναβολικές πορείες για την αναγωγή κάποιας άλλης ένωσης, είτε στο οξυγόνο για την παραγωγή 

χηµικής ενέργειας (ATP). Η αντίδραση  

NADH + Η+ + ½ O2 ���� NAD+ + H2O 

πραγµατοποιείται µέσω µιας σειράς αλυσιδωτών αντιδράσεων, που ονοµάζονται αναπνευστική 

αλυσίδα. Κατά τη διάρκεια αυτής της διαδικασίας πραγµατοποιείται δέσµευση της ενέργειας 

µέσω της φωσφορυλίωσης του ADP προς ATP, διαδικασία γνωστή ως οξειδωτική 

φωσφορυλίωση.  

 Έτσι, η παραγωγή ελεύθερων ριζών κατά την οξείδωση της γλυκόζης  µπορεί να γίνει 

είτε µέσω της οξειδάσης του NAD(P)H, είτε µέσω της αλυσίδας µεταφοράς ηλεκτρονίων.  
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 Το οξειδωτικό στρες που προκαλείται από την υπεργλυκαιµία µπορεί να οδηγήσει 

σε ενεργοποίηση του µεταγραφικού παράγοντα NFκβ, διεγείροντας έτσι την παραγωγή 

προφλεγµονωδών κυτταροκινών (IL-6, IL-18, TNFa). Η υπόθεση αυτή υποστηρίζεται από 

µελέτη, σε 20 υγιείς εθελοντές και 15 άτοµα µε IGT, τα οποία υποδεικνύουν ότι η πρόκληση 

οξείας υπεργλυκαιµίας έχει ως αποτέλεσµα την αύξηση ελευθέρων ριζών στην κυκλοφορία, 

καθώς και αύξηση των προ-φλεγµονωδών κυτταροκινών όπως: IL-6, IL-18 και TNF-α. Το 

φαινόµενο ήταν εντονότερο σε άτοµα µε IGT, γεγονός που αποτελεί ένδειξη για πιθανό 

αιτιολογικό ρόλο της υπεργλυκαιµίας στην ανοσιακή ενεργοποίηση του διαβήτη. (Σχήµα 3.3.1 

και 3.3.2) [89] 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

Σχήµα 3.3.1: Μηχανισµός της επίδρασης του Γ∆ στην συστηµατική φλεγµονή [89] 

CHO ↑ γλυκαιμικού δείκτη 

 

Απότομη και μεγάλη ↑ γλυκόζης και ινσουλίνης  

 

↑ Είσοδος γλυκόζης στα κύτταρα 

 

↑ Οξειδωτική αποικοδόμηση γλυκόζης 

 

↑ Παραγωγή υπεροξειδίων στα μιτοχόνδρια 

 

 Ενεργοποίηση NFκβ 

 

Παραγωγή IL-6, IL-18, TNFa 
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Σχήµα 3.3.2: Επίδραση γλυκόζης στην συστηµατική φλεγµονή [4] 

 

Η µεταγευµατική υπεργλυκαιµία µπορεί επίσης να ενεργοποιήσει δύο άλλους 

προφλεγµονώδεις µεταγραφικούς παράγοντες, τον AP-1 και Erg-1, οι οποίοι ρυθµίζουν την έκφραση 

µεταλλοπρωτεινασών, του ιστικού παράγοντα (TF) και του αναστολέα του ενεργοποιητή του 

πλασµινογόνου (ΡΑΙ-1). Επίσης, δυσχεραίνει την εξαρτώµενη από το ενδοθήλιο αγγειοδιαστολή 

µέσω µείωση της διαθεσιµότητας του ΝΟ. Συµπεραίνουµε λοιπόν ότι η απότοµη αύξηση γλυκόζης, η 

οποία ακολουθεί την  κατανάλωση τροφίµων µε υψηλό γλυκαιµικό δείκτη, µπορεί να έχει ως 

αποτέλεσµα την ενεργοποίηση  φλεγµονωδών µηχανισµών. ∆εδοµένου ότι ο σύγχρονος άνθρωπος 

βρίσκεται σε µεταγευµατικό στάδιο σχεδόν σε όλη τη διάρκεια της ηµέρας η παρατήρηση αυτή έχει 

ιδιαίτερη σηµασία. [90] 

Επιπλέον, έρευνες υποστηρίζουν ότι τα αυξηµένα επίπεδα ινσουλίνης και των άλλως 

αντιροπιστικών ορµονών, όπως η γλυκαγόνη και η επινεφρίνη, οδηγούν σε αύξηση της ηπατικής 

παραγωγής CRP. Είναι, επίσης, πιθανό η συνεχής  υπεργλυκαιµία να οδηγεί σε αυξηµένη 

παραγωγή γλυκοζυλιωµένων τελικών προϊόντων τα οποία µε τη σειρά τους µπορούν να 

διεγείρουν το ήπαρ, αυξάνοντας την έκκριση προϊόντων οξείας φάσης. [83], [91] (Σχήµα 3.3.3) 
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ΥΠΕΡΓΛΥΚΑΙΜΙΑ

•Νηστείας

•Μεταγευµατική

•Γλυκοζυλίωση

•Πολυόλες-Εξοζαµίνη

•Αυτοοξείδωση της
γλυκόζης

Ελεύθερες ρίζες

Υπεροξείδια

Φλεγµονώδης Απάντηση

Πρωτεινική

κινάση C Υπεροξυνιτρώδης ρίζα NF-kβ+ + +

 

Σχήµα 3.3.3: Μηχανισµοί µέσω των οποίων η υπεργλυκαιµία οδηγεί σε αύξηση της συστηµατικής 

φλεγµονής. [17] 

 

Η αντιπονεκτίνη, όπως προαναφέρθηκε, είναι µια πρωτεΐνη που εκκρίνεται από το 

λιπώδη ιστό και ασκεί αντιφλεγµονώδεις δράσης. Η παρατηρούµενες συσχετίσεις της 

αδιπονεκτίνης µε το Γ∆ και το ΓΦ είναι πιθανόν να διαµεσολαβούνται από τα επίπεδα γλυκόζης. 

Η συχνή κατανάλωση γευµάτων υψηλού Γ∆ έχει βρεθεί ότι αυξάνει τα επίπεδα γλυκόζης και 

ινσουλίνης 24-ώρου. Όµοια, το αυξηµένο ΓΦ φαίνεται επίσης να προκαλεί υπεργλυκαιµία και 

υπερινσουλιναιµία. Αξιοσηµείωτο είναι το γεγονός ότι η έκφραση των γονιδίων της 

αντιπονεκτίνης από το λιπώδη ιστό σχετίζεται αντίστροφα µε τα επίπεδα γλυκόζης νηστείας στο 

αίµα. Βρέθηκε, επίσης, ότι οι επιδράσεις του ΓΦ είναι ισχυρότερες από αυτές του Γ∆, καθώς το 

διαιτητικό ΓΦ λαµβάνει υπόψη τόσο τη συνολική ποσότητα υδατανθράκων, όσο και την 

ποιότητα αυτών.[92]-[95] 
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4. ΣΚΟΠΟΣ 

 Οι διατροφικές συνθήκες µπορούν να επιδράσουν στους παθογενετικούς µηχανισµούς 

χρόνιων παθήσεων από την παιδική ηλικία. Ο Γ∆ και το ΓΦ της διατροφής αποτελούν τα 

τελευταία χρόνια ένα σηµαντικό ποιοτικό χαρακτηριστικό της που επηρεάζει κυρίως τους 

µηχανισµούς ινσουλινοαντίστασης. ∆εδοµένης της αύξησης του επιπολασµού της παιδικής 

παχυσαρκίας στον Ελληνικό χώρο και της έναρξης από πολύ µικρή ηλικία της εµφάνισης 

ινσουλινοαντίστασης είναι σηµαντικό να βρεθεί κατά πόσο τα ποιοτικά χαρακτηριστικά της 

διατροφής µπορούν να επηρεάσουν τους µηχανισµούς αυτούς και µε ποιον τρόπο. 

 Στα πλαίσια αυτά, σκοπός της παρούσας εργασίας ήταν ο προσδιορισµός του Γ∆ και του 

ΓΦ της δίαιτας Ελληνόπουλων (σχολικής- προεφηβικής ηλικίας) και η συσχέτισή τους µε το 

βιοχηµικό προφίλ των παιδιών, καθώς και µε την αντιφλεγµονώδη λιποκυτταροκίνη, 

αδιπονεκτίνη.  
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5. ΥΛΙΚΑ-ΜΕΘΟ∆ΟΙ 

5.1 Πληθυσµός µελέτης 

Η παρούσα µελέτη 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 θα έχει 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. 

 

5.2 ∆ειγµατοληψία-Τυχαιοποίηση 

Η δειγµατοληψία των σχολείων ήταν τυχαία, πολυσταδιακή (multi-stage sampling) και 

διαστρωµατοποιηµένη (stratified)  µε βάση το µέσο επίπεδο εκπαίδευσης (χρόνια εκπαίδευσης) 

του ενήλικου πληθυσµού ηλικίας  30-64 ετών, καθώς και του αριθµού του µαθητικού 

πληθυσµού ηλικίας 10 έως 12 ετών στους αντίστοιχους ∆ήµους των υπό-µελέτη νοµών. 

Συγκεκριµένα για τη δειγµατοληψία του υπό-µελέτη πληθυσµού πραγµατοποιήθηκαν τα 

ακόλουθα βήµατα: 
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• Εύρεση και καταγραφή από τα πιο πρόσφατα αρχεία απογραφής του ελληνικού πληθυσµού 

της Εθνικής Στατιστικής Υπηρεσίας (ΕΣΥΕ, Απογραφή 2001) πληροφοριών σχετικά µε το 

εκπαιδευτικό επίπεδο ατόµων ηλικίας 30 έως 60 ετών και µε το µέγεθος του προεφηβικού 

πληθυσµού ηλικίας 10 έως 12 ετών ανά αστική/ ηµι-αστική/ αγροτική περιοχή σε κάθε ένα 

από τους 5 υπό-µελέτη νοµούς, 

• Υπολογισµός για κάθε ∆ήµο στους πέντε (5) Νοµούς του µέσου επιπέδου εκπαίδευσης του 

πληθυσµού ενηλίκων ηλικίας 30 έως 64 ετών, ηλικιακό εύρος στο οποίο εντάσσονται οι 

γονείς των παιδιών 10 έως 12 ετών που απαρτίζουν τον µαθητικό πληθυσµό του δείγµατός 

της παρούσας µελέτης.  

• Σύµφωνα µε τα στοιχεία που προέκυψαν για το µέσο επίπεδο εκπαίδευσης του πληθυσµού 

των ενηλίκων δηµοτών ηλικίας 30 έως 64 ετών σε κάθε δήµο, οι ∆ήµοι σε κάθε νοµό 

κατανεµήθηκαν σε 3 κατηγορίες-στρώµατα (strata) διαφορετικού επιπέδου εκπαίδευσης, και 

συγκεκριµένα σε δήµους Χαµηλότερου, Μέσου και Υψηλότερου εκπαιδευτικού επιπέδου 

γονέων. 

• Στη συνέχεια ένας αντιπροσωπευτικός αριθµός ∆ήµων επιλέχθηκε τυχαία από την κάθε 

κατηγορία-στρώµα ∆ήµων µε διαφορετικό εκπαιδευτικό επίπεδο γονέων, αναλογικά µε την 

ποσόστωση του προεφηβικού µαθητικού πληθυσµού ηλικίας 10 έως 12 ετών που κατοικούν 

στους εν λόγω ∆ήµους σύµφωνα πάντα µε τα στοιχεία της ΕΣΥΕ. 

• Εν συνεχεία ένας αντιπροσωπευτικός αριθµός σχολείων επιλέχθηκε τυχαία από τον κάθε 

∆ήµο, αναλογικά µε την ποσόστωση του µαθητικού πληθυσµού (10-12 ετών/ Ε και ΣΤ 

τάξεων) που είναι εγγεγραµµένος στα σχολεία των επιλεγµένων ∆ήµων µε διαφορετικό 

εκπαιδευτικό επίπεδο γονέων σύµφωνα µε τα στοιχεία από το Παιδαγωγικό Ινστιτούτο 

καθώς και από τα κατά τόπους γραφεία Πρωτοβάθµιας Εκπαίδευσης.   

• Στην περίπτωση που ένα τυχαία επιλεγµένο σχολείο αρνίοταν τη συµµετοχή του στη µελέτη 

ή απορρίπτονταν λόγω χαµηλής συµµετοχής (<70%) υπήρχαν εναλλακτικές επιλογές 

σχολείων, τέτοιες ώστε να διατηρηθεί η αντιπροσωπευτικότητα του δείγµατος.  
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5.3 Ανθρωποµετρήσεις 

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

770, Hamburg, Germany) µε ακρίβεια ± 100 gr. 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 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 ± 0,5 cm. Από τις παραπάνω 

ανθρωποµετρήσεις ύψους και βάρους προσδιορίστηκετελικά ο ∆είκτης Μάζας Σώµατος (∆ΜΣ) 

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

 

5.3.1 Περίµετροι Μέσου Βραχίονα-Μέσης-Ισχίου 

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.  

 

5.3.2 ∆ερµατικές Πτυχές 

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 
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δερµατοπτυχοµέτρου Lange (Cambridge, Maryland) στη δεξιά πλευρά του σώµατος, µε 

ακρίβεια ±0,1 mm. 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 1 cm 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 1 cm πάνω 

από την υπερλαγόνια ακρολοφία της λεκάνης µε κλίση περίπου 45ο σε σχέση µε το οριζόντιο 

επίπεδο.  

 

5.3.3 Ορισµός παχυσαρκίας και κεντρικής παχυσαρκίας 

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) [96],[97]. 

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 . [98] 

 

5.3.4 Σύσταση σώµατος 

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 
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ηλεκτρόδια (pads) τοποθετήθηκαν στις κατάλληλες περιοχές στο δεξί χέρι και πόδι. Εν συνεχεία 

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 και συν 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: [99] 

 

♀ 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 

            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  
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5.4 ∆ιατροφική Αξιολόγηση 

5.4.1 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 Σαββατοκύριακού 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 

ροφηµάτων που κατανάλωσαν τη 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 

[101],[102], πληροφορίες οι οποίες στην πλειοψηφία τους προέκυψαν από χηµικές αναλύσεις 

των εν λόγω τροφίµων και συνταγών.  

 

5.4.2 Κατηγοριοποίηση διατροφικής πρόσληψης 

Η κατηγοριοποίηση της συνήθους διατροφικής πρόσληψης των συµµετεχόντων 

πραγµατοποιήθηκε µε τη χρήση συστάσεων που προτείνονται από το Institute of Medicine 

Institute of Medicine [103] Η πρόσληψη των µακροθρεπτικών συστατικών εκφράστηκε µε την 

χρήση της Μέσης Εκτιµώµενης Απαίτησης (Estimated Average Requirement, EAR). Οι τιµές 

των ΕΑR χρησιµοποιήθηκαν ως τιµές αναφοράς, για την εκτίµηση της αναλογίας του 

πληθυσµού µε συνήθη πρόσληψη µικρότερη του EAR αλλά και µεγαλύτερη. Παράλληλα, στην 

κατηγοριοποίηση χρησιµοποιήθηκαν τιµές ανώτατης πρόσληψης (tolerable upper intake levels, 
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ULs) για συγκεκριµένα θρεπτικά συστατικά όπου υπήρχαν µόνο αυτές οι τιµές διαθέσιµες. 

Λόγω έλλειψης συστάσεων για τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα στην παιδική ηλικία, 

δηµιουργήθηκαν τριτηµόρια µε βάση την πρόσληψη του πληθυσµού της παρούσας µελέτης.   

 

5.4.3 Έλεγχος υποκαταγραφής  

Για τον έλεγχο 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 [104], 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. [105].  

 

5.5 Αιµατολογικές Εξετάσεις 

Μία ηµέρα πριν τη διεξαγωγή των αιµατολογικών εξετάσεων πραγµατοποιήθηκε 

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

σαφής οδηγίες ώστε να τηρήσουν µία 12ωρη νηστεία από το βράδυ της προηγούµενης ηµέρας 

έως το επόµενο πρωινό. Μετά, λοιπόν, από µία 12-ωρη 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 9 ml. 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 
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(RBC), η συγκέντρωση της αιµοσφαιρίνης (Hgb), ο αιµατοκρίτης (Hct), ο Μέσος Όγκος 

Ερυθρών Αιµοσφαιρίων (MCV), η Μέση Συγκέντρωση Αιµοσφαιρίνη (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.  

Το υπόλοιπο δείγµα αίµατος που συγκεντρώθηκε στα σωληνάρια µε ΕDTA 

χρησιµοποιήθηκε για την αποµόνωση πλάσµατος. Το εναποµένον αίµα που συγκεντρώθηκε στα 

σωληνάρια των 9 ml 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 3000 σ.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 10 min από την χρονική στιγµή της φλεβοκέντησης, µε στόχο τη µείωση του χρόνου 

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

πλάσµατος (0,5 ml) 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. 

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 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 φεριττίνη και η ινσουλίνη ορού 

(RIA) µε τη µέθοδο ICMA.  

 Η LDL-χοληστερόλη υπολογίστηκε µε την χρήση της εξίσωσης Friedewald [107]. 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). 
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5.6 Προσδιορισµός Γλυκαιµικού ∆είκτη και Γλυκαιµικού Φορτίου 

Όπως αναφέρθηκε και παραπάνω, ο Γ∆ αποτελεί ένα τρόπο ταξινόµησης των τροφίµων 

µε βάση την απόκριση γλυκόζης που προκαλούν, σε σχέση µε ένα τρόφιµο αναφοράς όπως το 

λευκό ψωµί.  

 Στην παρούσα µελέτη 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.  

 

5.6.1 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 100 

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

καταναλώθηκαν από τα παιδιά µετατράπηκαν σε γραµµάρια. [116]-[118] 

  

5.6.2 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: [102], [119]-[121] 

 

 

 

ΓΔ μεικτου τροφίμου= [(ΓΔ συστατικού 1 * gCHO συστατικού 1) + (ΓΔ συστατικού2 * gCHO συστατικού 2)] / gCHO  μεικτου τροφίμου 
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5.6.3 Προσδιορισµός γλυκαιµικού δείκτη σύνθετων γευµάτων 

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

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, δία τα γραµµάρια 

υδατανθράκων που περιέχονται σε ολο 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: [119], [121] 

 

 

 

 

5.6.4 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 ανακλησεις 24ώρου 2 

ηµερών, ο Γ∆ της δίαιτας για κάθε παιδί προκύπτει, σύµφωνα µε τη βιβλιογραφία, ως ο µέσος 

όρος των Γ∆ των 2 ηµερών. [119], [120] 

 

ΓΔ σύνθετου γεύματοσ= [(ΓΔ τροφίμου 1 * gCHO τροφίμου 1) + (ΓΔ τροφίμου 2 * gCHO τροφίμου 2)] / gCHO  σύνθετου γεύματοσ 

ΓΔ δίαιτας = [(ΓΔ τροφίμου 1 * gCHO τροφίμου 1) + (ΓΔ τροφίμου 2 * gCHO τροφίμου 2)] / gCHO  δίαιτας 
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5.6.5 Προσδιορισµός γλυκαιµικού φορτίου τροφίµου  

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

τροφίµου επί τα g υδατανθράκων του τροφίµου διαιρούµενο µε το 100. Πιο συγκεκριµένα, 

[119], [120] 

 

 

 

5.6.6 Προσδιορισµός γλυκαιµικού φορτίου δίαιτας   

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

υδατανθράκων της δίαιατας, διά 100. Πιο συγκεκριµένα, [119], [120] 

 

 

 

 

5.7 Προσδιορισµός αδιπονεκτίνης  

 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.   

 

5.8 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 

ΓΦ τροφίμου = (ΓΔ τροφίμου * g CHO τροφίμου ) / 100 

ΓΦ δίαιτας = (ΓΔ δίαιτας * g CHO δίαιτας ) / 100 
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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 συγχυτικούς 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.). 
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6. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

6.1 Ανθρωποµετρικά και βιοχηµικά χαρακτηριστικά του πληθυσµού 

Η κατανοµή των διάφορων ανθρωποµετρικών, βιοχηµικών, κλινικών και διατροφικών 

χαρακτηριστικών παρουσιάζονται στους πίνακες 6.1.1-6.1.3. 

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

µελέτης υπήρχαν στατιστικά σηµαντικές διαφορές στα ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά, όπως 

το ύψος, ο ∆ΜΣ, η περιφέρεια µέσης και το ποσοστό σωµατικού λίπους. Ωστόσο, δεν 

παρατηρηθήκαν διαφορές στην ηλικία και το βάρος τους. (Πίνακας 6.1.1) 

 

Πίνακας 6.1.1: Ανθρωποµετρικά και βιοχηµικά χαρακτηριστικά του πληθυσµού 

 Συνολικός 
Πληθυσµός 

Αγόρια  Κορίτσια P 

N 2665 1347 

(50,5%) 

1318 

(49,5%) 

 

Ηλικία (έτη) 11.2 ± 0.68 11,2 ± 0,7 11,2±0,7 0.885 

Βάρος (kg) 45.3 ± 11.1 45,5 ± 11,2 45,2±11,0 0,499 

Ύψος (cm) 148.7 ± 7.85 148,3 ± 7,4 149,2±8,3 0,004 

∆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 

Κατηγορίες 
βάρους (%) 

     Ελλειποβαρή 

     Φυσιολογικά  

     Υπέρβαρα 

     Παχύσαρκα 

 

 

3,1 

55,1 

30,3 

11,5 

 

 

2,5 

52,9 

31,0 

 13,6 

 

 

3,8 

57,3 

29,5 

9,4 

 

 

 

0,001 
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Επιπλέον, όπως φαίνεται και στον πίνακα 6.1.2, στατιστικά σηµαντικές διαφορές 

παρατηρήθηκαν σε κάποια από τα κλινικά και βιοχηµικά χαρακτηριστικά µεταξύ αγοριών και 

κοριτσιών.  

 

Πίνακας 6.1.2: Βιοχηµικά και κλινικά χαρακτηριστικά του πληθυσµού 

 Συνολικός 
Πληθυσµός 

Αγόρια  Κορίτσια P 

N 2665 1347 

(50,5%) 

1318 

(49,5%) 

 

ΣΑΠ (mmHg) 120,6 ± 13,4  120,7 ± 13,5 120,5 ± 13,3 0,742 

∆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 

HOMA_IR 2,7 ± 1,90 2,49 ± 2,05 2,94 ± 1,70 <0,001 

QUICKI 0.34 ± 0.03 0,34 ± 0,03 0,33 ± 0,03 <0,001 

Ολική 
χοληστερόλη 
(mg/dL) 

166,5 ± 31,8 

 

167,6 ± 32,1  165,4 ± 31,4 0,080 

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 

Αδιπονεκτίνη 
(µg/ml) 

5.85 ± 2.86 5.65 ± 2.77 6.09 ± 2.93 1.000 

Λευκοκύτταρα 6,50 ± 1,60 6,39 ± 1,56 6,59 ± 1,63 0,001 

 

Από διατροφικής άποψης, τα αγόρια φάνηκε ότι καταναλώνουν σηµαντικά υψηλότερη 

ενέργεια σε σχέση µε τα κορίτσια. Τα ποσοστά ενεργειακής πρόσληψης που προέρχονταν από 

το λίπος και τους υδατάνθρακες δεν διέφεραν σηµαντικά µεταξύ των δύο φύλων, ενώ αντίθετα 

το ποσοστό ενεργειακής πρόσληψης από τις πρωτεΐνες ήταν σηµαντικά χαµηλότερο στα 

κορίτσια. Τέλος, δεν υπήρχαν στατιστικά σηµαντικές διαφορές στο Γ∆, το ΓΦ και το ΓΦ 

προσαρµοσµένο για την ενέργεια µεταξύ αγοριών και κοριτσιών. (Πίνακας 6.1.3) 
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Πίνακας 6.1.3: ∆ιατροφικά χαρακτηριστικά του 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 

Πρωτεϊνες (% 
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 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 
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6.2 H κατανοµή του Γ∆ δείκτη και του ΓΦ 

Προκειµένου να προχωρήσουµε σε περαιτέρω στατιστική ανάλυση των δεδοµένων της 

µελέτης, έγινε έλεγχος της κανονικότητας τόσο του Γ∆, όσο και του ΓΦ. Ο έλεγχος της 

κανονικότητας πραγµατοποιήθηκε µε το τεστ Κolmogorov- Smirnov, µε το οποίο βρέθηκε ότι οι 

τιµές του γλυκαιµικού δείκτη της δίαιτας δεν ακολουθούν  την κανονική κατανοµή (P<0,05). Το 

αποτέλεσµα αυτό επιβεβαιώνεται και από το ιστόγραµµα κατανοµής των τιµών του γλυκαιµικού 

δείκτη (Σχήµα 6.2.1). 

 

Σχήµα 6.2.1: Η κατανοµή του Γ∆ της δίαιτας 

 

Με τον ίδιο τρόπο εξετάστηκε και η κατανοµή των τιµών του ΓΦ της δίαιτας. Οι τιµές 

του ΓΦ βρέθηκε ότι δεν ακολουθούν την κανονική κατανοµή, τόσο από το τεστ Kolmogorov- 

Smirnov (P<0.05), όσο και από το ιστόγραµµα κατανοµής, όπου οι τιµές του φαίνεται να είναι 

µετατοπισµένες προς υψηλότερες τιµές. (Σχήµα 6.2.2). 
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Σχήµα 6.2.2: Η κατανοµή του ΓΦ 

 

Παρόµοια µη κανονική κατανοµή παρατηρήθηκε ακόµη και όταν στο ΓΦ έγινε 

προσαρµογή για την προσλαµβανόµενη ενέργεια (ΓΦ/ 1000 kcal). (Σχήµα 6.2.3) 

 

Σχήµα 6.2.3: H κατανοµή του ΓΦ, προσαρµοσµένο για την ενέργεια 
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Ωστόσο, λόγω του µεγάλου δείγµατος της παρούσας µελέτης, θεωρούµε τις κατανοµές 

του γλυκαιµικού φορτίου και του γλυκαιµικού φορτίου προσαρµοσµένου για την ενέργεια, 

κανονικές. 

 

6.3 Γ∆, ΓΦ και ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά 

Στα πλαίσια της παρούσας µελέτης αρχικά διερευνήθηκε η πιθανή επίδραση του Γ∆ και 

του ΓΦ σε διάφορα ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά. Μελετήθηκε δηλαδή το αν ο Γ∆ και το 

ΓΦ που καταναλώνουν τα παιδιά επηρεάζει κάποια από τα ανθρωποµετρικά τους 

χαρακτηριστικά. 

Όπως προκύπτει από τον πίνακα 6.3.1α, ο Γ∆ της δίαιτας φαίνεται να συσχετίζεται 

θετικά µε όλα τα ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά που µετρήθηκαν στο σύνολο των παιδιών 

του δείγµατος. Μάλιστα, η σχέση αυτή είναι στατιστικά σηµαντική (P<0.05). 

 Στα αγόρια η στατιστικά σηµαντική θετική συσχέτιση παραµένει σε όλα τα 

χαρακτηριστικά, ενώ χάνεται, οριακά, για το ύψος (P=0.06). 

 Στα κορίτσια, η σηµαντικότητα της συσχέτισης χάνεται για τις δερµατοπτυχές δικεφάλου 

και υπερλαγώνιας περιοχής (P=0.139 και P=0.058, αντίστοιχα), ενώ για τα υπόλοιπα 

ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά η σηµαντικότητα παραµένει (p<0.05). 

 Φαίνεται λοιπόν, ότι όσο υψηλότερου Γ∆ είναι η δίαιτα που καταναλώνει ένα παιδί, τόσο 

αυξάνονται οι τιµές των ανθρωποµετρικών δεικτών, όπως το βάρος, ο ∆ΜΣ, οι περιφέρειες, το 

σωµατικό λίπος κλπ. 
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Πίνακας 6.3.1α: Συσχετισµός Pearson µεταξύ γλυκαιµικού δείκτη δίαιτας και 

ανθρωποµετρικών χαρακτηριστικών στο συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια και σε κορίτσια 

 
 Γ∆ ∆ίαιτας 

 Συνολικός πληθυσµός Αγόρια Κορίτσια 

Ύψος (cm) ρ= 0,062,   P=0.002 ρ= 0,053,   P=0.06 ρ= 0,071,   P=0.012 

Βάρος (kg) ρ= 0,132,   P<0,001 ρ= 0,141,   P<0,001 ρ= 0,123,   P<0,001 

∆ΜΣ ρ= 0,132,   P<0,001 ρ= 0,148,   P<0,001 ρ= 0,115,   P<0,001 

Περιφέρεια δεξιού 

βραχίονα  

ρ= 0,127,   P<0,001 ρ= 0,144,   P<0,001 ρ= 0,108,   P<0,001 

∆ερµατοπτυχή 

δικεφάλου 

ρ= 0,085,   P<0,001 ρ= 0,123,   P<0,001 ρ= 0,042,   P=0,139 

∆ερµατοπτυχή 

τρικεφάλου 

ρ= 0,096,   P<0,001 ρ= 0,121,   P<0,001 ρ= 0,07,   P=0.014 

∆ερµατοπτυχή 

υποπλάτιας περιοχής  

ρ= 0,100,   P<0,001 ρ= 0,133,   P<0,001 ρ= 0,066,   P=0.021 

∆ερµατοπτυχή 

suprailliac 

ρ= 0.090,   P<0,001 ρ= 0,124,   P<0,001 ρ= 0,054,   P=0.058 

Περιφέρεια µέσης 

(cm) 

ρ= 0,123,   P<0,001 ρ= 0,144,   P<0,001 ρ= 0,100,   P<0,001 

Περιφέρεια ισχίου 

(cm) 

ρ= 0,127,   P<0,001 ρ= 0,133,   P<0,001 ρ= 0,120,   P<0,001 

Λιπώδης µάζα (%) ρ= 0,101,   P<0,001 ρ= 0,126,   P<0,001 ρ= 0,079,   P=0,006 

Viscan περιφέρεια ρ= 0,137,   P<0,001 ρ= 0,171,   P<0,001 ρ= 0,107,   P=0.003 

Viscan % trunk fat ρ= 0,108,   P<0,001 ρ= 0,158,   P<0,001 ρ= 0,109,   P=0.003 

Viscan/σπλαχνικό 

λίπος  

ρ= 0,146,   P<0,001 ρ= 0,171,   P<0,001 ρ= 0,109,   P=0.003 

 

Αντίθετα µε το Γ∆, το ΓΦ δεν σχετίζεται µε όλα τα ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά. 

Στον γενικό πληθυσµό του δείγµατός, το ΓΦ φαίνεται να σχετίζεται θετικά µε το ύψος και το 

σπλαχνικό λίπος, ενώ αρνητική συσχέτιση παρατηρείται µε την δερµατοπτυχή τρικέφαλου, 

δερµατοπτυχή υποπλάτιας περιοχής δερµατοπτυχή suprailliac και το ποσοστό της λιπώδους 

µάζας. Με άλλα λόγια όσο µεγαλύτερο το ΓΦ µιας δίαιτας που καταναλώνει ένα παιδί, τόσο 

χαµηλότερο ποσοστό λιπώδους ιστού εµφανίζει. (Πίνακας 6.3.1.β) 
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Στα αγόρια, η µόνη στατιστικά σηµαντική συσχέτιση που  βρέθηκε ήταν µε το ύψος. Πιο 

συγκεκριµένα, όσο υψηλότερο το ΓΦ της δίαιτας που ακολουθούν, τόσο µεγαλύτερο φαίνεται 

να είναι το ύψος των παιδιών (p<0.05). (Πίνακας 6.3.1β) 

Στα κορίτσια, το ύψος φαίνεται, επίσης, να σχετίζεται θετικά και στατιστικά σηµαντικά 

µε το ΓΦ, ενώ αρνητική συσχέτιση παρατηρήθηκε µε την δερµατοπτυχή δικεφάλου. (Πίνακας 

6.3.1β) 

 

Πίνακας 6.3.1β: Συσχετισµός Pearson µεταξύ ΓΦ δίαιτας και ανθρωποµετρικών 

χαρακτηριστικών στο συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια και σε κορίτσια 

 

 ΓΦ ∆ίαιτας 

 Συνολικός πληθυσµός Αγόρια Κορίτσια 

Ύψος (cm) ρ= 0,071,   P=0.002 ρ= 0,080,   P=0.016 ρ= 0,089,   P=0.006 

Βάρος (kg) ρ= 0,036,   P=0,120 ρ= 0,045,   P=0,176 ρ= 0,032,   P=0,325 

∆ΜΣ ρ= 0,004,   P=0,849 ρ= 0,013,   P=0,705 ρ= -0,014,   P=0,663 

Περιφέρεια δεξιού 

βραχίονα  

ρ= 0,034,   P=0,132 ρ= 0,032,   P=0,345 ρ= 0,032,   P=0,328 

∆ερµατοπτυχή 

δικεφάλου 

ρ= -0,042,   P=0,057 ρ= 0,004,   P=0,894 ρ= -0,067,   P=0,040 

∆ερµατοπτυχή 

τρικεφάλου 

ρ= -0,059,   P=0,011 ρ= -0,031,   P=0,349 ρ= -0,051,   P=0.121 

∆ερµατοπτυχή 

υποπλάτιας περιοχής  

ρ= -0,0,52,   P=0,026 ρ= -0,034,   P=0,304 ρ= -0,039,   P=0.235 

∆ερµατοπτυχή 

suprailliac 

ρ= -0.063,   P=0,007 ρ= -0,031,   P=0,357 ρ= -0,058,   P=0.076 

Περιφέρεια µέσης 

(cm) 

ρ= 0,041,   P=0,077 ρ= 0,037,   P=0,264 ρ= 0,010,   P=0,761 

Περιφέρεια ισχίου 

(cm) 

ρ= 0,025   P=0,280 ρ= 0,036,   P=0,284 ρ= 0,042,   P=0,200 

Λιπώδης µάζα (%) ρ= -0,069,   P=0,003 ρ= -0,030,   P=0,270 ρ= -0,070,   P=0,034 

Viscan περιφέρεια ρ= 0,007,   P=0,805 ρ= 0,012,   P=0,778 ρ= 0,021,   P=0.617 

Viscan % trunk fat ρ= -0,051,   P=0,089 ρ= 0,006,   P=0,890 ρ= 0,063,   P=0.139 

Viscan/σπλαχνικό 

λίπος  

ρ= 0,068,   P=0,025 ρ= 0,020,   P=0,643 ρ= -0,006,   P=0.892 
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Πραγµατοποιώντας την ίδια ανάλυση για το ΓΦ ύστερα από προσαρµογή για την 

ενέργεια (ΓΦ ∆ίαιτας/ 1000 kcal), βρέθηκε ότι στο συνολικό πληθυσµό του δείγµατος το 

προσαρµοσµένο ΓΦ σχετίζεται αρνητικά µε όλες τις περιφέρειες που µετρήθηκαν, καθώς και µε 

τις δερµατοπτυχές. Αρνητική συσχέτιση βρέθηκε επίσης και µε το σωµατικό βάρος, καθώς και 

µε τον ∆ΜΣ. Ωστόσο, η συσχέτιση µε το ύψος έχασε τη στατιστική σηµαντικότητά της. 

Τα ευρήµατα για τα αγόρια ήταν ίδια µε ότι βρέθηκε για τον γενικό πληθυσµό του 

δείγµατος, ενώ στα κορίτσια, η σηµαντικότητα χάθηκε για το βάρος και τις περιφέρειες δεξιού 

βραχίονα και µέσης. (Πίνακας 6.3.1γ) 

 

Πίνακας 6.3.1γ: Συσχετισµός Pearson µεταξύ ΓΦ δίαιτας, προσαρµοσµένο για την ενέργεια, και 

ανθρωποµετρικών χαρακτηριστικών στο συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια και σε κορίτσια. 

 

 ΓΦ ∆ίαιτας/ 1000 kcal 

 Συνολικός πληθυσµός Αγόρια Κορίτσια 

Ύψος (cm) ρ= 0,018,   P=0.436 ρ= -0,020,   P=0.544 ρ= 0,054,   P=0.094 

Βάρος (kg) ρ= -0,060,   P=0,010 ρ= -0,091,   P=0,006 ρ= -0,028,   P=0,385 

∆ΜΣ ρ= -0,086,   P<0.001 ρ= -0,103,   P=0,002 ρ= -0,070,   P=0,030 

Περιφέρεια δεξιού 

βραχίονα  

ρ= -0,063,   P=0,007 ρ= -0,101,   P=0,002 ρ= -0,024,   P=0,471 

∆ερµατοπτυχή 

δικεφάλου 

ρ= -0,074,   P=0,001 ρ= -0,071,   P=0,034 ρ= -0,075,   P=0,022 

∆ερµατοπτυχή 

τρικεφάλου 

ρ= -0,087,   P<0.001 ρ= -0,103,   P=0,002 ρ= -0,066,   P=0.045 

∆ερµατοπτυχή 

υποπλάτιας περιοχής  

ρ= -0,093,   P<0.001 ρ= -0,098,   P=0,003 ρ= -0,084,   P=0.010 

∆ερµατοπτυχή 

suprailliac 

ρ= -0.084,   P<0.001 ρ= -0,093,   P=0,005 ρ= -0,072,   P=0.029 

Περιφέρεια µέσης 

(cm) 

ρ= -0,076,   P=0,001 ρ= -0,100,   P=0,003 ρ= -0,056,   P=0,087 

Περιφέρεια ισχίου 

(cm) 

ρ= -0,059   P=0,012 ρ= -0,101,   P=0,002 ρ= -0,016,   P=0,627 

Λιπώδης µάζα (%) ρ= -0,095,   P<0,001 ρ= -0,109,   P=0,001 ρ= -0,078,   P=0,019 

Viscan περιφέρεια ρ= -0,021,   P=0,495 ρ= -0,037,   P=0,398 ρ= -0,004,   P=0.926 

Viscan % trunk fat ρ= -0,013,   P=0,660 ρ= -0,049,   P=0,257 ρ= 0,032,   P=0.449 

Viscan/σπλαχνικό 

λίπος  

ρ= -0,029,   P=0,341 ρ= -0,043,   P=0,321 ρ= -0,033,   P=0.429 
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6.3.1 Συσχέτιση Γ∆, ΓΦ και ΓΦ προσαρµοσµένου για την ενέργεια µε την περιφέρεια µέση 

Βρέθηκε λοιπόν µια θετική συσχέτιση µεταξύ του Γ∆ και του προσαρµοσµένου ΓΦ µε 

την περιφέρεια µέσης. Κάνοντας γραµµική παλινδρόµηση, όπου τέθηκαν ως συγχυτικοί 

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. (Πίνακας 6.3.1.1α & 6.3.1.1β) 

Πίνακας 6.3.1.1α: Ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ περιφέρειας µέσης  

(εξαρτώµενη µεταβλητή) και συγχυτικών παραγόντων στα αγόρια 

  

 

Περιφέρεια µέσης 
(αγόρια) 

 

 

 B SE P 

Γ∆ 0.094 0,157 <0.001 

Tanner stage 0.061 0,003 0.020 

HOMA_IR 0.291 0,030 <0.001 

Τριγλυκερίδια 
(mg/ml) 

0.243 0,001 <0.001 

 
 
 
 
 
Πίνακας 6.3.1β: Ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ περιφέρειας µέσης  

(εξαρτώµενη µεταβλητή) και συγχυτικών παραγόντων, στα κορίτσια 

  

 

Περιφέρεια µέσης 
(κορίτσια) 

 

 B SE P 

Γ∆ 0,049 0,157 0.038 

Tanner stage 0,138 0,003 <0,001 

HOMA_IR 0,426 0,030 <0.001 

Τριγλτκερίδια 
(mg/ml) 

0,221 0,001 <0.001 
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Θέλοντας να διερευνήσουµε παραπάνω αυτές τις συσχετίσεις, ελέγχθηκε η συσχέτιση 

του Γ∆ και του ΓΦ µεταξύ παιδιών µε φυσιολογική περιφέρεια µέσης και µε κεντρική 

παχυσαρκία. Όπως φαίνεται και στον πίνακα 6.3.1.2, τα παιδιά µε κεντρική παχυσαρκία 

φαίνεται να ακολουθούν δίαιτες στατιστικά σηµαντικά υψηλότερου Γ∆, σε σχέση µε αυτά που 

έχουν φυσιολογική περιφέρεια µέσης (p<0.001). Όµοια αποτελέσµατα παρατηρούνται τόσο 

µεταξύ των αγοριών (P<0.01), όσο και των κοριτσιών (P<0.05). 

 

Πίνακας 6.3.1.2: Συσχέτιση Γ∆ δίαιτας µεταξύ παιδιών µε φυσιολογική περιφέρεια µέσης και 

µε κεντρική παχυσαρκία. 

Γ∆ ∆ίαιτας  

Περιφέρεια µέσης Γενικός 

πληθυσµός 

(n=2479) 

Αγόρια 

(n=1247) 

Κορίτσια 

(n=1232) 

Φυσιολογικοί 

(n=2093, 1042,1051) 

 

43,9 ± 8,95 1 

 

44,0 ± 8,73 2 

 

43,9 ± 9,17 3 

Κεντρική παχυσαρκία 

(n=386, 205, 181) 

 

45,9 ± 9,41 

 

46,2 ± 9,17 

 

45,5 ± 9,67 

 
1 P<0,001, µεταξύ παιδιών µε φυσιολογική περιφέρεια µέσης και παιδιών µε κεντρική παχυσαρκία 

2 P<0.01, µεταξύ των αγοριών µε φυσιολογική περιφέρεια µέσης και παιδιών µε κεντρική παχυσαρκία 

3 P<0.05, µεταξύ των κοριτσιών µε φυσιολογική περιφέρεια µέσης και παιδιών µε κεντρική παχυσαρκία 

 

Τέλος, το προσαρµοσµένο για την ενέργεια ΓΦ δεν φαίνεται να διαφέρει µεταξύ των δύο 

κατηγοριών περιφέρεια µέσης, στο συνολικό πληθυσµό και τα κορίτσια, ενώ διέφερε στα 

αγόρια.. (Πίνακας 6.3.1.2)  
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Πίνακας 6.3.1.2: Συσχέτιση ΓΦ δίαιτας, προσαρµοσµένου για την ενέργεια, µεταξύ παιδιών µε 

φυσιολογική περιφέρεια µέσης και µε κεντρική παχυσαρκία 

ΓΦ/ 1000 kcal ∆ίαιτας  

Περιφέρεια µέσης Γενικός 

πληθυσµός 

(n=2479) 

Αγόρια 

(n=1247) 

Κορίτσια 

(n=1232) 

Φυσιολογικοί 

(n=2093, 1042,1051) 

 

67,7 ± 18,5  

 

68,33 ± 18,21  

 

67,1 ± 18,8  

Κεντρική παχυσαρκία 

(n=386, 205, 181) 

 

64,0 ± 16,5 

 

62,9 ± 18,7 

 

65,0 ± 14,2 

 

1 P<0.05, µεταξύ των αγοριών µε φυσιολογική περιφέρεια µέσης και παιδιών µε κεντρική παχυσαρκία 

 
 

6.3.2 Συσχέτιση Γ∆ και ΓΦ µε το σωµατικό λίπος 

 Όπως αναφέρθηκε και παραπάνω, ο 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 και ο 

δείκτης HOMA, η συσχέτιση του Γ∆ µε το ποσοστό σωµατικού λίπους παρέµεινε ισχυρή στα 

αγόρια (P=0,002), ενώ χάθηκε στα κορίτσια (P=0,162). (Πίνακας 6.3.2.1α) 
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Πίνακας 6.3.2.1α: Ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ σωµατικού λίπους 

(%)  (εξαρτώµενη µεταβλητή) και συγχυτικών παραγόντων, στα αγόρια 

  

B 

Σωµατικό λίπος 
(%) (αγόρια) 

SE 

 

P 

Γ∆ 0,082 0,157 0.002 

Tanner stage 0,000 0,003 0,992 

HOMA_IR 0,259 0,030 <0.001 

Τριγλυκερίδια 
(mg/ml) 

0,222 0,001 <0.001 

 
 
 

Όµοια για το ΓΦ, η συσχέτιση παραµένει σηµαντική (p=0.001) στα αγόρια, αν ληφθούν 

υπόψη οι παραπάνω συγχυτικοί παράγοντες, ενώ στα κορίτσια ή σηµαντικότητα χάνεται 

(p=0.072). (Πίνακας 6.3.2.1β) 

 

Πίνακας 6.3.2.1β: Ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ σωµατικού λίπους 

(%)  (εξαρτώµενη µεταβλητή) και συγχυτικών παραγόντων, στα αγόρια 

  

B 

Σωµατικό λίπος 
(%) (αγόρια) 

SE 

 

P 

ΓΦ -0,072 1,006 0.0025 

Tanner stage 0,014 0,339 0,593 

HOMA_IR 0,267 0,125 <0.001 

Τριγλυκερίδια 
(mg/ml) 

0,222 0,009 <0.001 

Ενεργειακή 
πρόσληψη 
(kcal/ηµέρα) 

-0,078 0,001 0,028 
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Τέλος, η ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης έδειξε ότι η συσχέτιση µεταξύ 

ΓΦ προσαρµοσµένου για την ενέργεια και σωµατικού λίπους (%) παραµένει στατιστικά 

σηµαντική για τα αγόρια, ενώ χάνεται για τα κορίτσια, αφού ληφθούν υπόψη οι παραπάνω 

συγχυτικοί παράγοντες. (Πίνακας 6.3.2.1γ) 

 

Πίνακας 6.3.2.1γ: Ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ σωµατικού λίπους 

(%)  (εξαρτώµενη µεταβλητή) και συγχυτικών παραγόντων, στα αγόρια 

  

B 

Σωµατικό λίπος 
(%) (αγόρια) 

SE 

 

P 

ΓΦ/1000 kcal -0,096 0.015 0.03 

Tanner stage 0,001 0,381 0,9 

HOMA_IR 0,295 0,169 <0.001 

Τριγλυκερίδια 
(mg/ml) 

0,205 0,011 <0.001 

 
 
 
 

Στη συνέχεια, τα ποσοστά σωµατικού λίπους χωρίστηκαν σε τεταρτηµόρια. Όπως 

περιγράφεται και στον πίνακα 6.3.2.2, τα άτοµα µε σωµατικό λίπος στο 1ο (43.6 ± 8,42 ) και στο 

2ο και 3ο τεταρτηµόριο (43.8 ± 9,18) συνήθιζαν να καταναλώνουν δίαιτες σηµαντικά (p<0.001) 

χαµηλότερου Γ∆ σε σχέση µε αυτά του 4ου τεταρτηµορίου (45.7 ± 9,17). Όµοια αποτελέσµατα 

παρατηρήθηκαν και στα αγόρια, ενώ στα κορίτσια βρέθηκε ότι στατιστικά σηµαντική (p<0.05) 

διαφορά στον Γ∆ βρέθηκε µόνο µεταξύ 2ου-3ου τεταρτηµορίου (43,8 ± 9,41) και 4ου (45,3 ± 9,36). 
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Πίνακας 6.3.2.2: Σύγκριση γλυκαιµικού δείκτη δίαιτας µεταξύ των τεταρτηµορίων σωµατικού 

λίπους στο συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια και σε κορίτσια. 

 

 1 P<0.001, µεταξύ του 1ου και 4ου τριτηµορίου, στο συνολικό πληθυσµό 

2 P<0.001, µεταξύ του 2ου--3ου και 4ου τριτηµορίου στο συνολικό πληθυσµό 

3 P<0.001, µεταξύ του 1ου και 4ου τριτηµορίου, στα αγόρια  

4 P<0.01, µεταξύ του 2ου--3ου και 4ου τριτηµορίου, στα αγόρια  

5 P<0.05, µεταξύ του 2ου--3ου και 4ου τριτηµορίου, στα κορίτσια 

 
 

Σε αντίθεση µε τον γλυκαιµικό δείκτη, το γλυκαιµικό φορτίο δεν φαίνεται να διαφέρει 

µεταξύ των τεταρτηµορίων. (Πίνακας 6.3.2.3) 

 

 

 

Πίνακας 6.3.2.3: Σύγκριση γλυκαιµικού φορτίου δίαιτας µεταξύ των τεταρτηµορίων σωµατικού 

λίπους στο συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια και σε κορίτσια. 

 

 
 
 

 Γλυκαιµικός ∆είκτης 

Σωµατικό λίπος  Συνολικός 
Πληθυσµός 

Αγόρια Κορίτσια 

1ο         τεταρτηµόριο (<22%) 

2ο -3ο   τεταρτηµόριο (22-36%) 

4ο        τεταρτηµόριο (>36%) 

43.6 ± 8,42 1 

43.8 ± 9,18 2 

45.7 ± 9,17  

43,3 ± 8,15 3  

43,9 ± 8,96 4 

46,1 ± 8,98  

43,8 ± 8,68 

43,8 ± 9,41 5 

45,3 ± 9,36 

 Γλυκαιµικό Φορτίο 

Σωµατικό λίπος  Συνολικός Πληθυσµός Αγόρια Κορίτσια 

1ο         τεταρτηµόριο  

2ο -3ο   τεταρτηµόριο  

4ο        τεταρτηµόριο  

136,2 ± 45,8 

131,0 ± 49,6 

129,9 ± 45,2  

143,2 ± 44,3   

141.4 ± 45,3  

139.5 ± 47,6  

129.0 ± 46,2 

120.7± 51,5  

121.6 ± 41,4 
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Ωστόσο, πραγµατοποιώντας την ίδια διαδικασία για το γλυκαιµικό φορτίο/1000 kcal, 

βρέθηκε ότι τα παιδιά που βρίσκονται στο 1ο και 2ο-3ο τεταρτηµόριο σωµατικού λίπους, 

φαίνεται να καταναλώνουν δίαιτες σηµαντικά (p<0.001) υψηλότερου γλυκαιµικού φορτίου (68,7 

± 19,3 και 67,7 ± 18,3, αντίστοιχα) σε σχέση µε τα παιδιά του 4ου τεταρτηµορίου (63,7 ± 16,3). 

Στα αγόρια, στατιστικά σηµαντική (p<0.01) διαφορά βρέθηκε µεταξύ 1ου (69.7 ± 22,0) και 4ου 

τεταρτηµορίου , ενώ στα κορίτσια µεταξύ του 2ου-3ου και 4ου τεταρτηµορίου (64.0 ± 17,3). 

Τέλος, τα κορίτσια που βρίσκονταν στο 2ο-3ο τεταρτηµόριο , βρέθηκε ότι κατανάλωναν δίαιτες 

υψηλότερου ΓΦ/1000 kcal σε σχέση µε τα κορίτσια του 4ου (67.5 ± 16,1 και 63.4 ± 15,4, 

αντίστοιχα). (Πίνακας 6.3.2.4) 

 

 

Πίνακας 6.3.2.4: Σύγκριση γλυκαιµικού φορτίου δίαιτας, προσαρµοσµένο για την ενέργεια, 

µεταξύ των τεταρτηµορίων σωµατικού λίπους στο συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια και σε 

κορίτσια. 

 
 

1 P<0.001, µεταξύ του 1ου και 4ου τριτηµορίου, στο συνολικό πληθυσµό 

2 P<0.01, µεταξύ του 2ου--3ου και 4ου τριτηµορίου στο συνολικό πληθυσµό (P=0.002) 

3 P<0.01, µεταξύ του 1ου και 4ου τριτηµορίου, στα αγόρια (P=0.006) 

4 P<0.05, µεταξύ του 2ου--3ου και 4ου τριτηµορίου στα κορίτσια  

 

 

 

 

 

 Γλυκαιµικό Φορτίο/1000 kcal 

Σωµατικό λίπος  Συνολικός Πληθυσµός Αγόρια Κορίτσια 

1ο         τεταρτηµόριο  

2ο -3ο   τεταρτηµόριο  

4ο        τεταρτηµόριο  

68,7 ± 19,3 1 

67,7 ± 18,3 2 

63,7 ± 16,3  

69.7 ± 22,0 3  

67.8 ± 16,1  

64.0 ± 17,3  

67.5 ± 16,1  

67.6 ± 20,3 4 

63.4 ± 15,4 
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6.3.3 Συσχέτιση Γ∆ και ΓΦ µε το σπλαχνικό λίπος 

Όπως αναφέρθηκε παραπάνω, το σπλαχνικό λίπος φαίνεται να σχετίζεται µε τον Γ∆ της 

δίαιτας. Πραγµατοποιώντας ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης για το στάδιο 

ανάπτυξης, τα επίπεδα τριγλυκεριδίων και τον δείκτη HOMA, η  σηµαντικότητα της σχέσης 

µεταξύ Γ∆ και σπλαχνικού λίπους φαίνεται να παραµένει στα αγόρια, ενώ χάνεται στα κορίτσια 

(p>0,05). Αντίθετα, η σηµαντικότητα της σχέσης µεταξύ ΓΦ και σπλαχνικού λίπους (%) 

χάνεται, αν ληφθούν υπόψη οι παραπάνω συγχυτικοί παράγοντες. (Πίνακας 6.3.3.3α) 

 

Πίνακας 6.3.3.3α: Ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ σπλαχνικού λίπους 

(%)  (εξαρτώµενη µεταβλητή) και συγχυτικών παραγόντων, στα αγόρια 

  

B 

Σπλαχνικό λίπος 
(%) (αγόρια) 

SE 

 

P 

Γ∆ 0,125 0.015 <0.001 

Tanner stage - 0,005 0,194 0,889 

HOMA_IR 0,248 0,064 <0.001 

Τριγλυκερίδια 
(mg/ml) 

0,253 0,005 <0.001 

 
 

 

Όπως περιγράφεται και στον πίνακα 6.3.3.1, τα παιδιά µε σπλαχνικό λίπος στο 1 και 2ο-

3ο τεταρτηµόριο φαίνεται ότι καταναλώνουν δίαιτες χαµηλότερου γλυκαιµικού δείκτη (42.6 ± 

8,66 και 42.8 ± 9,19, αντίστοιχα) σε σχέση µε τα παιδιά του 4ου τεταρτηµορίου (45.8 ± 9,34). 

Όµοια είναι τα ευρήµατα και για τα αγόρια, ενώ στα κορίτσια στατιστικά σηµαντική διαφορά 

στον γλυκαιµικό δείκτη παρατηρείται µεταξύ 2ου-3ου (42,0 ± 9,48) και 4ου τεταρτηµορίου (45,2 ± 

9,42). 
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Πίνακας 6.3.3.1: Σύγκριση γλυκαιµικού δείκτη δίαιτας µεταξύ των τεταρτηµορίων σπλαχνικού 

λίπους στο συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια και σε κορίτσια. 

 

 
1 P<0.001, µεταξύ του 1ου και 4ου τριτηµορίου, στο συνολικό πληθυσµό 

2 P<0.001, µεταξύ του 2ου--3ου και 4ου τριτηµορίου στο συνολικό πληθυσµό 

3 P<0.001, µεταξύ του 1ου και 4ου τριτηµορίου, στα αγόρια  

4 P<0.01, µεταξύ του 2ου--3ου και 4ου τριτηµορίου, στα αγόρια  

5 P<0.001, µεταξύ του 2ου--3ου και 4ου τριτηµορίου, στα κορίτσια 

 

 

6.3.4 Συσχέτιση Γ∆ και ΓΦ µε τον ∆ΜΣ 

Τα παιδιά του δείγµατος χωρίστηκαν σε 4 κατηγορίες ανάλογα µε τον δείκτη µάζας 

σώµατος. Οι κατηγορίες αυτές περιελάµβαναν τα ελλειποβαρή παιδιά, τα νορµοβαρή, τα 

υπέρβαρα και τα παχύσαρκα. 

Εξετάζοντας λοιπόν τον γλυκαιµικό δείκτη της δίαιτας των παιδιών, βρέθηκε ότι τα 

παιδιά µε φυσιολογικό βάρος κατανάλωναν δίαιτες χαµηλότερου γλυκαιµικού δείκτη (43,4 ± 

8,79)  σε σχέση µε τα υπέρβαρα και τα παχύσαρκα (44,7 ± 9,28 και 47,2 ± 9,02, αντίστοιχα). 

Επίσης, στατιστικά σηµαντική διαφορά υπήρχε ανάµεσα στα υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά, 

καθώς τα πρώτα ακολουθούσαν δίαιτα χαµηλότερος γλυκαιµικού δείκτη σε σχέση µε τα 

δεύτερα. (Πίνακας 6.34.1) 

Στα αγόρια, βρέθηκε ότι ο γλυκαιµικός δείκτης τόσο των νορµοβαρών, όσο και των 

υπέρβαρων ήταν σηµαντικά χαµηλότερος (43,5 ± 8,62 και 44,6 ± 8,95, αντίστοιχα) σε σχέση µε 

τα παχύσαρκα (47,4 ± 8,85). (Πίνακας 6.3.4.1) 

 Γλυκαιµικός ∆είκτης 

Σπλαχνικό λίπος  Συνολικός Πληθυσµός Αγόρια Κορίτσια 

1ο         τεταρτηµόριο  

2ο -3ο   τεταρτηµόριο  

4ο        τεταρτηµόριο  

42.6 ± 8,66 1 

42.8 ± 9,19 2 

45.8 ± 9,34 

42,0 ± 8,63 3  

43,7 ± 8,79 4 

46,5 ± 9,24  

43,2 ± 8,68 

42,0 ± 9,48 5 

45,2 ± 9,42 
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Τέλος, τα νορµοβαρή κορίτσια φάνηκε ότι καταναλώνουν δίαιτες σηµαντικά (p<0.001) 

χαµηλότερου γλυκαιµικού δείκτη (43.3 ± 8,95) σε σχέση µε  τα παχύσαρκα (46.9 ± 9,29). 

(Πίνακας 6.3.4.1) 

 

Πίνακας 6.3.4.1: Σύγκριση γλυκαιµικού δείκτη δίαιτας µεταξύ των κατηγοριών ∆ΜΣ στο 

συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια και σε κορίτσια. 

 

1 P<0.05, µεταξύ νορµοβαρών και υπέρβαρων παιδιών, στο συνολικό πληθυσµό 

2 P<0.001, µεταξύ νορµοβαρών και παχύσαρκων παιδιών, στο συνολικό πληθυσµό 

3 P<0.001, µεταξύ υπέρβαρων και παχύσαρκων παιδιών, στο συνολικό πληθυσµό  

4 P<0.001, µεταξύ νορµοβαρών και παχύσαρκων παιδιών, στα αγόρια  

5 P<0.01, µεταξύ υπέρβαρων και παχύσαρκων παιδιών, στα αγόρια 

6 P<0.001, µεταξύ νορµοβαρών και παχύσαρκων παιδιών, στα κορίτσια 

 

Σε αντίθεση µε τον γλυκαιµικό δείκτη, το γλυκαιµικό φορτίο δεν βρέθηκε να διαφέρει 

σηµαντικά µεταξύ των διαφόρων κατηγοριών βάρους, ούτε στον γενικό πληθυσµό του 

δείγµατος, αλλά ούτε και στα αγόρια και τα κορίτσια, χωριστά. 

 

Ωστόσο, προσαρµόζοντας το γλυκαιµικό φορτίο για την ενέργεια, βρέθηκε ότι τα παιδιά 

µε φυσιολογικό σωµατικό βάρος ακολουθούσαν δίαιτα σηµαντικά (p<0.01) υψηλότερου 

γλυκαιµικού φορτίου /1000kcal σε σχέση µε τα παχύσαρκα παιδιά (68,3 ± 17,9 και 62,6 ± 16,1, 

αντίστοιχα). Η διαφορά µεταξύ των νορµοβαρών και των υπέρβαρων παιδιών ήταν οριακά µη 

σηµαντική (p=0.058). Όµοια ήταν τα αποτελέσµατα και στα αγόρια, ενώ στα κορίτσια το 

προσαρµοσµένο γλυκαιµικό φορτίο ήταν σηµαντικά (p<0.05) υψηλότερο στα νορµοβαρή (68,1 ± 

19,3) σε σχέση µε τα υπέρβαρα (64,2 ± 14,9). (Πίνακας 6.3.4.2) 

 Γλυκαιµικός ∆είκτης 

∆ΜΣ (kg/m2) Συνολικός Πληθυσµός Αγόρια Κορίτσια 

Ελλειποβαρή 

Νορµοβαρή  

Υπέρβαρα  

Παχύσαρκα  

44,4 ± 9,01  

43,4 ± 8,79 1,2 

44,7 ± 9,28 3 

47,2 ± 9,02 

43,4 ± 8,32  

43,5 ± 8,62 4 

44,6 ± 8,95 5  

47,4 ± 8,85 

45,0 ± 9,48 

43.3 ± 8,95 6 

44.7 ± 9,63 

46.9 ± 9,29 
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Πίνακας 6.3.4.2: Σύγκριση γλυκαιµικού φορτίου δίαιτας, προσαρµοσµένο για την ενέργεια, 

µεταξύ των κατηγοριών ∆ΜΣ στο συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια και σε κορίτσια. 

 

1 P<0.01, µεταξύ νορµοβαρών και παχύσαρκων παιδιών, στο συνολικό πληθυσµό 

2 P<0.05, µεταξύ νορµοβαρών και παχύσαρκων παιδιών, στα αγόρια 

3 P<0.05, µεταξύ νορµοβαρών και υπέρβαρων παιδιών, στα κορίτσια 

 

Η σηµαντικότητα της συσχέτισης µεταξύ Γ∆ και ∆ΜΣ φαίνεται να παραµένει και αφού 

ληφθούν υπόψη παράγοντες, όπως το στάδιο ανάπτυξης, ο δείκτης ΗΟΜΑ και τα επίπεδα 

τριγλυκεριδίων, τόσο στα αγόρια όσο και στα κορίτσια, χωριστά. Αντίθετα, λαµβάνοντας υπόψη 

τους παραπάνω παράγοντες, η σηµαντικότητα χάνεται για το προσαρµοσµένο ΓΦ για τα 

κορίτσια. (πίνακας 6.3.4.3α,  β και γ) 

 

Πίνακας 6.3.4.3α: Ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ ∆ΜΣ (kg/m2)  

(εξαρτώµενη µεταβλητή) και συγχυτικών παραγόντων, στα αγόρια 

  

B 

∆ΜΣ (kg/m2) 
(αγόρια) 

SE 

 

P 

Γ∆ 0,101 0.012 <0.001 

Tanner stage 0,048 0,143 0,068 

HOMA_IR 0,294 0,053 <0.001 

Τριγλυκερίδια 
(mg/ml) 

0,239 0,004 <0.001 

 

 Γλυκαιµικό Φορτίο/ 1000 kcal 

∆ΜΣ (kg/m2) Συνολικός Πληθυσµός Αγόρια Κορίτσια 

Ελλιποβαρή 

Νορµοβαρή  

Υπέρβαρα  

Παχύσαρκα  

68,2 ± 32,6  

68,3 ± 17,9 1, *  

65,8 ± 16,4  

62,6 ± 16,1 

71,7 ± 47,4 **  

68,6 ± 16,2 2 

67,2 ± 16,9  

61,3 ± 17,0 

65,8 ± 16,5  

68,1 ± 19,3 3  

64,2 ± 15,8 

64,2 ± 14,9 
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Πίνακας 6.3.4.3β: Ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ ∆ΜΣ (kg/m2)  

(εξαρτώµενη µεταβλητή) και συγχυτικών παραγόντων, στα κορίτσια 

  

B 

∆ΜΣ (kg/m2) 
(κορίτσια) 

SE 

 

P 

Γ∆ 0,068 0.010 0.005 

Tanner stage 0,197 0,090 <0,001 

HOMA_IR 0,389 0,055 <0.001 

Τριγλυκερίδια 
(mg/ml) 

0,208 0,003 <0.001 

 

 

Πίνακας 6.3.4.3γ: Ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ ∆ΜΣ (kg/m2)  

(εξαρτώµενη µεταβλητή) και συγχυτικών παραγόντων, στα αγόρια 

  

B 

∆ΜΣ (kg/m2) 
(αγόρια) 

SE 

 

P 

ΓΦ/1000 kcal -0,93 0.006 0,003 

Tanner stage 0,053 0,150 0,088 

HOMA_IR 0,331 0,066 <0.001 

Τριγλυκερίδια 
(mg/ml) 

0,220 0,004 <0.001 
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6.4 Συσχέτιση Γ∆ και ΓΦ µε κλινικά και βιοχηµικά χαρακτηριστικά 

6.4.1  Γ∆, ΓΦ και αρτηριακή πίεση (ΑΠ) 

Ο Γ∆ φαίνεται να σχετίζεται θετικά µε τη συστολική πίεση των παιδιών γενικά, αλλά και 

στα δύο φύλα χωριστά (P<0.05). Αντίθετα, το ΓΦ πριν και µετά την προσαρµογή για την 

ενέργεια δεν φαίνεται να σχετίζεται σηµαντικά µε την ΑΠ. (Πίνακας 6.4.1.1) 

 

Πίνακας 6.4.1.1: Συσχέτιση Γ∆, ΓΦ και ΑΠ 

 Γλυκαιµικός ∆είκτης ∆ίαιτας 

 Συνολικός πληθυσµός Αγόρια Κορίτσια 

Συστολική 

Αρτηριακή Πίεση 

(ΣΑΠ) (mmHg) 

ρ= 0,071,   P<0,001 ρ= 0,056,   P=0.049 ρ= 0,085,   P=0.003 

∆ιαστολική 

Αρτηριακή Πίεση 

(ΣΑΠ) (mmHg) 

ρ= 0,016,   P=0.438 ρ= 0,039,   P=0.174 ρ= -0,006,   P=0.832 

 Γλυκαιµικό Φορτίο ∆ίαιτας 

Συστολική 

Αρτηριακή Πίεση 

(ΣΑΠ) (mmHg) 

ρ= 0,018,   P=0,453 ρ= 0,017,   P=0.607 ρ= 0,013,   P=0.705 

∆ιαστολική 

Αρτηριακή Πίεση 

(ΣΑΠ) (mmHg) 

ρ= -0,028,   P=0.239 ρ= -0,006,   P=0.857 ρ= -0,011,   P=0.735 

 Γλυκαιµικό Φορτίο ∆ίαιτας/ 1000 kcal 

Συστολική 

Αρτηριακή Πίεση 

(ΣΑΠ) (mmHg) 

ρ= -0,028,   P=0,240 ρ= -0,026,   P=0.440 ρ= -0,031,   P=0.359 

∆ιαστολική 

Αρτηριακή Πίεση 

(ΣΑΠ) (mmHg) 

ρ= -0,038,   P=0.110 ρ= -0,050,   P=0.137 ρ= -0,020,   P=0.540 
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Ωστόσο, λαµβάνοντας υπόψη τον ∆ΜΣ των παιδιών, η σηµαντικότητα της συσχέτισης 

αυτής χάνεται τόσο για τα αγόρια, όσο και για τα κορίτσια χωριστά.(p=0,644 και p=0.224, 

αντίστοιχα). 

 
 
 

6.4.2 Γ∆, ΓΦ και αιµατολογικά χαρακτηριστικά 

 
Ο αυξηµένος γλυκαιµικός δείκτης φαίνεται να σχετίζεται µε αυξηµένο ποσοστό 

κατανοµής των ερυθροκυττάρων και αυξηµένο αριθµό αιµοπεταλίων στο συνολικό πληθυσµό 

και στα κορίτσια (P<0.05), ενώ στα αγόρια η σχέση αυτή δεν είναι στατιστικά σηµαντική 

(p=0.226). (Πίνακας 6.4.2.1)  

 

Πίνακας 6.4.2.1: Συσχέτιση Pearson µεταξύ Γ∆ και αιµατολογικών χαρακτηριστικών, στο 
συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια και σε κορίτσια, χωριστά. 
 
 Γ∆ ∆ίαιτας 

 Συνολικός πληθυσµός Αγόρια Κορίτσια 

Λευκά αιµοσφαίρια 

(103/mm3) 

ρ= 0,006,   P=0.768 ρ= 0,006,   P=0.832 ρ= 0,008,   P=0.782 

Λεµφοκύτταρα (%)  ρ= 0,017,   P=0.399 ρ= 0,022,   P=0.450 ρ= 0,012,   P=0.680 

Mid cells (%) ρ= -0,027,   P=0.181 ρ= -0,037,   P=0.198 ρ= -0,024,   P=0,403 

Κοκκιοκύτταρα 

πολυµορφοπύρηνα 

(%) 

ρ= -0,005,   P=0.795 ρ= -0,019,   P=0.515 ρ= 0,011,   P=0.709 

Ερυθροκύτταρα 

(106/mm3)  

ρ= -0,022,   P=0.289 ρ= -0,028   P=0.326 ρ= -0,020,   P=0.491 

Αιµοσφαιρίνη –Hgb 

(g/100mL) 

ρ= -0.017,   P=0.402 ρ= 0,000,   P=0.990 ρ= -0,036,   P=0.218 

Αιµατοκρίτης – HCT 

(%) 

ρ= -0,012,   P=0.550 ρ= -0,010,   P=0.739 ρ= -0,017,   P=0.556 

Μέσος όγκος 

ερυθρών– MCV 

(mcm3) 

ρ= 0,012,   P=0.546 ρ= 0,024.   P=0.457 ρ= 0,008   P=0.795 

Μέση περιεκτικότητα 

Hgb- MCH (pg) 

ρ= 0,000,   P=0,982 ρ= 0,016,   P=0.573 ρ= -0,013,   P=0,651 
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Μέση συγκέντρωση 

Hgb (g/dl) 

ρ= -0,006,   P=0.751 ρ= 0,030,   P=0.302 ρ= -0,042   P=0.151 

Κατανοµή 

ερυθροκυττάρων-

RDW (%) 

ρ= 0,055,   P=0,006 ρ= 0,035,   P=0.226 ρ= 0,076,   P=0.008 

Αιµοπετάλια 

(103/mm3) 

ρ= 0,050,   P=0.013 ρ= 0,022,   P=0.451 ρ= 0,079,   P=0.006 

Μέσος όγκος 

αιµοπεταλίων (mcm3) 

ρ= 0,016,   P=0.424 ρ= 0,011,   P=0.712 ρ= 0,021,   P=0.478 

 

Τα αγόρια που προσλαµβάνουν δίαιτα υψηλού γλυκαιµικού φορτίου φαίνεται να 

εµφανίζουν αυξηµένο ποσοστό λεµφοκυττάρων (P<0.05). Στα κορίτσια βρέθηκε θετική 

συσχέτιση µεταξύ των λευκοκυττάρων και του γλυκαιµικού φορτίου. Ο αιµατοκρίτης φαίνεται 

να µειώνεται µε την αύξηση του γλυκαιµικού φορτίου, τόσο στο σύνολο των παιδιών, όσο και 

στα αγόρια, ενώ στα κορίτσια η αύξηση δεν είναι στατιστικά σηµαντική (P=0.712). 

Ο µέσος όγκος των ερυθρών βρέθηκε επίσης, ότι µειώνεται µε την αύξηση του 

γλυκαιµικού φορτίου, αλλά µόνο στο συνολικό πληθυσµό των παιδιών. Η µέση κατανοµή 

ερυθρών σχετίζεται θετικά στο σύνολο του πληθυσµού και στα κορίτσια, ενώ στα αγόρια, η 

σχέση δεν είναι στατιστικά σηµαντική. Αντίθετα, στατιστικά σηµαντική σε όλες τις κατηγορίες 

φαίνεται να είναι η θετική συσχέτιση µεταξύ του γλυκαιµικού φορτίου και του µέσου όγκου 

αιµοπεταλίων. (Πίνακας 6.4.2.2) 

 

Πίνακας 6.4.2.2: Συσχέτιση Pearson µεταξύ ΓΦ και αιµατολογικών χαρακτηριστικών, στο 
συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια και σε κορίτσια, χωριστά. 
 
 ΓΦ ∆ίαιτας 

 Συνολικός πληθυσµός Αγόρια Κορίτσια 

Λεµφοκύτταρα (%)  ρ= 0,022,   P=0.364 ρ= 0,071,   P=0.035 ρ= -0,026,   P=0.440 

Mid cells (%) ρ= -0,026,   P=0.281 ρ= -0,031,   P=0.360 ρ= -0,062,   P=0,062 

Κοκκιοκύτταρα 

πολυµορφοπύρηνα 

(%) 

ρ= -0,014,   P=0.552 ρ= -0,059,   P=0.079 ρ= 0,048,   P=0.151 

Ερυθροκύτταρα 

(106/mm3)  

ρ= 0,020,   P=0.398 ρ= -0,026   P=0.443 ρ= 0,028,   P=0.404 

Αιµοσφαιρίνη –Hgb ρ= -0.036,   P=0.133 ρ= -0,059,   P=0.082 ρ= -0,016,   P=0.624 
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(g/100mL) 

Αιµατοκρίτης – HCT 

(%) 

ρ= -0,054,   P=0.023 ρ= -0,082,   P=0.015 ρ= -0,012,   P=0.712 

Μέσος όγκος 

ερυθρών– MCV 

(mcm3) 

ρ= -0,059,   P=0.013 ρ= -0,031.   P=0.362 ρ= -0,035   P=0.291 

Μέση περιεκτικότητα 

Hgb- MCH (pg) 

ρ= -0,040,   P=0,089 ρ= -0,014,   P=0.668 ρ= -0,030,   P=0,368 

Μέση συγκέντρωση 

Hgb (g/dl) 

ρ= 0,018,   P=0.443 ρ= 0,018,   P=0.589 ρ= -0,006   P=0.867 

Κατανοµή 

ερυθροκυττάρων-

RDW (%) 

ρ= 0,076,   P=0,001 ρ= 0,048,   P=0.157 ρ= 0,068,   P=0.041 

Αιµοπετάλια 

(103/mm3) 

ρ= -0,003,   P=0.889 ρ= -0,007,   P=0.829 ρ= 0,026,   P=0.435 

Μέσος όγκος 

αιµοπεταλίων (mcm3) 

ρ= 0,082,   P=0.001 ρ= 0,069,   P=0.043 ρ= 0,084,   P=0.013 

 

 

Πραγµατοποιώντας τις ίδιες αναλύσεις για το προσαρµοσµένο για την ενέργεια, 

προέκυψαν τα αποτελέσµατα του πίνακα 6.6.3. Ποιο συγκεκριµένα, ο αυξηµένος γλυκαιµικό 

φορτίο σχετίζεται µε αυξηµένο ποσοστό λεµφοκυττάρων στο συνολικό πληθυσµό και στα 

κορίτσια, και µε µειωµένα mid κύτταρα στο συνολικό πληθυσµό των παιδιών του δείγµατος, 

αλλά και στα κορίτσια. Τα αγόρια που καταναλώνουν δίαιτες υψηλού γλυκαιµικού φορτίου/ 

1000kcal φαίνεται να εµφανίζουν χαµηλότερο ποσοστό πολυµορφοπύρηνων και 

ερυθροκυττάρων. 

Ο αιµατοκρίτης φαίνεται να µειώνεται στα αγόρια που καταναλώνουν τροφές υψηλού 

γλυκαιµικού φορτίου/ 1000kcal. Ο µέσο όγκος αιµοπεταλίων σχετίζεται θετικά µε το 

προσαρµοσµένο για την ενέργεια γλυκαιµικό φορτίο στα κορίτσια. (Πίνακας 6.4.2.3) 
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Πίνακας 6.4.2.3: Συσχέτιση Pearson µεταξύ ΓΦ, προσαρµοσµένου για την ενέργεια, και 

αιµατολογικών χαρακτηριστικών, στο συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια και σε κορίτσια, χωριστά 

 Γλυκαιµικό Φορτίο ∆ίαιτας/ 1000 kcal 

 Συνολικός πληθυσµός Αγόρια Κορίτσια 

Λευκά αιµοσφαίρια 

(103/mm3) 

ρ= -0,014,   P=0.556 ρ= -0,059,   P=0.081 ρ= 0,031,   P=0.355 

Λεµφοκύτταρα (%)  ρ= 0,060,   P=0.012 ρ= 0,097,   P=0.040 ρ= 0,023   P=0.485 

Mid cells (%) ρ= -0,048,   P=0.043 ρ= -0,017,   P=0.606 ρ= -0,086,   P=0,010 

Κοκκιοκύτταρα 

πολυµορφοπύρηνα 

(%) 

ρ= -0,045,   P=0.059 ρ= -0,097,   P=0.004 ρ= 0,009,   P=0.793 

Ερυθροκύτταρα 

(106/mm3)  

ρ= -0,014,   P=0.559 ρ= -0,066   P=0.051 ρ= 0,035,   P=0.290 

Αιµοσφαιρίνη –Hgb 

(g/100mL) 

ρ= -0.019,   P=0.434 ρ= -0,035,   P=0.298 ρ= -0,001,   P=0.972 

Αιµατοκρίτης – HCT 

(%) 

ρ= -0,045,   P=0.061 ρ= -0,073,   P=0.030 ρ= -0,011,   P=0.733 

Μέσος όγκος 

ερυθρών– MCV 

(mcm3) 

ρ= -0,018,   P=0.443 ρ= 0,013.   P=0.695 ρ= -0,043   P=0.201 

Μέση περιεκτικότητα 

Hgb- MCH (pg) 

ρ= -0,004,   P=0,857 ρ= 0,26   P=0.434 ρ= -0,031,   P=0,360 

Μέση συγκέντρωση 

Hgb (g/dl) 

ρ= 0,029,   P=0.219 ρ= 0,04,   P=0.191 ρ= 0,011   P=0.754 

Κατανοµή 

ερυθροκυττάρων-

RDW (%) 

ρ= 0,048,   P=0,0042 ρ= 0,022,   P=0.509 ρ= 0,071,   P=0.034 

Αιµοπετάλια 

(103/mm3) 

ρ= -0,021,   P=0.387 ρ= -0,053,   P=0.117 ρ= 0,013,   P=0.692 

Μέσος όγκος 

αιµοπεταλίων (mcm3) 

ρ= 0,045,   P=0.061 ρ= 0,020,   P=0.554 ρ= 0,068,   P=0.044 

 

∆ιερευνώντας περεταίρω τα παραπάνω ευρήµατα, κάναµε πολλαπλή γραµµική 

παλινδρόµηση, λαµβάνοντας υπόψη τον ∆ΜΣ, τον δείκτη ΗΟΜΑ, το στάδιο ανάπτυξης και τη 

συνολική σιδηροδεσµευτική ικανότητα (ΣΣΙ). Βρέθηκε λοιπόν, ότι ο Γ∆ συνέχισε να σχετίζεται 

σηµαντικά µε τον αριθµό των αιµοπεταλίων στα κορίτσια (p=0.020). 
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Αντίθετα, η συσχέτιση µεταξύ του Γ∆ και της κατανοµής των ερυθροκυττάρων (RDW) 

χάθηκε, όταν ελήφθησαν υπόψη οι παραπάνω συγχυτικοί παράγοντες. Όµοια αποτελέσµατα 

παρατηρήθηκαν και για το ΓΦ. Η σηµαντικότητα βρέθηκε να χάνεται και µεταξύ του ΓΦ και του 

αριθµού των λεµφοκυττάρων. 

Η συσχέτιση του ΓΦ µε τον αιµατοκρίτη παρέµεινε στατιστικά σηµαντική µόνο για τα 

αγόρια (p=0.007). Αντίθετα, στα κορίτσια παρέµεινε στατιστικά σηµαντική η σχέση του ΓΦ µε 

τον µέσο όγκο ερυθρών (p=0.021) καθώς και µε τον µέσο όρο αιµοπεταλίων (p=0.028), ενώ 

χάθηκε στα αγόρια, παρουσία των παραπάνω συγχυτικών παραγόντων. 

 
 

6.4.3 Γ∆, ΓΦ και γλυκαιµικό προφίλ 

Όσον αφορά, στα επίπεδα ινσουλίνης, καθώς και στους δείκτες ινσουλινοαντίστασης 

(HOMA) και ινσουλινοευαισθησίας (QUICKI), βλέπουµε ότι τόσο στο γενικό πληθυσµό, όσο 

και στα κορίτσια, ο αυξηµένος Γ∆ µιας δίαιτας φαίνεται να οδηγεί σε αύξηση των επιπέδων 

ινσουλίνης, αύξηση της ινσουλινοαντίστασης και µείωση της ινσουλινοευαισθησίας. Στα 

κορίτσια, ωστόσο, στατιστικά σηµαντική είναι µόνο η αύξηση που προκαλείται στην 

ινσουλινοαντίσταση.  

Η γλυκόζη πλάσµατος νηστείας βρέθηκε να αυξάνεται µε την αύξηση του ΓΦ της 

δίαιτας, ωστόσο η συσχέτισης αυτή ήταν στατιστικά σηµαντική µόνο για το συνολικό πληθυσµό 

και τα κορίτσια (P<0.05). 

Τα επίπεδα ινσουλίνης και οι δείκτες HOMA και QUICKI φαίνεται να σχετίζονται 

σηµαντικά µε το ΓΦ, µόνο στα αγόρια. Πιο συγκεκριµένα, βρέθηκε ότι αυξηµένο ΓΦ σχετίζεται 

µε αυξηµένα επίπεδα ινσουλίνης και αυξηµένο δείκτη ινσουλινοαντίστασης, ενώ η 

ινσουλινοευαισθησία µειώνεται. 

Ο λόγος γλυκόζης νηστείας/ ινσουλίνη µειώνεται µε την αύξηση του ΓΦ, στο συνολικό 

πληθυσµό και στα κορίτσια. 

Η γλυκόζη πλάσµατος νηστείας φαίνεται να αυξάνεται µε την αύξηση του 

προσαρµοσµένου για την ενέργεια ΓΦ, ωστόσο η αύξηση αυτή είναι στατιστικά σηµαντική µόνο 

στον γενικό πληθυσµό του δείγµατος. 

Όσον αφορά στη κατάσταση ινσουλινοευαισθησίας των παιδιών, βρέθηκε ότι τόσο τα 

επίπεδα ινσουλίνης, όσο και η ινσουλινοαντίσταση των παιδιών µειώνονται µε την αύξηση του 
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προσαρµοσµένου ΓΦ της δίαιτας στον γενικό πληθυσµό του δείγµατος, αλλά και στα κορίτσια, 

ενώ η ινσουλινοευαισθησία αυξάνεται. Ο λόγος γλυκόζης νηστείας/ινσουλίνη βρέθηκε επίσης 

ότι σχετίζεται θετικά, στατιστικά σηµαντικά µε το προσαρµοσµένο ΓΦ, και στον γενικό 

πληθυσµό, αλλά και στα δύο φύλα, χωριστά. (Πίνακας 6.4.3.1) 

 
Πίνακας 6.4.3.1: Συσχετισµός Pearson µεταξύ Γ∆ δίαιτας, ΓΦ, ΓΦ προσαρµοσµένου για την 
ενέργεια και δεικτών ινσουλινοαντίστασης στο συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια και σε κορίτσια 
 

 Γλυκαιµικός ∆είκτης ∆ίαιτας 

 Συνολικός πληθυσµός Αγόρια Κορίτσια 

Γλυκόζη 

πλάσµατος 

νηστείας (mg/dl) 

ρ= 0,030,   P=0.140 ρ= 0,020,   P=0.480 ρ= 0,038,   P=0.187 

Ινσουλίνη ρ= 0,064,   P=0.002 ρ= 0,087,   P=0.002 ρ= 0,044,   P=0.131 

HOMA IR ρ= 0,073,   P<0.001 ρ= 0,087,   P=0.003 ρ= 0,062,   P=0.033 

QUICKI ρ= -0,052,   P=0.012 ρ= -0,058,   P=0.045 ρ= -0,050,   P=0.083 

Γλυκόζη 

νηστείας/ινσουλίνη 

ρ= -0,019,   P=0.364 ρ= -0,015,   P=0.609 ρ= -0,030,   P=0.307 

 Γλυκαιµικό Φορτίο ∆ίαιτας 

Γλυκόζη 

πλάσµατος 

νηστείας (mg/dl) 

ρ= 0,079,   P=0.001 ρ= 0,044,   P=0.197 ρ= 0,075,   P=0.026 

Ινσουλίνη ρ= 0,003,   P=0.900 ρ= 0,119,   P<0.001 ρ= -0,043,   P=0.203 

HOMA IR ρ= 0,015,   P=0,524 ρ= 0,119,   P<0.001 ρ= -0,033,   P=0.325 

QUICKI ρ= 0,016,   P=0.511 ρ= -0,078,   P=0.021 ρ= 0,037,   P=0.269 

Γλυκόζη 

νηστείας/ινσουλίνη 

ρ= 0,050,   P=0.036 ρ= -0,044,   P=0.190 ρ= 0,069,   P=0.040 

 Γλυκαιµικό Φορτίο ∆ίαιτας/ 1000 kcal 

Γλυκόζη 

πλάσµατος 

νηστείας (mg/dl) 

ρ= 0,056,   P=0.019 ρ= 0,057,   P=0.092 ρ= 0,050,   P=0.136 

Ινσουλίνη ρ= -0,057,   P=0.016 ρ= -0,028,   P=0.409 ρ= -0,079,   P=0.019 

HOMA IR ρ= -0,049,   P=0,040 ρ= -0,016,   P=0.627 ρ= -0,077,   P=0.0.21 

QUICKI ρ= 0,070,   P=0.003 ρ= 0,040,   P=0.243 ρ= 0,096,   P=0.004 

Γλυκόζη 

νηστείας/ινσουλίνη 

ρ= 0,091,   P<0.001 ρ= 0,068,   P=0.045 ρ= 0,114,   P=0.001 
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Κατά τον έλεγχο της σχέσης µεταξύ του γλυκαιµικού δείκτη και της 

ινσουλινοευαισθησίας, παρατηρήθηκε ότι τα παιδιά µε ινσουλινοαντίσταση συνήθιζαν να 

ακολουθούν δίαιτα σηµαντικά υψηλότερου γλυκαιµικού δείκτη (45,4 ± 9,42) σε σχέση µε τα 

παιδιά µε φυσιολογική ινσουλινοευαισθησία (44,0 ± 8,94 , P<0.01). Όµοια στατιστικά 

σηµαντικά (p<0.05) αποτελέσµατα παρατηρήθηκαν όταν ο ίδιος έλεγχος πραγµατοποιήθηκε για 

τα κορίτσια, ενώ στα αγόρια δεν παρατηρήθηκε καµία στατιστικά σηµαντική διαφορά. (Πίνακας 

6.4.3.2) 

 

Πίνακας 6.4.3.2: Σύγκριση του γλυκαιµικού δείκτη της δίαιτας µεταξύ των παιδιών µε 

φυσιολογική ινσουλινοευαισθησία και αυτών µε ινσουλινοαντίσταση, στο συνολικό πληθυσµό, 

στα αγόρια και στα κορίτσια. 

Γλυκαιµικός ∆είκτης ∆ίαιτας  

HOMA_IR Γενικός 
πληθυσµός 

(n=2401) 

Αγόρια 

(n=1210) 

Κορίτσια 

(n=1232) 

Φυσιολογικοί 

(n=1996, 1058,1051) 

 

44,0 ± 8,94 1  

 

44,2 ± 8,76  

 

43,9 ± 9,14 2 

Ινσουλινοαντίσταση  

(n=405, 152, 181) 

 

45,4 ± 9,42 

 

45.5 ± 9,32 

 

45,5 ± 9,50 

 
 
1 P<0,01, µεταξύ παιδιών µε φυσιολογική ινσουλινοευαισθησία και παιδιών µε ινσουλινοαντίσταση  

2 P<0,05, µεταξύ των κοριτσιών µε φυσιολογική περιφέρεια µέσης και παιδιών µε κεντρική παχυσαρκία  

 

Ωστόσο, η ινσουλινοευαισθηία επηρεάζεται από το στάδιο ανάπτυξης στο οποίο 

βρίσκεται κάθε παιδί. Για τον λόγο αυτό πραγµατοποιήθηκε  ανάλυση πολλαπλής γραµµικής 

παλινδρόµησης µεταξύ Γ∆  και σταδίου ανάπτυξης Tanner.  

Έτσι, στον γενικό πληθυσµό του δείγµατος φαίνεται ότι η σχέση µεταξύ γλυκαιµικού 

δείκτη και της ινσουλινοευαισθησίας παραµένει στατιστικά σηµαντική και αφού λάβουµε υπόψη 

το στάδιο ανάπτυξης στα αγόρια. Ωστόσο, στα κορίτσια η σηµαντικότητα φαίνεται να χάνεται 

µετά την πολλαπλή γραµµική παλλινδρόµηση. (Πίνακας 6.4.3.3) 
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Πίνακας 6.4.3.3.: Ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ ΗΟΜΑ (εξαρτώµενη 

µεταβλητή) και συγχυτικών παραγόντων, σε αγόρια και  κορίτσια.  

 HOMA_IR 

Αγόρια  SE P 

Γ∆ 0,078 0,007 0,008 

Tanner stage 0,110 0,084 <0,001 

Κορίτσια  SE P 

Γ∆ 0,041 0,005 0,149  

Tanner stage 0,241 0,048 <0,001 

 

   
 
 

 Σε αντίθεση µε τον Γ∆, το ΓΦ δεν φαίνεται να επηρεάζει την ινσουλινοευαισθησια στο 

γενικό πληθυσµό του δείγµατος. Ωστόσο, στατιστικά σηµαντικές διαφορές µεταξύ των ατόµων 

µε φυσιολογική ινσουλινοευαισθησία και µε ινσουλινοαντίσταση, παρατηρήθηκαν τόσο στα 

αγόρια, όσο και στα κορίτσια. Πιο συγκεκριµένα, φάνηκε ότι τα αγόρια µε ινσουλινοαντίσταση 

συνήθιζαν να καταναλώνουν τρόφιµα υψηλότερου γλυκαιµικού φορτίου (155,1 ± 54,1) σε 

σχέση µε τα αγόρια µε φυσιολογική ινσουλινοευαισθησία (140,6 ± 44,0 , P<0.05). Αντίθετα 

αποτελέσµατα παρατηρήθηκαν στα κορίτσια, καθώς αυτά µε ινσουλινοαντίσταση φαίνεται ότι 

κατανάλωναν τρόφιµα χαµηλότερου γλυκαιµικού φορτίου (117,9 ± 37,2) σε σχέση µε αυτά µε 

φυσιολογική ινσουλινοευαισθησία (124,7 ± 49,6), ωστόσο, η σηµαντικότητα της διαφοράς 

αυτής είναι οριακά στατιστικά σηµαντική (p=0.05). (Πίνακας 6.4.3.4) 
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Πίνακας 6.4.3.4: Σύγκριση του ΓΦ της δίαιτας µεταξύ των παιδιών µε φυσιολογική 

ινσουλινοευαισθησία και αυτών µε ινσουλινοαντίσταση, στο συνολικό πληθυσµό, στα αγόρια 

και στα κορίτσια. 

ΓΦ ∆ίαιτας  

HOMA_IR Γενικός 
πληθυσµός 

(n=2401) 

Αγόρια 

(n=1210) 

Κορίτσια 

(n=1232) 

Φυσιολογικοί 

(n=1996, 1058,1051) 

 

133,0 ± 47,4  

 

140,6 ± 44,0 1  

 

124,7 ± 49,62  

Ινσουλινοαντίσταση  

(n=405, 152, 181) 

 

131,0 ± 47,3 

 

155,1 ± 54,1 

 

117,9 ± 37,2 

 

1 P<0,05, µεταξύ αγοριών µε φυσιολογική ινσουλινοευαισθησία και παιδιών µε ινσουλινοαντίσταση (P=0.019) 

2 (P=0.050), µεταξύ κοριτσιών µε φυσιολογική ινσουλινοευαισθησία και παιδιών µε ινσουλινοαντίσταση  

 
  

 Όµοια µε παραπάνω, πραγµατοποιήθηκε πολλαπλή γραµµική παλινδρόµηση θέτοντας ως 

συγχυτικό παράγοντα το στάδιο ανάπτυξης Tanner. Όπως φαίνεται και στους πίνακες 6.4.3.5, η 

σηµαντικότητα της διαφοράς παρέµεινε για τα αγόρια, ενώ χάθηκε για τα κορίτσια.  

 

Πίνακας 6.4.3.5.: Ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ ΗΟΜΑ (εξαρτώµενη 

µεταβλητή) και συγχυτικών παραγόντων, στα αγόρια και τα κορίτσια 

 
 HOMA_IR  

Αγόρια B SE P 

ΓΦ  0,112 0,001 0,001 

Tanner stage 0,078 0,081 0.024 

Κορίτσια  B SE P 

ΓΦ  -0,042 0,001 0,194  

Tanner stage 0,248 0,052 <0,001 
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Πραγµατοποιώντας τον ίδιο έλεγχο, για το προσαρµοσµένο γλυκαιµικό φορτίο, βρέθηκε 

ότι τα παιδιά µε ινσουλινοαντίσταση συνήθιζαν να καταναλώνουν δίαιτες χαµηλότερου 

γλυκαιµικού φορτίου, προσαρµοσµένου στην ενέργεια (65,2 ± 16,2), σε σχέση µε τα παιδιά µε 

φυσιολογική ινσουλινοευαισθησία (67,8 ± 18,6). Η διαφορά ήταν στις 2,5 µονάδες περίπου και 

ήταν στατιστικά σηµαντική (p<0.05).  Όµοια αποτελέσµατα παρατηρήθηκαν και στα κορίτσια 

(p<0.01), ενώ στα αγόρια δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σηµαντικές διαφορές µεταξύ των δύο 

οµάδων. (Πίνακας  6.4.3.6) 

 

Πίνακας 6.4.3.6: Σύγκριση του γλυκαιµικού φορτίου της δίαιτας, προσαρµοσµένο για την 

ενέργεια, µεταξύ των παιδιών µε φυσιολογική ινσουλινοευαισθησία και αυτών µε 

ινσουλινοαντίσταση, στο συνολικό πληθυσµό, στα αγόρια και στα κορίτσια. 

Γλυκαιµικό Φορτίο ∆ίαιτας/ 1000kcal  

HOMA_IR Γενικός 
πληθυσµός 

(n=2401) 

Αγόρια 

(n=1210) 

Κορίτσια 

(n=1232) 

Φυσιολογικοί 

(n=1996, 1058,1051) 

 

67,8 ± 18,6 1 

 

67,7 ± 18,5  

 

67,8± 18,7 2  

Ινσουλινοαντίσταση  

(n=405, 152, 181) 

 

65,2 ± 16,2 

 

68,9 ± 16,0 

 

63,1 ± 15,9 

 

1 P<0,05, µεταξύ παιδιών µε φυσιολογική ινσουλινοευαισθησία και παιδιών µε ινσουλινοαντίσταση (P=0.025) 

2 P< 0.01, µεταξύ κοριτσιών µε φυσιολογική ινσουλινοευαισθησία και παιδιών µε ινσουλινοαντίσταση (P=0.002) 

 
  

Κατά την ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ ΓΦ της δίαιτας, 

προσαρµοσµένο για την ενέργεια και σταδίου ανάπτυξης Tanner, η επίδραση του ΓΦ στην 

ινουλινοευαισθησία παραµένει σηµαντική στα κορίτσια (p=0.003). (Πίνακας 6.4.3.7) 
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Πίνακας 6.4.3.7.: Ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ γλυκαιµικού φορτίου 

της δίαιτας, προσαρµοσµένο για την ενέργεια, (εξαρτώµενη µεταβλητή) και σταδίου ανάπτυξης 

Tanner, στο γενικό πληθυσµό και τα κορίτσια.  

 HOMA_IR  

Αγόρια B SE P 

ΓΦ/1000 kcal -0,022 0,003 0,519 

Tanner stage 0,088 0,082 0,011 

Κορίτσια B SE P 

ΓΦ/1000 kcal -0,077 0,003 0.018 

Tanner stage 0,247 0,052 <0,001 

 
 

 

Οι παραπάνω συσχετίσεις εξετάστηκαν, επιπλέον, κάνοντας γραµµική παλινδρόµηση για 

τον ∆ΜΣ, το στάδιο ανάπτυξης και τα επίπεδα γλυκόζης πλάσµατος. Βρέθηκε λοιπόν ότι η 

σηµαντικότητα της συσχέτισης µεταξύ του Γ∆ και των επιπέδων ινσουλίνης, του δείκτη ΗΟΜΑ 

και του QUICKI  χάνεται µετά από προσαρµογή για τους παραπάνω παράγοντες.  

Η σηµαντικότητα της συσχέτισης του ΓΦ µε την γλυκόζη πλάσµατος στα κορίτσια 

εξακολουθεί να υπάρχει και µετά από προσαρµογή για τους παραπάνω συγχυτικούς παράγοντες 

(p=0.038). Όµοια αποτελέσµατα παρατηρήθηκαν για το ΓΦ και τα επίπεδα ινσουλίνης, τον 

δείκτη HOMA και τον δείκτη QUICKI στα αγόρια (p<0.05). 

Τέλος, µετά από παλινδρόµηση για τη συσχέτιση του προσαρµοσµένου ΓΦ µε τους 

δείκτες ινσουλινοαντίστασης βρέθηκε ότι η σηµαντικότητα χάθηκε για την γλυκόζη πλάσµατος, 

τα επίπεδα ινσουλίνης και τον δείκτη HOMA, ενώ στατιστικά σηµαντική παρέµεινε η σχέση του 

προσαρµοσµένου ΓΦ µε τον δείκτη ινσουλινοευαισθησίας QUIKI και του λόγου γλυκόζης 

πλάσµατος νηστείας προς ινσουλίνη, στα κορίτσια. 
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6.4.4  Γ∆, ΓΦ και λιπιδαιµικό προφίλ 

 Στην παρούσα µελέτη εξετάστηκε 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, χωριστά, ενώ στα κορίτσια η σχέση δεν 

ήταν στατιστικά σηµαντική.   

Η LDL χοληστερόλη φαίνεται επίσης να αυξάνεται από δίαιτες υψηλού Γ∆, αλλά µόνο 

στα αγόρια. Έτσι, ο λόγος HDL/LDL φαίνεται να µειώνεται από δίαιτες υψηλού ΓΦ στα άτοµα 

αυτά. Αντίθετα ο λόγος ολική χοληστερόλη/HDL φαίνεται να αυξάνεται, τόσο στα αγόρια, όσο 

και στον συνολικό πληθυσµό, ενώ στα κορίτσια η σχέση αυτή δεν είναι στατιστικά σηµαντική. 

Το ΓΦ δεν βρέθηκε να συσχετίζεται σηµεντικά 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 τα κορίτσια, ενώ µόνο στα αγόρια 

φάνηκε να σχετίζεται αρνητικά µε τα επίπεδα τριακυλογλυκερολών. 
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Πίνακας 6.4.4.1: Συσχετισµός Pearson µεταξύ Γ∆, ΓΦ και προσαρµοσµένου για την ενέργεια 

ΓΦ δίαιτας και βιοχηµικών χαρακτηριστικών στο συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια και σε 

κορίτσια. 

 Γ∆ ∆ίαιτας 

 Συνολικός πληθυσµός Αγόρια Κορίτσια 

Ολική χοληστερόλη 

(mg/dl) 

ρ= 0,020,   P=0.336 ρ= 0,046,   P=0.107 ρ= -0,007,   P=0.803 

Τριακυλογλυκερόλες 

(mg/dl) 

ρ= 0,065,   P=0.001 ρ= 0,096,   P=0.001 ρ= 0,038,   P=0.183 

HDL χοληστερόλη 

(mg/dl)  

ρ= -0,034,   P=0.091 ρ= -0,049,   P=0.090 ρ= -0,021,   P=0.461 

LDL χοληστερόλη 

(mg/dl) 

ρ= 0,028,   P=0.162 ρ= 0,060,   P=0.035 ρ= -0,005,   P=0.858 

Ολική 

χοληστερόλη/HDL 

ρ= 0,049,   P=0.015 ρ= 0,081,   P=0.005 ρ= 0,020,   P=0.491 

HDL/LDL ρ= -0,030,   P=0.145 ρ= -0,062,   P=0.031 ρ= 0,006,   P=0.828 

 ΓΦ ∆ίαιτας 

Ολική χοληστερόλη 

(mg/dl) 

ρ= -0,019,   P=0.427 ρ= 0,005,   P=0.883 ρ= -0,056,   P=0.097 

Τριακυλογλυκερόλες 

(mg/dl) 

ρ= -0,023,   P=0.334 ρ= 0,003,   P=0.926 ρ= 0,006,   P=0.865 

HDL χοληστερόλη 

(mg/dl)  

ρ= -0,024,   P=0.316 ρ= -0,020,   P=0.558 ρ= -0,054,   P=0.105 

LDL χοληστερόλη 

(mg/dl) 

ρ= -0,004,   P=0.870 ρ= 0,017,   P=0.626 ρ= -0,038,   P=0.259 

Ολική 

χοληστερόλη/HDL 

ρ= 0,011,   P=0.639 ρ= 0,031,   P=0.357 ρ= 0,007,   P=0.839 

HDL/LDL ρ= -0,003,   P=0.916 ρ= -0,017,   P=0.310 ρ= 0,000,   P=0.991 

 Γλυκαιµικό Φορτίο ∆ίαιτας/ 1000 kcal 

Ολική χοληστερόλη 

(mg/dl) 

ρ= -0,048,   P=0.043 ρ= -0,029,   P=0.384 ρ= -0,068,   P=0.042 

Τριακυλογλυκερόλες 

(mg/dl) 

ρ= -0,045,   P=0.056 ρ= -0,075,   P=0.026 ρ= -0,013,   P=0.702 

HDL χοληστερόλη 

(mg/dl)  

ρ= -0,025,   P=0.285 ρ= -0,002,   P=0.954 ρ= -0,052,   P=0.116 

LDL χοληστερόλη 

(mg/dl) 

ρ= -0,033,   P=0.184 ρ= -0,018,   P=0.589 ρ= -0,050,   P=0.134 

Ολική 

χοληστερόλη/HDL 

ρ= -0,009,   P=0.711 ρ= -0,017,   P=0.611 ρ= 0,000,   P=0.990 

HDL/LDL ρ= 0,026,   P=0.273 ρ= -0,034,   P=0.321 ρ= 0,015,   P=0.649 
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Εξετάζοντας περαιτέρω τη σηµαντική συσχέτιση µεταξύ του προσαρµοσµένου ΓΦ και 

της ολικής χοληστερόλης, τα επίπεδα αυτής χωρίστηκαν σε τρείς κατηγορίες όπως φαίνεται και 

στον πίνακα 6.4.4.2. Βρέθηκε, λοιπόν, ότι τα παιδιά µε επίπεδα ολικής χοληστερόλης κάτω από 

170 mg/dl, συνήθιζαν να ακολουθούν δίαιτα σηµαντικά υψηλότερου γλυκαιµικού φορτίου/ 

1000kcal (68,5 ± 16,3) σε σχέση µε αυτά µε ολική χοληστερόλη µεταξύ των 170 και των 200 

mg/dl (65,5 ± 18,8 , P< 0,01) . Οριακά σηµαντικό θα µπορούσε να θεωρηθεί και το υψηλότερο 

ΓΦ/ 1000 kcal που φαίνεται να καταναλώνουν τα αγόρια µε ολική χοληστερόλη µικρότερη από 

170 mg/dl (68,9 ± 16,2) σε σχέση µε αυτά µε επίπεδα ολικής χοληστερόλης στο 2ο τριτηµόριο 

(65,7 ± 15,4 , P= 0,059). Στα κορίτσια, ωστόσο, δεν παρατηρήθηκε καµία σηµαντική διαφορά, 

αφού ανεξάρτητα από τα επίπεδα ολικής χοληστερόλης τους, η δίαιτά τους ήταν παρόµοιου 

γλυκαιµικού φορτίου/ 1000kcal. (Πίνακας 6.4.4.2) 

 

Πίνακας 6.4.4.2: Σύγκριση του ΓΦ της δίαιτας, προσαρµοσµένο για την ενέργεια, µεταξύ των 

τριτηµορίων της ολικής χοληστερόλης στο συνολικό πληθυσµό, στα αγόρια και στα κορίτσια. 

 

  
1 P<0,01, µεταξύ του 1ου και του 2ου τριτηµορίου  

*  P=0,059, µεταξύ του 1ου και του 2ου τριτηµορίου 

 

Τα επίπεδα των τριακυλογλυκερολών των παιδιών ταξινοµήθηκαν και πάλι σε 

τριτηµόρια. Στο πρώτο τριτηµόριο συµπεριλήφθηκαν τιµές µικρότερες από 75 mg/dl, στο 

δεύτερο τιµές από 75-100 mg/dl και στο τρίτο τιµές τριακυλογλυκερολών µεγαλύτερες από 100 

mg/dl. Πραγµατοποιήθηκε, λοιπόν, έλεγχος της σχέσης µεταξύ του γλυκαιµικού δείκτη και των 

τριών τριτηµορίων τριακυλογλυκερολών. Όπως φαίνεται και στον πίνακα 6.4.4.3, στον 

συνολικό πληθυσµό του δείγµατος παρατηρείται ότι τα άτοµα του 1ου τριτηµορίου 

                       ΓΦ ∆ίαιτας/ 1000 Kcal 

Ολική χοληστερόλη (mg/dl) 

 

Συνολικός Πληθυσµός Αγόρια Κορίτσια 

    1ο         (<170) 

    2ο         (170-200) 

    3ο         (>200)    

68,5 ± 16,3 1 

65,5 ± 18,8 

66,9 ± 23,9 

68,9 ± 16,2 *  

65,7 ± 15,4 

68,5 ± 28,8 

68,2 ± 16,5 

65,3 ± 21,6 

65,2 ± 17,7 
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ακολουθούσαν δίαιτα χαµηλότερου γλυκαιµικού δείκτη (44.1 ± 9,09)  σε σχέση µε αυτά του 3ου 

(45.6 ± 9,07), ωστόσο η διαφορά αυτή ,οριακά, δεν ήταν στατιστικά σηµαντική (P=0.06). 

 Εξετάζοντας µόνο τα αγόρια του δείγµατος, παρατηρήθηκε ότι τα αγόρια µε επίπεδα 

τριακυλογλυκερολών µικρότερα από 75 mg/dl ακολουθούσαν δίαιτα σηµαντικά χαµηλότερου 

Γ∆ (44,1 ± 8,81) σε σχέση µε τα άτοµα µε επίπεδα τριακυλογλυκερολών πάνω από 100 mg/dl 

(44,6 ± 8,61 , P<0,01). Φάνηκε, δηλαδή, ότι αύξηση του Γ∆ κατά 3 µονάδες, µπορεί να οδηγήσει 

σε υψηλότερα επίπεδα τριακυλογλυκερολών. Ο Γ∆ της δίαιτας στα άτοµα του τρίτου 

τριτηµορίου ήταν επίσης υψηλότερος από αυτόν στα άτοµα του 2ου τριτηµορίου, ωστόσο η 

διαφορά δεν ήταν στατιστικά σηµαντική (P=0.078). (Πίνακας 6.4.4.3) 

 

Πίνακας 6.4.4.3: Σύγκριση του Γ∆ της δίαιτας µεταξύ των τριτηµορίων των 

τριακυλογλυκερολών στο συνολικό πληθυσµό, στα αγόρια και στα κορίτσια. 

 

1 P<0,01, µεταξύ του 1ου και του 3ου τριτηµορίου, στα αγόρια 

*  p=0.06, µεταξύ του 1ου και του 3ου τριτηµορίου 

* * p=0.078, µεταξύ του 2ου και του 3ου τριτηµορίου 

 

Ο τελευταίος δείκτης λιπιδαιµικού προφίλ που εξετάστηκε σε σχέση µε το γλυκαιµικό 

δείκτη και το γλυκαιµικό φορτίο ήταν ο λόγος της ολικής χοληστερόλης προς την HDL 

χοληστερόλη. Ως κατώφλι ορίστηκε το 4.5 και τα άτοµα χωρίστηκαν σε αυτά µε λόγο κάτω του 

4.5 και σε αυτά µε λόγο µεγαλύτερο αυτού. Όπως φαίνεται και στον πίνακα 6.4.4.4, δεν 

βρέθηκαν στατιστικά σηµαντικές διαφορές µεταξύ των δύο αυτών κατηγοριών, ούτε στον γενικό 

πληθυσµό του δείγµατος, αλλά ούτε και στα αγόρια και τα κορίτσια, χωριστά.  

 Γ∆ ∆ίαιτας  

Τριακυλογλυκερόλες (mg/dl) 

 

Συνολικός Πληθυσµός Αγόρια Κορίτσια 

    1ο         (<75) 

    2ο         (75 - 100) 

    3ο         (>100)    

44.1 ± 9,09 *  

44.2 ± 8,70 

45.6 ± 9,07 (P=0.06) 

44,1 ± 8,81 1 

44,6 ± 8,61 **  

47,1 ± 9,02  

44,2 ± 9,39 

43,9 ± 8,79 

44,6 ± 8,99 
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Πίνακας 6.4.4.4: Συσχέτιση Γλυκαιµικού δείκτη δίαιτας µεταξύ παιδιών µε λόγο Ολική 

χοληστερόλη /HDL < και >4,5. 

Γλυκαιµικός ∆είκτης ∆ίαιτας  

Ολική χοληστερόλη 
/HDL 

Γενικός 
πληθυσµός 

(n=2479) 

Αγόρια 

(n=1247) 

Κορίτσια 

(n=1232) 

<4,5  

44,2 ± 9,06  

 

44,3 ± 8,85  

 

44,1 ± 9,28 

>4,5  

45,2 ± 8,31 

 

45,1 ± 8,53 

 

45,3 ± 8,09 

 

 

Κάνοντας πολλαπλή γραµµική παλινδρόµηση, βρέθηκε ότι η σηµαντικότητα της 

συσχέτισης µεταξύ  του Γ∆ και των τριγλυκεριδίων χάνεται, αν ληφθούν υπόψη το στάδιο 

ανάπτυξης, ο ∆ΜΣ, και το ποσοστό προσλαµβανόµενου λίπους. Όµοια αποτελέσµατα 

παρατηρήθηκαν και για την LDL χοληστερόλη και τον λόγο ολικής χοληστερόλης/HDL, 

λαµβάνοντας υπόψη τους ίδιους συγχυτικούς παράγοντες.  

Τέλος, η σηµαντικότητα της συσχέτισης µεταξύ προσαρµοσµένου ΓΦ και ολικής 

χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων χάθηκε, µετά από γραµµική παλινδρόµηση όπου ελήφθησαν 

υπόψη  το στάδιο ανάπτυξης, ο ∆ΜΣ, και το ποσοστό προσλαµβανόµενου λίπους. 
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6.4.5 Γ∆, ΓΦ και µεταβολισµός σιδήρου 

Ο αυξηµένος Γ∆ φαίνεται να αυξάνει την σιδηροδεσµευτική ικανότητα, στο σύνολο των 

παιδιών, αλλά και στα αγόρια, χωριστά. Επιπλέον, τα παιδιά που κατανάλωναν δίαιτες 

υψηλότερου ΓΦ και προσαρµοσµένου ΓΦ φάνηκε να εµφανίζουν χαµηλότερα επίπεδα 

φερριτίνης. (Πίνακας 6.4.5.1) 

 

Πίνακας 6.4.5.1: Συσχετισµός Pearson µεταξύ Γ∆, ΓΦ, προσαρµοσµένου για την ενέργεια ΓΦ  
δίαιτας  και δεικτών µεταβολισµού σιδήρου στο συνολικό πληθυσµό, σε αγόρια και σε κορίτσια 
 
 Γ∆ ∆ίαιτας 

 Συνολικός πληθυσµός Αγόρια Κορίτσια 

Σίδηρος (microg/dl) ρ= -0,022,   P=0.277 ρ= -0,036,   P=0.213 ρ= -0,009,   P=0.761 

Φερριτίνη  ρ= -0,005,   P=0.805 ρ= -0,006,   P=0.833 ρ= -0,006,   P=0.828 

Συνολική 

σιδηροδεσµευτική 

ιακνότητα 

ρ= 0,067,   P=0.003 ρ= 0,101,   P=0.002 ρ= 0,040,   P=0.213 

 ΓΦ ∆ίαιτας 

Σίδηρος (microg/dl) ρ= 0,016,   P=0.508 ρ= 0,064,   P=0.060 ρ= -0,006,   P=0.866 

Φερριτίνη  ρ= -0,063,   P=0.008 ρ= -0,089,   P=0.008 ρ= -0,069,   P=0.040 

Συνολική 

σιδηροδεσµευτική 

ιακνότητα 

ρ= -0,011,   P=0.661 ρ= 0,033,   P=0.371 ρ= -0,013,   P=0.724 

 ΓΦ ∆ίαιτας/ 1000 kcal 

Σίδηρος (microg/dl) ρ= 0,024,   P=0.314 ρ= 0,058,   P=0.088 ρ= -0,004,   P=0.897 

Φερριτίνη  ρ= -0,055,   P=0.021 ρ= -0,059,   P=0.079 ρ= -0,055,   P=0.101 

Συνολική 

σιδηροδεσµευτική 

ιακνότητα 

ρ= -0,025,   P=0.334 ρ= 0,001,   P=0.982 ρ= -0,045,   P=0.224 

 

Ωστόσο, όλες οι παραπάνω συσχετίσεις έχασαν τη σηµαντικότητά τους, όταν ελήφθησαν 

υπόψη το στάδιο ανάπτυξης και την ενεργειακή πρόσληψη. 
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6.5 Συσχέτιση Γ∆ και ΓΦ µε αδιπονεκτίνη 

6.5.1 Γ∆, ΓΦ και αδιπονεκτίνη 

Τέλος, εξετάστηκε η συσχέτιση µεταξύ του Γ∆, του ΓΦ καθώς και του προσαρµοσµένου 

ΓΦ µε τα επίπεδα της αντιφλεγµονώδους ορµόνης αδιπονεκτίνης. Όπως περιγράφεται και στον 

πίνακα 6.5.1.1, το ΓΦ της δίαιτας φαίνεται να σχετίζεται αρνητικά µε τα επίπεδα αδιπονεκτίνης 

στο συνολικό πληθυσµό του δείγµατος, ενώ δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σηµαντικές 

συσχετίσεις στα αγόρια. Στα κορίτσια, παρατηρήθηκε µια τάση µείωσης των επιπέδων 

αδιπονεκτίνης, µε την αύξηση του ΓΦ. Αντίθετα, ο Γ∆ καθώς και το προσαρµοσµένο για την 

ενέργεια ΓΦ δεν φάνηκε να σχετίζονται µε τα επίπεδα της αντιφλεγµονώδους αυτής ορµόνης. 

 

Πίνακας 6.5.1.1: Συσχετισµός Pearson µεταξύ Γ∆, ΓΦ, προσαρµοσµένου για την ενέργεια ΓΦ  

δίαιτας και επιπέδων αδιπονεκτίνης. 

 Γ∆ ∆ίαιτας 

 Συνολικός πληθυσµός Αγόρια Κορίτσια 

Αδιπονεκτίνη (µg/ml) r= - 0.010 , p=0.824 r= - 0.024 , p=0.718 r= 0.006 , p=0.925 

 ΓΦ ∆ίαιτας 

Αδιπονεκτίνη (µg/ml) r= - 0.112 , p=0.036 r= - 0.077 , p=0.310 r= - 0.147 , p=0.054 

 ΓΦ ∆ίαιτας/ 1000 kcal 

Αδιπονεκτίνη (µg/ml) r= - 0.063 , p=0.240 r= - 0.014 , p=0.859 r= - 0.113 , p=0.138 

 

  

Ωστόσο, κατά την ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης η παραπάνω 

συσχέτιση παρέµεινε οριακά µη στατιστικά σηµαντική. (Πίνακας 6.5.1.2) 

 

 

 

 

 

 

 



Αποτελέσµατα                                                                                                               Κεφάλαιο 6ο  

93 

 

Πίνακας 6.5.1.2: Ανάλυση πολλαπλής γραµµικής παλινδρόµησης µεταξύ γλυκαιµικού φορτίου 

της δίαιτας, προσαρµοσµένο για την ενέργεια, (εξαρτώµενη µεταβλητή) και σταδίου ανάπτυξης 

Tanner, στο γενικό πληθυσµό και τα κορίτσια. 

 Αδιπονεκτίνη (µg/ml) 

Αγόρια B SE P 

ΓΦ -0,063 0,004 0.403 

Tanner stage -0.165 0.268 0.403 

Κορίτσια  B SE P 

ΓΦ -0.146 0,004 0.056 

Tanner stage 0.025 0,174 0.742  

 

6.5.2 Αδιπονεκτίνη και σύσταση σώµατος 

 Τέλος, τα επίπεδα αδιπονεκτίνης φαίνεται να σχετίζονται αρνητικά µε τον ∆ΜΣ, την 

περιφέρεια µέσης και γοφών, καθώς και µε το ποσοσς΄το σωµατικού και σπλαχνικού λίπους. 

(Πίνακας 6.5.2.1) 

 

Πίνακας 6.5.2.1: Συσχετισµός Pearson µεταξύ επιπέδων αδιπονεκτίνης και δεικτών σύστασης 

σώµατος. 

 Αδιπονεκτίνη  (µg/ml) 

 Συνολικός πληθυσµός Αγόρια Κορίτσια 

∆ΜΣ (kg/m2) r= - 0.187 , p<0,001 r= - 0.196 , p=0.003 r= -0.176 , p=0.007 

Περιφέρεια µέσης 

(cm) 

r= - 0.221 , p<0,001 r= - 0.227 , p<0.001 r= - 0.204 , p=0.001 

Περιφέρεια ισχίων 

(cm) 

r= - 0.136 , p=0.003 r= - 0.149 , p=0.023 r= - 0.130 , p=0.044 

Λιπώδης µάζα (%) r= - 0.160 , p=0.001 r= - 0.182 , p=0.006 r= - 0.1520 , p=0.021 

Σπλαχνικό λίπος  r= - 0.177 , p<0,001 r= - 0.78 , p=0.008 r= - 0.171 , p=0.009 
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7. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Στη µελέτη µας βρέθηκε ότι ο µέσος όρος του Γ∆ των διαιτών των παιδιών  ήταν 44.3 ± 

9.05, του ΓΦ 132.4 ± 47,5 g CHO και του προσαρµοσµένου για την προσλαµβανόµενη ενέργεια ΓΦ 

67,3 ± 18,3. Αντίστοιχες επιδηµιολογικές µελέτες που έχουν πραγµατοποιηθεί σε θεωρητικά υγιή 

πληθυσµό παιδιών αντίστοιχων ηλικιών, έχουν δείξει ίδια, ή ελαφρώς χαµηλότερα 

αποτελέσµατα στο µέσο όρο των τιµών  των παραπάνω δεικτών. Πιο συγκεκριµένα, σε µελέτη 

που έγινε το 2008 σε παιδιά ηλικίας 7 ετών στη Γερµανία, βρέθηκε µέσος όρος Γ∆ 55 και ΓΦ 

113 g CHO. Στη Βοστώνη ο µέσο όρος Γ∆ και ΓΦ/1000 kcal για παιδιά ήταν58 και 86 

αντίστοιχα, ενώ σε παιδιά στην Καλιφόρνια, 8-13 ετών, ο Γ∆ ήταν 60 και το ΓΦ 137 g CHO. 

Τέλος σε έρευνα που πραγµατοποιήθηκε στη ∆ανία σε 10χρονα παιδιά, βρέθηκε ο µέσος όρο Γ∆ 

να είναι 85 και του ΓΦ 220 g CHO. [121]—[126] 

 Ο επιπολασµός της παιδικής παχυσαρκίας παρουσιάζει ραγδαία αύξηση τα τελευταία 

χρόνια στις δυτικές χώρες. Αξιοσηµείωτο µάλιστα είναι το γεγονός, ότι τα παχύσαρκα παιδιά 

έχουν όλα τα χαρακτηριστικά του µεταβολικού συνδρόµου. Η θεραπεία λοιπόν της παιδικής 

παχυσαρκίας βασίζεται σε 2 σηµαντικούς παράγοντες: στην αλλαγή των διατροφικών 

συνηθειών, και στην αύξηση της φυσικής δραστηριότητας. Μεταξύ πολλών και διαφορετικών 

διατροφικών προσεγγίσεων, δίαιτες χαµηλού ενεργειακού περιεχοµένου και χαµηλής 

περιεκτικότητας λίπους έχουν δώσει απογοητευτικά αποτελέσµατα. Πλέον, το ενδιαφέρον έχει 

στραφεί σε δίαιτες που βασίζονται σε µειωµένα µεταγευµατική γλυκαιµία και ινσουλιναιµία. 

[121] 

 Σύµφωνα µε τα ευρήµατα της παρούσας µελέτης, τα παιδιά που καταναλώνουν δίαιτες 

υψηλού Γ∆ έχουν αυξηµένο ∆ΜΣ, περιφέρεια µέσης, καθώς και σωµατικό και σπλαχνικό λίπος 

σε σχέση µε αυτά που καταναλώνουν δίαιτες χαµηλότερου Γ∆. Τα ευρήµατα αυτά έρχονται σε 

συµφωνία µε τα ευρήµατα άλλων ερευνών, οι οποίες καταλήγουν σε αντίστοιχα αποτελέσµατα. 

Ειδικότερα, µελέτες που πραγµατοποιήθηκαν σε παιδιά σχολικής προεφηβικής ηλικίας έδειξαν 

πως η κατανάλωση δίαιτας υψηλού Γ∆ µπορεί να µειώσει τον ∆ΜΣ καθώς και τη λιπώδη µάζα. 

[121]-[125] 

Μία πιθανή εξήγηση του ευρήµατος αυτού 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 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∆. Η 
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φυσιολογική εξήγηση που µπορεί να δοθεί στο φαινόµενο αυτό βασίζεται στις διαφορετικές 

ορµονικές αποκρίσεις που προκαλούν οι δίαιτες διαφορετικού Γ∆. Η ταχεία απορρόφηση της 

γλυκόζης, µετά από κατανάλωση δίαιτας υψηλού Γ∆ έχει ως αποτέλεσµα τα αυξηµένα επίπεδα 

ινσουλίνης και µειωµένα επίπεδα γλυκαγόνης. Οι ορµονικές αυτές αλλαγές οδηγούν σε 

αυξηµένη πρόσληψη της γλυκόζης από τους µύες, το ήπαρ και τον λιπώδη ιστό, περιορισµένη 

απελευθέρωση γλυκόζης από το ήπαρ και αναστολή της λιπόλυσης. Αποτέλεσµα των παραπάνω 

είναι η περιορισµένη διαθεσιµότητα των δύο κύριων ενεργειακών καυσίµων του οργανισµού, 

όπως φαίνεται και από την «αντιδραστική υπογλυκαιµία». Έτσι, δηµιουργείται το αίσθηµα της 

όρεξης, προκειµένου ο οργανισµός να εφοδιαστεί µε ενέργεια. [121],[126][127] 

Μια άλλη πιθανή εξήγηση αποτελεί το γεγονός ότι η υπερινσουλιναιµία που σχετίζεται 

µε δίαιτες υψηλού Γ∆ µπορεί να προκαλέσει αύξηση βάρους κυρίως αποµακρύνοντας τα 

θρεπτικά συστατικά από την οξείδωσή τους στους µύες και οδηγώντας τα προς αποθήκευση ως 

λίπος. Πιο συγκεκριµένα, η κατανάλωση δίαιτεας υψηλού Γ∆ οδηγεί σε απότοµη αύξηση των 

επιπέδων γλυκόζης και ινσουλίνης στο αίµα. Αυτό έχει σαν αποτέλεσµα την αυξηµένη είσοδο 

της γλυκόζης στα κύτταρα, όπου µετατρέπεται σε ακέτυλο-CoA, και αυτό µε τη σειρά του σε 

µηλόνυλο-CoA. Οι αυξηµένες συγκεντρώσεις του τελευταίου αναστέλλουν την 

ακυλοτρανσφεράση Ι της καρνιτίνης, ένζυµο υπεύθυνο για την είσοδο των λιπαρών οξέων στο 

µιτοχόνδριο προς οξείδωση. Έτσι, παρεµποδίζεται η είσοδος των λιπαρών οξέων στα 

µιτοχόνδρια, µε αποτέλεσµα να αποθηκεύονται στο λιπώδη ιστό µε τη µορφή τριγλυκεριδίων. 

[124] 

Όσον αφορά στο ΓΦ, καθώς και το ΓΦ µετά από προσαρµογή για την προσλαµβανόµενη 

ενέργεια, βρέθηκε µια αντίστροφη σχέση µε τους παραπάνω δείκτες παχυσαρκίας. Σύµφωνα, 

λοιπόν µε τα ευρήµατα της παρούσας µελέτης βρέθηκε ότι τα παιδιά που καταναλώνουν  δίαιτες 

υψηλού ΓΦ έχουν χαµηλότερο ∆ΜΣ, λιπώδη µάζα, καθώς και σπλαχνικό λίπος, ακόµη κι όταν 

ληφθούν υπόψη παράγοντες όπως το στάδιο ανάπτυξης. Τα αποτελέσµατα της βιβλιογραφίας 

όσον αφορά τη σχέση µεταξύ ΓΦ και παχυσαρκίας είναι αντικρουόµενα. Πολλές µελέτες 

προτείνουν µια θετική συσχέτιση µεταξύ του ΓΦ και της παχυσαρκίας, ενώ άλλες φαίνεται να 

συµφωνούν µε τα ευρήµατα της παρούσας µελέτης. [127], [129] - [131] 

Η αντίστροφη αυτή σχέση 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 
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ενέργειας που προέρχεται από το λίπος να µειώνεται. Αυτό θα µπορούσε να έχει ως αποτέλεσµα 

µια µείωση της ενεργειακής πρόσληψης µε αποτέλεσµα την µείωση των δεικτών παχυσαρκίας. 

[132]-[136] 

 Εδώ θα πρέπει να τονιστεί το γεγονός, ότι τα διατροφικά δεδοµένα της παρούσας 

µελέτης συλλέχθηκαν µέσω ηµερολογίων καταγραφής κατανάλωσης τροφίµων. Υπήρχε λοιπόν 

ο κίνδυνος να συµπεριληφθούν στη µελέτη δεδοµένα παιδιών τα οποία υποκατεγραφαν, 

οδηγώντας µας έτσι σε µη αξιόπιστα αποτελέσµατα. ∆εδοµένου ότι το ΓΦ υπολογίζεται 

χρησιµοποιώντας την ποσότητα υδατανθράκων της δίαιτας, υπήρχε ο κίνδυνος να υποεκτιµηθεί 

το ΓΦ. Προκειµένου λοιπόν, να απαλειφθεί ο κίνδυνος αυτός, τα άτοµα τα οποία αξιολογήθηκε 

ότι υποκατέγραψαν τη διατροφική τους πρόσληψη δεν συµπεριλήφθηκαν στις αναλύσεις που 

αφορούσαν το ΓΦ και το προσαρµοσµένο ΓΦ.  

Εξετάζοντας τις πιθανές συσχετίσεις µεταξύ του Γ∆ και ΓΦ µε τα αιµατολογικά 

χαρακτηριστικά, βρέθηκε ότι τα παιδιά που καταναλώνουν δίαιτα υψηλού Γ∆ εµφανίζουν 

υψηλότερα επίπεδα αιµοπεταλίων. Αυτό είναι πιθανό να οφείλεται στην επίδραση που ασκεί 

φυσιολογικά η ινσουλίνη στη συσσωµάτωση των αιµοπεταλίων, µέσω της µείωσης των 

αποκρίσεων στο ADP και τη θροµβίνη. Πιο συγκεκριµένα, η ινσουλίνη αποτελεί αναστολέα της 

δραστικότητας αιµοπεταλίων. Αυτό θα µπορούσε να έχει ως αποτέλεσµα την αντιρροπιστική 

αυξηµένη παραγωγή αιµοπεταλίων. 

Επιπλέον, βρέθηκε µια αρνητική συσχέτιση µεταξύ του ΓΦ και του αιµατοκρίτη στα 

αγόρια. Αν και πάλι γίνει δεκτό το γεγονός ότι το αυξηµένο ΓΦ οφείλεται σε αυξηµένη 

πρόσληψη υδατανθράκων, αυτό θα µπορούσε να είναι εις βάρος της πρόσληψης πρωτεΐνης. Η 

µειωµένη πρωτεΐνη θα µπορούσε να συνδέεται µε µειωµένη κατανάλωση κόκκινου κρέατος, 

οδηγώντας έτσι σε χαµηλότεροo αιµατοκρίτη. Στα κορίτσια δεν βρέθηκε αντίστοιχη στατιστικά 

σηµαντική συσχέτιση, κάτι το οποίο δικαιολογείται και από το γεγονός ότι το ποσοστό της 

ενέργεια που προέρχονταν από τις πρωτεΐνες ήταν σηµαντικά υψηλότερο στα κορίτσια σε σχέση 

µε τα αγόρια. 

Η συσχέτιση του ΓΦ µε την ινσουλινοαντίσταση έχει υποστηριχθεί από έναν µεγάλο 

αριθµό ερευνών. Η παρούσα έρευνα έρχεται να συµφωνήσει, καθώς υποστηρίζει µια θετική 

συσχέτισης του ΓΦ της δίαιτας µε δείκτες γλυκαιµικού προφιλ. Πιο συγκεκριµένα, βρέθηκε 

θετική συσχέτιση του ΓΦ µε τη γλυκόζη πλάσµατος, τα επίπεδα ινσουλίνης καθώς και µε τον 

δείκτη ινσουλινοαντίστασης HOMA και ινσουλινοευαισθησίας QUICKI. Μάλιστα, οι 

συσχετίσεις αυτές παρέµειναν σηµαντικές και µετά από προσαρµογή για παράγοντες όπως το 

στάδιο ανάπτυξης και τα επίπεδα γλυκόζης πλάσµατος. [137] 
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Όσον αφορά στη σχέση µεταξύ του Γ∆, ΓΦ και λιπιδαιµικού προφίλ, βρέθηκε ότι η 

κατανάλωση δίαιτας υψηλού Γ∆ σχετίζεται µε υψηλότερα επίπεδα τριγλυκεριδίων και λόγου 

ολικής χοληστερόλης/HDL, ενώ το προσαρµοσµένο ΓΦ βρέθηκε να σχετίζεται αρνητικά µε τα 

επίπεδα ολικής χοληστερόλης και τριγλυκεριδιών. Ωστόσο, οι συσχετίσεις αυτές δεν παρέµεναν 

σηµαντικές µετά από προσαρµογή για τον ∆ΜΣ και το ποσοστό της ενέργειας που προέρχεται 

από το λίπος. Τα ευρήµατα αυτά έρχονται σε αντίθεση µε τα ευρήµατα άλλων ερευνών που 

προτείνουν ισχυρές συσχετίσεις µεταξύ του Γ∆, ΓΦ και των δεικτών λιπιδαιµικού προφίλ. [137] 

Στην παρούσα µελέτη εξετάστηκαν επιπλέον,  οι πιθανές συσχετίσεις µεταξύ του Γ∆, ΓΦ 

και του µεταβολισµού του σιδήρου. Ωστόσο, δεν βρέθηκαν στατιστικά σηµαντικές συσχετίσεις, 

µετά από προσαρµογές για το στάδιο ανάπτυξης και την ενεργειακή πρόσληψη. 

Αναφορικά µε την επίδραση γλυκαιµίας που προκαλείται από τη διατροφή στην 

φλεγµονή, µελετήθηκε η συσχέτιση µεταξύ του Γ∆ και ΓΦ µε τα επίπεδα της αντιφλεγµονώδους 

ορµόνης αδιπονεκτίνης. Η έρευνα αυτή κατέληξε στο συµπέρασµα ότι δεν υπάρχει καµία 

στατιστικά σηµαντική σχέση, όταν πραγµατοποιήθηκε προσαρµογή για το στάδιο ανάπτυξης. Το 

εύρηµα αυτό έρχεται σε διαφωνία µε αποτελέσµατα άλλων ερευνών. Αυτό θα µπορούσε να 

αποδοθεί στο γεγονός ότι στις µελέτες αυτές δεν πραγµατοποιήθηκε προσαρµογή για την 

ινσουλινοαντίσταση, καθώς και στο ότι οι έρευνες αυτές πραγµατοποιήθηκαν σε πληθυσµό 

ενηλίκων σε σχέση µε την παρούσα µελέτη ή οποία πραγµατοποιήθηκε σε πληθυσµό παιδιών. 

 Συµπερασµατικά, λοιπόν, ο Γ∆ και το ΓΦ φαίνεται να επηρεάζουν τη σύσταση του 

σώµατος. Αυξηµένος  Γ∆ φαίνεται να ευνοεί την παχυσαρκία και το αυξηµένο ΓΦ να την 

αποτρέπει. Επιπλέον, ο Γ∆ και το ΓΦ της δίαιτας των παιδιών δεν φαίνεται να σχετίζεται µε το 

λιπιδαιµικό προφίλ αυτών, µετά από προσαρµογές για παράγοντες όπως το στάδιο ανάπτυξης, ο 

∆ΜΣ και το ποσοστό ενέργειας που προέρχεται από λίπος. Αντίθετα, ο Γ∆ και το ΓΦ φάνηκε να 

επηρεάζουν κάποιους από τους δείκτες του γλυκαιµικού προφίλ, αυξάνοντας την 

ινσουλινοαντίσταση και µειώνοντας την ινσουλινοευαισθησία. Τέλος, δεν βρέθηκαν ισχυρές 

συσχετίσεις µεταξύ Γ∆, ΓΦ και της αντιφλεγµονώδους ορµόνης αδιπονεκτίνης.
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