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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Ο σύγχρονος τρόπος ζωής, με κύρια χαρακτηριστικά τη δυτικού τύπου δίαιτα και την καθιστική 

ζωή, σε συνδυασμό με την επίδραση της γενετικής προδιάθεσης καθώς και άλλων παραγόντων 

που ξεκινούν ήδη από την ενδομήτρια ζωή του ανθρώπου, έχουν οδηγήσει στην εμφάνιση 

νοσημάτων και παθολογικών καταστάσεων στην παιδική ηλικία, που μέχρι πρότινος μπορούσε 

κανείς να παρατηρήσει μόνο σε ενήλικα άτομα. Ένα τέτοιο παράδειγμα παθολογικής 

κατάστασης που εμφανίζεται ολοένα και συχνότερα σήμερα στα παιδιά και τους εφήβους είναι η 

αντίσταση στην ινσουλίνη.  

 

Ήδη από την παιδική ηλικία, φαίνεται πως υπάρχει μία ισχυρή συσχέτιση ανάμεσα στην 

ινσουλινοαντίσταση και την εκδήλωση Σακχαρώδη Διαβήτη Τύπου ΙI [1-3]. Είναι επίσης 

γνωστό πως η αντίσταση στην ινσουλίνη σχετίζεται και με άλλους παράγοντες κινδύνου για 

καρδιοαγγειακά νοσήματα, όπως η υπέρταση, τα υψηλά επίπεδα χοληστερόλης και 

τριγλυκεριδίων και η κεντρική παχυσαρκία, παθολογικές καταστάσεις που συνθέτουν την εικόνα 

του Μεταβολικού Συνδρόμου [2-6], ή εναλλακτικά, του Συνδρόμου Αντίστασης στην Ινσουλίνη 

[7].  

 

Συνεπώς, η βαθύτερη κατανόηση και διερεύνηση της αντίστασης στην ινσουλίνη από την 

παγκόσμια επιστημονική κοινότητα φαίνεται πως αποτελεί δικαιολογημένα πλέον μια από τις 

προτεραιότητές της. Ειδικότερα, ο έγκαιρος εντοπισμός των παιδιών με ινσουλινοαντίσταση ή 

αυξημένο κίνδυνο εμφάνισής της, είναι ζωτικής σημασίας για την ανάπτυξη σχετικών 

προληπτικών παρεμβάσεων στις ομάδες αυτές, με απώτερο σκοπό τη μείωση της εκδήλωσης 

τόσο του ΣΔ ΙΙ, μιας επιδημίας του ενήλικου και του παιδικού πλέον πληθυσμού, όσο και της 

στεφανιαίας νόσου, της κύριας αιτίας νοσηρότητας και θνητότητας παγκοσμίως. Γι’ αυτό το 

σκοπό, η διερεύνηση των παραγόντων εκείνων που οδηγούν στην ανάπτυξη της 

ινσουλινοαντίστασης στα παιδιά είναι πρωτεύουσας σημασίας. 
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1.1 ΑΝΤΙΣΤΑΣΗ ΣΤΗΝ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗ 

 

1.1.1 ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΔΡΑΣΕΙΣ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ 

Η ινσουλίνη είναι μια πρωτεϊνική ορμόνη, αποτελούμενη από δύο πεπτιδικές αλυσίδες που 

συνδέονται με δισουλφιδικούς δεσμούς. Συντίθεται στα β-κύτταρα των νησιδίων Langerhans της 

ενδοκρινούς μοίρας του παγκρέατος, ενώ ο καταβολισμός της λαμβάνει χώρα στο ήπαρ και τους 

νεφρούς. Ο  χρόνος ημιζωής της ορμόνης στην κυκλοφορία είναι 3-5 λεπτά [8]. 

 

Οι κύριες δράσεις της ινσουλίνης χωρίζονται σε δύο γενικές κατηγορίες: (i) στο μεταβολισμό 

των υδατανθράκων, λιπών και πρωτεϊνών και (ii) στη ροή ιόντων και την κυτταρική ανάπτυξη, 

διαφοροποίηση και απόπτωση [9]. Στη συνέχεια αναλύονται οι μεταβολικές επιδράσεις της 

ορμόνης.  

 

Το κυριότερο ερέθισμα για την απελευθέρωση 

της ινσουλίνης είναι η γλυκόζη. Η γλυκόζη, 

αφού εισέλθει στα β-κύτταρα μέσω των 

μεταφορέων γλυκόζης GLUT-2, μεταβολίζεται 

με τη ρυθμιστική δράση της γλυκοκινάσης προς 

πυροσταφυλικό οξύ. Το παραγόμενο ATP 

αναστέλλει την έξοδο ιόντων καλίου από τα β-

κύτταρα με αποτέλεσμα την εκπόλωση της 

μεμβράνης τους, την είσοδο ιόντων ασβεστίου 

και τελικά, την εξωκυττάρωση κοκκίων που 

περιέχουν ινσουλίνη. Άλλοι παράγοντες που 

διεγείρουν την έκκριση της ινσουλίνης είναι τα αμινοξέα της τροφής, το γλυκοζοεξαρτώμενο 

ινσουλινοτρόπο πεπτίδιο (GIP) και η διέγερση του πνευμονογαστρικού νεύρου [8]. 

 

Η ινσουλίνη ασκεί τη δράση της μέσω σύνδεσής της σε ειδικούς υποδοχείς της επιφάνειας των 

κυττάρων-στόχων. Η πρόσδεση αυτή μεταβάλλει τη στερεοδομή του υποδοχέα, ενεργοποιεί μια 

κινάση της τυροσίνης του και τελικά οδηγεί στην αυτοφωσφορυλίωσή του. Έτσι πυροδοτείται 

μία αλυσίδα φωσφορυλιώσεων, που είτε άμεσα με την κινάση της τυροσίνης, είτε έμμεσα με την 

ενεργοποίηση άλλων ενδιάμεσων μεσολαβητών, προκαλεί μεταβολές στις υπεύθυνες για τη 

βιολογική δράση της ινσουλίνης πρωτεΐνες [10]. 
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Οι κλασσικοί ιστοί-στόχοι της ινσουλίνης είναι το ήπαρ, οι μύες και ο λιπώδης ιστός. Στους 

ιστούς αυτούς η ινσουλίνη συμβάλλει στην αποθήκευση των ενεργειακών πρώτων υλών 

(αναβολισμός), ενώ αναστέλλει την αποδόμηση και την απελευθέρωση αυτών που έχουν ήδη 

αποθηκευτεί  (καταβολισμός) [8].  

 

Πιο αναλυτικά: 

Στο ήπαρ, η ινσουλίνη αναστέλλει 

τόσο την γλυκογονόλυση όσο και τη 

νεογλυκογένεση, επάγοντας τη 

μετατροπή της γλυκόζης προς 

γλυκογόνο (γλυκογονογένεση) και 

προς πυροσταφυλικό οξύ 

(γλυκόλυση) αντίστοιχα. Από το 

πυροσταφυλικό οξύ μπορεί να 

προκύψει μηλόνυλο-CoA, το οποίο 

αναστέλλει την οξείδωση των 

λιπαρών οξέων (αναστολή 

ακυλοτρανφεράσης Ι της καρνιτίνης -

→ αναστολή εισόδου λιπαρών οξέων 

στο μιτοχόνδριο) και κατ’ επέκταση 

την παραγωγή κετονικών σωμάτων 

(κετογένεση), ενώ παράλληλα αυξάνεται η ηπατική σύνθεση των VLDLs (λιπογένεση) [8, 10].  

 

Σε αντίθεση με το ήπαρ, όπου η είσοδος της γλυκόζης επάγεται μέσω των μη 

ινσουλινοεξαρτώμενων ισομορφών των υποδοχέων γλυκόζης GLUT-2, στα μυϊκά κύτταρα και 

τα λιποκύτταρα οι αντίστοιχοι υποδοχείς -οι GLUT-4- εξαρτώνται ισχυρά από την ινσουλίνη. 

Συγκεκριμένα, η ορμόνη διεγείρει τη μετάθεση των κυστιδίων που περιέχουν τους GLUT-4 από 

το trans-Golgi προς την κυτταροπλασματική μεμβράνη με την οποία και ενσωματώνονται, 

απελευθερώνοντας τους υποδοχείς γλυκόζης. Με την απομάκρυνση της ινσουλίνης από τον 

υποδοχέα της, οι GLUT-4 της κυτταροπλασματικής μεμβράνης μεταφέρονται και πάλι πίσω 

στον κυτταροπλασματικό χώρο, με ένα μηχανισμό ανάλογο της ενδοκυττάρωσης [11]. 

 

Στους μύες, η ινσουλίνη επάγει τη σύνθεση γλυκογόνου μέσω (i) αύξησης της μεταφοράς 

γλυκόζης στα μυϊκά κύτταρα (GLUT-4), (ii) ενεργοποίησης της γλυκοκινάσης και (iii) 

αναστολής της φωσφορυλάσης του γλυκογόνου. Αντιστοίχως, επάγει και την πρωτεΐνοσύνθεση 
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μέσω (i) αύξησης του αριθμού των ενεργών μεμβρανικών υποδοχέων των αμινοξέων, (ii) 

ενεργοποίησης των ριβοσωμικών ενζύμων-διαμεσολαβητών της σύνθεσης των πρωτεϊνών και 

(iii) αναστολής των ενζύμων πρωτεϊνικού καταβολισμού [10].  

 

Στο λιπώδη ιστό, η ινσουλίνη επάγει τη λιπογένεση μέσω (i) αύξησης της εισόδου γλυκόζης στα 

λιποκύτταρα (GLUT-4), η οποία μεταβολίζεται προς πυροσταφυλικό οξύ (γλυκόλυση) και 

τελικά ακέτυλο-CoA (κύκλος Krebs), το μόριο «εκκινητής» για τη σύνθεση των λιπαρών οξέων, 

(ii) διέγερσης της εξωκυττάριας λιποπρωτεϊνικής λιπάσης, με αποτέλεσμα την αύξηση της 

πρόσληψης ελεύθερων λιπαρών οξέων, διγλυκεριδίων και μονογλυκεριδίων και κατ’ επέκταση 

αύξηση της διαθεσιμότητάς τους για ενδοκυττάρια επανασύνθεση τριακυλογλυκερών και (iii) 

αναστολής της δράσης της ορμονοευαίσθητης ενδοκυττάριας λιποπρωτεϊνικής λιπάσης, η οποία 

υδρολύει τις αποθηκευμένες τριακυλογλυκερόλες [11].     

 

1.1.2 ΟΡΙΣΜΟΣ 

Ως αντίσταση στην ινσουλίνη ορίζεται η κατάσταση κατά την οποία για ένα δεδομένο ποσό 

ινσουλίνης προκαλείται ανεπαρκής (μικρότερη της φυσιολογικής) βιολογική απάντηση [12, 13]. 

Πιο συγκεκριμένα, η κατάσταση αυτή χαρακτηρίζεται από μείωση της ικανότητας της 

ινσουλίνης να διεγείρει τη χρησιμοποίηση της γλυκόζης από το μυϊκό και λιπώδη ιστό, καθώς 

και να καταστείλει την παραγωγή και απόδοση της γλυκόζης από το ήπαρ [13, 14]. Η αντίσταση 

αυτή στη δράση της ινσουλίνης αφορά και τη συμμετοχή της στο μεταβολισμό των πρωτεϊνών 

και λιπιδίων, την αγγειακή ενδοθηλιακή λειτουργία και τη έκφραση των γονιδίων [14].  

 

Ο όρος ινσουλινοαντίσταση  χρησιμοποιήθηκε αρχικά, προκειμένου να περιγράψει μεμονωμένα 

περιστατικά διαβητικών ασθενών που απαιτούσαν μεγαδόσεις εξωγενούς ινσουλίνης για την 

επίτευξη ευγλυκαιμίας [15]. Μιας και η ινσουλίνη που χορηγούνταν τότε προερχόταν από 

βοοειδή, η παρατηρούμενη ινσουλινοαντίσταση στην πλειοψηφία των ασθενών αυτών ήταν 

δευτερογενούς αιτιολογίας, προκαλούνταν, δηλαδή, από αντισώματα [16]. Στις μέρες μας, 

ωστόσο, η ινσουλινοαντίσταση από μία σπάνια επιπλοκή της θεραπείας του Σακχαρώδους 

Διαβήτη, αναγνωρίζεται πλέον ως ένα συστατικό διαφόρων διαταραχών στις οποίες 

συγκαταλέγονται:  

• Η πλειοψηφία των περιπτώσεων Σακχαρώδους Διαβήτη Τύπου ΙΙ, 

• Καταστάσεις που προκαλούν δευτερογενώς ινσουλινοαντίσταση όπως παχυσαρκία, 

στρες, λοιμώξεις, ουραιμία, μεγαλακρία, υπερέκκριση γλυκοκορτικοειδών και 

εγκυμοσύνη, 
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• Διαταραχές που, ως ένα βαθμό,  προκαλούνται από την ινσουλινοαντίσταση (Στεφανιαία 

Νόσος, Μεταβολικό Σύνδρομο, υπέρταση, Σύνδρομο Πολυκυστικών Ωοθηκών), 

• Σύνδρομα αντίστασης στην ινσουλίνη (σύνδρομο τύπου Β) [17], σπάνιες 

κληρονομούμενες διαταραχές (σύνδρομο Donohue) [18] και διάφορες μορφές 

λιποδυστροφίας [19]. 

 

1.1.3 ΠΑΘΟΓΕΝΕΣΗ 

Για την παθογένεση της ινσουλινοαντίστασης έχουν 

ενοχοποιηθεί διάφοροι παράγοντες που μπορεί να  

εμπλακούν στο μονοπάτι μετάδοσης του σήματος της 

ινσουλίνης. Σε φυσιολογικές συνθήκες, όταν η 

ινσουλίνη προσδένεται στον υποδοχέα της στην 

επιφάνεια του κυττάρου-στόχου (σκελετικού μυός, 

ήπατος, νεφρών και λιπώδους ιστού), αυτός αυτό-

φωσφορυλιώνεται στα κατάλοιπα τυροσίνης του. Έτσι, 

ο υποδοχέας -που διαθέτει δραστικότητα τυροσινικής 

κινάσης- ενεργοποιείται και ακολούθως ενεργοποιεί το 

υπόστρωμα του υποδοχέα της ινσουλίνης IRS-1. Στον 

ενεργοποιημένο IRS-1 μπορούν να συνδεθούν 

διάφορες πρωτεΐνες, οι πιο σημαντικές από τις οποίες είναι η φωσφατιδιλοινοσιτιδική-3-κινάση 

(Ρ1-3 κινάση) και η Grb2. Κατ’ αυτόν τον τρόπο, οι Ρ1-3 κινάση και  Grb2 ενεργοποιούνται και 

με τη σειρά τους πυροδοτούν την έναρξη ενός καταρράκτη αντιδράσεων στον οποίο 

συμμετέχουν διάφορες κινάσες (η Ρ1-3 κινάση και οι  ΜΑΡ κινάσες, αντίστοιχα), οι οποίες 

ενεργοποιούνται διαδοχικά, με τελικό αποτέλεσμα τη μετάδοση του σήματος της ινσουλίνης 

[20]. 

 

Οι διάφοροι παράγοντες που μπορεί να διαταράξουν τη φυσιολογική ροή στο μονοπάτι 

μετάδοσης σήματος της ινσουλίνης χωρίζονται στις εξής δύο γενικές κατηγορίες: 

 

• Παράγοντες σχετιζόμενοι με την παχυσαρκία. Η παχυσαρκία διαταράσσει τον 

φυσιολογικό μεταβολισμό των ελεύθερων λιπαρών οξέων (free fatty acids, FFAs), με τα 

αυξημένα επίπεδά τους στο πλάσμα και την επιτάχυνση της λιπόλυσης στο λιπώδη ιστό 

να αποτελούν τις κύριες εκδηλώσεις της. Τα υψηλά επίπεδα των FFAs στην κυκλοφορία 

προκαλούν προβλήματα στο μεταβολισμό της γλυκόζης, παρεμποδίζοντας αφενός τις 

φυσιολογικές δράσεις της ινσουλίνης στο μύ και επιταχύνοντας αφετέρου την ενδογενή 
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παραγωγή γλυκόζης στο ήπαρ [21]. Επιπλέον, προβλήματα στην οξείδωση των FFAs στο 

μύ και το ήπαρ, λόγω της μειωμένης δραστικότητας της ακυλοτρανφεράσης Ι της 

καρνιτίνης (carnitine palmitoyltransferase I, CPT I)[22], οδηγούν σε αυξημένη 

συσσώρευση αυτών και διάφορων ενδιάμεσων μεταβολιτών τους (διάκυλογλυκερόλες, 

κεραμίδια, ενεργοποιημένα λιπαρά οξέα μακράς αλύσου) στους συγκεκριμένους ιστούς. 

Η αυξημένη ενδοκυτταρική συγκέντρωση των διάκυλογλυκερολών, των κεραμιδίων και 

των ενεργοποιημένων λιπαρών οξέων μακράς αλύσου ενοχοποιούνται για την ανάπτυξη 

της ινσουλινοαντίστασης, μιας και πρόκειται για πολύ δραστικές ενώσεις που 

παρεμβαίνουν άμεσα στο μονοπάτι μετάδοσης σήματος της ινσουλίνης διαταράσσοντάς 

τη φυσιολογική του έκβαση [21,22]. 

 

Άλλες ουσίες, που εκκρίνονται από τον ιδιαίτερα μεταβολικά ενεργό λιπώδη ιστό σε 

καταστάσεις παχυσαρκίας και είτε συγκαταλέγονται στην κατηγορία των φλεγμονωδών 

κυτοκινών, όπως ο παράγοντας νέκρωσης των όγκων α (Tumor Necrosis Factor-alpha, 

TNF-a), οι ιντερλευκίνες 1 και 6 (IL-1, IL-6), είτε στην κατηγορία των αντιποκινών, 

όπως η λεπτίνη, η ρεζιστίνη και η βισφατίνη, επιδρούν άμεσα και αρνητικά στο μονοπάτι 

μετάδοσης σήματος της ινσουλίνης, προκαλώντας ινσουλινοαντίσταση [13,21]. 

 

 

• Παράγοντες  σχετιζόμενοι με το γενετικό υπόβαθρο. Μεταλλάξεις στα γονίδια του 

υποδοχέα της ινσουλίνης, των IRS-1 και IRS-2 και της κινάσης ΡΙ-3, επηρεάζουν 

αρνητικά το μονοπάτι μετάδοσης σήματος και ευθύνονται για την εμφάνιση 

ινσουλινοαντίστασης σε σπάνιες παθολογικές καταστάσεις, που είτε συνοδεύονται από 

την παρουσία Σακχαρώδους Διαβήτη Τύπου ΙΙ είτε όχι [13]. 

 

1.1.4 ΔΙΑΓΝΩΣΗ 

Το υπερινσουλιναιμικό-ευγλυκαιμικό clamp αποτελεί τη μέθοδο αναφοράς για την εκτίμηση του 

βαθμού ινσουλινοαντίστασης, ενώ αποδεκτή μέθοδος θεωρείται και η ενδοφλέβια δοκιμασία 

ανοχής γλυκόζης (frequently sampled intravenous glucose tolerance test, FSIVGTT). Μάλιστα, 

με τη χρήση ιχνηθετημένων μορίων γλυκόζης οι μέθοδοι αυτές καθιστούν δυνατή και την 

ποσοτικοποίηση της επιμέρους συνεισφοράς της κεντρικής (ήπαρ) και περιφερικής (κυρίως 

σκελετικός μύς) ινσουλινοαντίστασης στο μεταβολισμό της γλυκόζης σε όλο το σώμα [23]. 

Ωστόσο, τα χαρακτηριστικά τους –επεμβατικές και χρονοβόρες μέθοδοι υψηλού κόστους-  

καθιστούν δύσκολη την εφαρμογή τους σε μεγάλες επιδημιολογικές έρευνες.  
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Έτσι, σαν εναλλακτικές έχουν προταθεί άλλες απλούστερες μέθοδοι, που βασίζονται στη 

μέτρηση της ινσουλίνης (fasting Insulin, If) ή/και γλυκόζης (fasting Glucose, Gf) νηστείας. 

Αυτές είναι [3]: 

• το Ομοιοστατικό Μοντέλο Εκτίμησης της Ινσουλινοαντίστασης (Homeostasis Model 

Assessment of Insulin Resistance, HOMA-IR= [If x Gf]/22.5) 

• το Πηλίκο Γλυκόζης Νηστείας προς Ινσουλίνη Νηστείας (Fasting Glucose to Fasting 

Insulin Ratio, FGIR= If/Gf) 

• ο Ποσοτικός Δείκτης Ελέγχου της Ινσουλινοευαισθησίας (Quantitative Insulin 

Sensitivity Check Index, QUICKI= 1/[log If + log Gf]) 

• το Ομοιοστατικό Μοντέλο Εκτίμησης του ποσοστού Λειτουργίας των β-κυττάρων 

(Homeostasis Model Assessment of β-cell function, HOMA-B%= 20 x If/[Gf-3.5]) 

• η τιμή Ινσουλίνης Νηστείας (If) 

 

Από έρευνες ελέγχου εγκυρότητας έχει φανεί  πως οι παραπάνω δείκτες είναι αξιόπιστοι ως 

εργαλεία προσυμπτωματικού ελέγχου για την ανίχνευση της ινσουλινοαντίστασης, όχι μόνο 

μεταξύ ενηλίκων [23], αλλά και σε παιδιά και εφήβους, δίνοντας πολύ καλούς συντελεστές 

συσχέτισης με τα αποτελέσματα των αντίστοιχων μεθόδων αναφοράς [24-26]. Μάλιστα, κάποια 

πρόσφατα ερευνητικά δεδομένα [27, 28], όχι όμως όλα [28], υποστηρίζουν πως για παιδιά και 

εφήβους η τιμή της If μπορεί να εκτιμήσει την ινσουλινοαντίσταση τόσο ικανοποιητικά όσο και 

οι δείκτες HOMA-IR, FGIR και QUICKI. Ωστόσο, η αξιοπιστία όλων των προαναφερθέντων 

δεικτών σε περιπτώσεις παιδιών με διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη (Impaired Glucose 

Tolerance, IGT) ή Σακχαρώδη Διαβήτη Τύπου ΙΙ (ΣΔ ΙΙ) παραμένουν αδιευκρίνιστες [26]. 

 

Για την εκτίμηση της ινσουλινοαντίστασης σε παιδιά, έχουν επίσης αναπτυχθεί υποκατάστατες 

μέθοδοι που προσδιορίζονται με βάση τη δοκιμασία ανοχής γλυκόζης από το στόμα (Oral 

Glucose Tolerance Test, OGTT), όπως ο δείκτης ολικής ινσουλινοευαισθησίας σώματος 

(Composite Whole Body Insulin Sensitivity Index, WBISI) και ο δείκτης ινσουλινοευαισθησίας 

(Insulin Sensitivity Index, ISI), δίνοντας πολύ καλές συσχετίσεις με το ευγλυκαιμικό clamp [25, 

29]. Οι μέθοδοι αυτές, διαφέρουν και πλεονεκτούν έναντι των προαναφερθέντων ως προς το ότι 

μπορούν να χρησιμοποιηθούν και για τη διάγνωση του προδιαβήτη, να εξετάσουν τη σχέση 

μεταξύ έκκρισης ινσουλίνης και ευαισθησίας στην ινσουλίνη, καθώς και να ανιχνεύουν πιο 

έγκαιρα την πρόοδο της ινσουλινοαντίστασης [25]. Ωστόσο, απευθύνονται κυρίως σε παιδιά με 

πολύ αυξημένο σωματικό βάρος ή με άλλους παράγοντες σχετιζόμενους με την παχυσαρκία, 

όπως το οικογενειακό ιστορικό ΣΔ ΙΙ και καρδιοαγγειακών νοσημάτων, τα οποία ανήκουν στις 

ομάδες υψηλού κινδύνου όχι μόνο για ανάπτυξη ινσουλινοαντίστασης αλλά και προδιαβήτη [1]. 
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Σχετικά πρόσφατα, τέλος, βρέθηκε ένας ακόμα αιματολογικός δείκτης ικανός να εκτιμήσει την 

ινσουλινοαντίσταση στο ήπαρ ειδικότερα. Αυτός είναι η πρωτεΐνη πρόσδεσης του IGF-1 (Insulin 

Growth Factor Binding Protein-1, IGFBP-1), τα χαμηλά επίπεδα του οποίου σχετίζονται με την 

παχυσαρκία και την ινσουλινοαντίσταση. Οι τιμές της  IGFBP-1 σχετίζονται καλά με τα 

αποτελέσματα του FSIVGTT, ιδιαίτερα σε παιδιά ηλικίας μικρότερης των 10 ετών [30]. 

 

1.1.5 ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

Τα μόνα διαθέσιμα επιδημιολογικά στοιχεία σχετικά με τον επιπολασμό της 

ινσουλινοαντίστασης σε παιδιά ηλικίας 10-12 ετών στη Ελλάδα προέρχονται από τη μελέτη 

Children στην Κρήτη [31]. Εφόσον δεν έχει προταθεί κάποιος ευρέως αποδεκτός ορισμός της 

ινσουλινοαντίστασης για τη συγκεκριμένη ηλικιακή ομάδα [32], στην παρούσα μελέτη 

χρησιμοποιήθηκαν οι εξής κατωφλικές τιμές: HOMA-IR>3,16, HOMA-IR>2,1 (προσδιορισμένο 

από το ανώτερο 2,5o ποσοστημόριο, βάσει των φυσιολογικού βάρους παιδιών της μελέτης, 

QUICKI < 0,35 και FGIR < 7 [31]. 

  

O επιπολασμός της ινσουλινοαντίστασης για το σύνολο του δείγματος, με βάση τον ορισμό          

HOMA-IR>3,16, ήταν 3,06%. Στα διαγράμματα 1.1.5α και 1.1.5β που ακολουθούν εμφανίζεται 

ο επιπολασμός της ινσουλινοαντίστασης ανά φύλο και κατηγορίες βάρους. Δεν παρατηρήθηκαν 

στατιστικά σημαντικές διαφορές στον επιπολασμό της ινσουλινοαντίστασης ανάμεσα στα 

αγόρια και τα κορίτσια. Ωστόσο, οι παχύσαρκοι μαθητές ήταν πιο πιθανό να είναι 

ινσουλινοαντιστεκόμενοι όταν συγκρίνονταν με τα φυσιολογικού βάρους παιδιά (p<0,001). 
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Αντίστοιχα, η ίδια τάση για τους υπέρβαρους και παχύσαρκους μαθητές, έναντι των 

συνομηλίκων τους με φυσιολογικό βάρος σώματος φάνηκε  και από επιδημιολογικές μελέτες σε 

εφήβους στις ΗΠΑ [33] και παιδιά και εφήβους στην Ιταλία [34]. Στην πρώτη μελέτη, πιο 

συγκεκριμένα, ο επιπολασμός της ινσουλινοαντίστασης ήταν 3.1%, 15% και 52.1% στους 

p<0,001 
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φυσιολογικού σωματικού βάρους, υπέρβαρους και παχύσαρκους εφήβους αντίστοιχα (με 

κατώφλι το HOMA-IR > 4.39 που αντιστοιχεί στο 97.5ο εκατοστημόριο των νορμογλυκαιμικών 

φυσιολογικού σωματικού βάρους εφήβων του δείγματος), ενώ στη δεύτερη 3% & 40.8% στα 

φυσιολογικού σωματικού βάρους και παχύσαρκα άτομα του δείγματος αντίστοιχα (με κατώφλι 

το HOMA-IR > 2.5). 

 

1.1.6 ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ ΣΤΗΝ ΥΓΕΙΑ 

Προδιαβήτης - Σακχαρώδης Διαβήτης Τύπου ΙΙ - Μεταβολικό Σύνδρομο 

Η αντίσταση στην ινσουλίνη είναι η κατάσταση που προηγείται της εμφάνισης του προδιαβήτη 

και του ΣΔ ΙΙ. Αυτό που συμβαίνει είναι το εξής: στην προσπάθειά του ο ανθρώπινος 

οργανισμός να αντισταθμίσει την αντίσταση των ιστών στην ινσουλίνη, αυξάνει σημαντικά την 

παραγωγή και έκκριση της ορμόνης από τα β-κύτταρα του παγκρέατος. Ωστόσο, η περίσσεια 

αυτή της ινσουλίνης δεν είναι ικανή και αποτελεσματική στη διαχείριση των επιπέδων της 

γλυκόζης στην κυκλοφορία με αποτέλεσμα να δημιουργείται υπερινσουλιναιμία και 

υπεργλυκαιμία. Μετά από κάποιο χρονικό διάστημα που διαρκεί η κατάσταση αυτή, το 

πάγκρεας αδυνατεί πλέον να ανταποκριθεί στις ανάγκες του οργανισμού για υπερέκκριση 

ινσουλίνης, με αποτέλεσμα αρχικά να εμφανίζεται ο προδιαβήτης, μια δυναμική κατάσταση που 

αν δεν αντιμετωπιστεί  έγκαιρα οδηγεί με τη σειρά του στην ανάπτυξη ΣΔ ΙΙ [35].  

 

Ανάμεσα στους διάφορους διεθνώς αποδεκτούς ορισμούς που έχουν προταθεί για το 

Μεταβολικό Σύνδρομο από τους αρμόδιους οργανισμούς υγείας (IDF, NCEP, WHO, EGIR), 

κάποιοι από αυτούς (WHO, EGIR) προτείνουν την ινσουλινοαντίσταση ως τον κύριο 

παθοφυσιολογικό μηχανισμό που το προκαλεί [36]. Πιο συγκεκριμένα, η ινσουλινοαντίσταση 

μπορεί να οδηγήσει σε διαταραχή στην ανοχή της γλυκόζης, δυσλιπιδαιμία, αρτηριακή 

υπέρταση [37, 38], καταστάσεις που στο σύνολό τους ορίζουν το Μεταβολικό Σύνδρομο. 

 

Δυσλιπιδαιμία 

Ο ρόλος της ινσουλίνης στο μεταβολισμό των λιπιδίων είναι καθοριστικός. Ωστόσο, σε 

καταστάσεις ινοσυλινοαντίστασης η δραστικότητα της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης μειώνεται, με 

αποτέλεσμα να αυξάνεται η παραγωγή και έκκριση των VLDL τριγλυκεριδίων από το ήπαρ 

στην κυκλοφορία. 

 

Σε καταστάσεις ινσουλινοαντίστασης, η δραστικότητα της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης μειώνεται, 

με αποτέλεσμα την αυξημένη συγκέντρωση των VLDL τριγλυκεριδίων στο αίμα. Οι VLDLs 

αλληλεπιδρούν με τις HDLs ανταλλάσσοντας τριγλυκερίδια με εστέρες χοληστερόλης. Η 
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συγκέντρωση των TG στις HDLs αυξάνεται, οδηγώντας έτσι και σε αύξηση του καταβολισμού 

τους με τελικό αποτέλεσμα τη μείωση των επιπέδων της ευεργετικής για τον οργανισμό HDL 

χοληστερόλης [39, 40]. Εξαιτίας της ινσουλινοαντίστασης αυξάνεται η δραστικότητα της  

ορμονοευαίσθητης λιπάσης, με αποτέλεσμα την αυξημένη υδρόλυση τριγλυκεριδίων στο λιπώδη 

ιστό και τελικά την αυξημένη απελευθέρωσή τους στο αίμα [41].  

 

Ενδοθηλιακή Δυσλειτουργία – Αθηροσκλήρωση  

Η ινσουλίνη, μεταξύ άλλων, ασκεί και αιμοδυναμικό ρόλο. Πιο συγκεκριμένα, φαίνεται πως η 

δράση της στα αγγεία μεσολαβείται από την αύξηση της παραγωγής μονοξειδίου του αζώτου 

(ΝΟ), μιας ουσίας σημαντικής για τη διατήρηση μιας φυσιολογικής ενδοθηλιακής λειτουργίας. 

Από πειραματικά δεδομένα φαίνεται πως η αντίσταση στην ινσουλίνη  διαταράσσει την 

αγγειακή χάλαση, μιας και η ινσουλίνη αδυνατεί να  διεγείρει τη δράση της συνθάσης του ΝΟ 

(NOS) στα ενδοθηλιακά κύτταρα, με αποτέλεσμα τη μείωση της παραγωγής ΝΟ και 

κατ’επέκεταση την εμφάνιση ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας [42-44]. Η ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία, με τη σειρά της ευνοεί διαδικασίες προθρομβωτικής και προφλεγμονώδους 

φύσεως, με αποτέλεσμα η αθηρωματική διαδικασία να επιταχύνεται και ο κίνδυνος εμφάνισης 

καρδιοαγγειακών νοσημάτων να αυξάνεται δραματικά. 

 

Μη Αλκοολική Λιπώδης Διήθηση Ήπατος 

Η μη αλκοολική λιπώδης διήθηση του ήπατος (Non-Alcoholic Fatty Liver Disease, NAFLD) 

είναι μία παθολογική κατάσταση που χαρακτηρίζεται από συσσώρευση λίπους στα ηπατικά 

κύτταρα σε ποσοστό που ξεπερνάει το 5% του βάρους του οργάνου. Η κατάσταση αυτή 

συνοδεύει συχνά την παιδική παχυσαρκία [45], ενώ φαίνεται να σχετίζεται και με την 

ινσουλινοαντίσταση [46] και μάλιστα με τρόπο ανεξάρτητο από την παρουσία του 

υπερβάλλοντος λίπους στο σώμα [47,48]. Πιο συγκεκριμένα, η αδυναμία της ινσουλίνης να 

καταστείλει τη λιπόλυση στο λιπώδη ιστό, σε συνδυασμό με την αυξημένη -λόγω της 

υπερινσουλιναιμίας- ηπατική λιπογένεση, οδηγούν στη συσσώρευση τριγλυκεριδίων στα 

ηπατοκύτταρα και τελικά την ανάπτυξη στεάτωσης [49,50].  

 

Σύνδρομο Πολυκυστικών Ωοθηκών  

Το σύνδρομο των πολυκυστικών  ωοθηκών (Polycystic Ovary Syndrome, PCOS), εκτός από τα 

άμεσα προβλήματα στη γονιμότητα και τη διαδικασία απώλειας του υπερβάλλοντος σωματικού 

βάρους που προκαλεί [51], επιπλέον οδηγεί σε σοβαρές μακροπρόθεσμες επιπλοκές για την 

υγεία, καθώς αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη ΣΔ ΙΙ και καρδιοαγγειακών 

νοσημάτων [52-54]. Η αιτιολογία του PCOS είναι σύνθετη και πολυπαραγοντική, με την 
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ινσουλινοαντίσταση να κατέχει σημαντικό ρόλο [55,56]. Πιο συγκεκριμένα, η 

ινσουλινοαντίσταση- σε συνδυασμό με την διαταραγμένη λειτουργία του άξονα υποθαλάμου-

υπόφυσης-γονάδων- οδηγεί σε αύξηση των επιπέδων των ανδρογόνων [57,58] και της ελεύθερης 

τεστοστερόνης [59], συμβάλλοντας έτσι στη σύνθεση της εικόνας των διαταραγμένων 

ορμονικών επιπέδων που χαρακτηρίζει το σύνδρομο. 

 

1.1.7 ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί [13], η ινσουλινοαντίσταση είναι μια κατάσταση που μπορεί να 

προκληθεί τόσο από περιβαλλοντικούς, όσο και από γενετικούς παράγοντες κινδύνου. Στην 

ανάλυση που ακολουθεί περιγράφονται οι περιβαλλοντικοί παράγοντες, που ως τροποποιήσιμοι, 

είναι απαραίτητο να αποτελούν στόχους παρέμβασης στην προσπάθεια πρόληψης της 

ινσουλινοαντίστασης στα παιδιά και ειδικά σε αυτά που ανήκουν στις ομάδες υψηλού κινδύνου. 

 

1.1.7.1 ΚΛΙΝΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

 

Φύλο 

Αποτελέσματα μελετών, επιδημιολογικού κυρίως χαρακτήρα, δείχνουν πως παρόλο που ο 

επιπολασμός της ινσουλινοαντίστασης δεν διαφέρει σημαντικά ανάμεσα στα αγόρια και τα 

κορίτσια, τα τελευταία εμφανίζουν υψηλότερες μέσες τιμές HOMA-IR και ινσουλίνης νηστείας, 

ακόμη και μετά από διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες, όπως ο Δείκτης Μάζας 

Σώματος (ΔΜΣ) [31,34,60] . Δεν έχει ξεκαθαριστεί, ωστόσο κατά πόσο η επίδραση αυτή του 

φύλου είναι ανεξάρτητη ή σχετίζεται με τις διαφορές στη σύσταση σώματος μεταξύ αγοριών και 

κοριτσιών, μιας και στα κορίτσια η εφηβεία ξεκινά σε μικρότερη ηλικία (σύμφωνα με τα στάδια 

σεξουαλικής ωρίμανσης κατά Tanner), με αποτέλεσμα  νωρίτερα να παρατηρείται και η 

συνεπακόλουθη αύξηση της λιπώδους μάζας του σώματός τους, η οποία σχετίζεται ισχυρά με 

την ανάπτυξη ινσουλινοαντίστασης. 

 

Φυλή 

Φαίνεται πως η γενετική προδιάθεση κάποιων φυλών τις καθιστά πιο ευάλωτες στην ανάπτυξη 

ινσουλινοαντίστασης σε σχέση με άλλες. Πιο συγκεκριμένα, δεν είναι λίγες οι μελέτες που 

δείχνουν ότι τα παιδιά της Αφρο-αμερικάνικης και Ασιατικής φυλής εμφανίζουν μεγαλύτερη 

αντίσταση στην ινσουλίνη, συγκρινόμενα με τα παιδιά της Καυκάσιας φυλής, ακόμα και μετά τη 

διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες όπως η σύσταση σώματος, η κατανομή του 

λίπους, η φυσική κατάσταση και το επίπεδο φυσικής δραστηριότητας [60-64]. 
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Οικογενειακό Ιστορικό Σακχαρώδους Διαβήτη Τύπου ΙΙ (ΣΔ ΙΙ) 

Πολλές είναι οι μελέτες που αναδεικνύουν το οικογενειακό ιστορικό  ΣΔ ΙΙ ως έναν ισχυρό και 

ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου  για την εμφάνιση ισνουλινοαντίστασης στα παιδιά [2]. Από 

κλινικές δοκιμές, στις οποίες παιδιά με ή χωρίς οικογενειακό ιστορικό υποβλήθηκαν σε 

δοκιμασία ανοχής της γλυκόζης, τα παιδιά με το ιστορικό εμφάνισαν υψηλότερες τιμές γλυκόζης 

και ινσουλίνης, καθώς επίσης και ελαττωμένη ινσουλινοευαισθησία, ανεξάρτητα από το βάρος, 

το ποσοστό σωματικού λίπους, το ΔΜΣ ή άλλους συγχυτικούς παράγοντες όπως τα επίπεδα 

φυσικής δραστηριότητας [23,63].  Μελέτες σε διδύμους -παιδιά διαβητικών γονέων- έχουν 

δείξει πως η γενετική προδιάθεση αυτών των ατόμων ουσιαστικά οδηγεί σε αυξημένη 

συγκέντρωση τριγλυκεριδίων στους σκελετικούς μύες -κάτι που αποτελεί δείκτη 

ινσουλινοαντίστασης [28]- ανεξάρτητα από τον φυσιολογικό ΔΜΣ τους, και που 

μακροπρόθεσμα μπορεί να οδηγήσει στην εμφάνιση παχυσαρκίας και ΣΔ ΙΙ [65-67]. 

 

Παχυσαρκία 

Η σχέση ανάμεσα στην παχυσαρκία και την αντίσταση στην ινσουλίνη έχει μελετηθεί αρκετά. 

Το αδιαμφισβήτητο συμπέρασμα είναι ότι η παχυσαρκία και μάλιστα η κεντρικού τύπου, με 

οποιονδήποτε τρόπο και εάν αυτή εκτιμάται  (ΔΜΣ, περιφέρεια μέσης, λόγος περιφέρειας 

μέσης/ισχίων), αποτελεί τον ισχυρότερο ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση 

αντίστασης στην ινσουλίνη όχι μόνο στους ενήλικες αλλά και στα παιδιά. Δεν είναι λίγες οι 

έρευνες που έχουν δείξει πως τα υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά παρουσιάζουν υψηλότερα 

ποσοστά ινσουλινοαντίστασης από εκείνα με φυσιολογικό σωματικό βάρος, ανεξάρτητα 

μάλιστα και από διάφορους γνωστούς συγχυτικούς παράγοντες όπως η ηλικία, το φύλο, η 

εθνικότητα και το στάδιο εφηβείας [3, 68-70]. Σύμφωνα με μία πρόσφατη βιβλιογραφική 

ανασκόπηση, περίπου το 55% της διαφοράς της ινσουλινοευαισθησίας στα παιδιά μπορεί να 

ερμηνευτεί με βάση το ποσό του ολικού σωματικού λίπους [68,71]. Μάλιστα, έχει δειχθεί πως 

τα παχύσαρκα παιδιά παρουσιάζουν υπερινσουλιναιμία και περιφερική ινσουλινοαντίσταση σε 

βαθμό που ο μεταβολισμός της γλυκόζης να εξαρτάται κατά 40% λιγότερο από την ινσουλίνη σε 

σχέση με τα φυσιολογικού βάρους, ανεξάρτητα από πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες [72].  

 

Η αυξημένη παραγωγή και απελευθέρωση FFAs στην πυλαία κυκλοφορία, η υψηλή 

ενδοκυττάρια συγκέντρωση αυτών και των μεταβολιτών τους και οι παραγόμενοι μεταβολίτες 

[13], ορμόνες και κυτοκίνες –που αποτελούν πλέον δείκτες ινσουλινοαντίστασης [3,70]- 

οδηγούν στις γνωστές αρνητικές επιδράσεις  στην έκκριση και δράση της ινσουλίνης. Η λεπτίνη 

που σχετίζεται θετικά και ανεξάρτητα με τα επίπεδα ινσουλίνης νηστείας στα παιδιά [53-77], η 

βισφατίνη με την ινσουλινομιμητική της δράση [78] και οι φλεγμονώδεις κυτοκίνες (TNF-α, IL-
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6, IL-1), τα επίπεδα των οποίων είναι αναλογικά του σωματικού λίπους παιδιών και εφήβων [79-

80], σχετίζονται άμεσα με την ανάπτυξη της ινσουλινοαντίστασης, μέσω μηχανισμών που δεν 

έχουν διευκρινιστεί πλήρως. Από την άλλη πλευρά, η αντιπονεκτίνη και η IL-10 σχετίζονται 

θετικά με την ινσουλινοευαισθησία, με τα επίπεδα της πρώτης να είναι αντιστρόφως ανάλογα 

του σωματικού λίπους [82, 83-85], σε βαθμό που τα χαμηλότερα επίπεδά της σε παχύσαρκα 

παιδιά και εφήβους να  σχετίζονται με μεγαλύτερη ινσουλινοαντίσταση, ακόμα και μετά από 

διόρθωση για το ΔΜΣ [86,87]. 

 

1.1.7.2 ΠΕΡΙΓΕΝΝΗΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

 

Βάρος Γέννησης 

Τα παιδιά, ανάλογα με το βάρος γέννησής τους, κατηγοριοποιούνται σε μικρόσωμα (Small for 

Gestational Age, SGA), μεγαλόσωμα (Large for Gestational Age, LGA) και φυσιολογικά 

(Appropriate for Gestational Age, AGA) για την ηλικία γέννησής τους. Τόσο τα SGA όσο και τα 

LGA παιδιά παρουσιάζουν αυξημένα ποσοστά νοσηρότητας και θνησιμότητας ήδη από τη 

νεογνική ηλικία και καθ’ όλη τη διάρκεια της ζωής τους [88,89].  

 

Μικρόσωμο για την ηλικία γέννησης θεωρείται το νεογνό του οποίου το βάρος ή/και μήκος κατά 

τη γέννηση βρίσκεται κάτω από το 10ο εκατοστημόριο των πινάκων ανάπτυξης με βάση την 

ηλικία και το φύλο [88]. Μεταξύ άλλων εμφανίζουν υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης καρδιαγγειακής 

νόσου, προδιαβήτη και ΣΔ ΙΙ [90], παθολογικές καταστάσεις που σαν κοινή αιτιολογική βάση 

έχουν την ινσουλινοαντίσταση. Τα τελευταία χρόνια στη βιβλιογραφία, το χαμηλό βάρος 

γέννησης σχετίζεται ισχυρά και ανεξάρτητα με την εμφάνιση ινσουλινοαντίστασης, ήδη από την 

παιδική ηλικία [88]. Για την ερμηνεία αυτής της συσχέτισης έχουν προταθεί διάφοροι 

μηχανισμοί, ο αρτιότερα διατυπωμένος και δικαιολογημένος εκ των οποίων είναι η υπόθεση 

“thrifty phenotype” (Hales & Barker, 1992). Σύμφωνα με την υπόθεση αυτή, το έμβρυο 

προσαρμόζεται σε ένα δυσμενές ενδομήτριο περιβάλλον χρησιμοποιώντας τα περιορισμένα 

θρεπτικά συστατικά εις βάρος δευτερευόντων για την επιβίωσή του οργάνων,  όπως το 

πάγκρεας, αναστέλλοντας έτσι την πλήρη ανάπτυξη του εμβρύου, με αποτέλεσμα να 

προκαλούνται αλλαγές στη μάζα των β-κυττάρων του παγκρέατος και την ινσουλινοευαισθησία 

απαραίτητες για την επιβίωση του εμβρύου, μιας και βραχυπρόθεσμα το διατηρούν στη ζωή, 

αργότερα όμως, σε ένα διατροφικά πλούσιο περιβάλλον οδηγούν σε αύξηση των αποθηκών του 

σωματικού λίπους λόγω της ταχείας ανάπτυξης (catch-up growth) και προδιαθέτουν ισχυρά για 

ανάπτυξη ΣΔ ΙΙ [91]. Μια άλλη θεωρία που έχει επίσης διατυπωθεί για να ερμηνεύσει τον 

αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ινσουλινοαντίστασης στα SGA παιδιά είναι η υπόθεση “thrifty 
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genotype”. Σύμφωνα με αυτή, τα γονίδια που προωθούν την εμβρυική επιβίωση και ανάπτυξη 

σε δυσμενές ενδομήτριο περιβάλλον (πιθανότατα αυτά που είναι υπεύθυνα για την 

κωδικοποίηση της ινσουλίνης και του υποδοχέα της [92]), προωθούν και την ανάπτυξη της 

ινσουλινοαντίστασης σε ευνοϊκό μεταγεννητικό περιβάλλον.  

 

Ο όρος μεγαλόσωμο για την ηλικία γέννησης (Large for Gestational Age, LGA) χρησιμοποιείται 

για να περιγράψει ένα νεογνό το οποίο βρίσκεται πάνω από το 90ο εκατοστημόριο των πινάκων 

ανάπτυξης με βάση την ηλικία και το φύλο [93]. Τα παιδιά αυτά διατρέχουν υψηλό κίνδυνο να 

αναπτύξουν ινσουλινοαντίσταση [94-97], παχυσαρκία [98] και μεταβολικό σύνδρομο [96]. 

Φαίνεται πως η σύσταση σώματος αυτών των παιδιών, με τη χαρακτηριστική αύξηση της 

λιπώδους σε σχέση με την άλιπη μάζα τόσο κατά τη νεογνική ηλικία όσο και για την υπόλοιπη 

ζωή τους [99], προκαλεί τις μεταβολικές αυτές δυσλειτουργίες. Μια ακόμη πιθανή εξήγηση 

εμπλέκει τη λεπτίνη και την αντιπονεκτίνη, μιας και έχει παρατηρηθεί πως τα LGA παιδιά έχουν 

υψηλότερα επίπεδα λεπτίνης και χαμηλότερα αντιπονεκτίνης σε σχέση με τους AGA 

συνομηλίκους τους του ίδιου ΔΜΣ [95, 100]. 

 

Σακχαρώδης Διαβήτης Κύησης 

Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι μία από τις πιο συχνές επιπλοκές της εγκυμοσύνης, με τον 

επιπολασμό του να κυμαίνεται από 2-17% [101]. Ο ΣΔ κύησης οδηγεί σε πολλές μεταβολικές 

επιπλοκές τόσο τη μητέρα, όσο και το έμβρυο. Τα νεογνά διαβητικών μητέρων εκτίθεται σε 

πολλούς παράγοντες κινδύνου ήδη από την εμβρυική τους ηλικία, οι οποίοι τα ακολουθούν 

μέχρι και την ενηλικίωσή τους. Η πιο κοινή επιπλοκή αυτού του είδους των κυήσεων, ειδικά 

όταν συνοδεύονται και από το υπερβάλλον σωματικό βάρος της μητέρας αφορά στο βάρος 

γέννησης του παιδιού, με το 20-35% των νεογνών να γεννιούνται LGA [102,103]. Υπεύθυνη για 

τη συγκεκριμένη έκβαση, φαίνεται να είναι η υπεργλυκαιμία της διαβητικής μητέρας, η οποία 

οδηγεί σε εμβρυική υπεργλυκαιμία και υπερινσουλιναιμία, καταστάσεις που με τη σειρά τους 

προκαλούν την μακροσωμία [104, 105] και τις συνεπακόλουθες επιπλοκές της, που όπως 

αναφέρθηκε προηγουμένως εμφανίζονται νωρίς, ήδη από την παιδική ηλικία [103,106]. 

 

Θηλασμός 

Εδώ και πολλά χρόνια ο μητρικός θηλασμός έχει συσχετισθεί με πολλαπλά οφέλη τόσο για τη 

μητέρα, όσο και για το νεογνό. Τα αποτελέσματα μιας πρόσφατης ανασκόπησης αποκαλύπτουν, 

πως ειδικά το νεογνό προστατεύεται από την εκδήλωση διάφορων ασθενειών, μεταξύ αυτών ο 

ΣΔ Ι και ΙΙ, αλλά και η παχυσαρκία [107]. Σχετικά με την παχυσαρκία, ωστόσο, υπάρχουν και 

μελέτες που αντικρούουν το συγκεκριμένο εύρημα [108,109]. Όσον αφορά στο θηλασμό και την 
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εμφάνιση ινσουλινοαντίστασης, από μελέτες που εξετάζουν την άμεση συσχέτισή τους, φαίνεται 

πως τα άτομα που θήλασαν ως βρέφη διατρέχουν στατιστικά σημαντικά μικρότερο κίνδυνο να 

αναπτύξουν ινσουλινοαντίσταση ή/ και ΣΔ ΙΙ τόσο στην παιδική ηλικία, όσο και στην ενήλικο 

ζωή [110,111]. Η ευεργετική δράση του θηλασμού φαίνεται πως κρύβεται στη σύσταση του 

μητρικού γάλακτος. Αντίθετα με τις φόρμουλες που κυκλοφορούν στο εμπόριο, το μητρικό γάλα 

έχει είναι μικρότερης περιεκτικότητας σε πρωτεΐνη και περιέχει βιολογικά ενεργούς παράγοντες, 

όπως ορμόνες και κυτοκίνες (λεπτίνη, αντιπονεκτίνη, γκρελίνη, ρεζιστίνη, ομπεστατίνη). Οι 

ουσίες αυτές, λοιπόν, εμπλέκονται στην ταχύτητα ανάπτυξης του νεογνού, αποτρέποντας 

ουσιαστικά την πρόωρη ανάπτυξη και την πρώιμη αύξηση του λιπώδους ιστού (catch up growth) 

που όπως έχει αναφερθεί ήδη σχετίζονται ισχυρά με την εμφάνιση ινσουλινοαντίστασης 

[112,113]. 

 

1.1.7.3 ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΤΟΥ ΤΡΟΠΟΥ ΖΩΗΣ 

 

Φυσική Δραστηριότητα 

Όπως ήταν αναμενόμενο, τα υψηλά επίπεδα φυσικής δραστηριότητας σχετίζονται αντιστρόφως 

ανάλογα με την ινσουλινοαντίσταση. Βέβαια, δεν έχει γίνει ακόμη σαφές κατά πόσο η βελτίωση 

της ινσουλινοευαισθησίας στα παιδιά και τους εφήβους λόγω της άσκησης είναι ανεξάρτητη 

άλλων παραγόντων κινδύνου και ιδιαίτερα της παχυσαρκίας [31, 114-116]. Παρόλα αυτά, 

φαίνεται πως οι ευεργετικές επιδράσεις της φυσικής δραστηριότητας –ανεξάρτητες ή μη- 

διαμεσολαβούνται από διάφορες φυσιολογικές προσαρμογές στους σκελετικούς μύες. Ανάμεσα 

σε αυτές συγκαταλέγονται η αύξηση της αιματικής ροής των τριχοειδών αγγείων στην περιοχή 

[117], η αύξηση της μεταφοράς της γλυκόζης στα μυϊκά κύτταρα ανεξάρτητα της δράσης της 

ινσουλίνης, η οποία -καθώς φθίνει η οξεία δράση της άσκησης- αντικαθίσταται από αυξημένη 

ευαισθησία του μυϊκού ιστού στην ινσουλίνη (εώς και 50% μικρότερες απαιτήσεις σε ινσουλίνη) 

[118], η αύξηση της έκφρασης των γονιδίων των υποδοχέων της γλυκόζης GLUT-4, καθώς και 

της μετατόπισής τους προς την επιφάνεια των μυϊκών κυττάρων [119,120], αλλά και η αύξηση 

της οξειδωτικής ικανότητας των μυών ως αποτέλεσμα της βελτίωσης της δραστικότητας 

συγκεκριμένων ενζύμων [119,121]. Τέλος, μπορεί να ειπωθεί πως η φυσική δραστηριότητα 

επιδρά και έμμεσα στην ινσουλινοαντίσταση, καθώς προωθεί την αύξηση της άλιπης μάζας 

σώματος, συμβάλλοντας με τον τρόπο αυτό στη μείωση του ποσοστού του σωματικού λίπους 

[122]. 

 

Από την άλλη πλευρά, πολλές είναι οι μελέτες που αποκαλύπτουν τη βλαβερή επίδραση του 

καθιστικού τρόπου ζωής στον κίνδυνο εμφάνισης ινσουλινοαντίστασης στους ενήλικες [123]. 
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Στα παιδιά, ο καθιστικός τρόπος ζωής –έτσι όπως αυτός εκφράζεται από τις ώρες τηλεθέασης- 

είναι μια σημαντική συμπεριφορά υγείας που διαφέρει από τη φυσική δραστηριότητα και 

φαίνεται πως σχετίζεται με αυξημένο μεταβολικό κίνδυνο, με τη συσχέτιση αυτή να 

δικαιολογείται εν μέρει από την παχυσαρκία. Μάλιστα, οι ώρες τηλεθέασης σχετίζονται θετικά 

και ανεξάρτητα με τα επίπεδα ινσουλίνης [124]. Τα αποτελέσματα αυτά είναι μεγάλης 

σημασίας, καθώς υποδηλώνουν πως πέρα από την αύξηση των επιπέδων φυσικής 

δραστηριότητας, για τη μείωση του μεταβολικού κινδύνου είναι εξίσου σημαντική και η μείωση 

του χρόνου που τα παιδιά δαπανούν στις καθιστικές δραστηριότητες (όπως είναι η 

παρακολούθηση τηλεόρασης). 

 

Διατροφή 

Ολοένα και μεγαλύτερος όγκος μελετών αποκαλύπτει την καθοριστικό ρόλο της διατροφής στη 

διατήρηση μιας καλής κατάστασης υγείας. Το σύγχρονο μοντέλο διατροφής, με κύρια 

χαρακτηριστικά του την υψηλή πρόσληψη κορεσμένων λιπαρών και τη χαμηλή κατανάλωση 

φυτικών ινών, που έχει υιοθετηθεί από την πλειοψηφία του δυτικού κόσμου, έχει συσχετισθεί  

μεταξύ άλλων, με την εμφάνιση αντίστασης στην ινσουλίνη, μεταβολικού συνδρόμου και ΣΔ ΙΙ. 

Στην ανάλυση που ακολουθεί, περιγράφεται η σχέση ανάμεσα σε διάφορα μάκρο- και 

μίκροθρεπτικά συστατικά και την ινσουλινονατίσταση, με έμφαση στο ρόλο που μπορεί να 

διαδραματίζει η πρόσληψή τους στην εμφάνισή της. 

 

Υδατάνθρακες- Γλυκαιμικός Δείκτης/ Φορτίο 

Σύμφωνα με τις διαθέσιμες βιβλιογραφικές αναφορές, η ποιότητα/ προέλευση των 

υδατανθράκων της τροφής και όχι η συνολική ποσότητα [31,125], διαδραματίζει κάποιο ρόλο 

στην ανάπτυξη ινσουλινοαντίστασης. Ειδικότερα, από μελέτες σε παιδιά και εφήβους έχει φανεί 

μια θετική ανεξάρτητη σχέση ανάμεσα στην πρόσληψη απλών υδατανθράκων από τροφές όπως 

τα πλούσια σε ζάχαρη (σακχαρόζη) ροφήματα και οι πλούσιοι σε φρουκτόζη χυμοί φρούτων και 

τις τιμές ινσουλίνης νηστείας και HOMA-IR [31,126,127]. Μελέτες σε πειραματόζωα 

προτείνουν πως όταν η φρουκτόζη καταναλώνεται σε μεγάλες ποσότητες, μέσω της συμμετοχής 

της στη γλυκόλυση, προκαλεί αυξημένη παραγωγή κιτρικών και άρα μειωμένη λιπόλυση, με 

αποτέλεσμα την αύξηση των FFAs στο πλάσμα, μιας κατάστασης που όπως έχει ήδη περιγραφεί 

σχετίζεται ισχυρά με την ανάπτυξη ινσουλινοαντίστασης [128]. 

Η επίδραση του γλυκαιμικού δείκτη/ φορτίου των τροφίμων στην εμφάνιση 

ινσουλινοαντίστασης συγκεντρώνει τα τελευταία χρόνια έντονο ερευνητικό ενδιαφέρον. 

Σύμφωνα με μια σχετικά πρόσφατη ανασκόπηση, φαίνεται πως η κατανάλωση τροφών υψηλού 

γλυκαιμικού δείκτη επιδεινώνει την αντίσταση στην ινσουλίνη παχύσαρκων παιδιών [129]. 
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Ωστόσο, οι σχετικές μελέτες είναι λίγες και περιορίζονται σε ενήλικο πληθυσμό, με τα δεδομένα 

σε αυτή την ηλικιακή ομάδα να είναι αντικρουόμενα, αφού μια πολύ πρόσφατη ανασκόπηση 

απορρίπτει την ύπαρξη μιας τέτοιας συσχέτισης τόσο με το γλυκαιμικό δείκτη όσο και το 

γλυκαιμικό φορτίο της δίαιτας [130]. Ανάμεσα στους διάφορους  μηχανισμούς που έχουν 

προταθεί για την εξήγηση της επίδρασης των τροφών υψηλού γλυκαιμικού δείκτη στην 

εμφάνιση της ινσουλινοαντίστασης είναι και το γεγονός ότι μεταγευματικά προκαλούν έντονη 

υπεργλυκαιμία και υπερινσουλιναιμια οι οποίες με τη σειρά τους δημιουργούν αυξημένη 

απελευθέρωση FFAs στην κυκλοφορία, καταστάσεις που στο σύνολό τους επιβαρύνουν την 

έκκριση/ δράση της ινσουλίνης [131]. 

 

Φυτικές Ίνες 

Όσον αφορά στις φυτικές ίνες, η χαμηλή πρόσληψή τους από την καθημερινή δίαιτα υγιών 

ατόμων οδηγεί σε μείωση της ινσουλινοευαισθησία και αύξηση του κινδύνου εμφάνισης 

ινσουλινοαντίστασης [130,132], ευρήματα που έρχονται σε συμφωνία και με τα συμπεράσματα 

μιας ανασκόπηση που αφορά σε παχύσαρκα παιδιά [129]. Πέρα από την ευεργετική τους δράση 

μέσω μείωσης του γλυκαιμικού δείκτη των τροφίμων που είναι πλούσια σε αυτές, οι φυτικές 

ίνες προστατεύουν και εμμέσως από την εμφάνιση ινσουλινοαντίστασης καθώς συμμετέχουν 

στην αποτελεσματικότερη ρύθμιση του σωματικού βάρους [133,134], ενώ έχει παρατηρηθεί πως 

η κατανάλωσή τους συνδυάζεται συνήθως και με την υιοθέτηση ενός γενικότερου υγιεινού 

τρόπου ζωής [132]. Επίσης είναι γνωστό πως η παρουσία φυτικών ινών στο γαστρεντερικό 

σωλήνα επάγει τη μεταφορά των μη απορροφήσιμων τριγλυκεριδίων προς το κόλον, τα οποία 

στη συνέχεια, αφού διασπαστούν από τα παρακείμενα βακτήρια σε βραχείας αλύσου λιπαρά 

οξέα, συμβάλλουν στη βελτίωση της ινσουλινοευαισθησίας [135]. Αξίζει τέλος να σημειωθεί 

πως οι φυτικές ίνες πιθανότατα να οφείλουν μέρος των ιδιοτήτων τους στη συνεργιστική τους 

δράση με συστατικά με τα οποία συνυπάρχουν στα διάφορα τρόφιμα, όπως τα φυτοχημικά, η 

βιταμίνη Ε και το μαγνήσιο [132]. 

 

Λίπος 

Από σχετικές μελέτες, κυρίως σε ενήλικες [136-138], μια διατροφή πλούσια σε λίπος έχει 

συσχετισθεί με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ινσουλινοαντίστασης, ανεξάρτητα από την 

επίδραση του στο σωματικό λίπος. Αν και σε γενικές γραμμές, από τις λίγες διαθέσιμες μελέτες, 

φαίνεται πως η ανεξάρτητη επίδραση του διαιτητικού λίπους στην εμφάνιση της 

ινσουλινοαντίστασης ισχύει και στα παιδιά, δεν υπάρχει επαρκής αριθμός μελετών για να 

στηρίξει και να ισχυροποιήσει το συγκεκριμένο συμπέρασμα. Ανάμεσα στις μελέτες που 

αφορούν σε παιδιά και εφήβους, άλλες αδυνατούν να καταλήξουν σε στατιστικά σημαντικά 
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συμπεράσματα [31] και άλλες δεν καταλήγουν σε ανεξάρτητες συσχετίσεις [139]. Ωστόσο, στην 

κλινική δοκιμή τους, οι Weigensberg et al. [140], κατέληξαν πως η υψηλή πρόσληψη 

διαιτητικού λίπους –σε ποσότητα μεγαλύτερη από τη συνιστώμενη (>AMDR, Acceptable 

Macronutrient Distribution Range)- σχετίζεται με μειωμένη ινσουλινοευαισθησία, ανεξάρτητα 

από διάφορους πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες, με το εύρημα αυτό να περιορίζεται στα 

παιδιά Αφρο-Αμερικάνικης φυλής. Από μια άλλη κλινική μελέτη των Sunehag et al. [141], 

φάνηκε πως η κατανάλωση μιας δίαιτας πλούσιας σε λίπος, είχε σαν αποτέλεσμα την αυξημένη 

αντίσταση στην ινσουλίνη, εύρημα που περιορίστηκε στα παιδιά ηλικίας 8 ετών του δείγματος. 

Παρόμοια, οι Kaitosaari et al. [142] μετά από μια διετή διαιτητική παρέμβαση για τη μείωση του 

προσλαμβανόμενου κορεσμένου λίπους, έδειξαν πως η συγκεκριμένη διατροφική αλλαγή επιδρά 

θετικά στην αντίσταση στην ινσουλίνη, με τις τιμές HOMA-IR  να μειώνονται και να 

σχετίζονται σημαντικά με αυτή. Επιπρόσθετα, σε μια πρόσφατη ανασκόπηση, εκτός από τα 

κορεσμένα και η πρόσληψη των trans λιπαρών οξέων εμπλέκεται στην παθογένεση της 

ινσουλινοαντίστασης παχύσαρκων παιδιών [129]. Οι μελέτες που αφορούν σε ενήλικες 

επιβεβαιώνουν τα παραπάνω συμπεράσματα (122-124), εμπλουτίζοντας τη γνώση μας και με τις 

θετικές επιδράσεις της πρόσληψης των μονοακόρεστων και πολυακόρεστων λιπαρών οξέων στο 

μεταβολικό προφίλ των ατόμων [143, 144, 146]. 

 

Για τη διερεύνηση της επίδρασης του διαιτητικού λίπους στην εμφάνιση της 

ινσουλινοαντίστασης, έχουν χρησιμοποιηθεί και μελέτες διαφορετικού σχεδιασμού. Πιο 

συγκεκριμένα, σε αυτές συγκρίνονται οι επιδράσεις μια δίαιτας υψηλής περιεκτικότητας σε 

λίπος-χαμηλής σε υδατάνθρακες με τις επιδράσεις μιας δίαιτας υψηλής περιεκτικότητες σε 

υδατάνθρακες-χαμηλής σε λίπος. Τα συμπεράσματα των συγκεκριμένων μελετών συγκλίνουν 

ως προς το ότι ο λόγος “λίπος/ υδατάνθρακες” της δίαιτας σχετίζεται αρνητικά και ανεξάρτητα 

με την ινσουλινοευαισθησία των παιδιών [141,142,147]. 

 

Ο κύριος μηχανισμός που φαίνεται πως εξηγεί την παρατηρούμενη συσχέτιση πιθανότατα 

εμπλέκει την αυξημένη πρόσληψη κορεσμένου λίπους με την αύξηση των επιπέδων των FFAs, ο 

μεταβολισμός των οποίων κατευθύνεται προς το σχηματισμό ουσιών βλαπτικών για την έκκριση 

και δράση της ινσουλίνης, όπως είναι οι διακυλογλυκερόλες και τα κεραμίδια [148, 149]. 

 

Ασβέστιο 

Έρευνες σε ενήλικες υποστηρίζουν την ύπαρξη μιας αντίστροφης συσχέτισης ανάμεσα στην 

πρόσληψη γαλακτοκομικών προϊόντων και την αντίσταση στην ινσουλίνη, με τη συσχέτιση 

αυτή να δικαιολογείται εν μέρει από την ευεργετική επίδραση κάποιων θρεπτικών συστατικών 
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που περιέχουν αυτά τα τρόφιμα, όπως είναι το ασβέστιο [150]. Μάλιστα, από μια σχετική 

μελέτη φάνηκε πως το ασβέστιο των γαλακτοκομικών προϊόντων αυξάνει την 

ινσουλινοευαισθησία, όχι όμως ανεξάρτητα από το ΔΜΣ [151]. Επιπρόσθετα, αποτελέσματα 

μιας κλινικής μελέτης που διήρκησε 2 χρόνια, έδειξαν πως η συμπληρωματική χορήγηση 

ασβεστίου (1500 mg/ ημέρα) βελτίωσε την ευαισθησία στην ινσουλίνη των ατόμων που ανήκαν 

στην ομάδα παρέμβασης [152]. 

 

Η επίδραση των γαλακτοκομικών προϊόντων στην εμφάνιση ινσουλινοαντίστασης των παιδιών 

δεν έχει μελετηθεί. Ωστόσο, επιδημιολογικές μελέτες προτείνουν μια ευεργετική επίδραση της 

κατανάλωσης γαλακτοκομικών στο σωματικό βάρος των παιδιών.  Πιο συγκεκριμένα, η 

χαμηλότερη της συνιστώμενης πρόσληψη γαλακτοκομικών προϊόντων κατά τη διάρκεια της 

βρεφικής ηλικίας σχετίστηκε με μεγαλύτερες αυξήσεις του σωματικού βάρους και του 

υποδόριου λίπους στην παιδική και εφηβική ηλικία, αντίστοιχα [153]. Αξιοσημείωτα είναι και 

τα αποτελέσματα μιας άλλης μελέτης που αφορά σε παιδιατρικό πληθυσμό. Στη συγκεκριμένη 

μελέτη φάνηκε πως η υψηλότερη μέση πρόσληψη ασβεστίου σχετιζόταν με το χαμηλότερο 

σωματικό βάρος, ανεξάρτητα από το ΔΜΣ των παιδιών και τα γραμμάρια του 

προσλαμβανόμενου λίπους [154]. 

 

Φαίνεται, λοιπόν, πως η επαρκής πρόσληψη ασβεστίου βελτιώνει την ινσουλινοευαισθησία 

έμμεσα, μέσω των μειωμένων επιπέδων σωματικού λίπους που προκαλεί [151,153,160]. Πιο 

συγκεκριμένα, από μελέτες σε πειραματόζωα, έχει δειχθεί πως η ανεπαρκής πρόσληψη 

ασβεστίου αυξάνει την παραγωγή της ενεργού μορφής της βιταμίνης D, η οποία κινητοποιεί τη 

συσσώρευση του ασβεστίου στα λιποκύτταρα με αποτέλεσμα να διεγείρεται η διαδικασία της 

λιπογένεσης και να καταστέλλεται η λιπόλυση [155]. Παρόλα αυτά, και άλλα συστατικά των 

γαλακτοκομικών προϊόντων, όπως το μαγνήσιο, τα διακλαδισμένης αλύσου αμινοξέα και η 

λευκίνη, φαίνεται πως συμβάλλουν στη ρύθμιση του σωματικού βάρους και του μεταβολισμού 

της γλυκόζης (153). 

 

Μαγνήσιο 

Μεγάλος αριθμός μελετών σε ενήλικες, όχι όμως και σε παιδιά, έχουν μελετήσει την επίδραση 

του μαγνησίου στην ομοιόσταση της γλυκόζης. Πιο συγκεκριμένα, τα επίπεδα του 

συγκεκριμένου ιχνοστοιχείου στο αίμα παιδιών έχει συσχετισθεί αρνητικά με τις τιμές 

ινσουλίνης νηστείας και HOMA-IR και θετικά με αυτές του QUICKI [153,156], χωρίς ωστόσο η 

συσχέτιση αυτή να είναι ανεξάρτητη του σωματικού λίπους. 
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Ο ακριβής μηχανισμός μέσω του οποίου το μαγνήσιο ασκεί τις ευεργετικές του επιδράσεις στην 

ινσουλινοευαισθησία των παιδιών δεν έχει ξεκαθαριστεί πλήρως. Ωστόσο, είναι γνωστό πως το 

μαγνήσιο δρα ως συμπαράγοντας των ενζύμων που εμπλέκονται στο μεταβολισμό των 

υδατανθράκων, με μελέτες in vitro και σε πειραματόζωα να αποκαλύπτουν πως η ανεπάρκειά 

του μειώνει τη δραστικότητα της τυροσινικής κινάσης στο μονοπάτι μετάδοσης σήματος της 

ινσουλίνης [156]. Επιπλέον, η έλλειψή του έχει συσχετισθεί και με αυξημένα επίπεδα 

ενδοκυτταρικού ασβεστίου, μιας κατάστασης που όπως αναφέρθηκε προηγουμένως δημιουργεί 

προβλήματα στην έκκριση/ δράση της ινσουλίνης. 

 

Βιταμίνη D 

Μελέτες σε παιδιά και εφήβους αποκαλύπτουν μια θετική συσχέτιση των επιπέδων της 25-

υδροξυβιταμίνης D3 στο αίμα και της ινσουλινοευαισθησίας, ανεξάρτητα από τα επίπεδα του 

σωματικού τους λίπους [157,158]. Το αποτέλεσμα αυτό φαίνεται πως μεσολαβείται από την 

επίδραση της ενεργούς μορφής της βιταμίνης στην ομοιόσταση του ενδοκυτταρικού ασβεστίου, 

ενός παράγοντα που όπως έχει αναφερθεί προηγουμένως καθορίζει τις σχετιζόμενες με την 

παχυσαρκία και ινσουλινοαντίσταση μεταβολικές διαταραχές [159]. 

 

Βιταμίνη Κ 

Από μελέτες σε ενήλικες μόνο, έχει φανεί μια θετική συσχέτιση ανάμεσα στην πρόσληψη 

βιταμίνης Κ και την ινσουλινοευαισθησία. Πιο συγκεκριμένα, η υψηλότερη πρόσληψη της 

φυλοκινόνης (βιταμίνη Κ1), έτσι όπως αυτή προσδιορίστηκε με τη χρήση ενός έγκυρου 

ερωτηματολόγιου συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων, σχετίστηκε με βελτιωμένη 

ινσουλινοευαισθησία και καλύτερη ομοιοστασία της γλυκόζης, ανεξάρτητα από γνωστούς 

πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες [161]. Μάλιστα, αποτελέσματα μιας κλινικής μελέτης, που 

διήρκησε τρία χρόνια και αφορούσε σε ηλικιωμένους άνδρες και γυναίκες, έδειξαν πως η 

συμπληρωματική χορήγηση φυλοκινόνης (500μg/ ημέρα) οδήγησε σε στατιστικά σημαντική 

μείωση της τιμής HOMA-IR των ανδρών, ανεξάρτητα από τον ΔΜΣ και τη μεταβολή του 

σωματικού τους βάρους [162]. Οι μηχανισμοί δράσης παραμένουν αδιευκρίνιστοι και στην 

περίπτωση αυτής της βιταμίνης. Μελέτες σε πειραματόζωα δείχνουν πως η ευεργετική επίδραση 

της φυλοκινόνης εμπλέκει τη μη καρβοξυλιωμένη μορφή της οστεοκαλσίνης, μιας πρωτεΐνης 

των οστών που η δράση της εξαρτάται από τη βιταμίνη Κ, η οποία πιθανότατα να ενεργοποιεί 

τον πολλαπλασιασμό των β κυττάρων του παγκρέατος και την έκφραση της αντιπονεκτίνης 

[161]. Εναλλακτικά, έχει προταθεί πως η βιταμίνη Κ μειώνει την έκκριση των φλεγμονωδών 

κυτοκινών, προκαλώντας έτσι καταστολή της φλεγμονής και των αρνητικών της επιδράσεων 

στη δράση και έκκριση της ινσουλίνης [162]. 
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1.2 ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΤΗΣ ΠΟΙΟΤΗΤΑΣ ΤΗΣ ΔΙΑΤΡΟΦΗΣ 

 

Οι επιδημιολογικές μελέτες που αφορούν στη διατροφή και τα χρόνια νοσήματα 

επικεντρώνονται κυρίως στη διερεύνηση της σχέσης ενός συγκεκριμένου θρεπτικού συστατικού 

με τον κίνδυνο ανάπτυξης μιας ασθένειας. Ωστόσο, τα περισσότερα τρόφιμα περιέχουν μια 

πληθώρα θρεπτικών συστατικών, με την πρόσληψη του ενός να σχετίζεται με τις προσλήψεις 

άλλων. Ο κυριότερος περιορισμός που χαρακτηρίζει τη μονοδιάστατη αυτή  προσέγγιση έγκειται 

στο ότι η συγκεκριμένη μέθοδος δεν επιτρέπει την αξιολόγηση της αλληλεπίδρασης των 

διαφορετικών θρεπτικών συστατικών, αλλά ούτε και του συνολικού αποτελέσματος του 

συνδυασμού τους στην εμφάνιση και έκβαση των νοσημάτων [163]. 

 

Προχωρώντας ένα βήμα παρακάτω, κάποιοι ερευνητές έχουν προσπαθήσει να μελετήσουν τη 

συσχέτιση συγκεκριμένων τροφίμων με τον κίνδυνο που διατρέχει ένα άτομο να νοσήσει από 

χρόνιες ασθένειες. Ωστόσο, η διατροφή των ανθρώπων συμπεριλαμβάνει την καθημερινή 

κατανάλωση μιας ποικιλίας διαφορετικών τροφίμων και όχι μόνο ενός συγκεκριμένου είδους. 

Τα αποτελέσματα επιδημιολογικών ερευνών που προκύπτουν από τη συσχέτιση ενός 

συγκεκριμένου θρεπτικού συστατικού ή τροφίμου με την εμφάνιση ή την έκβαση των χρόνιων 

νοσημάτων είναι, στην καλύτερη περίπτωση, μέτριας αξίας [164]. Επιπλέον, το ποσοστό της 

διακύμανσης του συγκεκριμένου αποτελέσματος είναι μικρό και χωρίς κάποιας σημασίας για τη 

δημόσια υγεία. Οι μονοδιάστατες προσεγγίσεις, είτε μέσω ενός συγκεκριμένου θρεπτικού 

συστατικού είτε ενός συγκεκριμένου τροφίμου, είναι ιδιαίτερα απλουστευμένες και σε καμία 

περίπτωση δεν λαμβάνουν υπόψη την πολυπλοκότητα της διατροφής του ανθρώπου. Έτσι, μια 

πιο σωστή και πλήρης προσέγγιση θα ήταν η αξιολόγηση της συνολικής ποιότητας της 

διατροφής και συσχέτιση αυτής με την εμφάνιση και την έκβαση διάφορων χρόνιων νοσημάτων 

[163]. 

 

Βέβαια, η αξιολόγηση της ποιότητας της διατροφής είναι δύσκολη λόγω της πολύπλοκης φύσης 

της διαιτητικής πρόσληψης. Ιδανικά, όλες οι πλευρές της διατροφικής πρόσληψης θα πρέπει να 

αξιολογούνται. Οι προσλήψεις θρεπτικών συστατικών και τροφίμων με τις αλληλεπιδράσεις 

τους, όπως επίσης και η συνολική ενεργειακή πρόσληψη σε συνδυασμό με τις ενεργειακές 

ανάγκες των ατόμων. Δυστυχώς όμως, διάφοροι παράγοντες που επηρεάζουν τη διατροφική 

πρόσληψη των ατόμων και ειδικά των παιδιών, αλλά και οι δαπανηρές και χρονοβόρες μέθοδοι 

που είναι απαραίτητες, καθιστούν δύσκολη ή και αδύνατη τη συγκεκριμένη προσέγγιση. 

Επιπλέον, άλλοι παράγοντες που σχετίζονται με τη διατροφική πρόσληψη δύσκολα “μετρώνται” 

και άλλοι μπορεί να μας είναι ακόμη άγνωστοι [163]. 
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Μέχρι στιγμής λοιπόν, η συλλογή δεδομένων από ποιοτικές μεθόδους, όπως είναι το 

διαιτολογικό ιστορικό και το ερωτηματολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων, αποτελεί 

την προσέγγιση που μπορεί να οδηγήσει σε χρήσιμα συμπεράσματα για τη συνολική ποιότητα 

της διατροφής. Ωστόσο, αξίζει να σημειωθεί ότι η έννοια της ποιότητας δεν ορίζεται ομοίως από 

όλους τους ερευνητές. Παλιότερα το ενδιαφέρον ορισμένων επικεντρωνόταν στην επάρκεια 

πρόσληψης συγκεκριμένων συστατικών ή στην κατανάλωση των συνιστώμενων μερίδων από 

συγκεκριμένες ομάδες τροφίμων, προσεγγίσεις πολύ περιορισμένης, όπως προαναφέρθηκε,  

αξίας και χρησιμότητας. Έτσι, οι ερευνητές πλέον θεωρούν πως η αξιολόγηση της ποιότητας της 

διατροφής πρέπει να γίνεται με βάση την πρόσληψη τόσο θρεπτικών συστατικών όσο και 

συνιστώμενων μερίδων από ομάδες τροφίμων. Στην προσπάθεια να “μετρηθεί” η ποιότητα της 

διαιτητικής πρόσληψης έχουν δημιουργηθεί ορισμένοι δείκτες που αναλύονται στη συνέχεια 

[165]. 

 

1.2.1 Διατροφικοί Δείκτες 

 

Healthy Eating Index [165] 

Ένας άλλος δείκτης που χρησιμοποιείται για την αξιολόγηση της ποιότητας της διατροφής είναι 

ο Healthy Eating Index (HEI). Ο δείκτης ΗΕΙ αποτελείται από δέκα συστατικά στοιχεία, το κάθε 

ένα από τα οποία αντιπροσωπεύει διαφορετικές πλευρές της υγιεινής διατροφής. Όπως φαίνεται 

και στην Εικόνα 1.2.1, οι παράμετροι 1-5 αξιολογούν το βαθμό στον οποίο η διατροφή ενός 

ατόμου είναι σύμφωνη με τις συστάσεις για τις κύριες ομάδες τροφίμων (δημητριακών, 

λαχανικών, φρούτων, γαλακτοκομικών και κρέατος). Τα όσπρια προσμετρώνται στην ομάδα του 

κρέατος ή σε αυτή των λαχανικών (σε περίπτωση που καταναλώνονται οι συνιστώμενες μερίδες 

κρέατος). Οι παράμετροι 6 και 7 αξιολογούν την κατανάλωση ολικού και κορεσμένου λίπους, 

ως ποσοστού της συνολικής προσλαμβανόμενης ενέργειας και οι παράμετροι 8 και 9 αξιολογούν 

την πρόσληψη χοληστερόλης και νατρίου, αντίστοιχα. Η τελευταία παράμετρος (10) εξετάζει 

την ποικιλία στη διατροφή ενός ατόμου.  
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Εικόνα 1.2.1: Τα συστατικά στοιχεία του Healthy Eating Index 
Από: Bowman S, Lino M, Gerror S and Basiotis P. The Healthy Eating Index: 1994-96: USDA, Center for Nutrition Policy and 

Promotion CNIPP-5, http://www.usda.gov/cnpp, 1998. 

 

Ο δείκτης ΗΕΙ υπολογίζεται με τη χρήση ανάκλησης 24ώρου και αποτελεί ένα σύστημα 

βαθμολόγησης με μέγιστο το 100 (Πίνακας 1.2.1). Αν η υπολογιζόμενη βαθμολογία με βάση το 

ΗΕΙ είναι μεγαλύτερη του 80 η δίαιτα χαρακτηρίζεται καλή. Αν η βαθμολογία είναι από 51 έως 

80 η δίαιτα χρειάζεται βελτίωση, ενώ όταν η βαθμολογία που συγκεντρώνεται είναι χαμηλότερη 

του 51 η δίαιτα χαρακτηρίζεται ως πτωχή [166].  

 

 
Πίνακας  1.2.1: Αξιολόγηση με βάση το Healthy Eating Index 
Από: Bowman S, Lino M, Gerror S and Basiotis P. The Healthy Eating Index: 1994-96: USDA, Center for Nutrition Policy and 

Promotion CNIPP-5, http://www.usda.gov/cnpp, 1998. 

 

http://www.usda.gov/cnpp
http://www.usda.gov/cnpp
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Πίνακας  1.2.2: Συνιστώμενος αριθμός μερίδων σε διάφορα επίπεδα ενέργειας σύμφωνα με την 

Πυραμίδα των ΗΠΑ (1996) 
Από: Bowman S, Lino M, Gerror S and Basiotis P. The Healthy Eating Index: 1994-96: USDA, Center for Nutrition Policy and 

Promotion CNIPP-5, http://www.usda.gov/cnpp, 1998. 

 

Σύμφωνα με στοιχεία του 1989, του 1996 και του 1999-2000 η δίαιτα των Αμερικανών, βρέθηκε 

να χρειάζεται βελτίωση, όπως προέκυψε από τη βαθμολογία του ΗΕΙ (61,5, 63,8 και 63,8 στις 

τρεις περιόδους, αντίστοιχα). Πολύ πρόσφατα στοιχεία που αφορούν σε παιδιατρικό πληθυσμό 

προσχολικής ηλικίας στην Ελλάδα, δείχνουν πως το 80% των παιδιών ακολουθεί μια δίαιτα 

πτωχή, η δίαιτα για το 19,6% του συγκεκριμένου πληθυσμού χρειάζεται βελτίωση, ενώ καλή 

χαρακτηρίζεται η διατροφή μόλις για το 0,4% των παιδιών [167]. Αντίστοιχα δεδομένα για 

παιδιά ηλικίας 10-12 ετών από την Κρήτη αποκαλύπτουν πως η διατροφή για τη συντριπτική 

πλειοψηφία των συμμετεχόντων (84,5%) χρειάζεται βελτίωση, ενώ για το 12% αυτών 

χαρακτηρίζεται πτωχή. Τέλος, και στην περίπτωση των παιδιών σχολικής ηλικίας, καλή βρέθηκε 

να είναι η διατροφή μόνο του 3,5% αυτών [168]. 

 

Ο ΗΕΙ ίσως είναι ο διατροφικός δείκτης που έχει συσχετισθεί περισσότερο με την εμφάνιση και 

την έκβαση διάφορων χρόνιων ασθενειών. Όσον αφορά στην παχυσαρκία, σε ένα σύνολο 

10.930 ενηλίκων που συμμετείχαν στη μελέτη NHANES III (National Health and Nutrition 

Examination Survey), χαμηλότερη βαθμολογία είχαν συγκεντρώσει τα παχύσαρκα σε σχέση με 

τα φυσιολογικού βάρους άτομα (p=0,04). Επιπλέον, υπήρχε μια σημαντική αύξηση στην 

πιθανότητα εμφάνισης παχυσαρκίας με τη μείωση στη βαθμολογία του δείκτη, και ο σχετικός 

http://www.usda.gov/cnpp
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λόγος για την παχυσαρκία στους άνδρες που ακολουθούσαν πτωχή δίαιτα ήταν διπλάσιος του 

αντίστοιχου σχετικού λόγου για τους άνδρες με την καλή διατροφή (p=0,02) [169]. Τα 

αντίστοιχα αποτελέσματα για τα υπέρβαρα άτομα δεν βρέθηκαν να είναι στατιστικά σημαντικά 

[169]. Για την κεντρικού τύπου παχυσαρκία, ωστόσο, με κάθε αύξηση 10 μονάδων στον ΗΕΙ, ο 

σχετικός κίνδυνος βρέθηκε να είναι 8,3% και 14,5% μικρότερος για τις γυναίκες (p=0,014) και 

τους άνδρες (p=0,001), αντίστοιχα, ενός δείγματος 15.658 ενηλίκων συμμετεχόντων στη μελέτη 

NHANES III [170]. Επιπλέον, η συσχέτιση του ΗΕΙ με τον κίνδυνο εμφάνισης χρόνιων 

νοσημάτων ήταν μικρή ή ανύπαρκτη σε ένα μεγάλο δείγμα ανδρών και γυναικών [171,172]. Πιο 

συγκεκριμένα, η υψηλότερη βαθμολογία του ΗΕΙ σχετίστηκε με 14% και 28% μικρότερο 

κίνδυνο για καρδιαγγειακή νόσο στις γυναίκες (p=0,085) και τους άνδρες (p<0,001), αντίστοιχα. 

Ωστόσο, η υψηλότερη βαθμολογία του δείκτη δεν σχετίστηκε με μικρότερο κίνδυνο για καρκίνο 

[171,172] ή χαμηλότερα επίπεδα αρτηριακής πίεσης και λιπιδίων στο πλάσμα [173].   

 

Canadian Healthy Eating Index  

Μια παραλλαγή του ΗΕΙ είναι και ο Canadian HEI που αναπτύχθηκε από τις διατροφικές 

συστάσεις του Καναδά (Canada’s Food Guide for Healthy Eating και Nutritional 

Recommendations for Canadians), προκειμένου να είναι ειδικός για τον καναδικό πληθυσμό. 

Περιλαμβάνει 9 συστατικά στοιχεία με μέγιστη βαθμολογία για το καθένα τους 10 βαθμούς, με 

εξαίρεση τη συνδυασμένη συνιστώσα για την κατανάλωση φρούτων και λαχανικών (όπως αυτή 

περιέχεται στις διατροφικές συστάσεις του Καναδά) στην οποία μπορούν να αποδοθούν μέχρι 20 

βαθμοί. Η συνολική βαθμολογία του δείκτη είναι οι 100 βαθμοί [174]. Ο Canadian HEI αποτελεί 

ένα καλό εργαλείο για την αξιολόγηση της ποιότητας της διατροφής, ωστόσο είναι ανεπαρκής 

στην εκτίμηση του κινδύνου ανάπτυξης χρόνιων ασθενειών που σχετίζονται με τη διατροφή 

[175]. 

 

Alternate Healthy Eating Index 

Οι αδύναμες ή ανύπαρκτες συσχετίσεις του ΗΕΙ με τον κίνδυνο εμφάνισης ή την έκβαση 

διάφορων χρόνιων ασθενειών, οδήγησαν στη δημιουργία μιας παραλλαγής της κλασσικής 

μορφής του δείκτη, του Alternate Healthy Eating Index (AHEI). Πρόκειται για έναν δείκτη που 

βαθμολογεί με μεγαλύτερη βαρύτητα την ποιότητα και όχι τόσο την ποσότητα των τροφών κάθε 

μίας ομάδας τροφίμων. Αποτελείται από εννέα συστατικά στοιχεία (κατανάλωση φρούτων, 

λαχανικών, ξηρών καρπών και πρωτεΐνης σόγιας, φυτικών ινών από δημητριακά, trans λιπαρών 

οξέων, αλκοόλ, λόγος λευκού προς κόκκινο κρέας, λόγος πολυακόρεστων προς κορεσμένα 

λιπαρά οξέα και χρονική διάρκεια χρήσης πολυβιταμινούχων συμπληρωμάτων) και η συνολική 

του βαθμολογία κυμαίνεται από 2,5-87,5 βαθμούς (Πίνακας 1, Παράρτημα Α) [176]. Η 



Μεταπτυχιακή διατριβή – Κυριακού Αικατερίνη‐Ευσταθία 

 

 
  31 

αξιολόγηση της ποιότητας της διατροφής 67.271 γυναικών από τη μελέτη Nurse’s Health Study 

και 38.615 ανδρών από τη Health Professional’s Follow-up Study με τη χρήση του ΑΗΕΙ 

οδήγησε σε ισχυρά αποτελέσματα. Ειδικότερα, οι άνδρες και οι γυναίκες που ανήκαν στο 

υψηλότερο ποσοστημόριο βαθμολογίας του ΑΗΕΙ είχαν 39% (p<0,001) και 28% (p<0,001) 

μικρότερο κίνδυνο να εμφανίσουν καρδιαγγειακή νόσο, αντίστοιχα [177]. Ωστόσο, ούτε στην 

περίπτωση του ΑΗΕΙ δεν βρέθηκε κάποια συσχέτιση με τον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου. 

Τέλος, ο ΑΗΕΙ σχετίστηκε με μικρότερες συγκεντρώσεις δεικτών φλεγμονής και ενδοθηλιακής 

δυσλειτουργίας, καθώς επίσης και με μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη τύπου 

ΙΙ και της νόσου του Parkinson [177]. 

 

Ηealthy Εating Ιndex-05 και Ηealthy Εating Ιndex-2005 

Σχετικά πρόσφατα, δύο διαφορετικές ερευνητικές ομάδες [178,179]  προσπάθησαν να 

ανανεώσουν τον κλασικό ΗΕΙ, προσαρμόζοντάς τον στις τελευταίες διατροφικές συστάσεις για 

τους Αμερικανούς (Dietary Guidelines for Americans 2005)[180]. 

 

H ομάδα του Gao και των συνεργατών δημιούργησαν τον ΗΕΙ-05 [178]. Ο συγκεκριμένος 

δείκτης περιλαμβάνει ακριβώς τα ίδια δέκα συστατικά στοιχεία του ΗΕΙ: αριθμός μερίδων από 

τις πέντε κύριες ομάδες τροφίμων (δημητριακά, λαχανικά, φρούτα, γαλακτοκομικά και κρέας), 

κατανάλωση των τριών ειδών διαιτητικού λίπους (συνολικό και κορεσμένο λίπος, διαιτητική 

χοληστερόλη) και του νατρίου, καθώς επίσης και αξιολόγηση της ποικιλίας. Ο ΗΕΙ-05 

λειτουργεί με το ίδιο σύστημα απονομής των βαθμών, με τη μόνη διαφορά να έγκειται στη 

βαθμολόγηση των παραμέτρων που αξιολογούν την κατανάλωση των 5 κύριων ομάδων 

τροφίμων. Πιο συγκεκριμένα, αυτή γίνεται με βάση τις διαφορετικές ενεργειακές ανάγκες των 

ατόμων με βάση το φύλο, την ηλικία και τα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας (καθιστικός, 

μέτρια δραστήριος και έντονα δραστήριος τρόπος ζωής), όπως αναφέρονται και στις συστάσεις 

[180]. Μια ακόμη διαφορά είναι ότι η ποικιλία προσδιορίζεται από μια συνολική βαθμολογία 

που προκύπτει από ένα ερωτηματολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων για τους 

τελευταίους 12 μήνες, και όχι από το διαιτολογικό ιστορικό των τελευταίων τριών ημερών. 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της μελέτης Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis για κάθε 

αύξηση μίας μονάδας στη βαθμολογία του ΗΕΙ-05 η πιθανότητα για την εμφάνιση παχυσαρκίας 

μειώνεται κατά 3% (p<0,05). Επιπλέον, κάθε αύξηση μίας μονάδας στο z-score του δείκτη 

σχετίζεται με μείωση του ΔΜΣ κατά 0,53 μονάδες (p<0,001) και μείωση της περιφέρειας μέσης 

κατά 1,67 cm (p<0,001). Φαίνεται, δηλαδή, πως ο ανανεωμένος δείκτης ΗΕΙ-05 προβλέπει 

καλύτερα την πιθανότητα ανάπτυξης παχυσαρκίας σε σχέση με τον κλασικό ΗΕΙ [178]. 

 



Μεταπτυχιακή διατριβή – Κυριακού Αικατερίνη‐Ευσταθία 

 

 
  32 

Οι Guenther και συνεργάτες δημιούργησαν τον HEI-2005 για τον ίδιο σκοπό [179]. Ο 

συγκεκριμένος δείκτης διαφέρει σημαντικά από τον κλασικό ΗΕΙ και αποτελεί ένα έγκυρο 

εργαλείο αξιολόγησης της ποιότητας της διατροφής. Για την αξιολόγηση της επάρκειας της 

διατροφής  δημιουργήθηκαν εννέα συστατικά στοιχεία με βάση τη διατροφική πυραμίδα των 

ΗΠA. Η υψηλότερη βαθμολογία αποδίδεται σε ένα άτομο που καταναλώνει τη μικρότερη 

προτεινόμενη σύσταση σε μια βάση 1000 kcal: κατανάλωση φρούτων (5 βαθμοί), χυμών 

φρούτων (5 βαθμοί), λαχανικών (5 βαθμοί), οσπρίων και λαχανικών με σκούρο πράσινο και 

πορτοκαλί χρώμα (5 βαθμοί), δημητριακών (5 βαθμοί), δημητριακών ολικής άλεσης (5 βαθμοί), 

γαλακτοκομικών (10 βαθμοί), κρέατος και οσπρίων (10 βαθμοί) και τέλος ελαίων (10 βαθμοί). 

Για την αξιολόγηση του μέτρου στη διατροφή οι παράμετροι που δημιουργήθηκαν είναι οι εξής: 

πρόσληψη κορεσμένου λίπους (10 βαθμοί), νατρίου (10 βαθμοί) και θερμίδων από στερεά λίπη, 

αλκοολούχα ποτά και πρόσθετα σάκχαρα (20 βαθμοί). Σε μια προσπάθεια να διαχωριστεί η 

ποιότητα της διατροφής από την ποσότητα, για τη βαθμολόγηση της κάθε μίας συνιστώσας 

χρησιμοποιήθηκε μια προσέγγιση ενεργειακής πυκνότητας. Οι συνιστώσες της επάρκειας 

εκφράζονται ανά 1000 kcal, ενώ του μέτρου ως ποσοστά της συνολικής ενεργειακής 

πρόσληψης. Οι μικρότεροι βαθμοί αποδίδονται αναλογικά με την απόκλιση από το 

προτεινόμενο, ούτως ώστε η μέγιστη βαθμολογία που μπορεί να συγκεντρώσει ένα άτομο να 

είναι οι 100 βαθμοί. Σύμφωνα με τους Reedy και συνεργάτες [181], οι άνδρες και οι γυναίκες με 

υψηλότερα σκορ του ΗΕΙ-2005 διέτρεχαν στατιστικά σημαντικά μειωμένο κίνδυνο να 

εμφανίσουν καρκίνο του παχέος εντέρου       (OR= 0,72, 95% ΔΕ: 0,62- 0,83 και OR= 0,80, 95% 

ΔΕ: 0,63- 0,94 για τους άνδρες και τις γυναίκες αντίστοιχα).  

 

Youth Healthy Eating Index 

Η Feskanich και η ομάδα της προσπάθησαν να δημιουργήσουν, με ορισμένες παραλλαγές, ένα 

νέο δείκτη ειδικότερο για παιδιά και εφήβους 9-14 ετών [182]. Σε αυτό το νέο δείκτη, που 

ονομάστηκε Youth Healthy Eating Index (YHEI), έχουν ενταχθεί με διαφορετική βαρύτητα 

συγκεκριμένα τρόφιμα και διατροφικές συμπεριφορές που καταναλώνονται συχνότερα και 

χαρακτηρίζουν, αντίστοιχα, τον πληθυσμό αυτό. Πιο συγκεκριμένα, ο ΥΗΕΙ αποτελείται από 

δεκατρία συστατικά στοιχεία και η τελική βαθμολογία κυμαίνεται από 0-100 βαθμούς (Πίνακας 

2, Παράρτημα Α). Οι παράμετροι 1-5 αξιολογούν τη συμμόρφωση με τις συστάσεις  για τις 

κύριες ομάδες τροφίμων, ωστόσο το σύστημα βαθμολόγησης τους τροποποιείται. Στην 

παράμετρο 1 προσμετράται η κατανάλωση μόνο των ολικής άλεσης δημητριακών. Στις 

παραμέτρους 2 και 3, που αφορούν στην κατανάλωση φρούτων και λαχανικών, ως ελάχιστο 

απαιτούμενο για τη μέγιστη βαθμολογία ορίζονται οι 3 μερίδες. Για τη βαθμολόγηση της 

κατανάλωσης γαλακτοκομικών (παράμετρος 4) λαμβάνονται υπόψη μόνο εκείνα που 
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προσφέρουν σημαντικές ποσότητες ασβεστίου στον οργανισμό (η κατανάλωση πλήρων 

γαλακτοκομικών και παγωτού βαθμολογείται με μέγιστο τους 5 βαθμούς). Η παράμετρος 5 

αξιολογεί την κατανάλωση κρέατος και άλλων τροφών-πηγών πρωτεΐνης με τη χρήση ενός 

λόγου, στον παρονομαστή του οποίου βρίσκονται όλα τα είδη του κόκκινου κρέατος (μοσχάρι, 

χοιρινό, κατσίκι, εντόσθια) και στον αριθμητή όλα τα είδη του λευκού κρέατος (πουλερικά, 

ψάρια, όσπρια, αυγά, ξηροί καρποί). Στον ΥΗΕΙ προστέθηκαν και οι παράμετροι 6 και 7 που 

αξιολογούν την κατανάλωση αλμυρών και γλυκών σνακ, όπως επίσης και των αναψυκτικών. Η 

μέγιστη βαθμολογία για την κάθε μία από τις παραμέτρους 1-7 είναι 10 βαθμοί, ενώ για τις 

υπόλοιπες (8-13) είναι 5 βαθμοί. Η κύρια διαφορά του ΥΗΕΙ από τον ΗΕΙ έγκειται στις 

παραμέτρους 8-13, με βάση τις οποίες αξιολογούνται κάποιες διατροφικές συμπεριφορές που 

χαρακτηρίζουν τα παιδιά. Πιο συγκεκριμένα, με τη σειρά που αναφέρονται, οι παράμετροι αυτές 

αξιολογούν τις εξής συμπεριφορές: χρήση πολυβιταμινούχων συμπληρωμάτων, κατανάλωση 

βουτύρου και μαργαρίνης, κατανάλωση έτοιμου τηγανιτού φαγητού εκτός σπιτιού (fast food), 

κατανάλωση ορατού λίπους από το κρέας, συχνότητα κατανάλωσης πρωινού και συχνότητα 

κατανάλωσης δείπνου με την οικογένεια.  

 

Ωστόσο, η προσθήκη αυτών των παραμέτρων για την αξιολόγηση των προαναφερθέντων 

διατροφικών συμπεριφορών που χαρακτηρίζουν τα παιδιά συνεισέφερε ελάχιστα στη 

διακύμανση της συνολικής βαθμολογίας του ΥΗΕΙ. Έξι παράμετροι του δείκτη (κατανάλωση 

δημητριακών, φρούτων, αναψυκτικών, σνακ, γαλακτοκομικών και κρέατος) εξηγούσαν το 85% 

της διακύμανσης της συνολικής βαθμολογίας. Μάλιστα, οι HEI και YHEI βρέθηκε να 

σχετίζονται ελάχιστα μεταξύ τους (r2=0,44), κάτι που σημαίνει πως ένα άτομο ίσως να μην λάβει 

την ίδια βαθμολογία και από τους δύο δείκτες (το 32% των παιδιών του δείγματος ανήκαν σε 

κατηγορίες που διέφεραν μεταξύ τους για δύο ή περισσότερα ποσοστημόρια). Απαιτούνται, 

λοιπόν, περισσότερες έρευνες προς την κατεύθυνση αυτή, καθώς δεν έχει διαπιστωθεί αν ο 

ΥΗΕΙ υπερέχει του ΗΕΙ ως διατροφικός δείκτης για παιδιά και εφήβους [182]. 

 

Healthy Diet Indicator 

Ο Healthy Diet Indicator (HDI) δημιουργήθηκε από την ομάδα του Huijbregts με βάση τις 

συστάσεις του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας (World Health Organisation, WHO) για την 

πρόληψη των χρόνιων ασθενειών (1997) [183]. Ο HDI αποτελείται από τα ακόλουθα εννέα 

συστατικά στοιχεία: κορεσμένα λίπη, πολυακόρεστα λίπη, σύνθετοι υδατάνθρακες, φυτικές ίνες, 

φρούτα και λαχανικά, όσπρια και ξηροί καρποί, μονο- και δισακχαρίτες και τέλος χοληστερόλη. 

Εάν η κατανάλωση ενός ατόμου είναι σύμφωνη με τις συστάσεις του WHO (1990), παίρνει έναν 

βαθμό για την αντίστοιχη συνιστώσα, ενώ στην αντίθετη περίπτωση του αποδίδονται μηδενικοί 
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βαθμοί. Η συνολική βαθμολογία προκύπτει από το άθροισμα των επιμέρους βαθμολογιών της 

κάθε συνιστώσας και κυμαίνεται από 0-9 βαθμούς. Για να αποφευχθεί η αλληλεπικάλυψη 

μεταξύ των διαφόρων συνιστωσών, η κατανάλωση ολικού λίπους και ολικών υδατανθράκων δεν 

προσμετρώνται στη συνολική βαθμολογία. Η συνιστώσα “μονο- και δισακχαρίτες” 

χρησιμοποιήθηκε αντί για τα πρόσθετα σάκχαρα, προκειμένου ο δείκτης να μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί από άτομα διαφορετικών χωρών. Δεν προστέθηκε κάποια συνιστώσα για το 

αλάτι, γιατί η μόνη διαθέσιμη πληροφορία αφορούσε στο περιεχόμενο των τροφών σε νάτριο 

χωρίς να είναι γνωστή η ποσότητα του αλατιού που προστίθεται στα τρόφιμα κατά το μαγείρεμα 

και στο τραπέζι. Ομοίως, η συνιστώσα για το αλκοόλ παραλήφθηκε, μιας και η υψηλή 

κατανάλωσή του σε κάποιες χώρε της βόρειας Ευρώπης θα οδηγούσε σε πρόβλημα στην 

εκτίμηση την πρόσληψης των μακροθρεπτικών συστατικών ανάμεσα στις διάφορες περιοχές. 

Έτσι, η κατανάλωση των μακροθρεπτικών συστατικών προσδιορίστηκε ως ποσοστό επί της 

συνολικής ενεργειακής πρόσληψης, χωρίς τη συνεισφορά της ενέργειας από το αλκοόλ. Η 

υψηλής ποιότητας διατροφή, όπως εκτιμάται από την υψηλή βαθμολογία του HDI, σχετίστηκε 

αντίστροφα με τη θνησιμότητα από όλες τις αιτίες.  

 

Ωστόσο, ο HDI δεν μπορεί να ανιχνεύσει τις διαφορές στην πρόσληψη διάφορων θρεπτικών 

συστατικών. Για παράδειγμα, η βαθμολογία παραμένει ίδια, είτε η πρόσληψη κορεσμένου 

λίπους για κάποιο άτομο είναι 10% είτε 20% της συνολικής ενέργειας. Επίσης, δεν εκτιμά την 

πρόσληψη άλλων θρεπτικών συστατικών (νάτριο, ω-3 λιπαρά οξέα) που σχετίζεται ισχυρά με 

τον κίνδυνο ανάπτυξης διάφορων χρόνιων ασθενειών. Παρόλα αυτά, ο HDI αποτελεί ένα καλό 

εργαλείο για την αξιολόγηση της ποιότητας της διατροφής και την εκτίμηση της πιθανότητας 

εμφάνισης διάφορων χρόνιων ασθενειών [175]. 

 

Diet Quality Index 

Ένα παράδειγμα ενός συστήματος 100 βαθμών, του Diet Quality Index (Revised)- DQI- R 

[184], δίνεται στον Πίνακα 1.2.3. Ο δείκτης αυτός, που υπολογίζεται με τη βοήθεια 

ερωτηματολογίου συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων, περιλαμβάνει την αξιολόγηση 10 

παραμέτρων συνολικά, που σχετίζονται με την πρόσληψη θρεπτικών συστατικών (ολικό λίπος, 

κορεσμένο λίπος, διαιτητικά προσλαμβανόμενη χοληστερόλη, ασβέστιο, σίδηρος), μερίδων 

τροφίμων (μερίδες φρούτων, λαχανικών και δημητριακών), καθώς και με τις αρχές της ποικιλίας 

και του μέτρου. Πιο συγκεκριμένα, για τη “βαθμολόγηση” της ποικιλίας χωρίζεται κάθε ομάδα 

σε υποομάδες (Πίνακας 1.2.4). Για παράδειγμα, η ομάδα του κρέατος και των γαλακτοκομικών 

χωρίζεται σε επτά υποομάδες: 1) μοσχάρι, χοιρινό και εντόσθια, 2) πουλερικά, 3) γάλα, 4) τυρί, 

5) αβγά και σούπα, 6) ψάρι και 7) γιαούρτι. Τα άτομα παίρνουν 1 βαθμό αν καταναλώνουν 
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τουλάχιστον ¼ της μερίδας (όπως αυτή ορίζεται από το USDA) από κάθε υποομάδα. 

Αντίστοιχα, η βαθμολογία είναι μηδενική όταν η κατανάλωσή τους είναι μικρότερη από το ¼ 

της μερίδας. Η αξιολόγηση του μέτρου γίνεται με βάση την κατανάλωση πρόσθετων σακχάρων, 

λίπους, νατρίου και αλκοόλ (Πίνακας 1.2.5). Αποτελέσματα ερευνών, που αξιολόγησαν την 

ποιότητα διατροφής σε πληθυσμό των ΗΠΑ με τη χρήση του δείκτη αυτού έδειξαν ότι η 

ποιότητα διατροφής ήταν βελτιωμένη το 1996 σε σχέση με το 1965 σε όλες τις 

κοινωνικοοικονομικές και φυλετικές ομάδες [185].  

 
Πίνακας 1.2.3: Αξιολόγηση με βάση το Diet Quality Index (Revised). 
Από: Newby PK, Hu FB, Smith-Warner SA, Feskanich D, Sampson L and Willett WC. Reproducibility and validity of the Diet 

Quality Index Revised as assessed by use of a food-frequency questionnaire. Am J Clin Nutr 78: 941-949, 2003. 
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Πίνακας 1.2.4: Αξιολόγηση του μέτρου σύμφωνα με το δείκτη Diet Quality Index Revised. 
Από: Newby PK, Hu FB, Smith-Warner SA, Feskanich D, Sampson L and Willett WC. Reproducibility and validity of the Diet 

Quality Index Revised as assessed by use of a food-frequency questionnaire. Am J Clin Nutr 78: 941-949, 2003. 

 

 
Πίνακας 1.2.5: Αξιολόγηση της ποικιλίας σύμφωνα με το δείκτη Diet Quality Index Revised. 
Από: Newby PK, Hu FB, Smith-Warner SA, Feskanich D, Sampson L and Willett WC. Reproducibility and validity of the Diet 

Quality Index Revised as assessed by use of a food-frequency questionnaire. Am J Clin Nutr 78: 941-949, 2003. 
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Η βαθμολόγηση της ποικιλίας προκύπτει από το άθροισμα των επιμέρους βαθμολογιών για κάθε 

μία από τις τέσσερις ομάδες τροφίμων που μελετώνται (δημητριακά, λαχανικά, φρούτα, κρέας 

και γαλακτοκομικά). Η βαθμολόγηση για κάθε ομάδα τροφίμων προκύπτει με τη σειρά της από 

το άθροισμα των επιμέρους βαθμολογιών για κάθε υποομάδα τροφίμων (π.χ. για την ομάδα των 

φρούτων οι υποομάδες που διακρίνονται είναι τα εσπεριδοειδή, οι χυμοί και τα άλλα φρούτα). 

Για την κάθε υποομάδα τροφίμων το άτομο παίρνει το μέγιστο 1 βαθμό αν καταναλώνει ≥ ¼ της 

μερίδας όπως αυτή ορίζεται από το Υπουργείο Γεωργίας των ΗΠΑ (USDA). Αν η κατανάλωση 

του είναι μικρότερη παίρνει μηδενική βαθμολογία. Στη συνέχεια, αθροίζονται οι βαθμοί για 

κάθε ομάδα τροφίμων και διαιρούνται με τον αριθμό των επιμέρους αξιολογούμενων 

υποομάδων. Το αποτέλεσμα πολλαπλασιάζεται x 2,5. Αθροίζοντας τους βαθμούς από κάθε 

ομάδα τροφίμων προκύπτει η βαθμολογία του Diet Quality Index Revised. 

 

Diet Quality Index-International 

O DQI-I αναπτύχθηκε από τους Kim και συνεργάτες [186] και εστιάζει σε τέσσερις κύριες 

παραμέτρους μιας διατροφής υψηλής ποιότητας, δηλαδή, στην ποικιλία, την επάρκεια, το μέτρο 

και τη γενικότερη ισορροπία. Η κάθε μία παράμετρος αξιολογείται από συγκεκριμένες 

συνιστώσες και η συνολική βαθμολογία, που κυμαίνεται από το 0 έως το 100, προκύπτει από το 

άθροισμα των επιμέρους βαθμολογιών (το 0 αντιπροσωπεύει μια διατροφή χαμηλής ποιότητας, 

ενώ το 100 μια διατροφή υψηλής ποιότητας).  

 

Η παράμετρος της ποικιλίας (βαθμολογία: 0-20 βαθμοί) αξιολογείται από τη συνολική ποικιλία 

(οι πέντε κύριες ομάδες τροφίμων) και από την ποικιλία των πηγών πρωτεΐνης (κρέας, 

πουλερικά, ψάρι, γαλακτοκομικά, αυγά κ.α.) της δίαιτας. Η κατανάλωση τουλάχιστον μισής 

μερίδας την ημέρα θεωρείται αξιόλογη. Η συνιστώσα της επάρκειας (βαθμολογία: 0-40 βαθμοί)  

εκτιμά την πρόσληψη συγκεκριμένων θρεπτικών συστατικών (βιταμίνη C, σίδηρος, ασβέστιο, 

φυτικές ίνες κ.α.) που πρέπει να προσλαμβάνονται στις κατάλληλες ποσότητες για την αποφυγή 

ανάπτυξης διάφορων ανεπαρκειών. Η παράμετρος του μέτρου (βαθμολογία: 0-30 βαθμοί) 

αξιολογεί την κατανάλωση τροφών και θρεπτικών συστατικών που μπορεί να χρειάζονται 

περιορισμό λόγω της συσχέτισής τους με διάφορες χρόνιες νόσους (συνολικό και κορεσμένο 

λίπος, χοληστερόλη, νάτριο κ.α.). Η συνιστώσα της συνολικής ισορροπίας (βαθμολογία: 0-10 

βαθμοί) εκτιμά την ισορροπία στη δίαιτα όσον αφορά στην ποσοστιαία συμμετοχή των 

διάφορων μακροθρεπτικών συστατικών και των διαφορετικών ειδών του διαιτητικού λίπους.  
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Αν και ο DQI-I είναι ένας καλός δείκτης που συνυπολογίζει πολλές παραμέτρους μιας υγιεινής 

διατροφής, δεν είναι ξεκάθαρο κατά πόσο μπορεί να αξιολογήσει την ποιότητα διαιτών 

διαφορετικών από αυτή για την οποία δημιουργήθηκε [175]. 

 

Revised Children’s Diet Quality Index 

H Krantz και οι συνεργάτες, επιχείρησαν να δημιουργήσουν έναν δείκτη, τον Revised Children’s 

Diet Quality Index (RC-DQI), κατάλληλο να εκτιμήσει την ποιότητα της διατροφής παιδιών 

προσχολικής ηλικίας (2-5 ετών) [187]. Ο RC-DQI κατασκευάστηκε σύμφωνα με τις συστάσεις 

της Αμερικάνικης Ακαδημίας Παιδιατρικής (American Academy of Pediatrics, AAP), του 

Αμερικάνικου Συλλόγου Διαιτολόγων (American Dietetic Association, ADA) και του 

Υπουργείου Γεωργίας των ΗΠΑ (USDA). Όπως και στον DQI, έτσι και στον RC-DQI 

συμπεριλαμβάνονται παράμετροι για τα θρεπτικά συστατικά και τις ομάδες τροφίμων που 

μπορεί να έχουν σοβαρές συνέπειες στην υγεία των παιδιών είτε λόγω μειωμένης είτε λόγω 

αυξημένης πρόσληψης και κατανάλωσής τους, αντίστοιχα. Ωστόσο, στον RC-DQI υπάρχει 

επιπλέον μία παράμετρος για την αξιολόγηση του ενεργειακού ισοζυγίου των παιδιών.  Αυτή 

έχει τη μορφή μιας συνιστώσας που συνδυάζει τις εκτιμώμενες ενεργειακές απαιτήσεις 

(Estimated Energy Requirements, EER) με τις ώρες που τα παιδιά δαπανούν σε καθιστικές 

δραστηριότητες (παρακολούθηση τηλεόρασης, ενασχόληση με τον ηλεκτρονικό υπολογιστή). 

Εκτός από τις παραμέτρους για την κατανάλωση των φρούτων, των λαχανικών, των 

γαλακτοκομικών, των συνολικών και ολικής άλεσης δημητριακών, στο δείκτη 

συμπεριλαμβάνονται και άλλες τρεις ξεχωριστές που αξιολογούν την πρόσληψη πρόσθετων 

σακχάρων και σιδήρου, όπως επίσης και την υπερβολή στην κατανάλωση φρουτοχυμών.  Για 

την πληρέστερη αξιολόγηση της πρόσληψης του λίπους, ο RC-DQI περιέχει και τρεις 

διαφορετικές παραμέτρους που αξιολογούν την πρόσληψη των απαραίτητων ω-3 [λινολενικό 

και δοκοσαεξανοϊκό (DHA) - εικοσαπεντανοϊκό (EPA)] και ω-6 (λινελαϊκό) λιπαρών οξέων. Ο 

RC-DQI αποτελείται από 13 συνολικά συστατικά στοιχεία, το κάθε ένα από τα οποία μπορεί να 

βαθμολογηθεί το πολύ με 10, 5 ή 2,5 βαθμούς, ανάλογα με την παράμετρο που αξιολογεί, έτσι 

ώστε η συνολική βαθμολογία του δείκτη να κυμαίνεται από 0-95 βαθμούς. Σε κάθε περίπτωση, 

η υψηλότερη βαθμολογία αποδίδεται στην πρόσληψη που είναι σύμφωνη με τις συστάσεις, ενώ 

η ελάχιστη (μηδέν βαθμοί) στη μηδενική πρόσληψη. Η κατανομή των επιμέρους βαθμών γίνεται 

αναλογικά με την απόκλιση της δεδομένης πρόσληψης από τις συστάσεις. Για παράδειγμα, 10 

βαθμούς θα πάρει ένα παιδί εάν προσλαμβάνει προστιθέμενα σάκχαρα σε ποσοστό που δεν 

ξεπερνά το 10% της συνολικής ενεργειακής του πρόσληψης. Ειδικά για το σίδηρο η απόδοση 

της βαθμολογίας γίνεται ως εξής: 10 βαθμοί εάν η πρόσληψη είναι μεγαλύτερη του RDA 

(“επαρκής πρόσληψη”), 5 βαθμοί εάν η πρόσληψη βρίσκεται ανάμεσα στο EAR και το RDA (“η 
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πρόσληψη χρειάζεται βελτίωση”) και 0 βαθμοί εάν η πρόσληψη είναι μικρότερη του EAR 

(“ανεπαρκής πρόσληψη”). Τέλος, η συνολική βαθμολογία της παραμέτρου για την αξιολόγηση 

του ενεργειακού ισοζυγίου προέρχεται από το μέσο όρο των επιμέρους βαθμολογιών για τις 

ενεργειακές απαιτήσεις και τις ώρες τηλεθέασης των παιδιών. Τα συστατικά στοιχεία και το 

σύστημα βαθμολόγησης του RC-DQI φαίνονται στον Πίνακα 3 του Παραρτήματος Α. 

 

Ο RC-DQI αποτελεί ένα έγκυρο και χρήσιμο εργαλείο για την εκτίμηση της ποιότητας της 

διατροφής παιδιών προσχολικής ηλικίας. Τα αποτελέσματα μιας μελέτης για την εκτίμηση της 

ποιότητας της διατροφής 5.437 παιδιών ηλικίας 2-5 ετών στις ΗΠΑ με βάση τον RC-DQI, 

έδειξαν πως η δίαιτά τους χρειάζεται βελτίωση. Ακόμη και τα παιδιά που βρίσκονταν στο 

υψηλότερο τεταρτημόριο του δείκτη (72,9-92,5 βαθμοί), βρέθηκαν να καταναλώνουν υψηλές 

ποσότητες προστιθέμενων σακχάρων και να έχουν χαμηλές προσλήψεις  ω-3 και ω-6 λιπαρών 

οξέων. Τέλος, τη υψηλότερη βαθμολογία του δείκτη σχετίστηκε με μικρότερο επιπολασμό του 

υπέρβαρου σε ένα αντιπροσωπευτικό δείγμα παιδιών ηλικίας 2-5 ετών (28 updating) 

 

Mediterranean Score 

Εκτός του Mediterranean Diet Score, έχει διαμορφωθεί και ένας δεύτερος δείκτης συμμόρφωσης 

με το σχήμα της μεσογειακής διατροφής, ο Mediterranean Diet Score, που υπολογίζεται από 

ειδικά διαμορφωμένο ερωτηματολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων. Ο δείκτης αυτός 

αποτελείται από 11 συστατικά στοιχεία, όπως φαίνεται στον Πίνακα 4 του Παραρτήματος Α. 

Χαρακτηριστική διαφορά με τους προηγούμενους δείκτες είναι η μικρή βαθμολόγηση όταν 

καταναλώνονται μεγάλες ποσότητες γαλακτοκομικών και πουλερικών. Η άριστη βαθμολογία 

είναι το 44 και υποδηλώνει καλή συμμόρφωση με τη μεσογειακή διατροφή [165]. 

 

Mediterranean Diet Score 

Ένας άλλος χαρακτηριστκός δείκτης είναι αυτός της συμμόρφωσης με το προτεινόμενο 

διαιτητικό σχήμα της μεσογειακής διατροφής (Mediterranean Diet Score). Υπολογίζεται με 

βάση εννέα παραμέτρους και η βαθμολογία κάθε παραμέτρου είναι 0 ή 1 (Πίνακας 1.2.6). Ως 

διαχωριστικό όριο βαθμολόγησης τίθεται η πρόσληψη του ατόμου συγκριτικά με μια τιμή 

αναφοράς του πληθυσμού. Έτσι, για τα όσπρια, τα λαχανικά, τα φρούτα και τους ξηρούς 

καρπούς, τα δημητριακά και τα ψάρια τα άτομα που εμφανίζουν συνήθη πρόσληψη ίση ή 

μεγαλύτερη από τη διάμεσο βαθμολογούνται με 1, ενώ τα άτομα με μικρότερη πρόσληψη 

συγκριτικά με τη διάμεσο βαθμολογούνται με 0 [188].  
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Η χρήση τέτοιου είδους “βαθμολογιών” ενδείκνυται για τη διερεύνηση της σχέσης της 

διαιτητικής πρόσληψης και της εμφάνισης ασθενειών. Σε μια μελέτη σε δείγμα 22.043 Ελλήνων 

υπολογίστηκε ο βαθμός συμμόρφωσης με τη μεσογειακή δίαιτα με βάση τον παραπάνω δείκτη 

[188]. Η υψηλή συμμόρφωση με τις αρχές της μεσογειακής δίαιτας συσχετίστηκε με μειωμένη 

θνησιμότητα από κάθε αίτιο (αύξηση της βαθμολογίας κατά 2 μονάδες σχετίστηκε με μείωση 

της πιθανότητας θανάτου κατά 25%), μειωμένη θνησιμότητα από καρδιαγγειακή νόσο και 

μειωμένη θνησιμότητα από καρκίνο [188,189]. Επιπλέον, η προστατευτική σημασία της 

συμμόρφωσης στη μεσογειακή δίαιτα, καθοριζόμενη με το Mediterranean Diet Score έχει 

επιβεβαιωθεί και σε ηλικιωμένα άτομα [190]. Αξιοσημείωτο είναι το ότι η μεσογειακή δίαιτα 

έχει συσχετισθεί με μειωμένη θνησιμότητα όταν αντιμετωπίζεται ως ενιαίο διαιτητικό σχήμα. 

Όταν εξετάστηκαν τα επιμέρους συστατικά μέρη του Mediterranean Score, δε βρέθηκε κάποια 

στατιστικά σημαντική συσχέτιση με την ολική θνησιμότητα [188]. 

 

Ακόμη, αύξηση του δείκτη κατά μία μονάδα σχετίστηκε με 39% μικρότερο κίνδυνο για 

παχυσαρκία τόσο στους άνδρες (p= 0,010), όσο και στις γυναίκες (p=0,013) που συμμετείχαν 

στη μελέτη των Schroder και συνεργατών [191]. Μάλιστα, ο συγκεκριμένος δείκτης σχετίστηκε 

και με την κεντρικού τύπου παχυσαρκία. Πιο συγκεκριμένα, η υψηλότερη συμμόρφωση με τις 

αρχές της μεσογειακής διατροφής σχετίστηκε με μικρότερη περιφέρεια μέσης, τόσο σε άνδρες 

(OR: -0,09,        95% ΔΕ:-0,14, -0,04), όσο και σε γυναίκες (OR: -0,06, 95% ΔΕ: -0,10, -0,01) 

[192]. 
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Πίνακας 1.2.6:  Αξιολόγηση με βάση το Mediterranean Diet Score 

Διάμεσος Παράμετροι 

Άνδρες Γυναίκες 

Βαθμολογία για 

πρόσληψη ≥ 

διάμεσο 

Βαθμολογία για 

πρόσληψη < διάμεσο 

Όσπρια (g) 9,1 6,7 1 0 

Λαχανικά (g) 549,9 499,6 1 0 

Φρούτα και  

ξηροί καρποί (g) 

362,5 356,3 1 0 

Δημητριακά (g) 177,7 139,7 1 0 

Ψάρια (g) 23,7 18,8 1 0 

Κρέας και Πουλερικά 

(g) 

120,8 89,8 0 1 

Γαλακτοκομικά (g) 196,7 191,1 0 1 

Λόγος 

μονοακόρεστων 

λιπαρών οξέων προς 

κορεσμένα 

1,7 1,7 0 1 

Αιθανόλη Άνδρες 10-50 g/ ημέρα = 

1 

<10 g/ ημέρα  

 Γυναίκες 5-25 g/ ημέρα = 

1 

< 5 g/ ημέρα  

Τα δεδομένα για τη διάμεσο του πληθυσμού προέρχονται από 22.043 συμμετέχοντες στη 

μελέτη ΕΠΙΚ 

 
Από: Trichopoulou A, Costacou T, Bamia C and Trichopoulos D. Adherence to a Meditteranean diet and survival in a Greek 

population. N Engl J Med 348: 2599-2608, 2003. 

 

Modified Mediterranean Diet Score (mMDS) 

Πρόκειται για την τροποποιημένη εκδοχή του MDS που αποτελείται από οκτώ συνιστώσες: 

λόγος μονοακόρεστου προς κορεσμένο λίπος, όσπρια και ξηροί καρποί, δημητριακά, φρούτα, 

λαχανικά και πατάτες, κρέας και προϊόντα κρέατος, γαλακτοκομικά και ψάρια. Η πρόσληψη των 

τροφών από κάθε συνιστώσα προσδιορίζεται με βάση τις 2500 kcal/ ημέρα για τους άνδρες και 

τις 2000 kcal/ ημέρα για τις γυναίκες. Η συνολική βαθμολογία του δείκτη κυμαίνεται από 0 

(χαμηλής ποιότητας διατροφή) μέχρι 8 (καλής ποιότητας διατροφή) βαθμούς. Ο συγκεκριμένος 

δείκτης αξιολογεί και την κατανάλωση αλκοόλ. Η βαθμολογία τεσσάρων βαθμών και άνω έχει 
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συσχετιστεί με μειωμένη θνησιμότητα από όλες τις αιτίες σε ηλικιωμένους άνδρες και γυναίκες 

από την Ευρώπη, με την πιο ισχυρή συσχέτιση να αφορά στον χαμηλότερο κίνδυνο ανάπτυξης 

στεφανιαίας νόσου [193]. 

 

E-KINDEX 

Πρόκειται για έναν διατροφικό δείκτη που δημιουργήθηκε από δεδομένα ενός 

αντιπροσωπευτικού δείγματος 1140 παιδιών (ηλικίας 10,7 ± 0,98 ετών) από την Ελλάδα, 

προκειμένου να ανιχνεύσει τα παιδιά εκείνα που η διατροφική συμπεριφορά τους τα προδιαθέτει 

ισχυρά στην εμφάνιση παχυσαρκίας [194]. Πρόκειται για ένα απλό εργαλείο που μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί εύκολα στην καθημερινή κλινική πρακτική, τόσο από τους επαγγελματίες υγείας 

(γιατροί, διαιτολόγοι κ.α.) όσο και από τα ίδια τα παιδιά. Ο E-KINDEX ενσωματώνει σε ένα 

ενιαίο σκορ τα σκορ τριών άλλων διαφορετικών δεικτών: ενός δείκτη που αξιολογεί τις 

διατροφικές συνήθειες, ενός δείκτη που σχετίζεται με τις διατροφικές αντιλήψεις και 

συμπεριφορές, και τέλος ενός δείκτη που εκτιμά τις πρακτικές που σχετίζονται με τη διατροφή 

στην καθημερινή ζωή. Οι δείκτες αυτοί αποτελούνται από 13, 8 και 9 συστατικά στοιχεία ο 

καθένας, αντίστοιχα. Η συνολική βαθμολογία του δείκτη κυμαίνεται από το 0 μέχρι το 87, με το 

τελευταίο να αποτελεί την άριστη βαθμολογία. Τα παιδιά που ανήκαν στην ομάδα με την 

υψηλότερη βαθμολογία είχαν 81% μικρότερη πιθανότητα να είναι υπέρβαρα ή παχύσαρκα (OR: 

0,19, 95% ΔΕ: 0,08-0,49) και 80% μικρότερη πιθανότητα να βρίσκονται πάνω από το 75ο 

εκατοστημόριο για την περιφέρεια μέσης (OR: 0,20, 95% ΔΕ: 0,07-0,54), ανεξάρτητα από 

διάφορους πιθανούς παράγοντες κινδύνου [194]. Επιπλέον, κάθε αύξηση 8 βαθμών στο σκορ 

του E-KINDEX σχετίστηκε κατά μέσο όρο με μείωση κατά 1,12 μονάδες στο ΔΜΣ, κατά 1.69% 

στο ποσοστό του λίπους στο σώμα και κατά 2,7 cm στην περιφέρεια της μέσης [194].  

 

Ο Foods E-KINDEX (Πίνακας 5, Παράρτημα Α) είναι ένας δείκτης που δημιουργήθηκε από τον 

E-KINDEX με στόχο να αξιολογήσει την ποιότητα της διατροφής από την πλευρά της ποικιλίας 

και του μέτρου στην επιλογή των τροφίμων που τα παιδιά καταναλώνουν [195]. Πρόκειται για 

ένα αριθμητικό σκορ που κυμαίνεται από το 0 μέχρι το 37 και συμπεριλαμβάνει 11 τρόφιμα ή 

ομάδες τροφίμων: ψωμί, δημητριακά, φρούτα και χυμοί φρούτων, λαχανικά, όσπρια, 

γαλακτοκομικά, ψάρια και θαλασσινά, κρέας, αλλαντικά, γλυκά και αλμυρά σνακ, καθώς  και 

αναψυκτικά. Τα τρόφιμα αυτά περιέχονταν σε ένα ερωτηματολόγιο συχνότητας κατανάλωσης 

τροφίμων. Τέλος, στον Foods E-KINDEX συμπεριλήφθηκαν και άλλες δύο συνιστώσες που 

αφορούν σε τρόπους μαγειρέματος (τηγάνισμα, ψήσιμο). Μάλιστα, ο Foods E-KINDEX 

σχετίστηκε ισχυρά και ανεξάρτητα με χαμηλότερα επίπεδα αρτηριακής πίεσης σε υγιή παιδιά. 

Πιο συγκεκριμένα, σε σύγκριση με τα παιδιά που είχαν χαμηλό σκορ διατροφής, εκείνα με το 
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μέτριο σκορ διέτρεχαν 57% μικρότερη πιθανότητα να έχουν αυξημένα επίπεδα συστολικής 

αρτηριακής πίεσης ανεξάρτητα από διάφορους πιθανούς παράγοντες κινδύνου [195]. 

 

Mediterranean Diet Quality Index in children and adolescents (KIDMED) 

Ένας δείκτης αντίστοιχος με τους Mediterranean Diet Score και Mediterranean Score που 

εκτιμούν το βαθμό συμμόρφωσης ενήλικων ατόμων με το μεσογειακό πρότυπο διατροφής, είναι 

για τα παιδιά και τους εφήβους (2-24 ετών) ο KIDMED. Πρόκειται για ένα απλό εργαλείο το 

οποίο βασίζεται  σε κάποιες αρχές που είναι σύμφωνες ή όχι με τη μεσογειακή διατροφή. Η 

συνολική βαθμολογία του KIDMED κυμαίνεται από 0-12 βαθμούς και προκύπτει από το 

άθροισμα των επιμέρους βαθμολογιών που αποδίδονται σε κάθε μία από τις  16 ερωτήσεις-

προτάσεις ενός ειδικού ερωτηματολογίου που είτε συμπληρώνεται από τον εξεταζόμενο είτε με 

τη βοήθεια ενός συνεντευκτή (διαιτολόγος, παιδίατρος κλπ). Στις ερωτήσεις-προτάσεις που 

αφορούν σε μια συνήθεια αντίθετη με το μεσογειακό πρότυπο διατροφής αποδίδεται αρνητική 

βαθμολογία (-1 βαθμός), ενώ σε εκείνες που αναφέρονται σε μια συνήθεια σύμφωνη με τις 

αρχές της μεσογειακής δίαιτας αντιστοιχίζεται 1 βαθμός (Πίνακας 6, Παράρτημα Α). Εάν η 

συνολική βαθμολογία είναι μεγαλύτερη του 8 η δίαιτα χαρακτηρίζεται ως ιδανική (σύμφωνα με 

τις αρχές της μεσογειακής διατροφής), οι 4-7 βαθμοί υποδηλώνουν πως η δίαιτα χρειάζεται 

βελτίωση για να προσαρμοστεί στις αρχές της μεσογειακής διατροφής, ενώ τέλος, όταν το 

σύνολο των βαθμών δεν ξεπερνά τους 3, η διατροφή θεωρείται πολύ χαμηλής ποιότητας [196].  

 

Η διατροφή των παιδιών και των εφήβων στην Ισπανία βρέθηκε να είναι πτωχή για το 4,2%, να 

χρειάζεται βελτίωση για το 49,4% και να είναι καλή για το 46,4% ενός δείγματος 3850 ατόμων 

ηλικίας 2-24 ετών [196]. Ωστόσο, τα δεδομένα για τα παιδιά και τους εφήβους στην Ελλάδα δεν 

είναι τόσο ενθαρρυντικά. Πιο συγκεκριμένα, μόνο το 11,3% των παιδιών και το 8,3% των 

εφήβων, ενός αντιπροσωπευτικού ως προς την ηλικία και το φύλο δείγματος του ελληνικού 

πληθυσμού, ακολουθούσαν μια καλή διατροφή που προσομοιάζει με τη μεσογειακή. Όσον 

αφορά και στη συσχέτιση του δείκτη με το σωματικό βάρος, παρουσιάστηκε μια ασθενής 

αρνητική συσχέτιση με το ΔΜΣ μόνο στους εφήβους (r=-0,092, p=0,031) [197]. Ομοίως και για 

την Κύπρο, όπου φάνηκε πως μόνο το 6,7% των παιδιών (9-13 ετών) συγκέντρωσε υψηλή 

βαθμολογία στο δείκτη, ενώ η διατροφή για το 37% των συμμετεχόντων χαρακτηρίστηκε πτωχή 

[198]. Τέλος, φαίνεται πως ο δείκτης KIDMED σχετίζεται ισχυρά με την πιθανότητα εμφάνισης 

παχυσαρκίας, αφού σε σύγκριση με τα παιδιά που ανήκαν στο χαμηλότερο ποσοστημόριο της 

βαθμολογίας του δείκτη, όσα συγκέντρωσαν τους περισσότερους βαθμούς είχαν 80% μικρότερη 

πιθανότητα να είναι υπέρβαρα/ παχύσαρκα (95% ΔΕ: 0,041-0,976), έπειτα από προσαρμογή για 

διάφορους πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες [194]. 
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Άλλοι Διατροφικοί Δείκτες 

O δείκτης Dietary Guidelines for Americans 2005 Adherence Index (DGAI) δημιουργήθηκε 

από την ομάδα των Fogli-Cawley και των συνεργατών [199]. Πρόκειται για ένα δείκτη που 

περιέχει 20 συστατικά στοιχεία. Τα έντεκα πρώτα στηρίζονται στις συστάσεις για την 

κατανάλωση πέντε ομάδων λαχανικών (π.χ. λαχανικά με σκούρο πράσινο και πορτοκαλί χρώμα, 

όσπρια, αμυλώδη λαχανικά, άλλα λαχανικά), φρούτων και χυμών φρούτων, κρέατος και 

οσπρίων, γάλακτος και γαλακτοκομικών προϊόντων, συνολικών δημητριακών και ενέργειας από 

τα στερεά λίπη και τα πρόσθετα σάκχαρα. Τα υπόλοιπα εννέα συστατικά στοιχεία αφορούν στο 

ποσοστό των δημητριακών που είναι ολικής άλεσης, στην κατανάλωση φυτικών ινών, ολικού 

λίπους (ως ποσοστού επί της συνολικής ενέργειας), κορεσμένου λίπους (ως ποσοστού επί της 

συνολικής ενέργειας), trans λιπαρών οξέων, χοληστερόλης, ισχνού κρέατος και άπαχων 

γαλακτοκομικών, νατρίου και τέλος αλκοόλ. Ο DGAI χρησιμοποιήθηκε για την εξαγωγή 

συμπερασμάτων από τα δεδομένα της μελέτης Framingham Heart Study Offspring Cohort. Η 

υψηλότερη βαθμολογία του δείκτη, που υποδηλώνει και υψηλότερη συμμόρφωση με τις 

διατροφικές συστάσεις για τους Αμερικανούς, σχετίστηκε με μικρότερο επιπολασμό του 

μεταβολικού συνδρόμου στους άνδρες και τις γυναίκες και της ινσουλινοαντίστασης στις 

γυναίκες [199].  

 

Ο Dixon και οι συνεργάτες δημιούργησαν έναν άλλο δείκτη οκτώ συνιστωσών με βάση τις 

συστάσεις του υπουργείου γεωργίας των ΗΠΑ [200]. Εάν ένα άτομο κατανάλωνε τον ελάχιστο 

προτεινόμενο αριθμό μερίδων από τις πέντε κύριες ομάδες τροφίμων και εάν η πρόσληψη 

κορεσμένου λίπους ήταν μικρότερη του 10% της συνολικής ενέργειας, η πρόσληψη απλών 

σακχάρων ήταν μικρότερη του 7% της συνολικής ενέργειας και η κατανάλωση αλκοόλ ήταν 

μικρότερη των 2 και της μίας μερίδας/ ημέρα για τους άνδρες και τις γυναίκες, αντίστοιχα, 

έπαιρνε από έναν βαθμό (μέγιστη βαθμολογία 8 βαθμοί). Ο προτεινόμενος αριθμός μερίδων 

ήταν αυτός που αντιστοιχούσε σε κατανάλωση 2000 kcal/ ημέρα και 1600 kcal/ ημέρα για τους 

άνδρες και τις γυναίκες, αντίστοιχα. Η ίδια ερευνητική ομάδα δημιούργησε δύο βαθμολογικά 

συστήματα 9 βαθμών, για την αξιολόγηση της συμμόρφωσης με τις συστάσεις “Dietary 

Approaches to Stop Hypertension Eating Plan”  και τις αρχές της μεσογειακής διατροφής, 

αντίστοιχα. Οι άνδρες που η διατροφή τους ήταν σύμφωνη με τις συστάσεις του USDA, ή τις 

“Dietary Approaches to Stop Hypertension”, ή της Μεσογειακής διατροφής, όπως 

αντικατοπτρίζεται από τις υψηλές βαθμολογίες των αντίστοιχων δεικτών, είχαν μικρότερο 

κίνδυνο να εμφανίσουν αδένωμα στο παχύ έντερο. 
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Ο Recommended Food Score (RFS) είναι ένας άλλος δείκτης που εκτιμά τη συνολική ποιότητα 

της διατροφής [201]. Εξ ορισμού, ο RFS  δεν αξιολογεί την ποιότητα της διατροφής με βάση την 

ποσότητα των προσλαμβανόμενων τροφίμων. Υπολογίζεται από το άθροισμα 23 συνιστωσών 

που περιέχονται σε ένα ποιοτικό ερωτηματολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων και η 

βαθμολογία του κυμαίνεται από 0-23 βαθμούς. Η ποιοτική διατροφή, έτσι όπως αυτή εκτιμάται 

από την υψηλή βαθμολογία του RFS, σχετίστηκε με μειωμένη θνησιμότητα και πιθανότητα 

ανάπτυξης διαφόρων τύπου καρκίνου σε γυναίκες [202]. 

 

Άλλοι δείκτες, όπως ο Dietary Variety Score (DVS) [203], o Dietary Variety Score for 

Recommended Foods (DVSR) [204], o Food Variety Score (FVS) [205] και o Dietary Diversity 

Score (DDS) [206] εκτιμούν κυρίως την ποικιλία των τροφίμων που καταναλώνονται από ένα 

άτομο σε μια δεδομένη χρονική περίοδο, αποτελούν καλά εργαλεία για την εκτίμηση της 

ποιότητας της διατροφής, αλλά δεν μπορούν να συσχετισθούν με την πιθανότητα ανάπτυξης 

διάφορων χρόνιων ασθενειών. 

1.2.2 Συμπεράσματα 

Ο σκοπός της δημιουργίας των διατροφικών δεικτών είναι  η σύνθεση ενός μεγάλου όγκου 

πληροφοριών σε ένα απλό και εύχρηστο εργαλείο. Για τη σωστή εκτίμηση της ποιότητας της 

διατροφής μέσω των δεικτών, πολλοί παράγοντες (π.χ. η επιλογή των συστατικών στοιχείων του 

δείκτη, η κατάταξη των τροφών στις διάφορες ομάδες τροφίμων, η επιλογή των τιμών 

αναφοράς, η προσαρμογή ή όχι για την ενεργειακή πρόσληψη κ.α.) θα πρέπει να λαμβάνονται 

σοβαρά η υπόψη. Oι πιο κλασσικοί δείκτες (όπως ο ΗΕΙ, ο ΥΗΕΙ, ο DQI-R και ο RC-DQI) για 

τον υπολογισμό της συνολικής βαθμολογίας τους, προϋποθέτουν την εκτίμηση της πρόσληψης 

συγκεκριμένων θρεπτικών συστατικών, μιας διαδικασίας πολύπλοκης και χρονοβόρας που 

δύσκολα ενσωματώνεται στην καθημερινή κλινική πρακτική. Άλλοι δείκτες, όπως ο KIDMED, 

που βαθμολογούν τη κάθε συνιστώσα είτε με +1 είτε με -1 βαθμούς, φαίνεται πως  δεν δίνουν 

σημαντική πληροφορία, μιας και πρόσφατα αποδείχτηκε πως όσο λιγότερες είναι οι κατηγορίες 

της κάθε συνιστώσας ενός δείκτη, τόσο μικρότερη είναι και η διαγνωστική του αξία. 

Ανεξάρτητα ωστόσο από τους προαναφερθέντες περιορισμούς,  προτείνεται πως οι διαθέσιμοι 

διατροφικοί δείκτες αποτελούν πολύ καλά εργαλεία για την αξιολόγηση της ποιότητας της 

διατροφής [164,175].  

 

Βέβαια, η ικανότητα των δεικτών να αξιολογούν σε καλό βαθμό την ποιότητα της διατροφής, 

δεν συνεπάγεται αυτόματα και τη δυνατότητά τους να “προβλέπουν” την εμφάνιση ή το 

αποτέλεσμα μιας χρόνιας ασθένειας. Ο σημαντικότερος περιορισμός των δεικτών που έχουν 

δημιουργηθεί για το συγκεκριμένο σκοπό αφορά ίσως στο γεγονός ότι η κάθε συνιστώσα 
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συνεισφέρει το ίδιο στην εξαγωγή της συνολικής βαθμολογίας. Για παράδειγμα, είναι πλέον 

γνωστό πως το κορεσμένο λίπος ευθύνεται σε μεγαλύτερο βαθμό από τη διαιτητική 

χοληστερόλη στην ανάπτυξη καρδιαγγειακής νόσου και έτσι οι δύο αυτές συνιστώσες δεν θα 

πρέπει να συνεισφέρουν στον ίδιο βαθμό στον υπολογισμό της συνολικής βαθμολογίας. Επίσης, 

παρόλο που η κατανάλωση δημητριακών ολικής άλεσης έχει αναγνωριστεί πλέον για τις 

ευεργετικές της επιδράσεις, σε πολλούς δείκτες παραλείπεται. Έτσι, οι μέχρι στιγμής διαθέσιμοι 

δείκτες δεν προβλέπουν την εμφάνιση ή την έκβαση των χρόνιων ασθενειών σε βαθμό 

σημαντικά καλύτερο από μεμονωμένους διατροφικούς παράγοντες. Η κατασκευή, λοιπόν, 

σταθμισμένων εργαλείων που θα ενσωματώνουν πιο λεπτομερή πληροφορία σχετικά με τη 

συνεισφορά των επιμέρους συστατικών και τροφίμων της δίαιτας στην εμφάνιση και έκβαση 

των χρόνιων ασθενειών είναι πρωτεύουσας σημασίας.  

 

Η βιβλιογραφία σχετικά με τους διατροφικούς δείκτες για τα παιδιά είναι σημαντικά πιο 

περιορισμένη. Η μελέτη εστιάζει κυρίως στην αξιολόγηση της ποιότητας της διατροφής των 

παιδιών και όχι τόσο στη συσχέτιση της βαθμολογίας του δείκτη με την εμφάνιση ή την έκβαση 

των χρόνιων ασθενειών. Κάτι τέτοιο εξάλλου είναι αδύνατο μιας και οι χρόνιες ασθένειες δεν 

μπορούν να αξιολογηθούν ως ένα μετρήσιμο αποτέλεσμα στα παιδιά. Βέβαια, οι περισσότεροι 

δείκτες παιδικής διατροφής έχουν συσχετισθεί με την πιθανότητα εμφάνισης υπέρβαρου ή 

παχυσαρκίας. Κανένας, ωστόσο, δεν έχει συσχετισθεί με την ινσουλινοαντίσταση, παρά το 

γεγονός ότι η κατάσταση αυτή έχει αναγνωριστεί ως μια σημαντική και αρκετά κοινή πλέον 

διαταραχή που εμφανίζεται ήδη από την παιδική ηλικία και μπορεί να οδηγήσει σε πολύ σοβαρά 

προβλήματα υγείας. Κατανοούμε, λοιπόν, πως είναι απαραίτητη η δημιουργία απλών και 

εύχρηστων δεικτών ειδικών για τον παιδικό πληθυσμό και ικανών να ανιχνεύσουν την 

πιθανότητα εμφάνισης ινσουλινοαντίστασης ή και άλλων διαταραχών που εμφανίζονται συχνά 

στα παιδιά, μιας και πλέον τα προβλήματα υγείας της συγκεκριμένης ηλικίας δεν περιορίζονται 

μόνο στην παχυσαρκία. Η συμβολή της διατροφής στην πρόληψη της ινσουλινοαντίστασης είναι 

καθοριστική. Έτσι, η κατασκευή ενός απλού και εύχρηστου δείκτη που θα μπορεί να αξιολογεί 

σωστά την ποιότητα της παιδικής διατροφής, θα συνεισφέρει σημαντικά στην έγκαιρη 

ανίχνευση των παιδιών που οι διατροφικές τους συνήθειες τα προδιαθέτουν ισχυρά στην 

εμφάνιση της συγκεκριμένης διαταραχής και των συνοδών νοσημάτων της (Μεταβολικό 

Σύνδρομο, Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου ΙΙ). 
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2. ΣΚΟΠΟΣ 

 

Ο βασικός σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η κατασκευή ενός απλού δείκτη, του Healthy 

Diet-Lifestyle Index (HDL-Index), που να αξιολογεί την ποιότητα του τρόπου ζωής έτσι όπως 

αυτός αντιπροσωπεύεται από τις διατροφικές και τις συνήθειες φυσικής δραστηριότητας παιδιών 

ηλικίας 10-12 ετών από τρεις νομούς της χώρας (Αττικής, Αιτωλοακαρνανίας, Λασιθίου Κρήτης 

και Θεσσαλονίκης), με βάση τις συστάσεις διατροφής για τη συγκεκριμένη ηλικιακή ομάδα. 

Ένας δεύτερος σκοπός της παρούσας εργασίας ήταν να εκτιμηθεί η εγκυρότητα του 

προτεινόμενου δείκτη όσον αφορά στην πρόσληψη συγκεκριμένων θρεπτικών συστατικών, 

όπως επίσης και να εξετασθεί η ικανότητά του να ανιχνεύει παιδιά με ινσουλινοαντίσταση. Η 

πρακτική αξία των αποτελεσμάτων έγκειται στον έγκαιρο εντοπισμό των παιδιών που 

βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο να εμφανίσουν ινσουλινοαντίσταση, γεγονός πολύ σημαντικό 

καθώς χωρίς αποτελεσματική αντιμετώπιση η συγκεκριμένη διαταραχή επιδεινώνεται και 

ακολουθεί το άτομο στην ενήλικη ζωή του. 
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3. ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

 

3.1 Πληθυσμός μελέτης 

Η μελέτη PROGRESS (Prediabetes, Obesity and Growth Epidemiological Study in 

Schoolchildren) είναι μία συγχρονική (cross-sectional) επιδημιολογική μελέτη που επιπλέον 

συνδυάζει την αναδρομική συλλογή πληροφοριών από παιδιά σχολικής-προεφηβικής ηλικίας 

(10 έως 12 ετών) και τους γονείς τους.  Η μελέτη ξεκίνησε τον Μάιο του 2007 με την εφαρμογή 

ενός πρώτου πιλοτικού σταδίου, το οποίο ολοκληρώθηκε στα μέσα Ιουνίου του 2007 και είχε ως 

στόχο τον ποιοτικό έλεγχο των παρατηρήσεων και του τρόπου συλλογής τους. Από τα μέσα 

Σεπτέμβρη του 2007, με την έναρξη της νέας σχολικής χρονιάς (2007-2008), ξεκίνησε το 

δεύτερο κυρίως στάδιο της μελέτης, το οποίο και ολοκληρώθηκε τον Ιούνιο του 2009.  Η 

επιλογή των υπό-μελέτη σχολείων έγινε μετά από τη λήψη σχετικής έγκρισης από το Τμήμα 

Αγωγής Υγείας και Περιβαλλοντικής Αγωγής του Υπουργείου Εθνικής Παιδείας και 

Θρησκευμάτων (Αριθμός Πρωτοκόλλου: 7055/Γ7-Αθήνα, 19-01-2007), μετά την γνωμοδότηση 

του Τμήματος Ερευνών Τεκμηρίωσης και Εκπαιδευτικής Τεχνολογίας του Παιδαγωγικού 

Ινστιτούτου. Επιπλέον, έγκριση για τη διεξαγωγή της μελέτης ελήφθη από την Επιτροπή 

Βιοηθικής του Χαροκόπειου Πανεπιστημίου.  

 

Στη μελέτη κλήθηκε να συμμετάσχει ένας αντιπροσωπευτικός αριθμός τυχαία επιλεγμένων 

δημόσιων και ιδιωτικών δημοτικών σχολείων από τρεις νομούς της ελληνικής επικράτειας 

(Αττικής, Αιτωλοακαρνανίας, Λασιθίου 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 ελάμβαναν χώρα στα πλαίσια της μελέτης. Όσοι γονείς ή κηδεμόνες 

συναίνεσαν για την συμμετοχή του παιδιού τους στην μελέτη υπέγραψαν και επέστρεψαν στην 

ερευνητική ομάδα του Χαροκοπείου Πανεπιστημίου το σχετικό συμφωνητικό εθελοντικής 

συμμετοχής που υπήρχε στο τέλος του ενημερωτικού γράμματος. 

 

3.2 Δειγματοληψία σχολείων-Τυχαιοποίηση 

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

διαστρωματοποιημένη (stratified) βάσει του μέσου επιπέδου εκπαίδευσης (χρόνια εκπαίδευσης) 

του ενήλικου πληθυσμού ηλικίας  25-65 ετών, καθώς και του αριθμού του μαθητικού 

πληθυσμού ηλικίας 9 έως 13 ετών στους αντίστοιχους Δήμους των τριών υπό-μελέτη νομών. 

Συγκεκριμένα η δειγματοληψία περιλάμβανε τα ακόλουθα βήματα: 
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• Λήψη από την Εθνική Στατιστική Υπηρεσία της Ελλάδος (ΕΣΥΕ, Απογραφή 2001) 

πληροφοριών σχετικά με το εκπαιδευτικό επίπεδο ατόμων ηλικίας 25 έως 65 ετών και με 

το μέγεθος του μαθητικού πληθυσμού ηλικίας 9 έως 13 ετών ανά αστική/ ημι-αστική/ 

αγροτική περιοχή σε κάθε ένα από τους 3 υπό-μελέτη νομούς, 

• Σύμφωνα με τα στοιχεία που ελήφθησαν από την ΕΣΥΕ σχετικά με το μέσο επίπεδο 

εκπαίδευσης του πληθυσμού των ενηλίκων 25 έως 65 ετών, οι δήμοι σε κάθε νομό 

χωρίστηκαν σε τρεις ισομεγέθεις ομάδες. Με τη διαδικασία αυτή ελήφθησαν τελικά 2 

κατωφλικές τιμές επιπέδου εκπαίδευσης, βάσει των οποίων οι δήμοι σε κάθε νομό 

κατανεμήθηκαν σε 3 κατηγορίες-στρώματα (strata) διαφορετικού κοινωνικο-οικονομικού 

επιπέδου (ΚΟΕ), και συγκεκριμένα σε δήμους Υψηλότερου, Μέσου και Χαμηλότερου 

ΚΟΕ.  

• Εν συνεχεία ένας αντιπροσωπευτικός αριθμός σχολείων επελέχθει τυχαία από κάθε 

κατηγορία δήμων με διαφορετικό ΚΟΕ, αναλογικά με το μέγεθος του μαθητικού 

πληθυσμού σε κάθε κατηγορία δήμων με το διαφορετικό ΚΟΕ. Επιπλέον στην κατηγορία 

των δήμων με Υψηλότερο ΚΟΕ ο αριθμός των δημόσιων και ιδιωτικών σχολείων 

επελέχθει τυχαία, αναλογικά με τον αριθμό των εγγεγραμμένων μαθητών σε δημόσια και 

ιδιωτικά σχολεία.  

• Όταν ένα τυχαία επιλεγμένο σχολείο αρνήθηκε συμμετοχή στη μελέτη ή απορρίφθηκε 

λόγω χαμηλής συμμετοχής (<70%) υπήρχαν εναλλακτικές επιλογές σχολείων, τέτοιες 

ώστε να μην διαταραχθεί η αντιπροσωπευτικότητα του δείγματος.  

 

3.3 Δημιουργία του Healthy-Diet Lifestyle Index (HDL-Index) 

 

3.3.1 Επιλογή των συστατικών στοιχείων του HDL-Index 

Για τη δημιουργία του HDL-Index χρησιμοποιήθηκαν δέκα επιμέρους συστατικά στοιχεία, το 

κάθε ένα από τα οποία αντιπροσωπεύει διαφορετικές πλευρές ενός υγιεινού τρόπου ζωής. Τα 

πρώτα οκτώ έχουν να κάνουν με τις διατροφικές συνήθειες και πιο συγκεκριμένα με τη 

συχνότητα κατανάλωσης φρούτων, λαχανικών, δημητριακών, γάλακτος/ γαλακτοκομικών 

προϊόντων, κρέατος, ψαριών/ θαλασσινών, αναψυκτικών και γλυκών. Τα άλλα δύο αξιολογούν 

δύο παραμέτρους των συνηθειών του τρόπου ζωής, δηλαδή, την  κατάσταση της φυσικής 

δραστηριότητας των παιδιών, μέσω της μέτρησης των ωρών τηλεθέασης ή ενασχόλησης με τον 

ηλεκτρονικό υπολογιστή (καθιστικές δραστηριότητες), αλλά και του χρόνου που τα παιδιά 

αφιερώνουν σε μέτριας προς υψηλής έντασης φυσική δραστηριότητα (Moderate to Vigorous 

Physical Activity, MVPA). Τα συστατικά στοιχεία του HDL-Index επιλέχθηκαν από την 
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πυραμίδα διατροφής του Υπουργείου Γεωργίας των ΗΠΑ (United States Department of 

Agriculture, USDA) (www.mypyramid.gov) και τις συστάσεις της Αμερικάνικης Παιδιατρικής 

Ακαδημίας (American Academy of Pediatrics, AAP) για τις ώρες τηλεθέασης [207].  

 

3.3.2 Μέγεθος μερίδας για τις ομάδες τροφίμων 

Το μέγεθος της μερίδας για τα φρούτα είναι ένα μέτριο φρούτο και ½ κούπα χυμός φρούτου 

χωρίς επιπρόσθετα σάκχαρα, ενώ για τα λαχανικά ½ κούπα λαχανικών. Για τα δημητριακά και 

τα προϊόντα τους η 1 φέτα ψωμί, και η ½ κούπα ρύζι, μακαρόνια ή δημητριακά πρωινού 

ισοδυναμούν με μία μερίδα. Ως μία μερίδα γαλακτοκομικών ορίστηκε η μία κούπα γάλα και 

γιαούρτι και τα 45 γραμμάρια τυρί. Για το κρέας, το ψάρι και τα θαλασσινά η μία μερίδα 

ισοδυναμεί με 60 γραμμάρια. Ως μία μερίδα γλυκού ορίζονται τα 30 γραμμάρια, ενώ τέλος η μία 

κουταλιά της σούπας αντιστοιχεί σε μία μερίδα τροφίμου από την ομάδα του λίπους.   

 

3.3.3 Σύστημα βαθμολόγησης του HDL-Index 

Το κάθε ένα συστατικό στοιχείο του δείκτη για τη διατροφή και τις συνήθειες του τρόπου ζωής 

βαθμολογήθηκε ξεχωριστά με τη χρήση μίας κλίμακας πέντε βαθμών (0-4 βαθμοί). Για 

παράδειγμα, ένα παιδί που καταναλώνει περισσότερες από 3 μερίδες φρούτων την ημέρα, όσες 

δηλαδή προτείνουν οι συστάσεις, παίρνει 4 βαθμούς. Ομοίως, εάν καταναλώνει περισσότερες 

από 4 μερίδες λαχανικών που είναι και το προτεινόμενο, παίρνει 4 βαθμούς. Όσον αφορά στην 

πρόσληψη γλυκών και αναψυκτικών για τα οποία δεν υπάρχει κάποια συγκεκριμένη σύσταση, η 

χαμηλότερη (0 βαθμοί) και υψηλότερη (4 βαθμοί) βαθμολογία αντιστοιχίστηκαν στη μηδενική ή 

σπάνια (<1 μερίδα/ εβδομάδα) και καθημερινή κατανάλωσή τους, αντίστοιχα. Η κατανομή των 

επιμέρους βαθμών (2-3 βαθμοί) για τα συγκεκριμένα τρόφιμα ήταν ανάλογη με την απόκλιση 

από την προτεινόμενη συχνότητα κατανάλωσης. Οι συστάσεις για την ομάδα των ψαριών/ 

θαλασσινών προτείνουν την κατανάλωση 2-3 μερίδων/ εβδομάδα, η οποία βαθμολογήθηκε με 4 

βαθμούς. Η μηδενική κατανάλωση αντιστοιχήθηκε σε 0 βαθμούς, ενώ η κατανομή όλων των 

ενδιάμεσων βαθμών (2-3 βαθμοί) πραγματοποιήθηκε με αυθαίρετο τρόπο.  Οι 3 βαθμοί 

αποδόθηκαν στην κατανάλωση που ήταν λίγο πάνω από τις συστάσεις, ενώ η κατανάλωση 

περισσότερων από 4 μερίδες την εβδομάδα θεωρήθηκε υπερβολική και έτσι αντιστοιχήθηκε 

στον 1 βαθμό. Για την ομάδα των δημητριακών, οι συστάσεις ορίζουν την κατανάλωση 5-6 

μερίδων την ημέρα, οι μισές από τις οποίες πρέπει να είναι  ολικής άλεσης. Επομένως, για τη 

βαθμολόγηση της κατανάλωσης δημητριακών από το 0 έως το 4, χρησιμοποιήθηκε μια 

συνδυασμένη συνιστώσα που αντικατόπτριζε τόσο τη συνολική κατανάλωση δημητριακών όσο 

και το ποσοστό αυτών που ήταν ολικής άλεσης. Πιο συγκεκριμένα, γι’ αυτό το σκοπό 

δημιουργήθηκαν δύο μεμονωμένες συνιστώσες. Η “συνιστώσα 1” αφορούσε στη συνολική 

http://www.mypyramid.gov/
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πρόσληψη δημητριακών και η “συνιστώσα 2” στο ποσοστό αυτών που ήταν ολικής άλεσης. Η 

”συνιστώσα 1” βαθμολογήθηκε με 0-4 βαθμούς κατά τα γνωστά, σύμφωνα με τις συστάσεις. Η 

“συνιστώσα 2” βαθμολογήθηκε με 1-4 βαθμούς, όπου ο ένας βαθμός αντιστοιχήθηκε σε 

ποσοστό μικρότερο του 25%, οι δύο βαθμοί στο 25-50%, οι τρείς στο 50-75% και τέλος οι 

τέσσερις σε ποσοστό μεγαλύτερο του 75% της συνολικής πρόσληψης δημητριακών που ήταν 

ολικής άλεσης. Από όλους τους δυνατούς συνδυασμούς ανάμεσα στις συνιστώσες 1 και 2 

προέκυψε ένα συνολικό σκορ 0-16 βαθμών. Στη συνέχεια, το συνολικό αυτό σκορ χωρίστηκε σε 

πέντε κατηγορίες και οι βαθμοί 0-4 αντιστοιχήθηκαν σε αυτές ως εξής: 0 (0 βαθμοί), 1 και 2 (1 

βαθμός), 3 και 4 (2 βαθμοί), 6 και 8 (3 βαθμοί) και 9, 12 και 16 (4 βαθμοί). Για την 

βαθμολόγηση της πρόσληψης των γαλακτοκομικών και του κρέατος, μιας και οι συστάσεις 

προτείνουν πως θα πρέπει να προτιμώνται τα άπαχα/ ημίπαχα γαλακτομικά και τα ισχνά κρέατα, 

αντίστοιχα, χρησιμοποιήθηκε ένα ανάλογο σύστημα σκοραρίσματος. Για την αξιολόγηση των 

επιπέδων φυσικής δραστηριότητας των παιδιών, οι τέσσερις βαθμοί αντιστοιχήθηκαν στα παιδιά 

που ανέφεραν τουλάχιστον 60 λεπτά μέτριας προς υψηλής έντασης φυσική δραστηριότητα την 

ημέρα, όσα δηλαδή προτείνουν και οι συστάσεις. Αντίθετα, 0 βαθμούς παίρνουν τα παιδιά που 

αναφέρουν μηδενική φυσική δραστηριότητα. Επιπλέον, για την αξιολόγηση των καθιστικών 

συνηθειών, οι τέσσερις βαθμοί αντιστοιχήθηκαν σε λιγότερη από 1 ώρα τηλεθέασης ή 

ενασχόλησης με τον ηλεκτρονικό υπολογιστή την ημέρα, ενώ η μηδενική βαθμολογία αφορούσε 

στα παιδιά που παρακολουθούσαν τηλεόραση για περισσότερες από 4 ώρες ημερησίως. 

Περισσότερες λεπτομέρειες σχετικά με το σύστημα βαθμολόγησης του δείκτη φαίνονται και 

στον Πίνακα 2 των αποτελεσμάτων. 

 

Η συνολική βαθμολογία του HDL-Index προκύπτει από το άθροισμα των επιμέρους 

βαθμολογιών για κάθε ένα συστατικό στοιχείο του δείκτη, με αποτέλεσμα αυτή να κυμαίνεται 

από το 0 μέχρι το 40. Η υψηλότερη βαθμολογία υποδεικνύει και υψηλότερη συμμόρφωση με τις 

διατροφικές συστάσεις ή ένα “υγιεινό” πρότυπο διατροφής. Έτσι, τα παιδιά χωρίστηκαν σε τρεις 

κατηγορίες, ανάλογα με τα τρία τριτημόρια του HDL-Index, ως εξής: αυτά που ακολουθούσαν 

α) μια “διατροφή ανθυγιεινή ή μακριά από τις συστάσεις” (1ο τριτημόριο, 0-18 βαθμοί), β) μια 

“διατροφή μέτρια ή κοντινή στις συστάσεις” (2ο τριτημόριο, 19-22 βαθμοί) και γ) μια 

“διατροφή υγιεινή ή πολύ κοντινή στις συστάσεις”                 (3ο τριτημόριο, 23-40 βαθμοί). 

 

3.4 Αξιολόγηση της Διαιτητικής Πρόληψης 

Ένας συνδυασμός ανάκλησης 24ώρου και ερωτηματολογίου συχνότητας κατανάλωσης 

τροφίμων χρησιμοποιήθηκε για τη συλλογή πληροφοριών σχετικά με τη διαιτητική πρόσληψη 

των παιδιών. Η συλλογή αυτών των δεδομένων έγινε μέσω συνέντευξης από κατάλληλα 
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εκπαιδευμένο διαιτολόγο για το κάθε παιδί ξεχωριστά και αφορούσε στη διαιτητική πρόσληψη 

των προηγούμενων ημερών, κατά προτίμηση 1 ημέρας του Σαβ/κου και 1 καθημερινής. Η 

αξιολόγηση των ανακλήσεων έγινε χρησιμοποιώντας το πρόγραμμα Nutritionist V diet analysis 

software (First Databank, San Bruno, CA), το οποίο ήταν σε μεγάλο βαθμό διορθωμένο ώστε να 

περιλαμβάνει ελληνικές παραδοσιακές συνταγές, όπως περιγράφονται στους Πίνακες Συνθέσεως 

Τροφίμων και Συνθέσεων Ελληνικών Μαγειρεμένων Φαγητών και Πιάτων (Πίνακες Συνθέσεως 

Τροφίμων, Πανεπιστήμιο Κρήτης) [208,209]. Ακόμη, η βάση των δεδομένων τροφίμων 

εμπλουτίστηκε με διατροφικές πληροφορίες για επεξεργασμένα τρόφιμα που κατανάλωναν 

ευρέως τα παιδιά στην Ελλάδα. Η συλλογή τέτοιων πληροφοριών έγινε από ανεξάρτητα 

ερευνητικά ινστιτούτα, εταιρίες τροφίμων, καθώς και από εθνικές και διεθνείς αλυσίδες 

καταστημάτων πρόχειρου φαγητού. 

 

Για την εκτίμηση του ποσοστού των παιδιών με συνήθη πρόσληψη μικρότερη της Μέσης 

Εκτιμώμενης Απαίτησης (Estimated Average Requirement, EAR) χρησιμοποιήθηκαν οι τιμές 

των EAR για την ηλικία και το φύλο των παιδιών, όπως προτείνονται από τη βιβλιογραφία. Όλα 

τα τρόφιμα που ήταν καταχωρημένα στο πρόγραμμα Nutritionist V χωρίστηκαν σαράντα επτά 

ομάδες με βάση τα συστατικά τους. Τα σύνθετα τρόφιμα, όπως οι συνταγές, αναλύθηκαν στις 

τροφές που τα συνθέτουν και αυτές με τη σειρά τους χωρίστηκαν στις διάφορες ομάδες με βάση 

τα συστατικά τους. Παρόμοια μέθοδος για την εξαγωγή των ομάδων τροφίμων αναφέρεται και 

σε μελέτες με μικρό μέγεθος δείγματος και μία μόνο διαθέσιμη ανάκληση 24ώρου [210]. 

Παραδείγματα των τροφών που συμπεριλήφθηκαν στις ομάδες τροφίμων αναλύονται σε άλλη 

αναφορά [211]. 

 

3.5 Εκτίμηση φυσικής δραστηριότητας 

Η αποτίμηση της μέτριας προς υψηλής έντασης φυσική δραστηριότητα (Moderate to vigorous 

physical activity (MVPA) έγινε με τυποποιημένη συνέντευξη για τη φυσική δραστηριότητα, 

βασισμένη σε ερωτηματολόγιο που συμπληρώθηκε από μέλος της ερευνητικής ομάδας. Τα 

παιδιά ανέφεραν το χρόνο που αφιέρωναν σε διάφορες φυσικές δραστηριότητες σε μία 

καθημερινή και μία ημέρα Σαββατοκύριακου. Η εγκυρότητα του ερωτηματολογίου εκτείνεται 

από r=0.715 σε r=0.815 για τις τρεις μέρες και η αξιοπιστία της εξέτασης-επανεξέτασης του 

ερωτηματολογίου ήταν r=0.64 [212]. Από τα παιδιά ζητήθηκε να αναφέρουν όλες τις 

δραστηριότητες που έκαναν είτε μόνα τους ή με φίλους ή με την επίβλεψη ενός γυμναστή. Οι 

ώρες/ εβδομάδα που το παιδί αφιέρωσε σε μέτριας έντασης άσκηση (όπως μπαλέτο/ χορός, 

ιππασία, ποδηλασία, και κωπηλασία), σε υψηλής έντασης άσκηση (όπως καλαθοσφαίριση/ 

ποδόσφαιρο/ χειροσφαίριση, κολύμβηση, σκι, γυμναστική και κωπηλασία με κανό) και σε πολύ 
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υψηλής έντασης άσκηση (όπως πρωταθλητισμός και δρόμος μεγάλων αποστάσεων-αντοχής) 

αποτελούν την ολική μέτρια προς υψηλή έντασης φυσική δραστηριότητα (TMVPA). Τέλος, οι 

ώρες που το παιδί αφιέρωνε σε καθιστικές δραστηριότητες και πιο συγκεκριμένα στην 

παρακολούθηση τηλεόρασης, σε βιντεοπαιχνίδια και τη χρήση του υπολογιστή σε μία 

συνηθισμένη καθημερινή και μία ημέρα Σαββατοκύριακου αξιολογήθηκαν από δύο ερωτήσεις 

του ίδιου ερωτηματολογίου. Η μέση ώρα τηλεθέασης ανά ημέρα υπολογίστηκε από την 

εξίσωση: [(ώρες τηλεθέασης καθημερινής x 5) + ώρες τηλεθέασης Σαβ/ κου]/7. 

 

3.6 Ανθρωπομετρήσεις 

Σε όλες τις περιοχές που διεξήχθη η μελέτη χρησιμοποιήθηκαν τα ίδια ακριβή εξεταστικά 

όργανα και η ίδια μεθοδολογία μετρήσεων. Η πραγματοποίηση των μετρήσεων και η καταγραφή 

των τιμών ελάμβανε χώρα από δύο καλά εκπαιδευμένα μέλη της ερευνητικής ομάδας καθένα 

από τα οποία κατείχε το ρόλο του κύριου και του βοηθού ερευνητή, αντίστοιχα. Ο ρόλος του 

βοηθού ερευνητή ήταν να βοηθά στη σωστή τοποθέτηση των υποκειμένων στα όργανα 

μέτρησης, ενώ ο κύριος ερευνητής κατέγραφε τις μετρήσεις.  

 

3.6.1 ‘Υψος-Βάρος    

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

Germany) με ακρίβεια ± 100 g. Τα υποκείμενα της μελέτης ζυγίστηκαν χωρίς να φορούν 

υποδήματα και με την ελαχίστη δυνατή ένδυση.  

 

Το ύψος τους μετρήθηκε 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 αναστημόμετρου (Leicester Height Measure) με ακρίβεια ± 0,5 cm.  

Από τις παραπάνω ανθρωπομετρήσεις υπολογίστηκε ο Δείκτης Μάζας Σώματος (Body Mass 

Index, BMI) των εξεταζομένων διαιρώντας το βάρος (kg) με το τετράγωνο του ύψους τους (m2), 

δηλαδή BMI= Βάρος (kg) /  [Ύψος (m)]2 . 

 

3.6.2 Περίμετρος μέσης 

Η περίμετρος της μέσης μετρήθηκε με μία μη-εκτατή ταινία (Höchstmass, Germany) με 

ακρίβεια ±0,1cm. Το υποκείμενο βρισκόταν σε όρθια θέση, με τα χέρια του να κρέμονται 

ελεύθερα στο πλάι του σώματος από τους ώμους και τα πόδια ενωμένα. Με την κοιλιά του 

χαλαρή στο τέλος μίας ελαφριάς εκπνοής, τοποθετούνταν η ταινία σε οριζόντιο επίπεδο γύρω 

από την πιο στενή περιοχή της μέσης και παράλληλα με το δάπεδο, στο επίπεδο του ομφαλού 
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και στο μέσο της απόστασης μεταξύ της τελευταίας νόθας πλευράς και της υπερλαγώνιας 

ακρολοφίας. 

 

3.7 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 από τη 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 είχε αντιπηκτικό. Τα δύο σωληνάρια EDTA των 2,6 ml 

χρησιμοποιήθηκαν για τη συλλογή ολικού αίματος. 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 σε θερμοκρασία δωματίου για δύο 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 4000 στροφές/λεπτό για 10 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 Διατροφής και Μεταβολισμού» του 

Χαροκόπειου Πανεπιστήμιου. 
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3.7.1 Γλυκόζη & ινσουλίνη νηστείας 

Στα παραπάνω δείγματα πραγματοποιήθηκαν διάφοροι βιοχημικοί προσδιορισμοί μεταξύ των 

οποίων η Γλυκόζη πλάσματος (GF) και η Ινσουλίνη (IF) με τη χρήση φωτομετρικών και 

ραδιοανοσοενζυμικών μεθόδων αντίστοιχα. Για την εκτίμηση της ινσουλινοαντίστασης 

χρησιμοποιήθηκε ο δείκτης:  

• Ομοιοστατικό μοντέλο εκτίμησης της ινσουλινοαντίστασης:   

HOMA-IR= [IF (mU/L) x GF (mmol/L)]/22.5 

Οι δείκτης αυτός είναι αξιόπιστος για την εκτίμηση της ινσουλινοαντίστασης τόσο στα παιδιά 

όσο και στους εφήβους [24]. 

 

3.8 Ορισμοί-Κατηγοριοποιήσεις 

 

3.8.1 Ορισμός ινσουλινοαντίστασης 

Καθώς δεν υπάρχει ένας ευρέως αποδεκτός αριθμητικός ορισμός της ινσουλινοαντίστασης στα 

παιδιά [30], χρησιμοποιήθηκαν διάφορες κατωφλικές τιμές που προτείνονται από τη 

βιβλιογραφία: 

• HOMA-IR > 3.16 (ευαισθησία 76%, ειδικότητα 66%) [213] 

• HOMA-IR > 2.7 (ευαισθησία 80%, ειδικότητα 59.1%) [214] 

 

3.8.2 Κατηγοριοποίηση βάρους παιδιού 

Τα παιδιά που συμμετείχαν στη παρούσα μελέτη ταξινομήθηκαν ως ελλιποβαρή, φυσιολογικού 

σωματικού βάρους, υπέρβαρα ή παχύσαρκα, σύμφωνα με τις «κατωφλικές» τιμές του Δείκτη 

Μάζας Σώματος (Body Mass Index, BMI) τις σχετικές με την ηλικία και το φύλο τους, όπως 

αυτές ορίζονται από το διεθνή οργανισμό Ιnternational Obesity Task Force (IOTF) [215]. 

 

3.9 Στατιστική Ανάλυση 

Για την περιγραφή του δείκτη υπολογίστηκαν οι μέση τιμή, τυπική απόκλιση, διάμεσος, 25ο και 

75ο ποσοστημόριο και το εύρος. Οι συνεχείς μεταβλητές που ακολουθούν την κανονική 

κατανομή εκφράζονται σαν Μέση Τιμή ± Τυπική Απόκλιση (Μέση Τιμή ±TA), οι ασύμμετρες 

μεταβλητές αναφέρονται ως  Διάμεσος (25ο, 75ο ποσοστημόριο), ενώ οι κατηγορικές 

μεταβλητές περιγράφονται σαν σχετικές συχνότητες (%). Η κανονικότητα της κατανομής 

ελέγχθηκε με το τεστ Shapiro-Wilk. Οι συσχετίσεις ανάμεσα στις κατηγορικές μεταβλητές 

εκτιμήθηκαν με τον έλεγχο X2 (chi-square test). Οι συσχετίσεις μεταξύ συνεχών μεταβλητών 

που ακολουθούν την κανονική κατανομή και κατηγορικών μεταβλητών εξετάστηκαν με τον 

έλεγχο T-Test (Independent sample T-Test) ή το τεστ Mann-Whitney, όταν οι συνεχείς 
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μεταβλητές ήταν ασύμμετρες. Οι συσχετίσεις ανάμεσα στις συνεχείς μεταβλητές (π.χ. πρόσληψη 

διάφορων θρεπτικών συστατικών) και τα τριτημόρια του HL-Index  πραγματοποιήθηκαν με την 

ανάλυση της διακύμανσης (one-way ANOVA), ενώ το τεστ Kruskal – Wallis χρησιμοποιήθηκε 

όταν οι συνεχείς μεταβλητές ήταν ασύμμετρες. Χρησιμοποιήθηκε η μέθοδος Bonferroni για τη 

διόρθωση του σφάλματος τύπου Ι, το οποίο αυξάνεται λόγω των πολλαπλών συγκρίσεων.  Ο 

συντελεστής συσχέτισης του Pearson (Pearson’s correlation coefficient) χρησιμοποιήθηκε 

προκειμένου να ελεγχθούν οι συσχετίσεις μεταξύ δύο συνεχών μεταβλητών που ακολουθούσαν 

την κανονική κατανομή, ενώ αν έστω και μία από τις δύο συνεχείς μεταβλητές ήταν ασύμμετρη, 

χρησιμοποιήθηκε ο μη παραμετρικός συντελεστής συσχέτισης του Spearman (Spearman’s rank 

correlation coefficient). Χρησιμοποιήθηκαν μοντέλα απλής και πολλαπλής λογαριθμιστικής 

παλινδρόμησης για την αξιολόγηση της συσχέτισης ανάμεσα στη βαθμολογία και τα τριτημόρια 

του HDL-Index (ανεξάρτητη μεταβλητή) και την πιθανότητα εμφάνισης ινσουλινοαντίστασης 

των παιδιών (με τη χρήση διαφορετικού ορισμού κατά περίπτωση). Ως πιθανοί συγχυτικοί 

παράγοντες χρησιμοποιήθηκαν το φύλο, τα στάδια σεξουαλικής ωρίμανσης κατά Tanner, η 

περίμετρος μέσης (cm), η συνολική ενεργειακή πρόσληψη (kcal) και το βάρος γέννησης (gr). Τα 

αποτελέσματα παρουσιάζονται ως Αδροί Σχετικοί Λόγοι (Odds Ratio, ORs) και 95% 

Διαστήματα Εμπιστοσύνης (95% ΔΕ). Για να αξιολογηθεί η διαγνωστική ικανότητα του 

μοντέλου της πολλαπλής λογαριθμιστικής παλινδρόμησης υπολογίστηκε η στατιστική c (c-

statistic). Η ανάλυση εύρεσης του βέλτιστου διαχωριστικού ορίου χρησιμοποιήθηκε 

προκειμένου να ανιχνευθεί το σκορ του HDL-Index που διαφοροποιεί με το βέλτιστο δυνατό 

τρόπο τα παιδιά με ινσουλινοαντίσταση από αυτά που δεν έχουν. Το διαχωριστικό όριο 

προσδιορίστηκε με βάση τη μεγαλύτερη απόσταση από τη διαγώνιο της καμπύλης ROC 

(receiver operating characteristic curve) [ευαισθησία x (1-ειδικότητα)] [216]. Στη συνέχεια 

υπολογίστηκαν η ευαισθησία και η ειδικότητα του δείκτη για το συγκεκριμένο προσδιοριστικό 

όριο που προσδιορίστηκε. Σε όλες τις αναλύσεις το επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας ήταν 

5%, ενώ η στατιστική ανάλυση των δεδομένων έγινε χρησιμοποιώντας το στατιστικό πακέτο 

SPSS (SPSS Inc, Chicago, IL, U.S.A.) 13.0 για Windows. 
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4. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 

Στη συγκεκριμένη ενότητα παρουσιάζονται τα αποτελέσματα του ερευνητικού προγράμματος 

«Αξιολόγηση διατροφικών συνηθειών, φυσικής δραστηριότητας και ανθρωπομετρική εξέταση 

παιδιών σχολικής ηλικίας (10-12 ετών),  The Progress Study». 

 

 
Στον Πίνακα 1 φαίνονται η μέση τιμή και η τυπική απόκλιση για ορισμένα κλινικά, 

ανθρωπομετρικά και διατροφικά στοιχεία των παιδιών, που σχετίζονται άμεσα με την 

ινσουλινοαντίσταση, παρουσιασμένα ανά φύλο και για το σύνολο του δείγματος της έρευνας. 

Παρατηρούμε στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ αγοριών και κοριτσιών σε όλα τα στάδια 

σεξουαλικής ωρίμανσης κατά Tanner, στην περίμετρο μέσης και τη συνολική ενεργειακή 

πρόσληψη των παιδιών. Αντίθετα, το βάρος γέννησης δεν φαίνεται να διαφέρει στατιστικά 

σημαντικά ανάμεσα στα δύο φύλα. 

 

Στο Διάγραμμα 1 που ακολουθεί απεικονίζεται ο επιπολασμός του υπέρβαρου και της 

παχυσαρκίας στα αγόρια και τα κορίτσια του δείγματος. Το 29,8% και 15,3% των αγοριών που 

συμμετείχαν στη μελέτη είναι υπέρβαρα και παχύσαρκα, αντίστοιχα. Για τα κορίτσια, το 

ποσοστό του υπέρβαρου αγγίζει το 29,5%, ενώ παχύσαρκα είναι το 6,6% αυτών. Οι διαφορές 

στα ποσοστά ελλειποβαρών/ φυσιολογικού βάρους, υπέρβαρων και παχύσαρκων ανάμεσα στα 

αγόρια και τα κορίτσια είναι στατιστικά σημαντικές (p<0,001). 

Πίνακας 1. Χαρακτηριστικά του υπό μελέτη πληθυσμού ανά φύλο και συνολικά. 
 Αγόρια 

(%) 
Κορίτσια 

(%) 
Σύνολο 

(%) 
Στάδιο 1 36,4* 12,1 24,3 
Στάδιο 2 44,6* 40,3 42,5 
Στάδιο 3 16,7* 34,0 24,8 
Στάδιο 4 2,5* 12,7 7,3 Στ

άδ
ια

 
σε
ξο
υα
λι
κή
ς 

ω
ρί
μα
νσ
ης

 
κα
τά

 T
an

ne
r 

Στάδιο 5 0* 1 0,5 
 Αγόρια 

(Μέση Τιμή ± ΤΑ)
Κορίτσια 

(Μέση Τιμή ± ΤΑ)
Κορίτσια 

(Μέση Τιμή ± ΤΑ) 
Περίμετρος μέσης (cm) 68,5 ± 9,1* 64,9 ± 7,4 66,8 ± 8,5 
Βάρος γέννησης (gr) 3.229 ±  545 3.192 ± 528 3.212 ± 539 
Συνολική ενεργειακή 
πρόσληψη (kcal) 

1.871 ±  636* 1691 ± 68 1.785 ± 663 

*P-value<0,005 για τη σύγκριση αγοριών και κοριτσιών 
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Αγόρια Κορίτσια

54,9

63,9

29,8 29,3

15,3

6,6

Διάγραμμα 1: Επιπολασμός υπέρβαρου και παχυσαρκίας σε αγόρια και 
κορίτσια του δείγματος.

Ελλειποβαρή/ 
Φυσιολογικού βάρους 

Υπέρβαρα

Παχύσαρκα

*

*

*p<0,001

 
Στον Πίνακα 2 που ακολουθεί, παρουσιάζονται τα συστατικά στοιχεία και ο τρόπος 

αξιολόγησης του  HDL-Index. Οι λεπτομέρειες σχετικά με την επιλογή των συστατικών 

στοιχείων, τον προσδιορισμό του μεγέθους των μερίδων για τις ομάδες τροφίμων και το 

σύστημα βαθμολόγησης του δείκτη παρατίθενται στις υποενότητες 3.3.1, 3.3.2 και 3.3.3 της 

μεθοδολογίας, αντίστοιχα. Ο Πίνακας 2 συνοδεύεται από τον Συμπληρωματικό Πίνακα στον 

οποίο εμφανίζεται το σύστημα βαθμολόγησης για τις ομάδες των δημητριακών, του κρέατος και 

των οσπρίων, όπως επίσης του γάλακτος και των γαλακτοκομικών, που όπως αναλύθηκε στην 

υποενότητα 3.3.3 της μεθοδολογίας, πραγματοποιείται με μια πιο σύνθετη μέθοδo.

* 



Μεταπτυχιακή Διατριβή – Κυριακού Αικατερίνη‐Ευσταθία 

 
 
Πίνακας 2. Τρόπος βαθμονόμησης των συνιστωσών του Healthy Diet-Lifestyle Index (HDL-Index). 
Βαθμολογία 0 1 2 3 4 
Διατροφικές συνήθειες      
Φρούτα 
1 μέτριο φρούτο ή ½ κ. χυμός φρούτου 
(όλα τα φρέσκα, ξερά, κονσερβοποιημένα φρούτα και όλοι 
οι φρέσκοι και συσκευασμένοι χυμοί χωρίς προστιθέμενα 
σάκχαρα ή λίπη) 

Ποτέ 1-6 μερίδες/ 
βδομάδα 

1-2 μερίδες/  
ημέρα 

2-3 μερίδες/ 
ημέρα 

>3 μερίδες/  
ημέρα 

Λαχανικά 
½ κ. λαχανικών 
(όλα τα λαχανικά χωρίς προστιθέμενα σάκχαρα ή λίπη) 

<1 μερίδα/ 
ημέρα 

1-2 μερίδες/ 
ημέρα 

2-3 μερίδες/  
ημέρα 

3-4 μερίδες/ 
ημέρα 

>4 μερίδες/  
ημέρα 

Ψάρια και Θαλασσινά 
~60 g 
(όλα τα ψάρια, τα μαλάκια και τα οστρακοειδή) 

Ποτέ/ Σπάνια ≥4 μερίδες/ 
εβδομάδα 

1-2 μερίδες/ εβδομάδα 3-4 μερίδες/ 
εβδομάδα 

2-3 μερίδες/ 
εβδομάδα 

Γλυκά 
~30 g 
(όλες οι σοκολάτες και οι τούρτες, τα μπισκότα και τα 
κουλουράκια, τα παγωτά, τα παραδοσιακά γλυκά, οι 
λουκουμάδες, οι βάφλες, οι καραμέλες, τα γλειφιτζούρια, 
οι κομπόστες, τα ζελεδάκια) 

≥1 μερίδα/ 
ημέρα 

4-6 μερίδες/ 
εβδομάδα 

2-4 μερίδες/ εβδομάδα 1-2 μερίδες/ 
εβδομάδα 

Ποτέ/ Σπάνια 

Αναψυκτικά 
1 κ. αναψυκτικού 
(όλα τα πλήρη αναψυκτικά) 

≥1 μερίδα/ 
ημέρα 

4-6 μερίδες/ 
εβδομάδα 

2-4 μερίδες/ εβδομάδα 1-2 μερίδες/ 
εβδομάδα 

Ποτέ/ Σπάνια 

Δημητριακά 
1 φέτα ψωμί, ½ κ. δημητριακά, μακαρόνια και ρύζι 
(όλα τα ολικής άλεσης και επεξεργασμένα δημητριακά και 
τα προϊόντα τους, όπως το ψωμί, το ρύζι, τα μακαρόνια, τα 
δημητριακά πρωινού, τα κράκερς και η βρώμη) 

<1 μερίδα/ 
ημέρα & 

<25% ολικής 
άλεσης 

1-3 μερίδες/ 
ημέρα & <50% 
ολικής άλεσης 

ή 
>7 μερίδες/ ημέρα 

&<25% ολικής 
άλεσης 

1-3 μερίδες/ ημέρα & 
>50% ολικής άλεσης 

ή  
3-7 μερίδες/ ημέρα 

&<25% ολικής άλεσης 
ή  

>7 μερίδες/ ημέρα & 25-
50% ολικής άλεσης 

3-7 μερίδες/ 
ημέρα & 25-
50% ολικής 
άλεσης  

ή 
 >7 μερίδες/ 
ημέρα & 

>50% ολικής 
άλεσης 

3-7 μερίδες/ ημέρα 
&  

>50% ολικής 
άλεσης 
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Γάλα και Γαλακτοκομικά 
1κ. γάλα ή γιαούρτι, ~45 g τυρί 
(γάλα, γιαούρτι και τυρί) 

<1 μερίδα/ 
ημέρα 

<1 μερίδα/ ημέρα 
& <50% άπαχα/ 

ημίπαχα 
ή 

1-2 μερίδες/ 
ημέρα & <25% 
άπαχα/ ημίπαχα 

<1 μερίδα/ ημέρα & 
>50% άπαχα/ ημίπαχα 

ή 
1-2 μερίδες/ ημέρα 
&25-50% άπαχα/ 

ημίπαχα 
ή 

>2 μερίδες/ ημέρα 
&<25% άπαχα/ ημίπαχα 

1-2 μερίδες/ 
ημέρα & 

>50% άπαχα ή 
ημίπαχα 

ή 
>2 μερίδες/ 
ημέρα &     
25-50% 
άπαχα/ 
ημίπαχα 

>2 μερίδες/ ημέρα 
& >50% άπαχα/ 

ημίπαχα 

Κρέας και όσπρια 
~60 g 
(μοσχάρι, χοιρινό, αρνί, κατσίκα, κεφτέδες, πουλερικά, 
όσπρια) 

<1 μερίδα/ 
εβδομάδα 

1-3 μερίδες/ 
εβδομάδα & 
<50% ισχνά 

ή 
>2 μερίδες/ ημέρα 

&  
<25% ισχνά 

3-6 μερίδες/ εβδομάδα 
&        <25% ισχνά  

ή  
1-2 μερίδες/ ημέρα & 

<25% ισχνά  
ή  

1-3 μερίδες/ εβδομάδα 
&                > 50% ισχνά 

ή  
>2 μερίδες/ ημέρα & 25-

50% ισχνά 

3-6 μερίδες/ 
εβδομάδα & 

25-50% ισχνά 
ή  

1-2 μερίδες/ 
ημέρα &    25-

50% ισχνά  
ή  

>2 μερίδες/ 
ημέρα & 

>50% ισχνά 

3-6 μερίδες/ 
εβδομάδα & >50% 

ισχνά  
ή  

1-2 μερίδες/ημέρα 
& >50% ισχνά 

Συνήθειες τρόπου ζωής      
Ώρες τηλεθέασης >4 ώρες/ ημέρα 3-4 ώρες/ ημέρα 2-3 ώρες/  

ημέρα 
1-2 ώρες/  
ημέρα 

<1 ώρα/  
ημέρα 

MVPA* 0-15 λεπτά/ 
ημέρα 

15-30 λεπτά/ 
ημέρα 

30-45 λεπτά/  
ημέρα 

45-60 λεπτά/ 
ημέρα 

>60 λεπτά/ ημέρα 

Συνολική Βαθμολογία  
(το άθροισμα των επιμέρους βαθμολογιών για κάθε μία συνιστώσα  του δείκτη) 

0-40   

Όπου κ.: κούπα 
* MVPA (Moderate to vigorous physical activity): Μέτριας προς υψηλής έντασης φυσική δραστηριότητα 
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Συμπληρωματικός Πίνακας: Σύστημα βαθμολόγησης για τις ομάδες των δημητριακών, του γάλακτος και των γαλακτοκομικών προϊόντων και του  
κρέατος και των οσπρίων.  
Δημητριακά  
(Συνιστώσα 1) 

Βαθμολογία Ποσοστό ολικής άλεσης 
δημητριακών  
(Συνιστώσα 2) 

Βαθμολογία Γινόμενο που 
προκύπτει από τις 
Συνιστώσες 1 και 2 

Βαθμολογία 

<1 μερίδα/ ημέρα 0  0 0 0 
1-3 μερίδες/ ημέρα 1 <25% 1 1, 2 1 
>7 μερίδες/ ημέρα 2 25-50% 2 3, 4 2 
3-5 μερίδες/ ημέρα 3 50-75% 3 6, 8 3 
5-7 μερίδες/ ημέρα 4 >75% 4 9, 12, 16 4 
Κρέας και όσπρια 
(Συνιστώσα 1) 

Βαθμολογία Ποσοστό άπαχου 
κρέατος/ οσπρίων  
(Συνιστώσα 2) 

Βαθμολογία Γινόμενο που 
προκύπτει από τις 
Συνιστώσες 1 και 2 

Βαθμολογία 

Ποτέ 0  0 0 0 
1-3 μερίδες/ εβδομάδα 1 <25% 1 1, 2 1 
>2 μερίδες/ ημέρα 2 25-50% 2 3, 4 2 
3-6 μερίδες/ εβδομάδα 3 50-75% 3 6, 8 3 
1-2 μερίδες/ ημέρα 4 >75% 4 9, 12, 16 4 
Γάλα και γαλακτοκομικά 
(Συνιστώσα 1) 

Βαθμολογία Ποσοστό άπαχων ή 
ημίπαχων 
γαλακτοκομικών 
(Συνιστώσα 2) 

Βαθμολογία Γινόμενο που 
προκύπτει από τις 
Συνιστώσες 1 και 2 

Βαθμολογία 

Ποτέ/ Σπάνια 0  0 0 0 
1-6 μερίδες/ εβδομάδα 1 <25% 1 1, 2 1 
1-2 μερίδες/ ημέρα 2 25-50% 2 3, 4 2 
>4 μερίδες/ ημέρα 3 50-75% 3 6, 8 3 
2-4 μερίδες/ ημέρα 4 >75% 4 9, 12, 16 4 
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Πίνακας 3. Περιγραφικά χαρακτηριστικά του διατροφικού δείκτη HDL-Index ανά φύλο, 
κατηγορίες βάρους και συνολικά. 

 Φύλο Κατηγορίες Βάρους* 
Περιγραφικά 
Χαρακτηριστικά 

Αγόρια Κορίτσια Σύνολο Φυσιολογικού 
βάρους 

Υπέρβαρα Παχύσαρκα

Μέση Τιμή 20,2 19,7 20,0 20,1 19,9 18,9 
Τυπική 
Απόκλιση 

4,4 4,4 4,4 4,6 4,1 3,9 

Διάμεσος 20,0 19,5 20,0 20,0 20,0 19,0 
Ελάχιστο 7,0 10,0 7,0 10,0 7,0 9,0 
Μέγιστο 33,0 31,0 33,0 33,0 30,0 27,0 
Ασυμμετρία -0,001 0,193 0,094 0,152 -0,054 -0,300 
Κύρτωση 0,243 0,169 -0,156 -0,302 0,012 0,243 
P-value† 0,274 0,044 0,059 0,062 0,446 0,867 
*Τα κατωφλικά σημεία για τα υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά ορίστηκαν από τον IOTF() 
+Έλεγχος κανονικότητας της κατανομής των υπό-εξέταση μεταβλητών με τη χρήση του ελέγχου 
Shapiro-Wilk 
 
Στον Πίνακα 3 απεικονίζονται τα περιγραφικά χαρακτηριστικά του HDL-Index ανά φύλο, 

κατηγορίες βάρους και τέλος για το σύνολο των παιδιών. Η μέση τιμή ± τυπική απόκλιση του 

HDL-Index είναι    20,0 ± 4,4 και οι τιμές του κατανέμονται κανονικά (p=0,059). Δεν 

σημειώθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στη βαθμολογία του HDL-Index ανάμεσα στα 

αγόρια και τα κορίτσια (p=0,235), ή τα φυσιολογικού βάρους, υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά 

(p=0,273).  

 

Στον Πίνακα 4 που εμφανίζεται παρακάτω, παρουσιάζονται οι μέσες τιμές ± τυπικές αποκλίσεις 

των προσλήψεων συγκεκριμένων ομάδων τροφίμων και οι μέσες τιμές ± τυπικές αποκλίσεις των 

ωρών τηλεθέασης και MVPA για το σύνολο του δείγματος, που αποτελούν συστατικά στοιχεία 

του HDL-Index. Από τη συγκεκριμένη ανάλυση προέκυψαν στατιστικά σημαντικά αποτελέσματα. 

Ειδικότερα, όπως ήταν αναμενόμενο, η εβδομαδιαία πρόσληψη φρούτων, λαχανικών, ψαριών και 

θαλασσινών, γαλακτοκομικών (πλήρων, ημίπαχων και άπαχων), δημητριακών και λευκού 

κρέατος αυξανόταν όσο αυξανόταν και το σκορ του HDL-Index. Ομοίως, οι ώρες που τα παιδιά 

αφιέρωναν σε μέτριας προς υψηλής έντασης φυσική δραστηριότητα την εβδομάδα αυξάνονταν 

και οι ώρες τηλεθέασης μειώνονταν με την αύξηση του σκορ του δείκτη. 
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Πίνακας 4. Μέσες τιμές των προσλήψεων συγκεκριμένων ομάδων τροφίμων, όπως επίσης και των 
ωρών τηλεθέασης και MVPA βάσει των τριτημορίων του διατροφικού δείκτη HDL-Index για το 
σύνολο του δείγματος.  
 1ο τριτημόριο  

(0-18 βαθμοί) 
2ο τριτημόριο 
(19-22 βαθμοί) 

3ο τριτημόριο 
(23-40 βαθμοί) 

p-value 

 Μέση τιμή ± ΤΑ Μέση τιμή ± ΤΑ Μέση τιμή ± ΤΑ  

Διατροφικές συνήθειες (μερίδες/ εβδομάδα) 
Φρούτα§ 11,0 ± 10,5α,γ 16,3 ± 12,6β,γ 27,8 ± 19,0α,β <0,001 
Λαχανικά§   11,0 ± 11,0α,γ 15,8 ± 13,7β,γ 24,1 ± 14,2α,β <0,001 
Αναψυκτικά§  3,7 ± 4,1α,γ 1,7 ± 2,7γ 1,1 ±2,2α <0,001 
Γλυκά  10,8 ± 9,3 10,8 ± 10,7 9,9 ± 9,5 0,682 
Ψάρια/ Θαλασσινά§ 0,5 ± 2,4α 0,5 ± 2,1β 1,2 ± 2,4α,β 0,024 
Πλήρες γάλα & 
γαλακτοκομικά § 

14,3 ± 8,2α 15,9 ± 7,1β 19,3 ± 7,7α,β <0,001 

Άπαχα ή ημίπαχα 
γαλακτοκομικά§ 

1,4 ± 3,3α 1,6 ± 3,5 2,4 ± 4,0α 0,039 

Δημητριακά§ 37,1 ± 16,5α 41,4 ± 77,6 42,5 ± 17,5α 0,020 
Δημητριακά ολικής άλεσης  1,1 ± 3,3 1,7 ± 4,0 1,7 ± 4,2 0,245 
Λευκό κρέας και όσπρια§  3,4 ± 7,1α,γ 6,0 ± 7,5β,γ 8,4 ± 9,8α,β <0,001 
Κόκκινο κρέας 1,5 ± 1,3 1,6 ± 1,2 1,6 ± 0,9 0,566 

Συνήθειες τρόπου ζωής 
MVPA (ώρες/ εβδομάδα)*,§ 52,6 ± 42,2α,γ 73,9 ± 50,0β,γ 94,7 ± 62,1α,β <0,001 
Ώρες τηλεθέασης  
(ώρες/ ημέρα)§ 

3,3 ± 2,7α,γ 2,3 ± 1,2γ 2,1 ±1,3α <0,001 

* MVPA (Moderate to vigorous physical activity): Μέτριας προς υψηλής έντασης φυσική 
δραστηριότητα 
§Πραγματοποιήθηκε Ανάλυση Διακύμανσης (ANOVA) και post-hoc έλεγχος με διόρθωση 
Bonferroni 
α: P<0,05 για σύγκριση 1ο έναντι 3ο τριτημόριο 
β: P<0,05 για σύγκριση 2ο έναντι 3ο τριτημόριο 
γ: Ρ<0,05 για σύγκριση 1ο έναντι 2ο τριτημόριο  

 
Στον Πίνακα 5, που εμφανίζεται παρακάτω, φαίνονται οι μέσες τιμές ± τυπικές αποκλίσεις των 

προσλήψεων συγκεκριμένων ομάδων τροφίμων και οι μέσες τιμές ± τυπικές αποκλίσεις των ωρών 

τηλεθέασης και MVPA, που αποτελούν συστατικά στοιχεία του HDL-Index για τα αγόρια και τα 

κορίτσια του δείγματος. Από τη συγκεκριμένη ανάλυση προέκυψαν στατιστικά σημαντικά 

αποτελέσματα. Ειδικότερα και όσον αφορά στα αγόρια, οι εβδομαδιαίες προσλήψεις φρούτων, 

λαχανικών, πλήρων γαλακτοκομικών και λευκού κρέατος αυξάνονται με την αύξηση του σκορ 

του δείκτη. Ακόμη, οι ώρες ενασχόλησης με μέτριας προς υψηλής έντασης φυσική δραστηριότητα 

αυξάνονται με την αύξηση στο σκορ του HDL-Index. Επίσης, όσο αυξάνεται το σκορ του δείκτη, 

μειώνονται η πρόληψη αναψυκτικών και οι ώρες παρακολούθησης τηλεόρασης. Στατιστικά 

σημαντικά αποτελέσματα ανιχνεύονται και στην περίπτωση των κοριτσιών. Πιο συγκεκριμένα, η 

πρόσληψη φρούτων, λαχανικών, ψαριών/ θαλασσινών, γάλακτος/ γαλακτοκομικών (πλήρων, 

ημίπαχων και άπαχων) και λευκού κρέατος αυξάνονται με την αύξηση του σκορ του δείκτη. 

Αντίθετα, όπως ήταν αναμενόμενο η αύξηση του σκορ του HDL-Index σχετίστηκε με μείωση της 
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πρόσληψης γλυκών. Τέλος, όσο αυξάνεται το σκορ του δείκτη αυξάνονται οι ώρες MVPA και 

μειώνονται οι ώρες τηλεθέασης.  

 

Πίνακας 5. Μέσες τιμές των προσλήψεων συγκεκριμένων ομάδων τροφίμων, όπως επίσης και των ωρών 
τηλεθέασης και MVPA βάσει των τριτημορίων του διατροφικού δείκτη HDL-Index ανά φύλο. 

Αγόρια 
 1ο τριτημόριο  

(0-18 βαθμοί) 
2ο τριτημόριο 
(19-22 βαθμοί) 

3ο τριτημόριο 
(23-40 βαθμοί) 

p-value 

 Μέση τιμή ± ΤΑ Μέση τιμή ± ΤΑ Μέση τιμή ± ΤΑ  
Διατροφικές συνήθειες (μερίδες/ εβδομάδα) 

Φρούτα§ 9,5 ± 10,4α,γ 15,7 ± 12,1β,γ 28,8 ± 19,2α,β <0,001 
Λαχανικά§   11,9 ± 12,0α 14,6 ± 13,1β 24,1 ± 13,2α,β <0,001 
Αναψυκτικά§  3,8 ± 3,9α 1,9 ± 3,0β 1,2 ± 2,4α,β <0,001 
Γλυκά  9,0 ± 7,6 10,4 ± 11,4 10,2 ±9,7 0,665 
Ψάρια/ Θαλασσινά 0,6 ± 2,5 0,6 ± 2,3 1,0 ± 2,1 0,610 
Πλήρες γάλα & 
γαλακτοκομικά§ 

15,8 ± 9,8 16,2 ± 7,7 19,3 ± 8,3 0,047 

Άπαχα ή ημίπαχα 
γαλακτοκομικά 

1,6 ± 3,8 1,2 ± 2,8 2,0 ± 3,5 0,398 

Δημητριακά 41,3 ± 16,3 44,3 ± 18,5 45,3 ± 18,7 0,386 
Δημητριακά ολικής άλεσης  1,1 ± 3,6 1,9 ± 4,0 1,7 ± 4,4 0,466 
Λευκό κρέας και όσπρια§  3,9 ± 7,8α 7,3 ± 8,4 9,8 ± 11,2α 0,001 
Κόκκινο κρέας 1,6 ± 1,2 1,7 ± 1,3 1,8 ± 1,0 0,513 

Συνήθειες τρόπου ζωής 
MVPA (ώρες/ εβδομάδα)*,§ 57,9 ± 42,6α,γ 80,0 ± 51,2β,γ 101,2 ± 70,1α,β <0,001 
Ώρες τηλεθέασης  
(ώρες/ ημέρα)§ 

3,5 ± 3,1α,γ 2,4 ± 1,2γ 2,2 ± 1,4α <0,001 

Κορίτσια 
 1ο τριτημόριο  

(0-18 βαθμοί) 
2ο τριτημόριο 
(19-22 βαθμοί) 

3ο τριτημόριο 
(23-40 βαθμοί) 

p-value 

 Μέση τιμή ± ΤΑ Μέση τιμή ± ΤΑ Μέση τιμή ± ΤΑ  

Διατροφικές συνήθειες (μερίδες/ εβδομάδα) 
Φρούτα§ 12,2 ± 10,5α 17,1 ± 13,4β 27,0 ±19,0α,β <0,001 
Λαχανικά§   10,3 ± 10,2α,γ 17,4 ± 14,3β,γ 24,1 ± 15,3α,β <0,001 
Αναψυκτικά  3,7 ± 4,2 1,5 ± 2,4 1,0 ± 2,0 0,277 
Γλυκά§  12,3 ± 10,3 11,3 ± 9,9 9,6 ± 9,3 0,016 
Ψάρια/ Θαλασσινά§ 0,4 ± 2,3α 0,4 ± 1,9β 1,5 ± 2,6α,β <0,001 
Πλήρες γάλα & 
γαλακτοκομικά§ 

13,2 ± 6,5α 15,5 ± 6,3β 19,3 ± 7,0α,β <0,001 

Άπαχα ή ημίπαχα 
γαλακτοκομικά§ 

1,2 ± 2,7α 2,2 ± 4,1 2,9 ± 4,5α 0,020 

Δημητριακά 33,6 ± 15,9 37,7 ± 15,8 39,6 ± 15,8 0,072 
Δημητριακά ολικής άλεσης  1,1 ± 3,0 1,6 ± 4,0 1,8 ± 4,0 0,501 
Λευκό κρέας και όσπρια§  3,0 ± 6,6α 4,2 ± 5,8 7,0 ± 7,9α 0,002 

Κόκκινο κρέας 1,4 ± 1,4 1,5 ± 1,1 1,5 ± 0,8 0,924 
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Συνήθειες τρόπου ζωής 
MVPA (ώρες/ εβδομάδα)*,§ 48,2 ± 41,7α 66,2 ± 47,0 81,7 ± 49,9α <0,001 
Ώρες τηλεθέασης  
(ώρες/ ημέρα)§ 

3,1 ± 2,3α,γ 2,3 ± 1,1γ 2,0 ± 1,1α <0,001 
 

* MVPA (Moderate to vigorous physical activity): Μέτριας προς υψηλής έντασης φυσική δραστηριότητα 
§Πραγματοποιήθηκε Ανάλυση Διακύμανσης (ANOVA) και post-hoc έλεγχος με διόρθωση Bonferroni 
α: P<0,05 για σύγκριση 1ο έναντι 3ο τριτημόριο 
β: P<0,05 για σύγκριση 2ο έναντι 3ο τριτημόριο 
γ: Ρ<0,05 για σύγκριση 1ο έναντι 2ο τριτημόριο  
 

Στον Πίνακα 6α, που ακολουθεί, φαίνονται οι μέσες τιμές ± τυπικές αποκλίσεις των προσλήψεων 

συγκεκριμένων ομάδων τροφίμων και οι μέσες τιμές ± τυπικές αποκλίσεις των ωρών τηλεθέασης 

και MVPA, που αποτελούν συστατικά στοιχεία του HDL-Index για τα φυσιολογικού βάρους 

παιδιά του δείγματος. Προέκυψαν στατιστικά σημαντικά αποτελέσματα. Υψηλότερες τιμές για τα 

φρούτα, τα λαχανικά, τα ψάρια, το λευκό κρέας/ τα όσπρια και την MVPA και χαμηλότερες τιμές 

για τα αναψυκτικά και τις ώρες τηλεθέασης σχετίστηκαν σημαντικά με υψηλότερη βαθμολογία 

του HDL-Index. 

 

Πίνακας 6α. Μέσες τιμές των προσλήψεων συγκεκριμένων ομάδων τροφίμων, όπως 
επίσης και των ωρών τηλεθέασης και MVPA βάσει των τριτημορίων του διατροφικού 
δείκτη HDL-Index για τα φυσιολογικού βάρους παιδιά του δείγματος¥. 
 1ο τριτημόριο  

(0-18 βαθμοί) 
2ο τριτημόριο 
(19-22 βαθμοί) 

3ο τριτημόριο 
(23-40 βαθμοί) 

p-
value 

 Μέση τιμή ± ΤΑ Μέση τιμή ± ΤΑ Μέση τιμή ± ΤΑ  

Διατροφικές συνήθειες (μερίδες/ εβδομάδα) 
Φρούτα§ 10,9 ± 11,0α,γ 17,6 ± 12,5β,γ 30,7 ± 21,0α,β <0,001 
Λαχανικά§   9,9 ± 10,5α,γ 14,9 ± 13,0β,γ 24,6 ± 13,5α,β <0,001 
Αναψυκτικά§  3,9 ± 4,2α,γ 1,7 ± 2,6γ 1,1 ± 2,3α <0,001 
Γλυκά  12,1 ± 9,9 11,2 ± 11,2 11,2 ± 9,8 0,773 
Ψάρια/ 
Θαλασσινά§ 

0,5 ± 2,1 0,3 ± 1,3β 1,1 ± 2,1β 0,031 

Πλήρες γάλα & 
γαλακτοκομικά § 

14,1 ± 6,2α 16,0 ± 7,3β 19,7 ± 8,0α,β 0,006 

Άπαχα ή ημίπαχα 
γαλακτοκομικά 

0,7 ± 1,8 1,6 ± 3,7 1,6 ± 3,0 0,067 

Δημητριακά§ 39,1 ± 16,8α  41,1 ± 15,8 45,7 ± 17,8α  0,040 
Δημητριακά 
ολικής άλεσης  

0,9 ± 2,9 1,9 ± 4,2 1,3 ± 3,7 0,185 

Λευκό κρέας και 
όσπρια§  

3,6 ± 7,2α  6,7 ± 7,8β  9,5 ± 11,2α,β  <0,001 

Κόκκινο κρέας 1,4 ± 1,0 1,6 ± 1,2 1,6 ± 0,9 0,601 
Συνήθειες τρόπου ζωής 

MVPA (ώρες/ 
εβδομάδα)*,§ 

52,7 ± 43,8α  69,8 ± 46,6 93,2 ± 57,7α  <0,001 
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Ώρες τηλεθέασης  
(ώρες/ ημέρα)§ 

3,1 ± 2,3α,γ 2,3 ± 1,1γ  2,2 ± 1,5α  <0,001 

* MVPA (Moderate to vigorous physical activity): Μέτριας προς υψηλής έντασης φυσική 
δραστηριότητα 
§Πραγματοποιήθηκε Ανάλυση Διακύμανσης (ANOVA) και post-hoc έλεγχος με διόρθωση 
Bonferroni 
α: P<0,05 για σύγκριση 1ο έναντι 3ο τριτημόριο 
β: P<0,05 για σύγκριση 2ο έναντι 3ο τριτημόριο 
γ: Ρ<0,05 για σύγκριση 1ο έναντι 2ο τριτημόριο  
¥Τα κατωφλικά σημεία για τα υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά ορίστηκαν από τον IOTF 
(Cole et al,2000) 

 

Πίνακας 6β. Μέσες τιμές των προσλήψεων συγκεκριμένων ομάδων τροφίμων, όπως 
επίσης και των ωρών τηλεθέασης και MVPA βάσει των τριτημορίων του διατροφικού 
δείκτη HDL-Index για τα υπέρβαρα παιδιά του δείγματος¥. 
 1ο τριτημόριο  

(0-18 βαθμοί) 
2ο τριτημόριο 
(19-22 βαθμοί) 

3ο τριτημόριο 
(23-40 βαθμοί) 

p-
value 

 Μέση τιμή ± ΤΑ Μέση τιμή ± ΤΑ Μέση τιμή ± ΤΑ  

Διατροφικές συνήθειες (μερίδες/ εβδομάδα) 
Φρούτα§ 11,2 ± 10,8α  15,2 ± 13,6 20,6 ± 11,9α  0,004 
Λαχανικά§   11,2 ± 9,9α  16,6 ± 14,9β  25,1 ± 15,7α,β <0,001 
Αναψυκτικά§  3,1 ± 3,7α  1,7 ± 2,8 1,3 ± 2,2α  0,024 
Γλυκά  8,7 ± 8,3 9,5 ± 10,5 6,0 ± 6,4 0,189 
Ψάρια/ 
Θαλασσινά 

0,8 ± 3,2 0,5 ± 2,2 1,1 ± 2,5 0,615 

Πλήρες γάλα & 
γαλακτοκομικά 

14,9 ± 11,8 15,6 ± 5,6 19,0 ± 7,6 0,113 

Άπαχα ή ημίπαχα 
γαλακτοκομικά§ 

1,8 ± 3,9 1,7 ± 3,2 3,8 ± 5,0 0,043 

Δημητριακά 34,0 ± 16,7 41,6 ± 18,7 38,7 ± 16,0 0,108 
Δημητριακά 
ολικής άλεσης  

0,7 ± 2,4 1,8 ± 4,1 2,3 ± 4,7 0,143 

Λευκό κρέας και 
όσπρια  

3,3 ± 7,8 5,8 ± 7,8 6,8 ± 5,7 0,089 

Κόκκινο κρέας 1,6 ± 1,9 1,5 ± 0,8 1,7 ± 1,1 0,808 
Συνήθειες τρόπου ζωής 

MVPA (ώρες/ 
εβδομάδα)*,§ 

47,8 ± 37,9α,γ  78,4 ± 56,7γ 96,0 ± 64,9α  <0,001 

Ώρες τηλεθέασης 
(ώρες/ ημέρα)§ 

3,5 ± 3,7α  2,4 ± 1,2 1,9 ± 0,9α  0,009 

* MVPA (Moderate to vigorous physical activity): Μέτριας προς υψηλής έντασης φυσική δραστηριότητα 
§Πραγματοποιήθηκε Ανάλυση Διακύμανσης (ANOVA) και post-hoc έλεγχος με διόρθωση Bonferroni 
α: P<0,05 για σύγκριση 1ο έναντι 3ο τριτημόριο 
β: P<0,05 για σύγκριση 2ο έναντι 3ο τριτημόριο 
γ: Ρ<0,05 για σύγκριση 1ο έναντι 2ο τριτημόριο  
¥Τα κατωφλικά σημεία για τα υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά ορίστηκαν από τον IOTF (Cole et al,2000) 

 

Στον Πίνακα 6β παρουσιάζονται οι μέσες τιμές ± τυπικές αποκλίσεις των προσλήψεων 

συγκεκριμένων ομάδων τροφίμων και οι μέσες τιμές ± τυπικές αποκλίσεις των ωρών τηλεθέασης 
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και MVPA, που αποτελούν συστατικά στοιχεία του HDL-Index για τα υπέρβαρα παιδιά του 

δείγματος. Και στην περίπτωση των υπέρβαρων παιδιών προέκυψαν στατιστικά σημαντικά 

αποτελέσματα. Πιο συγκεκριμένα, υψηλότερες τιμές για τα φρούτα, τα λαχανικά, τα ημίπαχα ή 

άπαχα γαλακτοκομικά και την MVPA και χαμηλότερες τιμές για τα αναψυκτικά και τις ώρες 

τηλεθέασης σχετίστηκαν σημαντικά με υψηλότερη βαθμολογία του HDL-Index. Στα παχύσαρκα 

παιδιά ελάχιστα αποτελέσματα είναι στατιστικά σημαντικά (Πίνακας 6γ). Μόνο οι υψηλότερες 

προσλήψεις για τα φρούτα, η χαμηλότερη κατανάλωση αναψυκτικών και οι λιγότερες ώρες 

τηλεθέασης σχετίστηκαν σημαντικά με υψηλότερες τιμές του HDL-Index. 

 

Πίνακας 6γ. Μέσες τιμές των προσλήψεων συγκεκριμένων ομάδων τροφίμων, όπως 
επίσης και των ωρών τηλεθέασης και MVPA βάσει των τριτημορίων του διατροφικού 
δείκτη HDL-Index για τα παχύσαρκα παιδιά του δείγματος¥. 
 1ο τριτημόριο  

(0-18 βαθμοί) 
2ο τριτημόριο 
(19-22 βαθμοί) 

3ο τριτημόριο 
(23-40 βαθμοί) 

p-
value 

 Μέση τιμή ± ΤΑ Μέση τιμή ± ΤΑ  Μέση τιμή ± ΤΑ  

Διατροφικές συνήθειες (μερίδες/ εβδομάδα) 
Φρούτα§ 10,6 ± 7,1α   12,7 ± 9,0β 33,9 ± 16,2α,β  <0,001 
Λαχανικά 17,6 ± 15,3 18,4 ± 13,6 16,5 ± 13,3 0,960 
Αναψυκτικά§  5,0 ± 4,1α  1,9 ± 3,2 0,1 ± 0,2α  0,006 
Γλυκά  8,8 ± 6,6 12,9 ± 8,9 13,7 ± 13,6 0,379 
Ψάρια/ 
Θαλασσινά 

0,0 ± 0,0 2,0 ± 4,3 3,6 ± 4,2 0,055 

Πλήρες γάλα & 
γαλακτοκομικά 

14,5 ± 6,4 16,4 ± 10,5 16,1 ± 2,3 0,794 

Άπαχα ή ημίπαχα 
γαλακτοκομικά 

4,4 ± 5,9 1,7 ± 2,6 4,8 ± 5,9 0,257 

Δημητριακά 33,6 ± 11,6 40,3 ± 23,8 28,6 ± 9,6 0,316 
Δημητριακά 
ολικής άλεσης  

3,9 ± 5,6 1,1 ± 2,5 4,4 ± 7,2 0,232 

Λευκό κρέας και 
όσπρια  

2,6 ± 4,9 2,1 ± 2,8 5,3 ± 6,7 0,326 

Κόκκινο κρέας 1,4 ± 1,0 2,2 ± 1,8 1,6 ± 0,9 0,296 
Συνήθειες τρόπου ζωής 

MVPA (ώρες/ 
εβδομάδα)* 

66,6 ± 44,5 82,4 ± 42,2 112,7 ± 98,6 0,231 

Ώρες τηλεθέασης 
(ώρες/ ημέρα)§ 

3,4 ± 1,3α  2,5 ± 1,5 1,8 ± 0,9α  0,025 

* MVPA (Moderate to vigorous physical activity): Μέτριας προς υψηλής έντασης φυσική δραστηριότητα 
§Πραγματοποιήθηκε Ανάλυση Διακύμανσης (ANOVA) και post-hoc έλεγχος με διόρθωση Bonferroni 
α: P<0,05 για σύγκριση 1ο έναντι 3ο τριτημόριο 
β: P<0,05 για σύγκριση 2ο έναντι 3ο τριτημόριο 
¥Τα κατωφλικά σημεία για τα υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά ορίστηκαν από τον IOTF (Cole et al,2000) 

 

Στον Πίνακα 7 παρουσιάζονται οι μέσες τιμές των προσλήψεων της ενέργειας και συγκεκριμένων 

θρεπτικών συστατικών, τα ποσοστά των παιδιών με προσλήψεις χαμηλότερες του EAR βάσει των 
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τριτημορίων του διατροφικού δείκτη, καθώς επίσης και οι συντελεστές συσχέτισης των θρεπτικών 

αυτών συστατικών με τη βαθμολογία του HDL-Index. Μικρότερα ποσοστά παιδιών που είχαν 

προσλήψεις χαμηλότερες του EAR για όλα τα θρεπτικά συστατικά που εξετάστηκαν σχετίστηκαν 

σημαντικά με υψηλότερη βαθμολογία του HDL-Index (p<0,001). Επιπλέον, οι μέσες τιμές για την 

πρόσληψη φυτικών ινών, ασβεστίου και βιταμίνης Κ ήταν σημαντικά υψηλότερες στα παιδιά που 

βρίσκονται στο υψηλότερο τριτημόριο του HDL-Index, συγκριτικά με τα υπόλοιπα (p<0,05). 

Καμία στατιστικά σημαντική διαφορά δεν ανιχνεύθηκε, ωστόσο, στην πρόσληψη των 

υδατανθράκων, της πρωτεΐνης, του συνολικού, μονοακόρεστου και πολυακόρεστου λίπους 

(p=0,457, p=0,619, p=0,613, p=0,818 και p=0,818, αντίστοιχα). Αντίθετα, η πρόσληψη 

κορεσμένου λίπους βρέθηκε να είναι στατιστικά σημαντικά χαμηλότερη στα παιδιά που ανήκαν 

στο 3ο τριτημόριο του HDL-Index (p=0,029). 

 

Πίνακας 7. Μέσες τιμές των προσλήψεων συγκεκριμένων θρεπτικών συστατικών και ποσοστά των 
παιδιών με προσλήψεις μικρότερες του EAR* βάσει των τριτημορίων του διατροφικού δείκτη HDL-
Index. 
Τριτημόρια του διατροφικού δείκτη HDL-Index 

 1ο  
(0-18 

βαθμοί) 

2ο  
(19-22 βαθμοί) 

3ο  
(23-40 
βαθμοί) 

p Συντελεστής 
συσχέτισης 

(ρ) 
Πρόσληψη συνολικής ενέργειας και μάκρο-, μίκροθρεπτικών συστατικών 
Συνολική ενέργεια  
(kcal/ ημέρα)ŧ 

1588 ± 496α,γ 1758 ± 470γ,β 1895 ± 577α,β <0,001 0,259§ 

Πρωτεΐνη  
(% της συνολικής 
ενέργειας) 

15,6 ± 3,6 15,9 ± 3,6 16,0 ± 2,9 0,457 0,285§ 

Υδατάνθρακες 
(% της συνολικής 
ενέργειας) 

47,2 ± 8,6 46,7 ± 7,9 47,7 ± 7,0 0,619 0,230§ 

Συνολικό Λίπος 
(% της συνολικής 
ενέργειας) 

39,4 ± 6,8 39,5 ± 6,3 38,8 ± 6,6 0,613 0,194§ 

Μονοακόρεστο Λίπος 
(% της συνολικής 
ενέργειας) 

16,9 ± 4,3 17,2 ± 4,1 4,7 ± 2,5 0,818 0,207§ 

Πολυακόρεστο Λίπος 
(% της συνολικής 
ενέργειας) 

4,8 ± 3,0 4,7 ± 1,9 4,7 ± 2,5 0,818 0,149§ 

Κορεσμένο Λίπος 
(% της συνολικής 
ενέργειας)ŧ 

31,0 ± 12,6α,γ 29,5 ± 10,6γ,β 27,3 ± 11,3α,β 0,029 -0,143§ 

Βιταμίνη Κ  
(μg/ ημέρα)ŧ 

47,3 ± 89,3α,γ 65,6 ± 120,1γ,β 73,5 ± 
120,6α,β 

<0,001 0,316 

Ασβέστιο  
(mg/ ημέρα)ŧ 

940 ± 425α,γ 1031 ± 349γ,β 1189 ± 396α,β <0,001 0,301 
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Φυτικές Ίνες  
(g/ ημέρα)ŧ 

11,2 ± 5,8α,γ 14,0 ± 6,4γ,β 17,8 ± 9,2α,β <0,001 0,398 

Ποσοστά των παιδιών με προσλήψεις μικρότερες του EAR* 
Μαγνήσιο  
(mg/ ημέρα) 

88,9% 76,9% 58,3% <0,001 0,365 

Φώσφορος  
(mg/ ημέρα) 

42,5% 28,1% 16,7% <0,001 0,299 

Ψευδάργυρος  
(mg/ ημέρα) 

30,7% 20,1% 14,2% 0,004 0,233 

Φυλλικό οξύ  
(μg/ ημέρα) 

81,0% 69,8% 50,8% <0,001 0,386 

Σίδηρος  
(mg/ ημέρα) 

18,3% 5,0% 2,5% <0,001 0,314 

Βιταμίνη Α  
(μg/ ημέρα) 

51,6% 31,7% 25,8% <0,001 0,325 

Βιταμίνη C  
(mg/ ημέρα) 

39,9% 18,7% 3,3% <0,001 0,433 

*EAR (Estimated Average Requirements): Μέση εκτιμώμενη Απαίτηση 
 §Για τον υπολογισμό των συντελεστών συσχέτισης, η πρόσληψη των μακροθρεπτικών συστατικών 
χρησιμοποιήθηκε ως gr/ ημέρα 
ŧΠραγματοποιήθηκε Ανάλυση Διακύμανσης (ANOVA) και post-hoc έλεγχος με διόρθωση Bonferonni 
α: Ρ<0,05 για σύγκριση 1ο έναντι 3ο τριτημόριο 
β: Ρ<0,05 για σύγκριση 2ο έναντι 3ο τριτημόριο  
γ: Ρ<0,05 για σύγκριση 1ο έναντι 2ο τριτημόριο 
Όλοι οι συντελεστές συσχέτισης είναι στατιστικά σημαντικοί 

 
Η διάμεσος (ελάχιστη, μέγιστη τιμή) για τις τιμές του HOMA-IR και της ινσουλίνης νηστείας του 

υπό μελέτη πληθυσμού είναι 1,98 (0,24, 13,70) και 8,20 (1,90, 95,50), αντίστοιχα. H μέση τιμή ± 

τυπική απόκλιση για τις τιμές της γλυκόζης νηστείας, και των δεικτών ινσουλινοευαισθησίας 

QUICKI και FGIR είναι 98,5 ± 10,1, 0,35 ± 0,03 και 13,2 ± 6,7, αντίστοιχα. Ειδικότερα, οι τιμές 

της ινσουλίνης νηστείας και του ΗΟΜΑ είναι στατιστικά σημαντικά υψηλότερες στα κορίτσια σε 

σχέση με τα αγόρια (p<0,001). Επίσης, οι τιμές του QUICKI και του FGIR είναι στατιστικά 

σημαντικά χαμηλότερες στα κορίτσια σε σχέση με τα αγόρια (p<0,05).  Όλα τα προαναφερθέντα 

στοιχεία παρουσιάζονται στον Πίνακα 8 που ακολουθεί. 
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Πίνακας 8. Περιγραφικά χαρακτηριστικά δεικτών ινσουλινοαντίστασης (HOMA-IR, QUICKI, 
FGIR), τιμών γλυκόζης και ινσουλίνης για το σύνολο του δείγματος και ανά φύλο. 
 Μέση 

Τιμή 
Τυπική 
Απόκλιση 

Διάμεσος Ελάχιστο Μέγιστο

HOMA-IR † 
Αγόρια 2,22 1,49 1,84* 0,52 13,70 
Κορίτσια 2,50 1,45 2,17 0,24 10,00 
Σύνολο 2,35 1,48 1,98 0,24 13,70 
QUICKI  
Αγόρια 0,35§ 0,03 0,35 0,27 0,43 
Κορίτσια 0,34 0,03 0,34 0,28 0,50 
Σύνολο 0,35 0,03 0,34 0,27 0,50 
FGIR  
Αγόρια 14,2§ 6,7 13,0 2,5 43,6 
Κορίτσια 12,0 6,6 10,3 1,0 48,4 
Σύνολο 13,2 6,7 11,8 1,0 48,4 
Ινσουλίνη (μU/ml)†  
Αγόρια 8,96 5,47 8,96* 2,00 38,40 
Κορίτσια 10,61 7,34 9,35 1,90 95,50 
Σύνολο 9,73 6,47 8,20 1,90 95,50 
Γλυκόζη (mg/dl)  
Αγόρια 99,6§ 9,8 100,0 63,7 147,0 
Κορίτσια 97,4 10,2 98,0 10,0 124,0 
Σύνολο 98,5 10,1 99,0 10,0 147,0 
 † Έλεγχος κανονικότητας της κατανομής των υπό-εξέταση μεταβλητών με τη χρήση του 
ελέγχου Shapiro-Wilk 
 *P-value<0,001 με χρήση του τεστ Mann-Whitney 
 § P-value<0,05 με χρήση του ελέγχου T-test 
 
Χρησιμοποιώντας σαν κατωφλική τιμή το 3,16 για το HOMA-IR, βρέθηκε πως το 10,6% των 

παιδιών έχουν ινσουλινοαντίσταση (Διάγραμμα 2).  
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Στο Διάγραμμα 3 που ακολουθεί παρουσιάζονται τα ποσοστά των παιδιών  με 

ινσουλινοαντίσταση με βάση τον ορισμό του HOMA-IR  ανά φύλο. Πιο συγκεκριμένα, ο 

επιπολασμός της ινσουλινοαντίστασης με βάση το HOMA-IR>3,16 είναι υψηλότερος στα 

κορίτσια (11,9%) σε σχέση με τα αγόρια (9,5%), χωρίς ωστόσο η διαφορά αυτή να είναι 

στατιστικά σημαντική (p=0,369).  
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Τόσο οι τιμές του ΗΟΜΑ όσο και της ινσουλίνης είναι στατιστικά σημαντικά υψηλότερες στα 

παχύσαρκα σε σχέση με τα υπέρβαρα και τα φυσιολογικού βάρους παιδιά (p<0,01). Επίσης, οι 

τιμές του QUICKI και του FGIR είναι στατιστικά σημαντικά χαμηλότερες στα παχύσαρκα σε 

σχέση με τα υπέρβαρα και τα φυσιολογικού βάρους παιδιά (p<0,05), στοιχεία που 

παρουσιάζονται στον Πίνακα 9 που ακολουθεί.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

*

*p=0,369 
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Πίνακας 9. Περιγραφικά χαρακτηριστικά δεικτών ινσουλινοαντίστασης (HOMA-IR, QUICKI, 
FGIR) και τιμών γλυκόζης και ινσουλίνης ανά κατηγορία βάρους*. 
 Μέση 

Τιμή 
Τυπική 
Απόκλιση 

Διάμεσος Ελάχιστο Μέγιστο 

HOMA-IR† 
Φυσιολογικού 
βάρους 

2,04 1,35 1,761,2 0,43 13,7 

Υπέρβαρα 2,53 1,30 2,302,3 0,24 6,76 
Παχύσαρκα 3,65 1,86 3,241,3 1,25 9,15 
P-value  <0,001 
QUICKIŧ  
Φυσιολογικού 
βάρους 

0,35α,β 0,03 0,35 0,27 0,45 

Υπέρβαρα 0,34β,γ 0,03 0,34 0,29 0,50 
Παχύσαρκα 0,32α,γ 0,02 0,32 0,28 0,37 
P-value <0,001  
FGIRŧ  
Φυσιολογικού 
βάρους 

11,8α,β 7,00 13,5 3,45 48,4 

Υπέρβαρα 11,6β,γ 5,81 10,3 1,00 35,5 
Παχύσαρκα 8,28α,γ 3,43 7,93 2,53 15,2 
P-value <0,001  
Ινσουλίνη (μU/ml)† 
Φυσιολογικού 
βάρους 

8,52 6,51 7,301,2 1,90 95,5 

Υπέρβαρα 10,4 4,88 9,602,3 2,70 27,9 
Παχύσαρκα 14,8 7,57 12,901,3 6,00 36,2 
P-value  <0,001 
Γλυκόζη (mg/dl) 
Φυσιολογικού 
βάρους 

98,2 9,23 98,4 66,2 147,0 

Υπέρβαρα 98,5 12,13 100,0 10,0 121,3 
Παχύσαρκα 100,5 8,08 101,4 83,0 118,0 
P-value 0,231  

*Τα κατωφλικά σημεία για τα υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά ορίστηκαν από τον IOTF (Cole et al,2000) 
  ŧΠραγματοποιήθηκε Ανάλυση Διακύμανσης (ANOVA) και post-hoc έλεγχος με διόρθωση Bonferonni 
α: Ρ<0,05 για σύγκριση  φυσιολογικού βάρους έναντι παχύσαρκων 
β: Ρ<0,05 για σύγκριση φυσιολογικού βάρους έναντι υπέρβαρων 
γ: Ρ<0,05 για σύγκριση υπέρβαρων έναντι παχύσαρκων 
†Πραγματοποιήθηκε μη παραμετρικός έλεγχος Kruskal-Wallis και έλεγχος Mann-Whitney για τις post-hoc συγκρίσεις 
1: Ρ<0,01 για σύγκριση  φυσιολογικού βάρους έναντι παχύσαρκων 
2: Ρ<0,01 για σύγκριση φυσιολογικού βάρους έναντι υπέρβαρων 
3: Ρ<0,01 για σύγκριση υπέρβαρων έναντι παχύσαρκων 
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ΗΟΜΑ‐ΙR>3,16

6,3

12,2

31,8

Διάγραμμα 4: Ποσοστά παιδιών με ινσουλινοαντίσταση βάσει του 
ορισμού HOMA‐IR>3,16ανά κατηγορίες βάρους.

Φυσιολογικού βάρους

Υπέρβαρα

Παχύσαρκα

 
 
Στο Διάγραμμα 4 απεικονίζεται ο επιπολασμός της ινσουλινοαντίστασης με βάση τον ορισμό 

HOMA-IR ανά κατηγορία βάρους των παιδιών. Πιο συγκεκριμένα, τα ποσοστά της 

ινσουλινοαντίστασης ανέρχονται στο 6,3%, 12,2% και 31,8% στα φυσιολογικού βάρους, 

υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά, αντίστοιχα και διαφέρουν στατιστικά σημαντικά μεταξύ τους 

(p<0,001). 

 

Στον Πίνακα 10 εμφανίζονται οι συντελεστές συσχέτισης του HDL-Index με τους δείκτες 

ινσουλινοαντίστασης και ινσουλινοευαισθησίας (HOMA-IR, QUICKI και FGIR), καθώς και τις 

τιμές γλυκόζης και ινσουλίνης νηστείας για το σύνολο του δείγματος, ανά φύλο και κατηγορία 

βάρους. Για το σύνολο των παιδιών, διαπιστώθηκε μια ασθενής αρνητική στατιστικά σημαντική 

συσχέτιση ανάμεσα στον HDL-Index και τις τιμές του HOMA-ΙR και της ινσουλίνης (ΗOMA-IR: 

ρ=-0,136, p=0,007, ινσουλίνη: ρ=-0,140, p=0,005). Επίσης, φάνηκε μια ασθενής θετική 

στατιστικά σημαντική συσχέτιση ανάμεσα στον HDL-Index και τις τιμές των δεικτών QUICKI 

και FGIR (QUICKI: r=0,143, p=0,005, FGIR: r=0,131, p=0,009). Δεν σημειώθηκε, ωστόσο, 

στατιστικά σημαντική συσχέτιση ανάμεσα στο δείκτη και τις τιμές γλυκόζης (p=0,229). Μάλιστα, 

η ασθενής αρνητική συσχέτιση μεταξύ του HDL-Index και των τιμών ΗΟΜΑ-IR και ινσουλίνης 

ήταν σημαντική στην περίπτωση των αγοριών (ΗΟΜΑ-ΙR: ρ=-0,184, p= 0,009, ινσουλίνη: ρ=-

0,192, p=0,006) και των υπέρβαρων παιδιών μόνο (ΗΟΜΑ-ΙR: ρ=-0,235, p= 0,01, ινσουλίνη: ρ=-

0,252, p=0,005). Τέλος, στατιστικά σημαντικά θετική και ασθενής βρέθηκε να είναι και η 

συσχέτιση των τιμών του δείκτη FGIR με τον HDL-Index στα αγόρια (r=0,135, p=0,058) και 

υπέρβαρα παιδιά (r=0,264, p=0,004). 

*

*p<0,001 
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Πίνακας 10. Συσχέτιση του διατροφικού δείκτη HDL-Index με δείκτες ινσουλινοαντίστασης 
(HOMA-IR, QUICKI, FGIR) και τιμών γλυκόζης και ινσουλίνης για το σύνολο του δείγματος, ανά 
φύλο και κατηγορία βάρους. 
  Φύλο Κατηγορίες Βάρους* 
 Σύνολο 

Δείγματος 
Αγόρια Κορίτσια Φυσιολογικού 

Βάρους 
Υπέρβαρα Παχύσαρκα

 r 
(P-value) 

r 
(P-value) 

r 
(P-value) 

R 
(P-value) 

r 
(P-value) 

r 
(P-value) 

QUICKI 0,143 
(0,005) 

0,163 
(0,022) 

0,110 
(0,111) 

0,098 
(0,133) 

0,222 
(0,015) 

0,115 
(0,512) 

FGIR 0,131 
(0,009) 

0,135 
(0,058) 

0,111 
(0,123) 

0,072 
(0,266) 

0,264 
(0,004) 

0,033 
(0,851) 

Γλυκόζη 
(mg/dl) 

-0,061 
(0,229) 

-0,100 
(0,162) 

-0,33 
(0,648) 

-0,070 
(0,278) 

0,008 
(0,933) 

-0,291 
(0,09) 

HOMA-IR§ -0,136 
(0,007) 

-0,184 
(0,009) 

-0,071 
(0,321) 

-0,088 
(0,174) 

-0,235 
(0,01) 

0,098 
(0,574) 

Ινσουλίνη§  
(μU/ml) 

-0,140 
(0,005) 

-0,192 
(0,006) 

-0,072 
(0,314) 

-0,085 
(0,19) 

-0,252 
(0,005) 

-0,083 
(0,637) 

*Τα κατωφλικά σημεία για τα υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά ορίστηκαν από τον IOTF (Cole et 
al,2000) 
 §Χρησιμοποιήθηκε ο μη παραμετρικός συντελεστής συσχέτισης Spearman 
 
Στον Πίνακα 11 που ακολουθεί, εμφανίζονται οι διάμεσοι (25ο, 75ο ποσοστημόριο) και οι μέσες 

τιμές ± τυπικές αποκλίσεις των δεικτών ινσουλινοαντίστασης και ινσουλινοευαισθησίας ΗΟΜΑ-

IR, QUICKI και FGIR, καθώς και των τιμών γλυκόζης και ινσουλίνης νηστείας στα τρία 

τριτημόρια του HDL-Index για το σύνολο των παιδιών. Η διάμεσος (25ο, 75ο ποσοστημόριο) του 

HOMA-IR στο πρώτο τριτημόριο του δείκτη είναι 2,1 (1,4, 3,2) και είναι σημαντικά υψηλότερη 

από την αντίστοιχη τιμή στο τρίτο τριτημόριο [1,8 (1,2, 2,4), p<0,01). Ομοίως, η διάμεσος της 

ινσουλίνης στο δεύτερο τριτημόριο του HDL-Index είναι   8,4 (5,7, 12,7) και είναι σημαντικά 

υψηλότερη από την αντίστοιχη τιμή στο τρίτο τριτημόριο [7,4 (5,0, 10,0), p<0,01]. Όσον αφορά 

στο δείκτη ινσουλινοευαισθησίας QUICKI, η μέση τιμή ± τυπική απόκλιση στο πρώτο τριτημόριο 

(0,34 ± 0,03) είναι στατιστικά σημαντικά χαμηλότερη από ότι στο δεύτερο και τρίτο τριτημόριο 

του HDL-Index (p<0,05). Τέλος, για τον δείκτη FGIR, η μέση τιμή ± τυπική απόκλιση στο πρώτο 

τριτημόριο (12,83 ± 6,5) είναι σημαντικά χαμηλότερη σε σχέση με το τρίτο τριτημόριο του HDL-

Index (p<0,05). 
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Πίνακας 11. Σύγκριση των επιπέδων των δεικτών ινσουλινοαντίστασης (HOMA-IR, QUICKI, 
FGIR) και τιμών γλυκόζης και ινσουλίνης μεταξύ των τριτημορίων του διατροφικού δείκτη 
HDL-Index για το σύνολο του δείγματος. 
 1ο τριτημόριο 

(0-18 βαθμοί) 
2ο τριτημόριο 
(19-22 βαθμοί) 

3ο τριτημόριο 
(23-40 βαθμοί) 

p-
value 

 Διάμεσος 
(25ο-75ο 

ποσοστημόριο) 

Διάμεσος 
(25ο-75ο 

ποσοστημόριο) 

Διάμεσος 
(25ο-75ο 

ποσοστημόριο) 

 

HOMA-IR† 2,1 (1,4 -3,1)1 2,0 (1,4-3,2) 1,8 (1,2-2,4)1 0,009 
Ινσουλίνη (μU/ml)† 8,5 (6,0-12,6) 8,4 (5,7-12,7)2 7,4 (5,0-10,0)2 0,012 
 Μέση τιμή ± ΤΑ Μέση τιμή ± ΤΑ Μέση τιμή ± ΤΑ  
QUICKIŧ 0,34 ± 0,03α 0,34 ± 0,03β 0,35 ± 0,03α,β 0,009 
FGIRŧ 12,83 ± 6,5α 13,22 ± 7,3 15,28 ± 7,3α 0,014 
Γλυκόζη (mg/dl)ŧ 99,9 ± 10,0 99,9 ± 9,1 98,6 ± 10,3 0,497 
†Πραγματοποιήθηκε μη παραμετρικός έλεγχος Kruskal-Wallis και έλεγχος Mann-Whitney για τις post-hoc συγκρίσεις 
1: Ρ<0,01 για σύγκριση  1o έναντι 3ο τριτημόριο 
2: Ρ<0,01 για σύγκριση 2ο έναντι 3ο τριτημόριο 
ŧΠραγματοποιήθηκε Ανάλυση Διακύμανσης (ANOVA) και post-hoc έλεγχος με διόρθωση Bonferonni 
α: Ρ<0,05 για σύγκριση 1ο έναντι 3ο τριτημόριο 
β: Ρ<0,05 για σύγκριση 2ο έναντι 3ο τριτημόριο  

 
Στο Διάγραμμα 5 που ακολουθεί παρουσιάζεται ο επιπολασμός των παιδιών με 

ινσουλινοαντίσταση σε κάθε τριτημόριο του διατροφικού δείκτη HDL-Index με βάση τους τρείς 

ορισμούς (HOMA-IR, QUICKI και FGIR) για το σύνολο του δείγματος. Όπως βλέπουμε, ο 

επιπολασμός των παιδιών με ινσουλινοαντίσταση βάσει του HOMA-IR, μειώνεται όσο αυξάνεται 

η ποιότητα της διατροφής των παιδιών, με τα ποσοστά στο πρώτο, δεύτερο και τρίτο τριτημόριο 

να διαφέρουν σημαντικά (p=0,011).  

 



Μεταπτυχιακή διατριβή – Κυριακού Αικατερίνη‐Ευσταθία 

 

 
  77 

HOMA‐IR>3,16

24,3 23,8

11,4

Διάγραμμα 5: Ποσοστά παιδιών με ινσουλινοαντίσταση σε κάθε 
τριτημόριο του διατροφικού δείκτη HDL‐Index βάσει του ορισμού HOMA‐
IR>3,16 για το σύνολο του δείγματος.

1ο τριτημόριο (0‐18 βαθμοί)

2ο τριτημόριο (19‐22 βαθμοί)

3ο τριτημόριο (23‐40 βαθμοί)

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

*

*p=0,011 
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Πίνακας 12. Σύγκριση των επιπέδων δεικτών ινσουλινοαντίστασης (HOMA-IR, QUICKI, 
FGIR) και τιμών γλυκόζης και ινσουλίνης μεταξύ των τριτημορίων του διατροφικού δείκτη 
HDL-Index ανά φύλο. 

Αγόρια 

 1ο τριτημόριο 
(0-18 βαθμοί) 

2ο τριτημόριο 
(19-22 βαθμοί) 

3ο τριτημόριο 
(23-40 βαθμοί) 

p-value 

 Διάμεσος 
(25ο-75ο 

ποσοστημόριο) 

Διάμεσος 
(25ο-75ο 

ποσοστημόριο) 

Διάμεσος 
(25ο-75ο 

ποσοστημόριο) 

 

HOMA-IR† 1,88 (1,34-3,06)1 1,86 (1,28-3,08)2 1,51 (1,11-2,03)1,2 0,015 

Ινσουλίνη (μU/ml) 

† 
7,55 (5,60-11,9)1 8,00 (5,40-12,50)2 6,15 (4,50-8,30)1,2 0,012 

 Μέση τιμή ± ΤΑ Μέση τιμή ± ΤΑ Μέση τιμή ± ΤΑ  

QUICKIŧ 0,35 ± 0,03α 0,35 ± 0,03 0,36 ± 0,03α 0,023 

FGIRŧ 13,94 ± 6,53α 14,31 ± 7,72 16,94 ± 6,66α 0,038 

Γλυκόζη(mg/dl) 101,79 ± 9,46 100,28 ± 10,16 99,93 ± 10,94 0,538 

Κορίτσια 

 1ο τριτημόριο 
(0-18 βαθμοί) 

2ο τριτημόριο 
(19-22 βαθμοί) 

3ο τριτημόριο 
(23-40 βαθμοί) 

p-value 

 Διάμεσος 
(25ο-75ο 

ποσοστημόριο) 

Διάμεσος 
(25ο-75ο 

ποσοστημόριο) 

Διάμεσος 
(25ο-75ο 

ποσοστημόριο) 

 

HOMA-IR 2,12 (1,42-3,24) 2,31 (1,57-3,24) 2,03 (1,39-2,81) 0,423 

Ινσουλίνη 
(μU/ml) 

10,13 (6,30-13,80) 9,75 (6,70-13,00) 8,95 (5,70-12,00) 0,534 

 Μέση τιμή ± ΤΑ Μέση τιμή ± ΤΑ Μέση τιμή ± ΤΑ  

QUICKI 0,34 ± 0,03 0,34 ± 0,03 0,35 ± 0,03 0,280 

FGIR 11,87 ± 6,36 11,92 ± 6,47 13,56 ± 7,66 0,302 

Γλυκόζη(mg/dl) 98,24 ± 10,28 99,35 ± 7,69 97,20 ± 9,45 0,457 
 †Πραγματοποιήθηκε μη παραμετρικός έλεγχος Kruskal-Wallis και έλεγχος Mann-Whitney για τις Post-hoc συγκρίσεις 
  1: Ρ<0,01 για σύγκριση  1o έναντι 3ο τριτημόριο 
  2: Ρ<0,01 για σύγκριση 2ο έναντι 3ο τριτημόριο  
   ŧΠραγματοποιήθηκε Ανάλυση Διακύμανσης (ANOVA) και post-hoc έλεγχος με διόρθωση Bonferonni 
α: Ρ<0,05 για σύγκριση 1ο έναντι 3ο τριτημόριο 

 
Στον Πίνακα 12 παρουσιάζονται οι διάμεσοι (25ο, 75ο ποσοστημόριο) και οι μέσες τιμές ± 

τυπικές αποκλίσεις των δεικτών ινσουλινοαντίστασης και ινσουλινοευαισθησίας ΗΟΜΑ-IR, 

QUICKI και FGIR καθώς και των τιμών γλυκόζης και ινσουλίνης νηστείας στα τρία τριτημόρια 

του HDL-Index για τα αγόρια και τα κορίτσια. Στατιστικά σημαντικές διαφορές ανιχνεύονται στις 

τιμές των δεικτών που αφορούν στα αγόρια μόνο. Πιο συγκεκριμένα, η διάμεσος  (25ο, 75ο 

ποσοστημόριο) του HOMA-IR στο τρίτο τριτημόριο του δείκτη είναι 1,51 (1,11, 2,03) και είναι 

σημαντικά χαμηλότερη από τις αντίστοιχες τιμές στο πρώτο και δεύτερο τριτημόριο [1,88 (1,34, 

3,06) και 1,86 (1,28, 3,08), αντίστοιχα, p<0,01). Ομοίως, η διάμεσος της ινσουλίνης στο τρίτο 
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τριτημόριο του HDL-Index είναι 6,15  (4,50, 8,30) και είναι σημαντικά χαμηλότερη από τις 

αντίστοιχες τιμές στο πρώτο και δεύτερο τριτημόριο [7,55 (5,60, 11,9) και 8,00 (5,40, 12,50) 

αντίστοιχα, p<0,01]. Όσον αφορά στο δείκτη ινσουλινοευαισθησίας QUICKI, η μέση τιμή ± 

τυπική απόκλιση στο πρώτο τριτημόριο (0,35 ± 0,03) είναι στατιστικά σημαντικά χαμηλότερη 

από ότι στο τρίτο τριτημόριο του HDL-Index (p<0,05). Τέλος, για τον δείκτη FGIR, η μέση τιμή 

± τυπική απόκλιση στο πρώτο τριτημόριο (13,94 ± 6,53) είναι σημαντικά χαμηλότερη σε σχέση 

με το τρίτο τριτημόριο του HDL-Index (p<0,05). Όλα αυτά τα στοιχεία δείχνουν πως η 

ινσουλινοαντίσταση βελτιώνεται όσο αυξάνεται η βαθμολογία του δείκτη, όσο δηλαδή, 

βελτιώνεται η ποιότητα της διατροφής των αγοριών. 

 
Στο Διάγραμμα 6 που ακολουθεί, παρουσιάζονται τα ποσοστά των αγοριών και κοριτσιών με 

ινσουλινοαντίσταση σε κάθε τριτημόριο του HDL-Index βάσει του HOMA-IR. Τα ποσοστά των 

αγοριών με ινσουλινοαντίσταση είναι 5,9%, 12,5% και 3,4% στο πρώτο, δεύτερο και τρίτο 

τριτημόριο του HDL-Index, αντίστοιχα, και δεν διαφέρουν σημαντικά μεταξύ τους (p=0,126). Για 

τα κορίτσια, ο επιπολασμός της ινσουλινοαντίστασης στο πρώτο, δεύτερο και τρίτο τριτημόριο 

του διατροφικού δείκτη ανέρχεται στο 17,5%, 6,7% και 8,9%, αντίστοιχα, χωρίς τα ποσοστά αυτά 

να διαφέρουν σημαντικά μεταξύ τους (p=0,106).  

 

Αγόρια Κορίτσια

5,9

17,5

12,5

6,7

3,4

8,9

Διάγραμμα 6: Ποσοστά παιδιών με ινσουλινοαντίσταση σε κάθε
τριτημόριο του διατροφικού δείκτη HDL‐Index βάσει του ορισμού HOMA‐
IR>3,16ανάφύλο.

1ο Τριτημόριο (0‐18 βαθμοί)

2ο Τριτημόριο (19‐22 βαθμοί)

3ο Τριτημόριο (23‐40 βαθμοί)

 
 
 
 

p=0,126

p=0,106
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Πίνακας 13. Σύγκριση των επιπέδων δεικτών ινσουλινοαντίστασης (HOMA-IR, QUICKI, FGIR) 
και τιμών γλυκόζης και ινσουλίνης μεταξύ των τριτημορίων του διατροφικού δείκτη HDL-Index 
ανά κατηγορία βάρους*. 

Φυσιολογικού Βάρους 
 1ο τριτημόριο 

(0-18 βαθμοί) 
2ο τριτημόριο 
(19-22 βαθμοί) 

3ο τριτημόριο 
(23-40 βαθμοί) 

p-value

 Διάμεσος 
(25ο-75ο 

ποσοστημόριο) 

Διάμεσος 
(25ο-75ο 

ποσοστημόριο) 

Διάμεσος 
(25ο-75ο 

ποσοστημόριο) 

 

HOMA-IR 1,78 (1,31-2,39) 1,77 (1,28-2,71) 1,61 (1,08-2,40) 0,457 

Ινσουλίνη (μU/ml) 7,35 (5,30-9,60) 7,30 (5,50-11,00) 6,65 (4,60-9,60) 0,510 

 Μέση τιμή ± ΤΑ Μέση τιμή ± ΤΑ Μέση τιμή ± ΤΑ  

QUICKI 0,35 ± 0,03 0,35 ± 0,03 0,36 ± 0,03 0,399 
FGIR 14,84 ± 6,77 14,78 ± 7,88 16,22 ± 7,42 0,397 
Γλυκόζη(mg/dl) 100,72 ± 8,51 97,51 ± 8,94 99,58 ± 10,35 0,079 

Υπέρβαρα 
 1ο τριτημόριο 

(0-18 βαθμοί) 
2ο τριτημόριο 
(19-22 βαθμοί) 

3ο τριτημόριο 
(23-40 βαθμοί) 

p-value

 Διάμεσος 
(25ο-75ο 

ποσοστημόριο) 

Διάμεσος 
(25ο-75ο 

ποσοστημόριο) 

Διάμεσος 
(25ο-75ο 

ποσοστημόριο) 

 

HOMA-IR† 2,67 (1,64-3,78)1,3 2,67 (1,79-3,32)3 1,80 (1,30-2,31)1 0,004 

Ινσουλίνη (μU/ml)† 11,0 (7,50-15,00)1,3 10,05 (6,70-13,00)3 7,70 (5,30-9,60)1 0,005 

 Μέση τιμή ± ΤΑ Μέση τιμή ± ΤΑ Μέση τιμή ± ΤΑ  

QUICKIŧ 0,34 ± 0,03α 0,34 ± 0,03β 0,35 ± 0,02α,β 0,008 
FGIRŧ 10,19 ± 4,93α 11,97 ± 5,94 14,67 ± 7,20α 0,006 
Γλυκόζη (mg/dl)ŧ 97,02 ± 12,71γ 103,52 ± 9,15β,γ 96,94 ± 10,23β 0,008 

Παχύσαρκα 
 1ο τριτημόριο 

(0-18 βαθμοί) 
2ο τριτημόριο 
(19-22 βαθμοί) 

3ο τριτημόριο 
(23-40 βαθμοί) 

p-value

 Διάμεσος 
(25ο-75ο 

ποσοστημόριο) 

Διάμεσος 
(25ο-75ο 

ποσοστημόριο) 

Διάμεσος 
(25ο-75ο 

ποσοστημόριο) 

 

HOMA-IR 3,32 (2,95-4,08) 3,35 (2,37-4,83) 2,03 (1,93-4,27) 0,690 

Ινσουλίνη (μU/ml) 12,9 (11,80-16,20) 13,7 (10,00-18,60) 10,0 (7,30-18,30) 0,703 

 Μέση τιμή ± ΤΑ Μέση τιμή ± ΤΑ Μέση τιμή ± ΤΑ  

QUICKI 0,32 ± 0,02 0,32 ± 0,02 0,33 ± 0,03 0,454 
FGIR 8,28 ± 3,16 8,06 ± 3,28 9,24 ± 4,29 0,759 
Γλυκόζη(mg/dl) 102,79 ± 8,71 101,60 ± 4,87 95,33 ± 10,10 0,120 

*Τα κατωφλικά σημεία για τα υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά ορίστηκαν από τον IOTF 
†Πραγματοποιήθηκε μη παραμετρικός έλεγχος Kruskal-Wallis και έλεγχος Mann-Whitney για τις post-hoc συγκρίσεις 
  1: Ρ<0,01 για σύγκριση  1o έναντι 3ο τριτημόριο 
  3: Ρ<0,01 για σύγκριση 1ο έναντι 2ο τριτημόριο 
ŧΠραγματοποιήθηκε Ανάλυση Διακύμανσης (ANOVA) και post-hoc έλεγχος με διόρθωση Bonferonni 
      α: Ρ<0,05 για σύγκριση 1ο έναντι 3ο τριτημόριο 
      β: Ρ<0,05 για σύγκριση 2ο έναντι 3ο τριτημόριο  
      γ: Ρ<0,05 για σύγκριση 1ο έναντι 2ο τριτημόριο 
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Στον Πίνακα 13, που εμφανίζεται παραπάνω, παρουσιάζονται οι διάμεσοι (25ο, 75ο 

ποσοστημόριο) και οι μέσες τιμές ± τυπικές αποκλίσεις των δεικτών ινσουλινοαντίστασης 

ΗΟΜΑ-IR, QUICKI και FGIR και των τιμών γλυκόζης και ινσουλίνης νηστείας στα τρία 

τριτημόρια του HDL-Index για τα φυσιολογικού βάρους, υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά. Μόνο 

για τα υπέρβαρα παιδιά ανιχνεύονται στατιστικά σημαντικές διαφορές στις τιμές των δεικτών που 

τα αφορούν. Πιο συγκεκριμένα, η διάμεσος  (25ο, 75ο ποσοστημόριο) του HOMA-IR στο πρώτο 

τριτημόριο του δείκτη είναι 2,67 (1,64, 3,78) και είναι σημαντικά υψηλότερη από τις αντίστοιχες 

τιμές στο δεύτερο και τρίτο τριτημόριο [2,67 (1,79, 3,32) και 1,80 (1,30, 2,31), αντίστοιχα, 

p<0,01). Ομοίως, η διάμεσος της ινσουλίνης στο πρώτο τριτημόριο του HDL-Index είναι 11,0 

(7,50, 15,00) και είναι σημαντικά υψηλότερη από τις αντίστοιχες τιμές στο δεύτερο και τρίτο 

τριτημόριο [10,05 (6,70, 13,00) και 7,70 (5,30, 9,60), αντίστοιχα, p<0,01]. Όσον αφορά στο 

δείκτη ινσουλινοευαισθησίας QUICKI, η μέση τιμή ± τυπική απόκλιση στο τρίτο τριτημόριο 

(0,35 ± 0,02) είναι στατιστικά σημαντικά υψηλότερη από ότι στο πρώτο και δεύτερο τριτημόριο 

του HDL-Index (p<0,05). Για τον δείκτη FGIR, η μέση τιμή ± τυπική απόκλιση στο πρώτο 

τριτημόριο (10,19 ± 4,93) είναι σημαντικά χαμηλότερη σε σχέση με το τρίτο τριτημόριο του 

HDL-Index (p<0,05).Τέλος, οι τιμές γλυκόζης μειώνονται από το πρώτο στο τρίτο τριτημόριο και 

διαφέρουν σημαντικά μεταξύ τους (p<0,05).  

 
Στο Διάγραμμα 7 που ακολουθεί, εμφανίζονται τα ποσοστά των παιδιών με ινσουλινοαντίσταση 

σε κάθε τριτημόριο του διατροφικού δείκτη βάσει του ορισμού HOMA-IR, ανά κατηγορία 

σωματικού βάρους. Στατιστικές σημαντικές διαφορές ανιχνεύονται μόνο στα ποσοστά των 

υπέρβαρων παιδιών με ινσουλινοαντίσταση που είναι 16,3%, 11,9% και 0% στο πρώτο, δεύτερο 

και τρίτο τριτημόριο του HDL-Index, αντίστοιχα (p=0,055). 
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Στον Πίνακα 14 που ακολουθεί, παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της απλής λογαριθμιστικής 

παλινδρόμησης μεταξύ του HDL-Index και της πιθανότητας εμφάνισης ινσουλινοαντίστασης, με 

τη χρήση διαφορετικού ορισμού κατά περίπτωση, στο συνολικό σκορ και τα τρία τριτημόρια του 

δείκτη.  Πιο συγκεκριμένα και όσον αφορά στον δείκτη HOMA-IR, κάθε αύξηση μίας μονάδας 

στον HDL-Index σχετίστηκε με 7% μικρότερη πιθανότητα εμφάνισης ινσουλινοαντίστασης. 

Επιπλέον, η πιθανότητα ανάπτυξης ινσουλινοαντίστασης ήταν 60% μικρότερη στα παιδιά που 

ακολουθούσαν μια διατροφή υψηλής ποιότητας (3ο τριτημόριο) σε σχέση με εκείνα που η δίαιτά 

τους χαρακτηρίστηκε πτωχή (1ο τριτημόριο). Ομοίως και με χρήση του ορισμού του QUICKI 

βρέθηκε πως για κάθε αύξηση μίας μονάδας του HDL-Index, η πιθανότητα ανάπτυξης 

ινσουλινοαντίστασης μειωνόταν κατά 5%. Μάλιστα, παιδιά που ανήκαν στο 3ο τριτημόριο του 

HDL-Index είχαν 39% μικρότερη πιθανότητα να έχουν ινσουλινοαντίσταση, σε σχέση με αυτά 

που βρίσκονταν στο 1ο τριτημόριο. Τέλος, βάσει του ορισμού FGIR, κάθε αύξηση μίας μονάδας 

στο δείκτη σχετίστηκε με 9% μείωση στην πιθανότητα εμφάνισης ινσουλινοαντίστασης.   

 

 

 

 

 

 

p=0,565 

p=0,055

p=0,786
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Πίνακας 14. Αποτελέσματα απλής λογαριθμιστικής παλινδρόμησης μεταξύ του διατροφικού 
δείκτη HDL-Index και της πιθανότητας εμφάνισης ινσουλινοαντίστασης (με τη χρήση 
διαφορετικού ορισμού  κατά περίπτωση) στο συνολικό σκορ και τα 3 τριτημόρια του 
διατροφικού δείκτη HDL-Index. 

Εξαρτημένη μεταβλητή: HOMA-IR > 3,16   
Odds Ratios  (95% Δ.Ε) p-value 

Συνολικό Σκορ Διατροφικού 
δείκτη HDL-Index 

0,93 (0,87-0,97) 0,007 

1ο τριτημόριο (0-18 βαθμοί) Ομάδα αναφοράς  
2ο τριτημόριο (19-22 βαθμοί) 1,08 (0,63-1,85) 0,782 
3ο τριτημόριο (23-40 βαθμοί) 0,40 (0,20-0,79) 0,009 

Εξαρτημένη μεταβλητή: QUICKI < 0.35  
Odds Ratios  (95% Δ.Ε) p-value 

Συνολικό Σκορ Διατροφικού 
δείκτη HDL-Index 

0,95 (0,91-0,99) 0,041 

1ο τριτημόριο (0-18 βαθμοί) Ομάδα αναφοράς  
2ο τριτημόριο (19-22 βαθμοί) 1,03 (0,66-1,68) 0,890 
3ο τριτημόριο (23-40 βαθμοί) 0,63 (0,39-1,04) 0,052 

Εξαρτημένη μεταβλητή: FGIR < 7   
Odds Ratios  (95% Δ.Ε) p-value 

Συνολικό Σκορ Διατροφικού 
δείκτη HDL-Index 

0,91 (0,85-0,98) 0,014 

1ο τριτημόριο (0-18 βαθμοί) Ομάδα αναφοράς  
2ο τριτημόριο (19-22 βαθμοί) 0,70 (0,35-1,40) 0,310 
3ο τριτημόριο (23-40 βαθμοί) 0,47 (0,21-1,05) 0,066 
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Πίνακας 15. Αποτελέσματα πολλαπλής λογαριθμιστικής παλινδρόμησης μεταξύ του 
διατροφικού δείκτη HDL-Index και της πιθανότητας εμφάνισης ινσουλινοαντίστασης (με τη 
χρήση διαφορετικού ορισμού κατά περίπτωση) στο συνολικό σκορ και τα 3 τριτημόρια του 
διατροφικού δείκτη, διορθώνοντας για διάφορους συγχυτικούς παράγοντες*. 

Εξαρτημένη μεταβλητή: HOMA-IR > 3,16  
Odds Ratios  (95% Δ.Ε) p-value 

Σκορ διατροφικού δείκτη HDL-
Index 

0,94 (0,86-1,02) 0,147 

1ο τριτημόριο (0-18 βαθμοί) Ομάδα αναφοράς  
2ο τριτημόριο (19-22 βαθμοί) 0,92 (0,40-2,10) 0,844 
3ο τριτημόριο (23-40 βαθμοί) 0,52 (0,20-1,38) 0,192 

Εξαρτημένη μεταβλητή: QUICKI < 0,35  
Odds Ratios  (95% Δ.Ε) p-value 

Σκορ διατροφικού δείκτη HDL-
Index 

0,95 (0,90-1,00) 0,060 

1ο τριτημόριο (0-18 βαθμοί) Ομάδα αναφοράς  
2ο τριτημόριο (19-22 βαθμοί) 1,14 (0,63-2,07) 0,657 
3ο τριτημόριο (23-40 βαθμοί) 0,56 (0,31-1,02) 0,060 

Εξαρτημένη μεταβλητή: FGIR < 7  
Odds Ratios  (95% Δ.Ε) p-value 

Σκορ διατροφικού δείκτη HDL-
Index 

0,92 (0,85-1,01) 0,069 

1ο τριτημόριο (0-18 βαθμοί) Ομάδα αναφοράς  
2ο τριτημόριο (19-22 βαθμοί) 0,91 (0,41-2,03) 0,820 
3ο τριτημόριο (23-40 βαθμοί) 0,55 (0,22-1,40) 0,210 
*Πραγματοποιήθηκε διόρθωση για το φύλο, τα στάδια σεξουαλικής ωρίμανσης κατά Tanner, 
την περίμετρο μέσης (cm), τη συνολική ενεργειακή πρόσληψη (kcal) και το βάρος γέννησης 
(gr). 

 
Τα αποτελέσματα της πολλαπλής λογαριθμιστικής παλινδρόμησης μεταξύ του HDL-Index και της 

πιθανότητας εμφάνισης ινσουλινοαντίστασης, με τη χρήση διαφορετικού ορισμού κατά 

περίπτωση στο συνολικό σκορ και τα τρία τριτημόρια του δείκτη έπαυαν να είναι στατιστικά 

σημαντικά μετά από τη διόρθωση για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες (φύλο, στάδια 

σεξουαλικής ωρίμανσης κατά Tanner, περίμετρος μέσης, συνολική ενεργειακή πρόσληψη και 

βάρος γέννησης), στοιχεία που παρουσιάζονται στον Πίνακα 15. 

 
Η διαχωριστική ικανότητα του τελικού μοντέλου ήταν υψηλή αφού η τιμής της στατιστικής c 

ήταν 0,789 (95% ΔΕ: 0,740 – 0,839). Το ποσοστό σωστής ταξινόμησης βάσει του εκτιμώμενου 

μοντέλου ήταν 74% για τα ινσουλινοαντιστεκόμενα και 70% για τα μη ινσουλινοαντιστεκόμενα 

παιδιά (συνολικό ποσοστό σωστής ταξινόμησης: 71%). Από την ανάλυση εύρεσης του βέλτιστου 

διαχωριστικού ορίου φάνηκε πως η βαθμολογία του δείκτη που διαφοροποιεί καλύτερα τα 

ινσουλινοαντιστεκόμενα από τα μη ινσουλινοαντιστεκόμενα παιδιά είναι 21 βαθμοί. Βάσει των 
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συγκεκριμένων διαχωριστικών ορίων η ευαισθησία του HDL-Index είναι 40% και η ειδικότητά 

του 47%.  
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5. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
 
Η παρούσα μελέτη είναι η πρώτη που επιχειρεί να δημιουργήσει έναν δείκτη που να αξιολογεί την 

ποιότητα της διατροφής και του γενικότερου τρόπου ζωής παιδιών σχολικής ηλικίας στην 

Ελλάδα, καθώς επίσης και να διερευνήσει τη συσχέτισή του με την ινσουλινοαντίσταση. Στη 

βιβλιογραφία περιγράφονται αρκετοί δείκτες για την αξιολόγηση της ποιότητας της διατροφής. 

Ένας περιορισμένος αριθμός αυτών ωστόσο, όπως ο HEI, ο YHEI, ο KIDMED και ο E-KINDEX, 

είναι κατάλληλοι για τα παιδιά σχολικής ηλικίας. Επιπλέον, για την αξιολόγηση της ποιότητας της 

διατροφής με τους HEI και YHEI απαραίτητη προϋπόθεση είναι ο υπολογισμός της πρόσληψης 

συγκεκριμένων θρεπτικών συστατικών, μιας διαδικασίας πολύπλοκης και χρονοβόρας που 

καθιστά τη χρήση των συγκεκριμένων δεικτών δύσκολη στην καθημερινή κλινική πρακτική. Ο 

δείκτης KIDMED, παρόλο που αποτελεί παράδειγμα ενός εύχρηστου και απλού εργαλείου, 

ενσωματώνει μόνο δύο κατηγορίες για την αξιολόγηση της κάθε συνιστώσας, γεγονός που -όπως 

πρόσφατα έχει αποδειχθεί [217]- μπορεί να περιορίζει τη διαγνωστική του ικανότητα. Έτσι, στη 

συγκεκριμένη μελέτη αναπτύχθηκε ένας απλός διατροφικός δείκτης, ο Healthy Diet-Lifestyle 

Index (HDL-Index) βασισμένος στις υπάρχουσες συστάσεις για τα παιδιά σχολικής ηλικίας, με 

σκοπό να αξιολογήσει τη συνολική ποιότητα της διατροφής των παιδιών αυτής της ηλικίας. Ο 

προτεινόμενος δείκτης εφαρμόστηκε σε ένα δείγμα παιδιών ηλικίας 10-12 ετών, προκειμένου να 

ελεγχθεί η εγκυρότητά του ως προς την πρόσληψη συγκεκριμένων θρεπτικών συστατικών και να 

εξεταστεί η συσχέτισή του με την ινσουλινοαντίσταση.  

 

Ο επιπολασμός της ινσουλινοαντίστασης στον υπό μελέτη πληθυσμό με τη χρήση του ορισμού 

του HOMA-IR>3,16 ανέρχεται στο 10,6% (Διάγραμμα 2). Ειδικότερα, το 9,5% των αγοριών και 

το 11,9% των κοριτσιών βρέθηκαν να έχουν ινσουλινοαντίσταση, με τις διαφορές ανάμεσα στα 

δύο φύλα να μην είναι στατιστικά σημαντικές (Διάγραμμα 3). Στη μελέτη των Manios et al [31], 

σε δείγμα 522 παιδιών ηλικίας 10-12 ετών, ο επιπολασμός της ινσουλινοαντίστασης βρέθηκε να 

είναι 3,06%, με τα ποσοστά για τα αγόρια και τα κορίτσια να ανέρχονται σε 4,6% και 1,83% 

αντίστοιχα, με τη χρήση της ίδιας κατωφλικής τιμής για το HOMA. Τα ποσοστά της 

ινσουλινοαντίστασης δεν διαφοροποιούνταν στατιστικά σημαντικά ανάμεσα στα δύο φύλα. Από 

την άλλη πλευρά, ο επιπολασμός της ινσουλινοαντίστασης στα φυσιολογικού βάρους, υπέρβαρα 

και παχύσαρκα παιδιά του δείγματος της παρούσας μελέτης ήταν 6,3%, 12,2% και 31,8%, 

αντίστοιχα, με τα ποσοστά για τους φυσιολογικού βάρους και παχύσαρκους μαθητές να 

διαφέρουν στατιστικά σημαντικά μεταξύ τους (Διάγραμμα 4). Παρόμοια ευρήματα δημοσιεύονται 

και στη μελέτη των Manios et al., όπου με τη χρήση της ίδιας κατωφλικής τιμής (HOMA-

IR>3,16), ο επιπολασμός της ινσουλινοαντίστασης διέφερε στατιστικά σημαντικά μόνο μεταξύ 
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των φυσιολογικού σωματικού βάρους (1,94%) και παχύσαρκων παιδιών (10,34%), και άγγιζε 

ποσοστά πολύ χαμηλότερα από τα ποσοστά του δείγματος της παρούσας εργασίας [31].  

Στο σημείο αυτό αξίζει να σημειωθεί το εξής: Εφόσον δεν υπάρχει κάποιος ευρέως αποδεκτός 

ορισμός για την ινσουλινοαντίσταση στα παιδιά και τους εφήβους, χρησιμοποιούνται διάφορα 

κατωφλικά σημεία ως πιθανοί ορισμοί. Το γεγονός αυτό δεν επιτρέπει την άμεση σύγκριση των 

επιπολασμών της ινσουλινοαντίστασης ανάμεσα στις διάφορες μελέτες. Ανεξάρτητα όμως από 

τον χρησιμοποιούμενο ορισμό, το εύρημα της συγκεκριμένης μελέτης, ότι δηλαδή τα παχύσαρκα 

παιδιά είναι πιο πιθανό να έχουν ινσουλινοαντίσταση σε σύγκριση με τους φυσιολογικού βάρους 

μαθητές έρχονται σε σχετική συμφωνία με εκείνα των Lee et al [33] και Valerio et al [34] σε 

δείγμα 4092 εφήβων ηλικίας 12-19 ετών από τις Η.Π.Α. και 150 παιδιών ηλικίας 8-12 ετών από 

τη Βόρεια Ιταλία, αντίστοιχα. Στην πρώτη μελέτη ο επιπολασμός της ινσουλινοαντίστασης 

βρέθηκε 3,1%, 15% και 52,1% στους φυσιολογικού σωματικού βάρους, υπέρβαρους και 

παχύσαρκους εφήβους (με κατώφλι το HOMA-IR > 4,39 που αντιστοιχεί στο 97.5ο 

εκατοστημόριο των νορμογλυκαιμικών φυσιολογικού σωματικού βάρους εφήβων του 

εξεταζόμενου δείγματος), ενώ στη δεύτερη 3% και 40,8% στα φυσιολογικού σωματικού βάρους 

και παχύσαρκα παιδιά (με κατωφλική τιμή για το HOMA-IR > 2,5), αντίστοιχα. Για τις διαφορές 

στον επιπολασμό της ινσουλινοαντίστασης ανάμεσα στα δύο φύλα υπάρχει σχετική ασυμφωνία, 

μιας και από τις προαναφερθέντες μελέτες [31,33,34], άλλες ανιχνεύουν διαφορές [33,34], ενώ 

άλλες όχι [31].  

 

Σχετικά με τα ποσοστά του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας ανά φύλο στον υπό μελέτη 

πληθυσμό, αυτά βρέθηκε να διαφέρουν σημαντικά ανάμεσα στα αγόρια και τα κορίτσια 

(Διάγραμμα 1). Πιο συγκεκριμένα, τα ποσοστά του υπέρβαρου ανέρχονται στο 29,8% και 29,3% 

για τα αγόρια και τα κορίτσια, αντίστοιχα (p<0,001). Σύμφωνα και με τα αποτελέσματα άλλων 

μελετών, τα ποσοστά των υπέρβαρων αγοριών είναι σημαντικά υψηλότερα σε σχέση με εκείνα 

που παρατηρούνται στα κορίτσια [218]. Όσον αφορά στα ποσοστά της παχυσαρκίας, το 15,3% 

των αγοριών και το 6,6% των κοριτσιών του δείγματος, βρέθηκαν να είναι παχύσαρκα, με τη 

μεταξύ τους διαφορά να είναι στατιστικά σημαντική (p<0,001). Η διαπίστωση αυτή έρχεται σε 

συμφωνία με άλλες μελέτες που επισημαίνουν στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στα δύο 

φύλα, την οποία και αποδίδουν στην επιθυμία των κοριτσιών να διατηρούν ένα πιο αδύνατο σώμα 

και να ακολουθούν πιο περιοριστικές δίαιτες. Μάλιστα, τα ποσοστά των παχύσαρκων παιδιών 

που βρέθηκαν στην παρούσα μελέτη είναι αρκετά υψηλοτέρα συγκριτικά με τα ευρήματα άλλων 

μελετών που έχουν πραγματοποιηθεί στην Ελλάδα. Πιο συγκεκριμένα, στην έρευνα  των Manios 

et al. [31] ο επιπολασμός της παχυσαρκίας στα αγόρια ήταν μικρότερος, ίσος με 6,7%, ενώ στα 

κορίτσια παρόμοιος με αυτόν στην παρούσα μελέτη και ίσος με 6,7%.  
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Ξεκινώντας με την ανάλυση των κλινικών, ανθρωπομετρικών και διατροφικών στοιχείων των 

παιδιών ανά φύλο, στατιστικά σημαντικές διαφορές ανιχνεύονται στα στάδια σεξουαλικής 

ωρίμανσης κατά Tanner, στην περίμετρο μέσης και τη συνολική ενεργειακή πρόσληψη μεταξύ 

αγοριών και κοριτσιών (Πίνακας 1). Πιο συγκεκριμένα, περισσότερα κορίτσια απ’ ότι αγόρια 

βρίσκονται στην εφηβεία (στάδια 3, 4 και 5), εύρημα που επιβεβαιώνεται και από την 

ανασκόπηση του Papadimitriou A. [219], που συμπεριλαμβάνει τα στοιχεία  ανάπτυξης των 

παιδιών από μελέτες που πραγματοποιήθηκαν στην Ελλάδα (από το 1928 μέχρι το 1995), 

σύμφωνα με την οποία εντοπίζονται διαφορές στη σεξουαλική ωρίμανση ανάμεσα στα δύο φύλα, 

με τα κορίτσια να εμφανίζουν τα δευτερογενή χαρακτηριστικά του φύλου σε ηλικία μικρότερη 

από τα αγόρια. Σημαντικές διαφορές ανάμεσα στα δύο φύλα ανιχνεύθηκαν και για την περιφέρεια 

μέσης, με τα αγόρια να εμφανίζουν υψηλότερες τιμές συγκριτικά με τα κορίτσια, κάτι που 

διαπιστώνεται και από άλλες μελέτες [220,221]. Σχετικά με την ύπαρξη διαφορών μεταξύ των δύο 

φύλων για τη συνολική ενεργειακή πρόσληψη, παρατηρήθηκε πως τα αγόρια προσλαμβάνουν 

περισσότερη ενέργεια. Το συμπέρασμα αυτό είναι σύμφωνο και με άλλες μελέτες που αφορούσαν 

σε παιδιά ηλικίας 10-11 ετών στην Ελλάδα και που διαπίστωσαν ότι η ενεργειακή πρόσληψη 

εμφανίζεται στατιστικά σημαντικά υψηλότερη στα αγόρια σε σχέση με τα κορίτσια [220,222]. 

Από την άλλη μεριά, το βάρος γέννησης δεν φάνηκε να διαφέρει σημαντικά ανάμεσα στα αγόρια 

και τα κορίτσια, σύμφωνα και με τα ευρήματα προηγούμενης μελέτης που πραγματοποιήθηκε σε 

μαθητικό πληθυσμό από την Κρήτη [31].  

 

Όσον αφορά στην περιγραφή του δείκτη, φάνηκε πως η μέση τιμή ± τυπική του απόκλιση δεν 

διαφέρει σημαντικά ανά φύλο και κατηγορίες βάρους (Πίνακας 3). Το εύρημα αυτό έρχεται σε 

συμφωνία με τα αποτελέσματα μιας άλλης μελέτης στην οποία συμμετείχαν παιδιά σχολικής 

ηλικίας από την Κύπρο η ποιότητα της διατροφής των οποίων αξιολογήθηκε με τη χρήση του 

Foods E-KINDEX, όπου δεν σημειώθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στις τιμές του δείκτη 

ανάμεσα στα δύο φύλα [195]. Επιπλέον, δεν διαπιστώθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στις 

τιμές του ΗΕΙ ανά φύλο, όταν ο δείκτης χρησιμοποιήθηκε για την αξιολόγηση της ποιότητας της 

διατροφής ενός δείγματος παιδιών σχολικής ηλικίας από την Κρήτη που συμμετείχαν στη μελέτη 

Children [168]. Ομοίως και για τον ΥΗΕΙ δεν βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στη 

συνολική βαθμολογία του ανάμεσα στα αγόρια και τα κορίτσια που ανήκαν σε ένα 

αντιπροσωπευτικό δείγμα του παιδιατρικού πληθυσμού των ΗΠΑ [182]. Αναφορικά με τη μη 

στατιστικά σημαντική διαφορά στις τιμές του HDL-Index ανάμεσα στις κατηγορίες βάρους των 

παιδιών, ομοίως και στη μελέτη των Angelopoulos P et al. δεν διαπιστώθηκαν σημαντικές 
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διαφορές στη συνολική βαθμολογία του ΗΕΙ μεταξύ των φυσιολογικού βάρους, υπέρβαρων και 

παχύσαρκων συμμετεχόντων [168].  

 

Η σύγκριση των τιμών των συνιστωσών του δείκτη για την αξιολόγηση των διατροφικών και 

συνηθειών του τρόπου ζωής των παιδιών στα τρία τριτημόρια του HDL-Index οδήγησε σε κάποια 

ενδιαφέροντα ευρήματα. Πιο συγκεκριμένα, βρέθηκε πως η εβδομαδιαία κατανάλωση φρούτων,  

λαχανικών ψαριών/ θαλασσινών, γαλακτοκομικών, δημητριακών και λευκού κρέατος/ οσπρίων 

αυξανόταν, ενώ των αναψυκτικών μειωνόταν με την αύξηση του σκορ του δείκτη. Επιπλέον, οι 

ώρες που τα παιδιά αφιέρωναν σε μέτριας προς υψηλής έντασης φυσική δραστηριότητα 

αυξανόταν και οι ώρες τηλεθέασης μειώνονταν με την αύξηση του σκορ του HDL-Index, όσο 

δηλαδή βελτιωνόταν η ποιότητα της διατροφής των παιδιών (Πίνακας 4), δεδομένα που δεν 

έρχονται σε αντίθεση με άλλα, σύμφωνα με τα οποία η παρακολούθηση της τηλεόρασης 

σχετίζεται με  πτωχές διατροφικές συνήθειες [223,224]. Ωστόσο, ακόμη και τα παιδιά με την 

ποιοτικότερη διατροφή, εκείνα δηλαδή που βρίσκονταν στο τρίτο τριτημόριο του δείκτη 

σημείωσαν προσλήψεις χαμηλότερες από τις συστάσεις για τα λαχανικά, τα ψάρια/ θαλασσινά, τα 

δημητριακά ολικής άλεσης και τα άπαχα ή ημίπαχα γαλακτοκομικά. Επίσης, αξιοσημείωτο είναι 

το γεγονός ότι τα παιδιά που ανήκαν στο τρίτο τριτημόριο του HDL-Index παρακολουθούσαν 

κατά μέσο όρο δύο ώρες τηλεόραση την ημέρα, δηλαδή δύο φορές περισσότερη ώρα από αυτή 

που προτείνουν οι συστάσεις. Σε γενικές γραμμές τα συγκεκριμένα αποτελέσματα έρχονται σε 

συμφωνία με τα ευρήματα προγενέστερων μελετών στις ΗΠΑ και την Ευρώπη, σύμφωνα με τις 

οποίες η πρόσληψη φρούτων, λαχανικών και δημητριακών πρέπει να αυξηθούν και οι ώρες 

τηλεθέασης των παιδιών να μειωθούν [223,225,226]. Από τα συγκεκριμένα αποτελέσματα 

φαίνεται πως οι διαιτητικές και συνήθειες του τρόπου ζωής των παιδιών στην Ελλάδα 

προσεγγίζουν περισσότερο το δυτικό και όχι τόσο το μεσογειακό, όπως ήταν αναμενόμενο, 

πρότυπο, εύρημα που επιβεβαιώνεται και από προηγούμενη μελέτη στον ελλαδικό χώρο [197]. 

 

Συνεχίζοντας, η υψηλότερη βαθμολογία του HDL-Index σχετίστηκε σημαντικά με μικρότερο 

ποσοστό παιδιών που είχαν προσλήψεις χαμηλότερες του EAR για το μαγνήσιο, το φώσφορο, τον 

ψευδάργυρο, το φυλλικό οξύ, το σίδηρο και τις βιταμίνες Α και C (Πίνακας 7). Φαίνεται, δηλαδή, 

πως ο HDL-Index αποτελεί ένα καλό εργαλείο για την αξιολόγηση της ποιότητας της διατροφής 

παιδιών σχολικής ηλικίας, μιας και η υψηλότερη βαθμολογία του σχετίζεται με την πρόσληψη 

συγκεκριμένων θρεπτικών συστατικών σε επίπεδα επαρκή για την εξασφάλιση της φυσιολογικής 

ανάπτυξης και της βέλτιστης υγείας των παιδιών. Ακόμη, οι μέσες τιμές για την πρόσληψη 

φυτικών ινών, ασβεστίου και βιταμίνης Κ ήταν σημαντικά υψηλότερες στα παιδιά που 

βρίσκονταν στο υψηλότερο τριτημόριο για τη βαθμολογία του HDL-Index, συγκριτικά με τα 



Μεταπτυχιακή διατριβή – Κυριακού Αικατερίνη‐Ευσταθία 

 

 
  90 

υπόλοιπα, ενώ η πρόσληψη κορεσμένου λίπους βρέθηκε να είναι στατιστικά σημαντικά 

χαμηλότερη στα παιδιά που ανήκαν στο 3ο τριτημόριο του HDL-Index. Το συγκεκριμένο εύρημα 

αποτελεί ακόμη μία απόδειξη της αξίας του συγκεκριμένου δείκτη. Παρόλο, δηλαδή, που ο HDL-

Index είναι ένας αδρός εκτιμητής της ποιότητας της διατροφής, αφού τα συστατικά του στοιχεία 

αξιολογούν την κατανάλωση συγκεκριμένων ομάδων τροφίμων και όχι την πρόσληψη θρεπτικών 

συστατικών, μπορεί και ανιχνεύει διαφορές στην πρόσληψη συγκεκριμένων μάκρο- και 

μικροθρεπτικών συστατικών. 

 

Όσον αφορά στους δείκτες ινσουλινοαντίστασης (ινσουλίνη νηστείας, ΗΟΜΑ-IR) και 

ινσουλινοευαισθησίας (FGIR, QUICKI), παρατηρήθηκαν κάποιες σημαντικές διαφορές ανάμεσα 

στα δύο φύλα και μεταξύ των φυσιολογικού βάρους και παχύσαρκων παιδιών (Πίνακας 8 και 9). 

Πιο συγκεκριμένα, τα κορίτσια και τα παχύσαρκα παιδιά εμφάνισαν στατιστικά σημαντικά 

υψηλότερες τιμές ινσουλίνης νηστείας και ΗΟΜΑ και στατιστικά σημαντικά χαμηλότερες τιμές 

FGIR και QUICKI σε σύγκριση με τα αγόρια και τους φυσιολογικού βάρους μαθητές, αντίστοιχα. 

Το εύρημα αυτό, ότι δηλαδή τα κορίτσια και οι παχύσαρκοι μαθητές εμφανίζουν υψηλότερες 

τιμές δεικτών ινσουλινοαντίστασης (ινσουλίνη νηστείας, ΗΟΜΑ) και χαμηλότερες τιμές δεικτών 

ινσουλινοευαισθησίας (FGIR) είναι ανάλογο και με αποτελέσματα άλλων μελετών, σύμφωνα με 

τα οποία τα κορίτσια και τα παχύσαρκα παιδιά είναι περισσότερο ινσουλινοαντιστεκόμενα και 

λιγότερο ινσουλινοευαίσθητα συγκριτικά με τα αγόρια και τους φυσιολογικού βάρους 

συνομηλίκους τους, αντίστοιχα [31,33]. 

 

Από τη διερεύνηση της συσχέτισης μεταξύ των δεικτών ινσουλινοαντίστασης και του HDL-Index 

προέκυψαν σημαντικά αποτελέσματα. Πιο συγκεκριμένα, βρέθηκε πως ο HDL-Index σχετίζεται 

θετικά με τους δείκτες ινσουλινοαντίστασης (ΗΟΜΑ-IR, ινσουλίνη νηστείας) και αρνητικά με 

τους δείκτες ινσουλινοευαισθησίας (QUICKI, FGIR) τόσο στο σύνολο του δείγματος, όσο στα 

αγόρια και τα υπέρβαρα παιδιά (Πίνακας 10). Ωστόσο, όλες αυτές οι συσχετίσεις ήταν ασθενείς 

εύρημα που συμπίπτει με τα συμπεράσματα μιας κριτικής ανασκόπησης των πιο συχνά 

χρησιμοποιούμενων δεικτών για την αξιολόγηση της ποιότητας της διατροφής. Πιο συγκεκριμένα, 

οι Waijers et al. [164] καταλήγουν πως οι δείκτες που βασίζονται στις υπάρχουσες διατροφικές 

συστάσεις πιθανότατα δεν μπορούν να περιγράψουν επαρκώς και τις διαιτητικές συνήθειες που 

σχετίζονται με την ανάπτυξη συγκεκριμένων ασθενειών. Οι συγκεκριμένοι δείκτες εκτιμούν το 

ποσοστό στο οποίο τα άτομα συμμορφώνονται με τις συστάσεις, χωρίς να έχουν σχεδιαστεί για να 

προβλέπουν την εμφάνιση ή την έκβαση των ασθενειών. Γι’ αυτό το λόγο, λοιπόν, παρόλο που οι 

συγκεκριμένοι δείκτες σχετίζονται σε γενικές γραμμές με τη θνησιμότητα ή τον κίνδυνο 

εμφάνισης ασθενειών, οι συσχετίσεις αυτές είναι στην καλύτερη περίπτωση μέτριες.  
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Από τη σύγκριση των επιπέδων των δεικτών ινσουλινοαντίστασης (ΗΟΜΑ-IR, ινσουλίνη 

νηστείας) και ινσουλινοευαισθησίας (QUICKI, FGIR) στα τρία τριτημόρια του HDL-Index 

φάνηκε πως τα παιδιά που ακολουθούσαν μιας καλής ποιότητας διατροφή (τρίτο τριτημόριο) 

είχαν από τη μία σημαντικά μικρότερες τιμές ΗΟΜΑ και ινσουλίνης νηστείας και από την άλλη 

σημαντικά υψηλότερες τιμές FGIR και QUICKI, σε σχέση με τους συμμαθητές τους που ανήκαν 

στα άλλα τριτημόρια του δείκτη       (Πίνακας 11). Φάνηκε, δηλαδή, πως η ινσουλινοαντίσταση 

των παιδιών βελτιωνόταν όσο βελτιωνόταν και η ποιότητα της διατροφής τους. Ωστόσο, οι 

διαφορές αυτές στις τιμές των δεικτών ινσουλινοαντίστασης και ινσουλινοευαισθησίας μεταξύ 

των τριτημορίων του HDL-Index ήταν σημαντικές για τα αγόρια (Πίνακας 12) και τα υπέρβαρα 

παιδιά (Πίνακας 13) μόνο. Όσον αφορά στα αγόρια της μελέτης, αυτά είχαν στατιστικά 

σημαντικά μεγαλύτερη περίμετρο μέσης σε σχέση με τα κορίτσια. Επιπλέον, τα ποσοστά των 

υπέρβαρων και παχύσαρκων παιδιών ήταν στατιστικά σημαντικά υψηλότερα στα αγόρια σε 

σχέση με τα κορίτσια. Είναι, λοιπόν, πιθανό η ύπαρξη στατιστικά σημαντικών διαφορών στους 

δείκτες ινσουλινοαντίστασης και ινσουλινοευαισθησίας ανάμεσα στα τριτημόρια του HDL-Index 

για τα αγόρια μόνο, να εξηγείται από το μεγαλύτερο εύρος τιμών της περιμέτρου μέσης και του 

ΔΜΣ των αγοριών, παραγόντων που σχετίζονται ισχυρά με την εμφάνιση της 

ινσουλινοαντίστασης [31,227]. Όπως παρουσιάζεται στον Πίνακα 6β η πρόσληψη φρούτων, 

λαχανικών, αναψυκτικών και άπαχων ή ημίπαχων γαλακτοκομικών, όπως επίσης και οι ώρες που 

τα παιδιά αφιερώνουν σε μέτριας προς υψηλής έντασης φυσική δραστηριότητα και στην 

παρακολούθηση τηλεόρασης διαφοροποιούνται σημαντικά ανάμεσα στα τρία τριτημόρια του 

HDL-Index στα υπέρβαρα παιδιά. Στην περίπτωση των παχύσαρκων παιδιών, σημαντικές 

διαφοροποιήσεις εντοπίζονται μόνο στην πρόσληψη φρούτων και αναψυκτικών, καθώς επίσης και 

στις ώρες MVPA και παρακολούθησης τηλεόρασης. Φαίνεται, δηλαδή, πως τα υπέρβαρα παιδιά 

εμπίπτουν σε μια ενδιάμεση κατάσταση υγείας που χαρακτηρίζεται από υψηλότερη διακύμανση 

στις “καλές” και “κακές” συμπεριφορές διατροφής και άσκησης, αντίθετα με τους παχύσαρκους 

συνομηλίκους τους, η ποιότητα της διατροφής και του γενικότερου τρόπου ζωής των οποίων δεν 

διαφοροποιείται ιδιαίτερα και γενικά είναι χαμηλή. Εξάλλου, μόνο στην περίπτωση των 

υπέρβαρων παιδιών τα ποσοστά της ινσουλινοαντίστασης διαφοροποιούνταν σημαντικά μεταξύ 

των τριών τριτημορίων του HDL-Index, γεγονός που δείχνει πως η διατροφή διαδραματίζει 

κάποιο ρόλο στη βελτίωση της ινσουλινοαντίστασης σε αυτή την ομάδα παιδιών (Διάγραμμα 7). 

Συμπερασματικά, λοιπόν, αυτή η υψηλότερη διακύμανση στην ποιότητα του τρόπου ζωής των 

υπέρβαρων παιδιών, όπως αυτός αντικατοπτρίζεται από τις συνήθειες διατροφής και άσκησης, 

καθιστά το δείκτη πιο ευαίσθητο στη συγκεκριμένη ομάδα παιδιών. 
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Για τη διερεύνηση της ικανότητας του HDL-Index να προβλέπει την πιθανότητα εμφάνισης 

ινσουλινοαντίστασης πραγματοποιήθηκε απλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση (Πίνακας 14). 

Ειδικότερα, φάνηκε πως κάθε αύξηση μίας μονάδας στον HDL-Index σχετίστηκε με 7% 

μικρότερη πιθανότητα εμφάνισης ινσουλινοαντίστασης, όπως αυτή εκτιμήθηκε με τη χρήση του 

δείκτη HOMA-IR. Επιπλέον, η πιθανότητα ανάπτυξης ινσουλινοαντίστασης ήταν 60% μικρότερη 

στα παιδιά που ακολουθούσαν μια διατροφή υψηλής ποιότητας (3ο τριτημόριο) σε σχέση με 

εκείνα που η δίαιτά τους χαρακτηρίστηκε πτωχή (1ο τριτημόριο). Τα συγκεκριμένα αποτελέσματα 

ωστόσο, έπαυαν να είναι σημαντικά στο μοντέλο της πολλαπλής λογαριθμιστικής παλινδρόμησης, 

γεγονός που αποκαλύπτει πως η ικανότητα του δείκτη να προβλέπει την εμφάνιση 

ινσουλινοαντίστασης δεν είναι ανεξάρτητη παραγόντων όπως το φύλο, η περίμετρος μέσης, τα 

στάδια σεξουαλικής ωρίμανσης κατά Tanner κ.α. Όπως αναφέρθηκε και παραπάνω, τα 

συμπεράσματα μιας πρόσφατης ανασκόπησης αμφισβητούν την προβλεπτική ικανότητα των 

δεικτών που αξιολογούν το ποσοστό συμμόρφωσης των ατόμων με τις διατροφικές συστάσεις 

[164]. Παρόλο που ο HDL-Index αποτελεί ένα ισχυρό εργαλείο εκτίμησης της ποιότητας της 

διατροφής των παιδιών, το γεγονός αυτό δεν συνεπάγεται αυτόματα και την ικανότητά του να 

προβλέπει με ακρίβεια και ανεξάρτητα από πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες την πιθανότητα 

εμφάνισης ινσουλινοαντίστασης. 

 

Σε γενικές γραμμές φάνηκε πως ο συγκεκριμένος δείκτης ήταν αρκετά ευαίσθητος στην 

ανίχνευση παιδιών με ινσουλινοαντίσταση (ευαισθησία 70%) και είχε μια αποδεκτή ειδικότητα 

της τάξης του 47%. Ανάμεσα στα πλεονεκτήματα του προτεινόμενου δείκτη συγκαταλέγεται και 

το γεγονός ότι το σκορ του υπολογίζεται εύκολα μέσω μιας απλής διαδικασίας. Τα συστατικά 

στοιχεία του HDL-Index αξιολογούν την κατανάλωση συγκεκριμένων τροφών ή ομάδων 

τροφίμων και των ωρών που τα παιδιά αφιερώνουν σε μέτριας προς υψηλής έντασης φυσική 

δραστηριότητα ή στην παρακολούθηση τηλεόρασης και ενασχόλησης με τον ηλεκτρονικό 

υπολογιστή. Δεν απαιτείται ο υπολογισμός της πρόσληψης συγκεκριμένων θρεπτικών συστατικών 

και έτσι η εξαγωγή του συνολικού σκορ προκύπτει χωρίς πολύπλοκες διαδικασίες. Έτσι, οι 

επαγγελματίες υγείας θα μπορούσαν να εξασφαλίσουν εύκολα ένα γρήγορο αλλά πολύτιμο 

στιγμιότυπο για την ποιότητα της διατροφής των παιδιών σχολικής ηλικίας μέσω λίγων και απλών 

ερωτήσεων  για τους γονείς ή τα ίδια τα παιδιά. Ένα άλλο πλεονέκτημα του HDL-Index είναι το 

ευρύ σύστημα σκοραρίσματος της κάθε συνιστώσας (0 έως 4 βαθμοί), γεγονός που όπως 

αποδείχθηκε πρόσφατα αυξάνει τη διαγνωστική ικανότητα του δείκτη, μιας και με αυτόν τον 

τρόπο μπορεί να εκτιμήσει πληρέστερα τα ακραία και εγγενή χαρακτηριστικά της διατροφικής 

συμπεριφοράς των ατόμων [217]. Τέλος, ένα ακόμη δυνατό σημείο του HDL-Index είναι και το 

γεγονός ότι αξιολογεί ειδικά την πρόσληψη των ολικής άλεσης δημητριακών, των άπαχων και 
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ημίπαχων γαλακτοκομικών, όπως επίσης και των ισχνών κρεάτων και όχι μόνο των ευρέων 

ομάδων τροφίμων που τα περιέχουν (δημητριακά, γαλακτοκομικά και κρέας, αντίστοιχα). 

 

Από την άλλη πλευρά ωστόσο, πρέπει να λαμβάνεται υπόψη ο σκοπός του κάθε δείκτη. Για 

παράδειγμα ένας αδρός δείκτης, όπως ο HDL-Index,  μπορεί να αξιολογεί με μεγάλη ακρίβεια την 

ποιότητα της διατροφής, όχι όμως και να προβλέπει την πιθανότητα εμφάνισης 

ινσουλινοαντίστασης. Εφόσον οι διατροφικοί δείκτες χρησιμοποιούνται πολύ συχνά για την 

εκτίμηση της συσχέτισης των διαιτητικών συνηθειών με τα χρόνια νοσήματα, είναι πολύ 

σημαντικό να αξιολογείται διαφορετικά η συνεισφορά της κάθε συνιστώσας στην εξαγωγή του 

τελικού σκορ. Συγκεκριμένα για την ινσουλινοαντίσταση, είναι πλέον γνωστό πως η κατανάλωση 

απλών σακχάρων σχετίζεται θετικά και ανεξάρτητα με την εμφάνισή της. Γι’ αυτό το λόγο ίσως, 

οι συνιστώσες των αναψυκτικών ή των γλυκών δεν θα έπρεπε να συνεισφέρουν εξίσου στο σκορ 

του HDL-Index δίνοντας την ίδια βαθμολογία με τα άλλα συστατικά του στοιχεία. Κατανοούμε, 

λοιπόν, πως η δημιουργία ενός σταθμισμένου διατροφικού δείκτη που θα αξιολογεί επαρκώς την 

ποιότητα της διατροφής αλλά και τη συσχέτισή της με την εμφάνιση ή την έκβαση των 

νοσημάτων είναι πολύ σημαντική. Τα συστατικά στοιχεία αυτού του δείκτη θα πρέπει να είναι 

σταθμισμένα ανάλογα με τη συνιστώσα που αξιολογούν και την επίδραση που μπορεί αυτή να 

έχει στην εμφάνιση ή την έκβαση του νοσήματος που μελετάται [175]. 

 

Σε αυτό το σημείο χρειάζεται να αναφερθούν και κάποιοι πιθανοί περιορισμοί της μελέτης βάσει 

της οποίας αξιολογήθηκε ο HDL-Index. Πρώτον, μιας και η συγκεκριμένη μελέτη είναι 

συγχρονική δεν μπορεί να καθορίσει αιτιώδεις σχέσεις. Δεύτερον, η χρήση υποκατάστατων 

μεθόδων για τον προσδιορισμό της ινσουλινοαντίστασης (HOMA-IR) πιθανόν να οδήγησε σε 

υποεκτίμηση του επιπολασμού της διαταραχής, παρόλο που προηγούμενες μελέτες αναφέρουν 

υψηλή συσχέτιση αυτών των μεθόδων με το ευγλυκαιμικό υπερινσουλιναιμικό clamp, που 

αποτελεί τη μέθοδο αναφοράς. Επιπλέον, παρόλο που οι ανακλήσεις 24ώρου πραγματοποιήθηκαν 

από έμπειρους και κατάλληλα εκπαιδευμένους διαιτολόγους, η υπό- ή υπερκαταγραφές στη 

διατροφική πρόσληψη των παιδιών είναι πιθανές. Τέλος, το ερωτηματολόγιο που 

χρησιμοποιήθηκε για την εκτίμηση των επιπέδων φυσικής δραστηριότητας των παιδιών ήταν 

έγκυρο, ωστόσο είναι πλέον ξεκάθαρο πως η χρήση των επιταχυνσιόμετρων παρέχει πιο έγκυρα 

αποτελέσματα. 

 

Συμπερασματικά, ο προτεινόμενος δείκτης είναι ένα απλό και έγκυρο εργαλείο εκτίμησης του 

βαθμού συμμόρφωσης των παιδιών σχολικής ηλικίας με τις διατροφικές συστάσεις. Βρέθηκε πως 

η υψηλότερη βαθμολογία του HDL-Index σχετίζεται με καλύτερη ποιότητα διατροφής και τρόπου 
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ζωής και με μειωμένο επιπολασμό ινσουλινοαντίστασης. Η περαιτέρω εφαρμογή του δείκτη σε 

προοπτικές μελέτες, προκειμένου να προσδιοριστεί η προβλεπτική του ικανότητα για διάφορα 

νοσήματα, είναι απαραίτητη. Για τη βελτίωση της διαγνωστικής ικανότητας του δείκτη μπορεί να 

χρειάζονται κάποιες επιπλέον τροποποιήσεις. Ωστόσο, ο HDL-Index μπορεί να χρησιμοποιηθεί 

τόσο από τους επαγγελματίες υγείας για την ενημέρωση των ατόμων σε ιδιωτικό επίπεδο, όσο και 

από την πολιτεία για την ανίχνευση των ευάλωτων υποομάδων του πληθυσμού προκειμένου να 

αναπτυχθούν και να εφαρμοστούν κατάλληλες στρατηγικές πρόληψης. Απώτερος σκοπός είναι να 

εντοπιστούν τα παιδιά οι συνήθειες διατροφής και άσκησης των οποίων τα προδιαθέτουν ισχυρά 

στην εμφάνιση ινσουλινοαντίστασης, και να βρεθούν οι πιο αποτελεσματικοί τρόποι για να 

αντιμετωπίσουν την κατάσταση αυτή και να προλάβουν έτσι την εμφάνιση άλλων 

συνεπακόλουθων διαταραχών (προδιαβήτης και ΣΔ τύπου 2). Διαθέτοντας τις κατάλληλες 

μεθόδους διάγνωσης και αντιμετώπισης της ινσουλινοαντίστασης, θα μπορεί να γίνει πρόληψη 

του προδιαβήτη και του ΣΔ τύπου 2, ήδη από την παιδική ηλικία, επενδύοντας έτσι σε ένα μέλλον 

με πιο υγιείς ενήλικες. 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ Β:  Οι κατανομές των τιμών των παραμέτρων που εξετάστηκαν στην παρούσα 
μελέτη. 
 
 

 
Γράφημα 1 Κατανομή των τιμών γλυκόζης νηστείας για το σύνολο του δείγματος. 
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Γράφημα 2 Κατανομή των τιμών ινσουλίνης νηστείας για το σύνολο του δείγματος. 
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Γράφημα 3 Κατανομή των τιμών του δείκτη HOMA-IR για το σύνολο του δείγματος. 
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Γράφημα 4 Κατανομή των τιμών του δείκτη QUICKI για το σύνολο του δείγματος. 
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Γράφημα 5 Κατανομή των τιμών του δείκτη FGIR για το σύνολο του δείγματος. 
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Γράφημα 6 Κατανομή των τιμών του διατροφικού δείκτη HDL-Index για το σύνολο του 
δείγματος. 
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Γράφημα 7 Κατανομή των τιμών του διατροφικού δείκτη HDL-Index για τα αγόρια του 
δείγματος. 
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Γράφημα 8 Κατανομή των τιμών του διατροφικού δείκτη HDL-Index για τα κορίτσια του 
δείγματος. 
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Γράφημα 9 Κατανομή των τιμών του διατροφικού δείκτη HDL-Index για τα φυσιολογικού 
βάρους παιδιά του δείγματος. 
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Γράφημα 10 Κατανομή των τιμών του διατροφικού δείκτη HDL-Index για τα υπέρβαρα παιδιά 
του δείγματος. 
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Γράφημα 11 Κατανομή των τιμών του διατροφικού δείκτη HDL-Index για τα παχύσαρκα παιδιά 
του δείγματος
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