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Περίληψη 

 

Εισαγωγή: Η παχυσαρκία και ειδικότερα το αυξημένο ολικό κοιλιακό και σπλαγχνικό λίπος 

φαίνεται να συσχετίζονται με τους καρδιομεταβολικούς δείκτες στους ενήλικες. Στα παιδιά, η 

σχέση μεταξύ των δεικτών καρδιομεταβολικού κινδύνου και του αυξημένου σπλαγχνικού λίπους 

δεν είναι απόλυτα αποσαφηνισμένη. 

Σκοπός: Να εξεταστεί πως το ολικό κοιλιακό και σπλαγχνικό λίπος σχετίζονται με τα επίπεδα 

καρδιομεταβολικών δεικτών σε παιδιατρικό πληθυσμό, καθώς και πως οι εξισώσεις 

ανθρωπομετρήσεων προβλέπουν το σπλαγχνικό λίπος. Τέλος, θα γίνει σύγκριση των 

αποτελεσμάτων που προκύπτουν από την ανθρωπομετρία με αυτά της συσκευής Tanita Viscan 

AB-140.  

Μεθοδολογία: Στην παρούσα συγχρονική μελέτη συμπεριλήφθηκε τυχαίο δείγμα 1274 μαθητών 

ηλικίας 9 – 13 ετών από 5 περιοχές (Αθήνα, Πειραιάς, Αιτωλοακαρνανία, Ηράκλειο Κρήτης και 

Θεσσαλονίκη) και αξιολογήθηκαν το ολικό κοιλιακό και σπλαγχνικό λίπος σε τεταρτημόρια. 

Όσον αφορά στους δείκτες καρδιομεταβολικού κινδύνου αξιολογήθηκαν η συστολική και 

διαστολική αρτηριακή πίεση, η ολική χοληστερόλη, η HDL – χοληστερόλη, η LDL – 

χοληστερόλη και τα τριγλυκερίδια.  

Αποτελέσματα: Τα ευρήματα της παρούσας μελέτης υποστηρίζουν την ύπαρξη μέτριων έως 

ισχυρών συσχετίσεων μεταξύ των επιπέδων ολικού κοιλιακού και σπλαγχνικού λίπους και των 

δεικτών καρδιομεταβολικού κινδύνου. Η πολλαπλή λογιστική παλινδρόμηση έδειξε ότι τα 

άτομα με αυξημένο ολικό κοιλιακό λίπος έχουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης συστολικής και 

διαστολικής υπέρτασης (μέτρηση με μανομετρικό πιεσόμετρο). Παρατηρήθηκε αυξημένος 

κίνδυνος εμφάνισης υψηλής ολικής χοληστερόλης σε άτομα με αυξημένο σπλαγχνικό λίπος, ενώ 

για τους υπόλοιπους δείκτες καρδιομεταβολικού κινδύνου δεν παρατηρήθηκαν σημαντικές 

συσχετίσεις. Δεν παρατηρήθηκαν αντίστοιχες συσχετίσεις όταν τα επίπεδα σπλαγχνικού λίπους 

εκτιμήθηκαν με βάση τις ανθρωπομετρήσεις. 

Συμπεράσματα: Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης το αυξημένο ολικό 

κοιλιακό και σπλαγχνικό λίπος σχετίζονται άμεσα με τους δείκτες καρδιομεταβολικού κινδύνου 

στα παιδιά. Η εκτίμηση των επιπέδων ολικού κοιλιακού και σπλαγχνικού λίπους με τη χρήση 

κατάλληλων εργαλείων θα μπορούσε να συμβάλλει στην έγκαιρη διάγνωση των αυξημένων 

δεικτών καρδιομεταβολικού κινδύνου σε παιδιά και εφήβους και στη λήψη των απαραίτητων 

μέτρων για την πρόληψη και αντιμετώπιση τους.   
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Abstract 

 

Background: Obesity and particularly increased trunk and visceral fat seem to be strongly 

related to cardiometabolic risk in adults. However, the association between cardiometabolic risk 

and visceral fat is not clearly elucidated in children.  

Objective: The objective of the study was to investigate the existence of the above correlations in 

the pediatric population. Also, the study tried to explain how anthropometric equations predict 

the amount of visceral fat and compare results of this method with those of Tanita Viscan AB-

140.  

Methods: A random sample of 1274 students aged 9 – 13 years from 5 counties (Athens, 

Piraeus, Aitoloakarnania, Heraklion and Thessaloniki) participated in this cross – sectional 

study. Measures included trunk fat and visceral fat into quartiles, systolic and diastolic blood 

pressure, total cholesterol, HDL – cholesterol, LDL – cholesterol and triglycerides.  

Results: The findings of this study support the existence of moderate to strong correlations 

between both trunk and visceral fat and cardiometabolic risk indices. Multiple logistic regression 

shows that children with higher trunk fat levels are at increased risk of systolic and diastolic 

hypertension (measured by a sphygmomanometer). Moreover, it was observed that children with 

increased visceral fat have an increased risk of development high levels of total cholesterol, no 

significant correlations have occurred with other cardiometabolic indices, though. Finally, when 

visceral fat was evaluated using anthropometry, no correlations were observed.  

Conclusions: According to the data of the present study, increased trunk and visceral fat may be 

correlated with cardiometabolic risk indices in children. The assessment of trunk and visceral fat 

levels using appropriate tools could help in the early detection of increased cardiometabolic risk 

indices in children and adolescents as well as taking necessary measures to prevent and treat 

them.  

 

  



8 
 

 

 

 

 

 

Γενικό μέρος 
  



9 
 

1. Εισαγωγή 

1.1 Ορισμός καρδιομεταβολικού κινδύνου 

Ο όρος καρδιομεταβολικός κίνδυνος έχει προταθεί από τον American Diabetes 

Association και τον American Heart Association 
1
 και περιλαμβάνει μια ομάδα παραγόντων 

κινδύνου που θέτουν ένα άτομο σε υψηλό κίνδυνο εμφάνισης διαβήτη τύπου 2 ή/και 

καρδιαγγειακής νόσου (CVD) στην ενήλικη ζωή. Μεταβολικές και αγγειακές διαταραχές, όπως 

η ινσουλινοαντίσταση, η δυσλιπιδαιμία, η υπέρταση, το υπέρβαρο και η παχυσαρκία είναι στην 

κορυφή της λίστας των κλινικών ανωμαλιών που είναι παρούσες στον καρδιομεταβολικό 

κίνδυνο 
2
. Η ανθυγιεινή διατροφή, η έλλειψη φυσικής δραστηριότητας και η παρουσία 

αυξημένων δεικτών φλεγμονής είναι μερικά ακόμη από τα συστατικά στοιχεία του 

καρδιομεταβολικού κινδύνου 
2
. Εφόσον, οι παράγοντες αυτοί αυξάνουν τον κίνδυνο 

νοσηρότητας και εμφάνισης καρδιαγγειακών και μεταβολικών παθήσεων, η έγκαιρη ανίχνευση 

αυτών στα παιδιά και τους εφήβους αποτελεί ένα σημαντικό εργαλείο για την αναγνώριση 

ατόμων που στο μέλλον έχουν υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης διαβήτη τύπου 2 και καρδιαγγειακών 

νοσημάτων 
3-6

.  

 

1.2 Επιπολασμός 

1.2.1 Επιπολασμός παιδικής παχυσαρκίας 

Με τους όρους «υπέρβαρο» και «παχυσαρκία» αναφερόμαστε αντίστοιχα στη μη 

φυσιολογική ή υπερβολική συσσώρευση λίπους, η οποία εγκυμονεί κινδύνους για την υγεία των 

ατόμων 
7
. Τόσο στους ενήλικες όσο και στα παιδιά, υπάρχει σαφής διάκριση μεταξύ του 

«υπέρβαρου» και της «παχυσαρκίας». Μέχρι πρόσφατα, υπήρχε σύγχυση στις διεθνώς 

δημοσιευμένες μελέτες για τον ορισμό της παιδικής παχυσαρκίας, καθιστώντας τη σύγκριση 

μεταξύ των χωρών δύσκολη. Η Διεθνής Ομάδα Εργασίας για την Παχυσαρκία (IOTF), το 

Κέντρο για τον Έλεγχο και την Πρόληψη των Ασθενειών (CDC) και η Αμερικανική Ακαδημία 

Παιδιατρικής (ΑΑΡ) προτείνουν ότι ο Δείκτης Μάζας Σώματος (ΔΜΣ = Βάρος/Ύψος
2
) 

προσφέρει μια αξιόλογη μέτρηση για τον προσδιορισμό της παχυσαρκίας στα παιδιά ηλικίας 2 

ετών και άνω τόσο στην καθημερινή πρακτική όσο και σε ερευνητικό επίπεδο. Μελέτες έχουν 

δείξει ότι ο ΔΜΣ παρουσιάζει σημαντική θετική συσχέτιση με το ποσοστό σωματικού λίπους σε 

άνδρες και γυναίκες 
8
.  

Για να υπάρχει λοιπόν ένας κοινός ορισμός του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας μεταξύ 

των διαφόρων εθνικοτήτων, η IOTF προτείνει διεθνή cut – off points για τον ΔΜΣ με βάση το 
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φύλο και την ηλικία, συμπεριλαμβάνοντας καμπύλες ανάπτυξης από 6 χώρες και ορίζοντας ως 

cut – off points για το υπέρβαρο και την παχυσαρκία τις καμπύλες που προκύπτουν από την 

προέκταση των αντίστοιχων cut – off points των ενηλίκων 
9
. Στις ΗΠΑ μέχρι και πριν το 2004 

χρησιμοποιούνταν οι όροι «κίνδυνος για υπέρβαρο» και «υπέρβαρο» αντί για τους αντίστοιχους 

«υπέρβαρο» και «παχυσαρκία». Έτσι, ο CDC ορίζει ως «κίνδυνο για υπέρβαρο» τιμές ΔΜΣ 

μεταξύ του 85
ου

 και 95
ου

 εκατοστημορίου των αντίστοιχων καμπύλων ανάπτυξης παιδιών ίδιου 

φύλου, ηλικίας και εθνικότητας, ενώ ως «υπέρβαρο» τιμές ΔΜΣ ίσες ή μεγαλύτερες του 95
ου

 

εκατοστημορίου 
10

. Ωστόσο, οι όροι «κίνδυνος για υπέρβαρο» και «υπέρβαρο» 

αντικαταστάθηκαν το 2004 με τους όρους «υπέρβαρο» και «παχύσαρκο», αντίστοιχα 
11

. 

Αντίστοιχα κατώφλια χρησιμοποιούνται και από την Ευρωπαϊκή Επιστημονική Κοινότητα 
12

. Οι 

κατηγορίες σωματικού βάρους και τα αντίστοιχα εκατοστημόρια παρουσιάζονται στον 

ακόλουθο πίνακα. 

Πίνακας 1: Κατηγορίες σωματκού βάρους και εκατοστημόρια 

Κατηγορία σωματικού βάρους (βάσει 

ΔΜΣ) 

 

Εκατοστημόριο 

Λιποβαρές παιδί 

 

≤5
ο
 

 

Υγιές παιδί 

 

5
ο
 – 85

ο
 

Υπέρβαρο παιδί 

 

85
ο
 – 95

ο
 

Παχύσαρκο παιδί ≥95
ο
 

 

 

Όσον αφορά στα επιδημιολογικά δεδομένα της νόσου, εκτιμάται ότι σε παγκόσμια 

κλίμακα πάνω από 22 εκατομμύρια παιδιών κάτω των 5 ετών και 155 εκατομμύρια παιδιών 

σχολικής ηλικίας είναι παχύσαρκα 
13

. Ο επιπολασμός του υπέρβαρου συμπεριλαμβανομένης της 

παχυσαρκίας αγγίζει το 10%, ενώ ο επιπολασμός της παχυσαρκίας το 2 – 3% σε παιδιά ηλικίας 5 

– 17 ετών. Ο επιπολασμός του υπέρβαρου στην Αφρική και την Ασία κυμαίνεται κατά μέσο όρο 

πολύ κάτω του 10%, ενώ στην Αμερική και στην Ευρώπη πάνω του 20% 
14

. Πιο συγκεκριμένα, 

στις ΗΠΑ ο επιπολασμός του υπέρβαρου συμπεριλαμβανομένης της παχυσαρκίας σ παιδιά 6 – 

18 ετών έχει αυξηθεί από το 15,4% μεταξύ 1971 – 1974 στο 25,6% μεταξύ 1988 – 1994 
15

. Στον 

Καναδά, το 1981 το 11% των αγοριών και το 13% των κοριτσιών ήταν υπέρβαρα και 
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παχύσαρκα, ενώ το 1996 τα αντίστοιχα ποσοστά ήταν 33% και 27% 
16

. Στη Βραζιλία ο 

επιπολασμός του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας τριπλασιάστηκε μεταξύ της δεκαετίας 1970 

και τα τέλη της δεκαετίας του 1990 (4,1% σε 13,9%) σε παιδιά 6 – 18 ετών 
17

, ενώ στη Χιλή τα 

ποσοστά υπέρβαρου και παχυσαρκίας μεταξύ 1987 και 2000 διπλασιάστηκαν (από το 12% στο 

26% στα αγόρια και από το 14% στο 27% στα κορίτσια) 
18

. Στο ακόλουθο διάγραμμα, 

διαπιστώνεται η διαχρονική αύξηση στα ποσοστά υπέρβαρου και παχυσαρκίας σε παγκόσμιο 

επίπεδο.  

 

Εικόνα 1: Επιπολασμός υπέρβαρου και παιδικής παχυσαρκίας με την πάροδο του χρόνου σε παγκόσμιο επίπεδο 

 

Όσον αφορά στις χώρες της Ευρωπαϊκής Ένωσης ο αριθμός των υπέρβαρων παιδιών 

αναμένεται να αυξάνεται κατά 1,3 εκατομμύρια παιδιών κάθε χρόνο, με περισσότερα από 

300.000 αυτών να γίνονται παχύσαρκα ετησίως χωρίς καμία δράση 
19

. Ενδεικτικά, στην Ιταλία 

και στη Σικελία το 36% των 9χρονων παιδιών είναι υπέρβαρα ή παχύσαρκα 
20

, στην Ισπανία και 

στο Ηνωμένο Βασίλειο τα ποσοστά είναι 27% και 20% αντίστοιχα (Εικόνα 2) 
21

. Παρατηρείται 

επίσης ότι ο επιπολασμός υπέρβαρου εμφανίζεται χαμηλότερος στη Βόρεια Ευρώπη (10 – 20%) 

σε σύγκριση με τη Νότια Ευρώπη (20 – 35%) 
14

.  
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Εικόνα 2: Επιπολασμός υπέρβαρου και παχυσαρκίας σε παιδιά από την Ιταλία και τη Σικελία, την Ισπανία και το 

Ηνωμένο Βασίλειο 

 

Εξίσου ανησυχητικά είναι τα επιδημιολογικά δεδομένα για την παιδική παχυσαρκία στη 

χώρα μας, με τον επιπολασμό αυτής να είναι από τους υψηλότερους στην Ευρώπη. Σύμφωνα με 

δεδομένα που προέκυψαν από τη μελέτη GRECO (Greek Childhood Obesity Study), η οποία 

διεξήχθη το 2009 σε δείγμα 2.315 παιδιών ηλικίας 10 – 12 ετών, ο επιπολασμός του υπέρβαρου 

και της παχυσαρκίας ήταν 29,5% και 13,1% αντίστοιχα για τα αγόρια και 29,5% και 9% 

αντίστοιχα για τα κορίτσια 
22

.  

Μια συστηματική ανασκόπηση 134 επιλεγμένων μελετών, οι οποίες δημοσιεύθηκαν από 

τον Ιανουάριο του 2001 μέχρι τον Δεκέμβριο του 2010, έδειξε ανησυχητικά αποτελέσματα. Η 

μετανάλυση αποκάλυψε ότι το 10,2% των ελληνόπουλων ηλικίας 1 – 12 ετών είναι παχύσαρκα, 

το 23,7% είναι υπέρβαρα και ο επιπολασμός υπέρβαρων και παχύσαρκων είναι 34%. Η ανάλυση 

υποομάδων ανά φύλο έδειξε ότι το 11% των αγοριών και το 9,7% των κοριτσιών ήταν 

παχύσαρκα, ενώ το 24,1% των αγοριών και το 23,2% των κοριτσιών ήταν υπέρβαρα. 

Παρατηρήθηκε επίσης μια ανοδική τάση του φαινομένου κατά τα έτη 2001 – 2003, που 

ακολουθείται από σταθεροποίηση κατά τη διάρκεια των ετών 2003 – 2010. Η μελέτη κατέληξε 

στο συμπέρασμα κατά τη διάρκεια της δεκαετίας 2001 – 2010, το 1/10 των παιδιών ήταν 

παχύσαρκα και τα 3/10 του πληθυσμού ήταν υπέρβαρα 
23

. Δεδομένα από την Εθνική 

Επιδημιολογική Μελέτη της Ελληνικής Ιατρικής Εταιρείας για την Παχυσαρκία, που διεξήχθη 

σε δείγμα 3.140 παιδιών ηλικίας 6 – 12 ετών, υποστηρίζουν ότι το ποσοστό του υπέρβαρου 
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διαμορφώνονται στο 31,2% στα αγόρια και στο 26,5% στα κορίτσια, ενώ τα αντίστοιχα ποσοστά 

για την παχυσαρκία είναι 9,4% και 6,4%. Στην ίδια μελέτη η κεντρικού τύπου παχυσαρκία 

προσδιοριζόμενη με βάση την περιφέρεια μέσης διαμορφωνόταν στο 12,5% στα αγόρια και στο 

14,2% στα κορίτσια, ενώ προσδιοριζόμενη με το λόγο περιφέρεια προς ύψος τα αντίστοιχα 

ποσοστά ήταν 20% και 25,6% 
24

. 

 

Εικόνα 3: Επιπολασμός υπέρβαρου και παχυσαρκίας σε αγόρια και κορίτσια από την Ελλάδα - Παρουσίαση 

αποτελεσμάτων 3 μελετών 

 

Οι Τζελαστοπούλου και συν. σε μια μελέτη που διεξήχθη το 2009 σε δείγμα 200 παιδιών 

ηλικίας 10 – 13 ετών στην Πάτρα, έδειξαν ότι τα ποσοστά του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας 

διαμορφώνονται στο 32% και 10,5%, αντίστοιχα 
25

. Οι Βελτσίστα και συν. σε μια μελέτη που 

εξέταζε τη διαχρονική εξέλιξη της παχυσαρκίας σε δείγμα 10.000 νεογνών, έδειξαν ότι το 

ποσοστό των υπέρβαρων και παχύσαρκων παιδιών ήταν 24,3% στην ηλικία των 7 ετών, ενώ 

διαμορφωνόταν στο 15,1% στην ηλικία των 18 ετών. Ο επιπολασμός του υπέρβαρου αυξήθηκε 

κατά τη μετάβαση στην εφηβεία μεταξύ των αγοριών (16,1% σε 19,1%) ενώ μειώθηκε μεταξύ 

των κοριτσιών (19,2% σε 8%), ενώ το ποσοστό της παχυσαρκίας παρουσίασε μείωση τόσο στα 

αγόρια (6,2% σε 3,6%) όσο και στα κορίτσια (5,8% σε 1%) 
26

.  

Ο Μάγκος και οι συνεργάτες του, σε μελέτη που διεξήχθη σε 528 αγόρια το 1982 και 

620 αγόρια το 2002 ηλικίας 12 ετών από το Ηράκλειο Κρήτης, διαπίστωσαν ότι, σύμφωνα με τα 

κριτήρια του IOTF, ο επιπολασμός του υπέρβαρου είναι 1,6 φορές υψηλότερος και της 

παχυσαρκίας 3,1 φορές υψηλότερος, ενώ ο επιπολασμός υπέρβαρου και παχυσαρκίας είναι 2,5 

29,50% 

29,50% 

13,10% 

9% 

24,10% 

23,20% 

11% 

9,70% 

31,20% 

26,50% 

9,40% 

6,40% 

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35% 

Υπέρβαρο - αγόρια 

Υπέρβαρο - κορίτσια 

Παχυσαρκία - αγόρια 

Παχυσαρκία - κορίτσια 

Tzotzas et al. 2011 

Kotanidou et al. 2013 

Farajian et al. 2012 



14 
 

φορές μεγαλύτερος σε σύγκριση με το 1982. Πιο συγκεκριμένα, ο επιπολασμός υπέρβαρου είναι 

26,9% (16,5% το 1982), ο επιπολασμός παχυσαρκίας είναι 12,7% (4,2% το 1982) και ο 

επιπολασμός υπέρβαρου και παχυσαρκίας 39,7% (20,6% το 1982) 
27

. Στον ακόλουθο πίνακα, 

παρουσιάζεται ο επιπολασμός υπέρβαρου και παχυσαρκίας σε αγόρια ηλικίας 9, 12 και 15 ετών 

από την Κρήτη κατά τα έτη 1982 και 2002 
28

.  

Πίνακας 2: Επιπολασμός υπέρβαρου και παχυσαρκίας σε αγόρια από την Κρήτη, 1982 – 2002. Τα αποτελέσματα 

εκφράζονται με ποσοστά (%), καθώς επίσης παρουσιάζεται το 95% διάστημα εμπιστοσύνης. Με αστερίσκο (*) 

παρουσιάζονται τα στατιστικά σημαντικά αποτελέσματα σε σύγκριση με εκείνα του 1982 (9 ετών: χ2 = 21,6, 12 ετών: χ2 = 

25,6, df = 2, p<0,001) 

 9 ετών 12 ετών 15 ετών 

 1982 2002 1982 2002 1982 2002 

Φυσιολογικό 

βάρος 

81,4 (76,4, 

86,3) 

57,5 

(48,1, 

67,0)* 

83,4 

(77,7, 

89,1) 

60,9 

(55,2, 

66,7)* 

72 (65,1, 

79,0) 

63,3(57,2, 

69,4) 

Υπέρβαρο 15,2 (10,7, 

19,7) 

30,2 

(21,4, 

38,9)* 

13,5 (8,3, 

18,7) 

27,4 

(22,1, 

32,7)* 

21,7 (15,4, 

28,1) 

24,6 (19,1, 

30,0) 

Παχυσαρκία 3,4 (1,1, 

5,7) 

12,3 (6,0, 

18,5)* 

3,1 (0,4, 

5,7) 

11,7 (7,9, 

15,5)* 

6,2 (2,5, 

9,9) 

12,1 (8,0, 

16,2) 

 

1.2.2 Επιπολασμός ινσουλινοαντίστασης 

Ως ινσουλινοαντίσταση ορίζεται η κατάσταση, στην οποία δεδομένη ποσότητα 

ινσουλίνης χορηγούμενη ενδογενώς ή/και εξωγενώς, έχει ως αποτέλεσμα ανεπαρκή βιολογική 

απόκριση. Πιο συγκεκριμένα, η ινσουλινοαντίσταση χαρακτηρίζεται από μειωμένη ικανότητα 

της ινσουλίνης να επάγει τη χρήση της γλυκόζης από τους μυς, το λιπώδη ιστό και να 

καταστείλει την ηπατική γλυκονεογένεση. Επίσης, συνυπάρχει μειωμένη ικανότητα δράσης της 

ινσουλίνης στο μεταβολισμό των πρωτεϊνών, των λιπιδίων, στην αγγειακή ενδοθηλιακή 

λειτουργία και στην έκφραση γονιδίων. Κατ’ αυτόν τον τρόπο, προκειμένου να επιτευχθεί η 

ομοιόσταση της γλυκόζης και οι φυσιολογικές δράσεις της ινσουλίνης, η παραγωγή της από τον 

οργανισμό θα πρέπει να συντελείται σε υψηλότερα επίπεδα με απόρροια την υπερινσουλιναιμία 

29
. 

Λίγες είναι οι μελέτες που εξετάζουν τον επιπολασμό της ινσουλινοαντίστασης σε παιδιά 

και εφήβους και καταλήγουν στο συμπέρασμα ότι οι παχύσαρκοι νέοι είναι πιο πιθανό να 

εμφανίζουν ινσουλινοαντίσταση σε σχέση με τους νορμοβαρείς. Πιο συγκεκριμένα, σε δείγμα 
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1.802 αμερικανών παιδιών και εφήβων ηλικίας 12 – 19 ετών από τις ΗΠΑ, ο επιπολασμός της 

ινσουλινοαντίστασης ήταν 3,1% στους νορμοβαρείς, 15% στους υπέρβαρους και 52,1% στους 

παχύσαρκους εφήβους με κατώφλι το HOMA – IR>4,39 
30

. Σε μελέτη που πραγματοποιήθηκε 

το 2005 σε δείγμα 150 παιδιών ηλικίας 3 – 16 ετών στη Νότια Ιταλία, τα αντίστοιχα ποσοστά 

είναι 3% στα νορμοβαρή παιδιά και 40,8% στα παχύσαρκα με κατώφλι το HOMA – IR>2,5 
31

.  

Σε μελέτη που διεξήχθη στην Κρήτη σε δείγμα 481 παιδιών 10 – 12 ετών, ο Μανιός και 

οι συν. έδειξαν ότι τα ποσοστά της ινσουλινοαντίστασης διαμορφώνονται στο 2,9% στα 

νορμοβαρή, στο 10,5% στα υπέρβαρα και στο 31% στα παχύσαρκα παιδιά με κατώφλι HOMA – 

IR>2,10 (Πίνακας 3) 
32

.  

Πίνακας 3: Συνοπτικός πίνακας επιπολασμού ινσουλινοαντίστασης 

Χώρα Επιπολασμός 

ινσουλινοαντίστασης 

Κατώφλι Πληθυσμός 

ΗΠΑ 
30

 3,1% στους νορμοβαρείς  HOMA – IR>4,39 1802 παιδιά και έφηβοι 

(12 – 19 ετών) 15% στους υπέρβαρους 

52,1% στους παχύσαρκους 

Νότια Ιταλία 
31

 3% στους νορμοβαρείς  HOMA – IR>2,5 150 παιδιά (3 – 16 ετών) 

40,8% στους παχύσαρκους 

Ελλάδα 

(Κρήτη) 
32

 

2,9% στους νορμοβαρείς HOMA – IR>2,10 481 παιδιά (10 – 12 

ετών) 10,5% στους υπέρβαρους 

31% στους παχύσαρκους 

 

1.2.3 Επιπολασμός δυσλιπιδαιμίας 

Δυσλιπιδαιμία δημιουργείται, όταν στην κυκλοφορία του αίματος τα επίπεδα 

χοληστερόλης πλάσματος ή/και των τριγλυκεριδίων είναι πολύ υψηλά ή αντιστοίχως τα επίπεδα 

της HDL χοληστερόλης είναι πολύ χαμηλά 
33

. Ο επιπολασμός της δυσλιπιδαιμίας φαίνεται από 

μια μεγάλη επιδημιολογική εξαετή μελέτη του Jie Li και των συνεργατών του, οι οποίοι 

χρησιμοποιώντας δεδομένα από την μελέτη NHANES 1999 – 2004 κατέγραψαν ότι ο 

επιπολασμός της δυσλιπιδαιμίας είναι μεγαλύτερος του 33% σε παιδιά ηλικίας 10 – 18 ετών 

στην Αμερική, ενώ το 28% αυτών είχε τριγλυκερίδια μεταξύ 100 – 200 mg/dL 
34

. Στον 

ακόλουθο πίνακα παρουσιάζονται τα κατώφλια για τον ορισμό της δυσλιπιδαιμίας 
35

.  
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Πίνακας 4: Κατώφλια για την ολική, LDL και HDL – χοληστερόλη και τα τριγλυκερίδια.  

Παράμετρος Κατωφλικές τιμές 

Ολική χοληστερόλη <170mg/dL 

HDL – χοληστερόλη >45mg/dL 

LDL – χοληστερόλη <110mg/dL 

Τριγλυκερίδια  

0 – 9 ετών <75mg/dL 

10 – 19 ετών <90mg/dL 

 

Επιπλέον, ο Μάγκος και οι συνεργάτες του παρατήρησαν, σε μελέτη που διεξήχθη το 

2002 σε παιδιά ηλικίας 12 ετών από το Ηράκλειο Κρήτης, ότι ο επιπολασμός ολικής 

χοληστερόλης >200mg/dL ήταν 13,2%, ο επιπολασμός HDL – χοληστερόλης <40mg/dL ήταν 

18,4%, ο επιπολασμός LDL – χοληστερόλης >130mg/dL ήταν 14,4% και ο επιπολασμός 

τριγλυκεριδίων >100mg/dL ήταν 2,9% 
27

.  

 

1.2.4 Επιπολασμός υπέρτασης 

Η υπέρταση στα παιδιά ορίζεται ως συστολική ή/και διαστολική αρτηριακή πίεση ≥95
ο
 

εκατοστημόριο για την ηλικία, το φύλο και το ύψος μετά από ≥3 μετρήσεις, σύμφωνα με 

δεδομένα που προκύπτουν από την ανάλυση μιας μεγάλης βάσης δεδομένων των μετρήσεων 

αρτηριακής πίεσης που ελήφθησαν από υγιή παιδιά 
36

.  

Ο επιπολασμός της αρτηριακής υπέρτασης σε παιδιατρικό πληθυσμό ερευνάται από το 

1963. Η πλειοψηφία των μελετών δείχνουν ότι τα ποσοστά ποικίλλουν μεταξύ 1 και 5%, ενώ σε 

κάποιες χώρες τα ποσοστά είναι μεγαλύτερα του 10% 
37-41

. Πρόσφατες μελέτες δείχνουν ότι 

μετά από επαναλαμβανόμενες μετρήσεις ο επιπολασμός της υπέρτασης είναι μικρότερος του 5% 

42
, και συγκεκριμένα στο 2,5 – 3%, ενώ ο επιπολασμός της προυπέρτασης στο 9 – 12% 

43
. Σε 

παγκόσμιο επίπεδο, ο επιπολασμός της μη φυσιολογικής αρτηριακής πίεσης (αυξημένη 

αρτηριακή πίεση με λιγότερο από τρεις μετρήσεις σε διαφορετικές περιπτώσεις, προϋπέρταση ή 

υπέρταση) σε παιδιά παρουσιάζεται στον Πίνακα 5 
44

. 

Σε μελέτη 312 παιδιών που διεξήχθη κατά την περίοδο Σεπτέμβριος 2003 – Δεκέμβριος 

2004 στα Ιωάννινα διαπιστώθηκε ότι ο επιπολασμός της συστολικής υπέρτασης ήταν 28,1% και 
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της διαστολικής 7,8% για τα αγόρια, ενώ τα αντίστοιχα ποσοστά για τα κορίτσια ήταν 26,4% και 

17%. Το 13,7% και 28,1% των αγοριών και το 13,8% και 26,4% των κοριτσιών διαγνώστηκαν 

με οριακά υψηλή συστολική αρτηριακή πίεση και συστολική υπέρταση αντίστοιχα. Παρομοίως, 

το 17% και 7,8% των αγοριών και το 11,9% και 17% των κοριτσιών διαγνώστηκαν με οριακά 

υψηλή διαστολική αρτηριακή πίεση και διαστολική υπέρταση αντίστοιχα 
45

.  

Πίνακας 5: Επιπολασμός μη φυσιολογικής αρτηριακής πίεσης αυξημένη αρτηριακή πίεση με λιγότερο από τρεις 

μετρήσεις σε διαφορετικές περιπτώσεις, προϋπέρταση ή υπέρταση) σε παιδιά, παγκοσμίως. Τα αποτελέσματα 

προέρχονται από πληθυσμιακές μελέτες. Ν/Α: Not available 

Χώρα Επιπολασμός 

(%) 

Τοποθεσία 

μέτρησης ΑΠ 

Ορισμός Πληθυσμός 

Βραζιλία 
46

 17,3 Σχολείο Task Force 1996 Έφηβοι 

Καναδάς 
47

 7,4 Κοινότητα Task Force 2004 4 – 17 ετών 

Ελλάδα 
48

 12,3 – 15,1 Σχολείο Task Force 2004 7 – 15 ετών 

Ινδία 
49

 10,1 Σχολείο N/A Ν/Α 

Ιράν 
50

 7,7 Εθνική μελέτη Task Force 2004 6 – 18 ετών 

Ιταλία 
51

 10,1 Σχολείο Task Force 2004 11 – 14 ετών 

Σεϋχέλλες 
52

 9,1 – 10,1 Εθνική μελέτη 

σε σχολείο 

Task Force 2004 5 – 16 ετών 

Νότια Αφρική 
53

 1 – 11,4 Σχολείο Task Force 2004 7 – 13 ετών 

Νότια Ασία 
54

 12,2 Εθνική μελέτη Task Force 2004 5 – 14 ετών 

Ταϊβάν 
55

 12,9 Σχολείο Ν/Α Ν/Α 

ΗΠΑ 
56

 13,8 Σχολείο Task Force 2004 5 – 17 ετών 

 

 

1.3 Παράγοντες κινδύνου 

Οι παράγοντες καρδιομεταβολικού κινδύνου στην παιδική ηλικία χωρίζονται, σύμφωνα 

με τη βιβλιογραφία, σε δύο κατηγορίες, τους τροποποιήσιμους και τους μη τροποποιήσιμους 

παράγοντες κινδύνου, οι οποίοι συνοψίζονται στην Εικόνα 4.  



18 
 

 

Εικόνα 4: Παράγοντες που συνεισφέρουν στον καρδιομεταβολικό κίνδυνο 2 

 

1.3.1 Μη τροποποιήσιμοι παράγοντες κινδύνου 

Στους μη τροποποιήσιμους παράγοντες καρδιομεταβολικού κινδύνου ανήκουν οι 

παράγοντες εκείνοι που δεν μπορούν να αποτελέσουν στόχους παρέμβασης για την 

αντιμετώπιση ανάπτυξης διαβήτη Τύπου 2 και καρδιαγγειακής νόσου 
57

. Τα αποτελέσματα της 

ανάλυσης του Goran έδειξαν ότι η συγκέντρωση του σπλαγχνικού λιπώδους ιστού στα παιδιά 

επηρεάζεται από γενετικούς παράγοντες, την εθνικότητα, την ανάπτυξη και την ωρίμανση, το 

φύλο και την ηλικία. 
58

.  

 

1.3.2 Τροποποιήσιμοι παράγοντες κινδύνου 

1.3.2.1 Διατροφικοί παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με αυξημένο καρδιομεταβολικό 

κίνδυνο και εναπόθεση σπλαγχνικού λίπους 

Η μειωμένη κατανάλωση φρούτων και λαχανικών, η παράλειψη του πρωινού γεύματος 

και η αυξημένη κατανάλωση χυμών φρούτων, αναψυκτικών, τυποποιημένων τροφίμων και fast 

food φαίνεται να είναι οι κύριοι διατροφικοί παράγοντες που αυξάνουν τον καρδιομεταβολικό 

κίνδυνο στα παιδιά 
59, 60

.  

Μελέτες σε ενήλικες έδειξαν ότι η απότομη μείωση της ενεργειακής πρόσληψης, μέσω 

εφαρμογής δίαιτας πολύ χαμηλής ενέργειας, οδηγεί σε απώλεια σπλαγχνικού λίπους 
61

. Στα 

παιδιά, το θετικό ενεργειακό ισοζύγιο δε φαίνεται να είναι ένας καθοριστικός παράγοντας 

κοιλιακού σπλαγχνικού λίπους 
62

. Οι Syme και συν. συγκρίνοντας εφήβους με υψηλό και 

χαμηλό σπλαγχνικό λίπος δεν παρατήρησαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στην πρόσληψη 

τροφής ή τη φυσική δραστηριότητα μεταξύ των δύο ομάδων, ενώ υποθέτουν ότι η διαφορά στα 

επίπεδα σπλαγχνικού λίπους οφείλεται στο μεταβολικό ρυθμό ή/και στη γενετική προδιάθεση 
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για την κατανομή του σωματικού λίπους. Ωστόσο, τα άτομα με υψηλότερο σπλαγχνικό λίπος 

ήταν λιγότερο δραστήρια ή/και είχαν υψηλότερη ενεργειακή πρόσληψη στο παρελθόν 
63

.  

Εξετάζοντας παχύσαρκους εφήβους, οι Gutin και συν. απέδειξαν ότι ο σπλαγχνικός 

λιπώδης ιστός ήταν υψηλότερος στα άτομα με χαμηλή πρόσληψη υδατανθράκων, καθώς αυτά τα 

άτομα κατανάλωναν μεγαλύτερο ποσοστό πρωτεΐνης και λίπους στην καθημερινή τους διατροφή 

64
. Δε διαπιστώθηκαν σημαντικές συσχετίσεις μεταξύ του προσλαμβανόμενου λίπους από τη 

διατροφή και του σωματικού λίπους ή των δεικτών κατανομής λίπους ακόμη και μετά από 

προσαρμογή για την πρόσληψη ενέργειας από μη λιπαρές τροφές και τη συνολική άλιπη μάζα 

σώματος σε παιδιά ηλικίας 4 – 10 ετών 
65

.  

Τα αποτελέσματα ορισμένων μελετών δείχνουν ότι η μείωση της κατανάλωσης 

τροφίμων υψηλού γλυκαιμικού δείκτη και γλυκαιμικού φορτίου μπορεί να είναι πολύ σημαντική 

για τη μείωση της εναπόθεσης σπλαγχνικού λιπώδους ιστού, καθώς τα κύτταρα αυτού του ιστού 

έχουν δύο φορές υψηλότερο ποσοστό πρόσληψης γλυκόζης σε σύγκριση με τα κύτταρα του 

υποδόριου λιπώδους ιστού 
66

. Χορηγώντας σε αρουραίους δίαιτα υψηλού γλυκαιμικού δείκτη, 

παρατηρήθηκαν υψηλότερα επίπεδα σπλαγχνικού λίπους και μεγαλύτερος όγκος λιποκυττάρων 

σε σύγκριση με εκείνους που τους χορηγήθηκε δίαιτα χαμηλού γλυκαιμικού δείκτη 
67-69

. 

Ιδιαίτερα αυξημένη είναι πλέον η κατανάλωση τροφίμων πλούσιων σε ενέργεια, απλά 

σάκχαρα, λίπος, χοληστερόλη και αλάτι από τα παιδιά και τους εφήβους σε βαθμό που η 

κατανάλωση σύνθετων υδατανθράκων, φρούτων, λαχανικών, φυτικών ινών και βιταμινών δεν 

καλύπτει τη συνιστώμενη ημερήσια πρόσληψη. Οι έφηβοι ηλικίας 12 – 19 ετών καταναλώνουν 

σνακ πλούσια σε ζάχαρη. Η αυξημένη κατανάλωση γλυκών και αναψυκτικών οδηγεί σε 

αυξημένη πρόσληψη απλών υδατανθράκων 
70, 71

 και σε αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης υπέρβαρου 

– παχυσαρκίας 
71

, ενώ η αυξημένη κατανάλωση φρουκτόζης σχετίζεται με υψηλά επίπεδα 

τριγλυκεριδίων 
72

. Συναισθήματα όπως η μοναξιά ή η νευρικότητα 
73

 και η προτίμηση στην 

κατανάλωση αναψυκτικών 
74

 οδηγεί σε αυξημένη κατανάλωση αυτών από τα παιδιά. Επιπλέον, 

η επιλογή τροφίμων πλούσιων σε απλά σάκχαρα και λίπος εμφανίζει θετική συσχέτιση με τη 

δημιουργία καρδιομεταβολικών διαταραχών στο μέλλον 
71

. 

Ταυτόχρονα, η μειωμένη κατανάλωση φρούτων και λαχανικών οδηγεί σε μείωση της 

πρόσληψης διαιτητικών ινών σε παιδιά και εφήβους 
75

. Οι διαιτητικές ίνες, ιδιαίτερα αυτές με 

αυξημένο ιξώδες, επηρεάζουν τα επίπεδα γλυκόζης αίματος μειώνοντας τα επίπεδα 

απορρόφησης γλυκόζης. Οι διαλυτές διαιτητικές ίνες έχουν συσχετιστεί με μείωση της LDL – 

χοληστερόλης, ενώ οι αδιάλυτες με μειωμένο κίνδυνο για σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 
76

. 

Οι γνώσεις σχετικά με τη διατροφή 
77-84

 και η προτίμηση για τα λαχανικά 
78-90

 

σχετίζονται θετικά με την κατανάλωση λαχανικών ενώ η νεοφοβία, η επιλεκτικότητα 
91-93

, 



20 
 

καθώς και οι αρνητικές σκέψεις και τα αρνητικά συναισθήματα 
94

 εμφανίζουν αρνητική 

συσχέτιση με την κατανάλωση αυτών.  

Τα παχύσαρκα παιδιά προσλαμβάνουν λιγότερη ενέργεια από το πρωινό ή το 

παραλείπουν συχνά καταναλώνοντας υψηλότερο ποσοστό της ενέργειας στο δείπνο 
71

. Τα παιδιά 

των οποίων οι γονείς καταναλώνουν πρωινό 
56

 και παρακινούν τα παιδιά τους να το 

καταναλώνουν 
95, 96

 είναι λιγότερο πιθανόν να παραλείπουν το πρωινό γεύμα. Τα παιδιά με 

λίγους φίλους 
97

 και με αυξημένο χρόνο τηλεθέασης 
98

 φαίνεται να παραλείπουν πιο συχνά το 

πρωινό. Οι House και συν. σε μια μελέτη 185 παχύσαρκων παιδιών ηλικίας 8 – 18 ετών, 

διαπίστωσαν ότι τα παιδιά που παραλείπουν γεύματα μέσα στην ημέρα καταναλώνουν 24% 

λιγότερες θερμίδες ανά 24ωρο σε σύγκριση με τα παιδιά που κάνουν συχνά γεύματα, ενώ 

φαίνεται να έχουν 26% περισσότερο σπλαγχνικό λίπος και 18% υψηλότερα τριγλυκερίδια 
99

.  

Μελέτες σε ενήλικες δείχνουν ότι η κατανάλωση αλκοόλ 
100, 101

 και το κάπνισμα 
102

 

σχετίζονται θετικά με την εμφάνιση κεντρικού τύπου παχυσαρκίας. Παρόμοιες μελέτες που 

έχουν διεξαχθεί σε έφηβες, οι οποίες καταναλώνουν αλκοόλ και καπνίζουν, φαίνεται να 

συσχετίζουν αυτές τις συμπεριφορές με την αύξηση της κατανομής του σπλαγχνικού λιπώδους 

ιστού. Πιο συγκεκριμένα, το κάπνισμα και η κατανάλωση αλκοόλ τέσσερα χρόνια μετά την 

εμμηναρχή σχετίζεται με αύξηση του σπλαγχνικού λιπώδους ιστού σε σύγκριση με τα επίπεδα 

αυτού την προηγούμενη περίοδο, λαμβάνοντας υπόψη το ολικό λίπος σώματος 
103

. Τέλος, η 

αυξημένη κατανάλωση αλκοόλ στην εφηβική ηλικία αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης 

μεταβολικού συνδρόμου εξαιτίας της αρνητικής επίδρασής του στα επίπεδα τριγλυκεριδίων, 

γλυκόζης νηστείας και στην κεντρικού τύπου παχυσαρκία 
104

 καθώς και στην εμφάνιση 

υπέρτασης 
105

. 

Παρατηρείται, λοιπόν, ότι η αύξηση της φυσικής δραστηριότητας σε συνδυασμό με μια 

δίαιτα πλούσια σε φρούτα και λαχανικά, προϊόντα ολικής αλέσεως, φυτικά λίπη και έλαια και 

γαλακτοκομικά χαμηλών λιπαρών μπορεί να βοηθήσει τους ασθενείς να μειώσουν το σωματικό 

τους βάρος, κατά συνέπεια, και τις επιπτώσεις της παχυσαρκίας 
106

. Ωστόσο, η επίδραση των 

διατροφικών συνηθειών στην ποσότητα του σπλαγχνικού λιπώδους ιστού σε παιδιά και εφήβους 

χρειάζεται περαιτέρω διερεύνηση.  

 

1.3.2.2 Φυσική Δραστηριότητα 

Η φυσική δραστηριότητα είναι ένας καθοριστικός παράγοντας του σπλαγχνικού λίπους 

των ενηλίκων 
107-109

. Οι Ohkawara και συν. απέδειξαν ότι τουλάχιστον 10 ΜΕΤ/h αερόβιας 

άσκησης την εβδομάδα είναι απαραίτητα για τη μείωση του σπλαγχνικού λίπους και επιπλέον 

ότι υπάρχει σχέση μεταξύ αερόβιας άσκησης και μείωσης σπλαγχνικού λίπους σε παχύσαρκα 

άτομα χωρίς μεταβολικές διαταραχές 
110

. 
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Παρόμοιες μελέτες που εξετάζουν την επίδραση της φυσικής δραστηριότητας στην 

ποσότητα του σπλαγχνικού λιπώδους ιστού σε παιδιά και εφήβους είναι λιγοστές. Οι Gutin και 

Owens, παρακολουθώντας παχύσαρκα παιδιά ηλικίας 7 – 11 ετών, διαπίστωσαν ότι τέσσερις 

μήνες ελεγχόμενης φυσικής δραστηριότητας χωρίς διαιτητική παρέμβαση είχαν θετικά 

αποτελέσματα στη ποσότητα σπλαγχνικού λίπους 
111

. 

Παχύσαρκοι έφηβοι ηλικίας 13 – 16 ετών που συμμετείχαν σε ένα πρόγραμμα άσκησης 

μετά το σχολείο παράλληλα με ένα πρόγραμμα παρέμβασης τρόπου ζωής για 8 μήνες είχαν 

ευνοϊκότερες αλλαγές στο σπλαγχνικό λίπος σε σύγκριση με τους εφήβους που συμμετείχαν 

μόνο στο πρόγραμμα παρέμβασης τρόπου ζωής 
64

. Δεν παρατηρήθηκαν σημαντικές διαφορές 

της μέτριας συγκριτικά με της υψηλής έντασης φυσική δραστηριότητα όσον αφορά στην 

αποτελεσματικότητά τους στη σύσταση σώματος. 

Οι Saelens και συν. διαπίστωσαν ότι η αύξηση της φυσικής δραστηριότητας σχετίζεται 

με μείωση της συγκέντρωσης σπλαγχνικού λίπους και όχι υποδόριου λίπους στις αποθήκες 
112

. 

Ένα πρόγραμμα σωματικής δραστηριότητας μετά το σχολείο διάρκειας 10 μηνών σε κορίτσια 

ηλικίας 8 – 12 ετών με διορθωμένη μάζα σώματος οδήγησε σε ευεργετικές αλλαγές στη 

σύσταση σώματος. Σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου, η ομάδα παρέμβασης είχε μια σχετική 

μείωση του σπλαγχνικού λίπους και οι βελτιώσεις στο σπλαγχνικό λιπώδη ιστό ήταν 

μεγαλύτερες σε σύγκριση με εκείνες του υποδόριου 
113

.  

Συμπερασματικά, οι περισσότερες από τις μελέτες που έχουν διεξαχθεί επιβεβαιώνουν 

μια θετική επίδραση της φυσικής δραστηριότητας στην ποσότητα του σπλαγχνικού λιπώδους 

ιστού. Ωστόσο, τα αποτελέσματα που παρουσιάζονται θα πρέπει να αξιολογηθούν με προσοχή, 

διότι μια μετα – ανάλυση των Rowlands και συν. υποδεικνύει ότι υπάρχει μια μικρή έως μέτρια 

σχέση μεταξύ του σωματικού λίπους και της φυσικής δραστηριότητας σε παιδιά και το μέγεθος 

της σχέσης εξαρτάται από τον τρόπο με τον οποίο αξιολογείται η φυσική δραστηριότητα 
114

. 

 

1.3.2.3 Καθιστική ζωή 

Η καθιστική ζωή στην παιδική και εφηβική ηλικία και οι αυξημένες ώρες τηλεθέασης 

σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακών νοσημάτων και υπέρβαρου σε 

παιδιά και ενήλικες 
115-117

. Η παρουσία τηλεόρασης στο δωμάτιο των παιδιών 
118-128

 και ο 

αριθμός των τηλεοράσεων στο σπίτι 
118, 119, 128-130

 σχετίζονται θετικά με το χρόνο που τα παιδιά 

ξοδεύουν στην παρακολούθηση τηλεόρασης, ενώ παρατηρείται ότι οι αυξημένες ώρες 

τηλεθέασης ή χρήσης βιντεοπαιχνιδιών μέσα στην ημέρα προάγουν την εμφάνιση παχυσαρκίας 

14
 σε παιδιά των ΗΠΑ 

131
, της Αυστραλίας 

132
, του Μεξικού 

133
, της Ταϋλάνδης 

134
 και της 

Ελλάδας 
135

. Για κάθε 1 ώρα παρακολούθησης τηλεόρασης την ημέρα αυξάνεται η πιθανότητα 

ένα παιδί να γίνει υπέρβαρο κατά 2% 
136

, ενώ περισσότερες από δύο ώρες τηλεθέασης την 
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ημέρα συμβάλλουν στην αύξηση της ολικής χοληστερόλης και της αρτηριακής πίεσης των 

παιδιών αυτών, όταν συγκρίνονται με παιδιά που παρακολουθούν λιγότερες ώρες τηλεόραση. 

Συγχρονικές μελέτες δείχνουν ότι τα υψηλά επίπεδα τηλεθέασης και καθιστικής ζωής 

προδιαθέτουν για αύξηση της συστολικής και διαστολικής αρτηριακής πίεσης, HbA1C, 

ινσουλίνης νηστείας, ινσουλινοαντίστασης και για εκδήλωση μεταβολικού συνδρόμου 
137

. 

Παράλληλα, η παρακολούθηση τηλεόρασης σχετίζεται με αλλαγές στις διατροφικές 

συμπεριφορές, όπως στην ενθάρρυνση της καταλάνωσης σνακ και στην τροποποίηση 

διατροφικών συνηθειών μέσω της έκθεσης σε διαφημίσεις τροφίμων υψηλών σε πρόσθετα 

σάκχαρα ή/και λίπος 
138

.  

Οι Gortmater και οι συν. σε μελέτη 700 παιδιών ηλικίας 10 – 15 ετών σε περίοδο 

τεσσάρων ετών παρακολούθησης έδειξαν μια ισχυρή σχέση μεταξύ των ωρών τηλεθέασης και 

του επιπολασμού υπέρβαρου. Τα παιδιά που παρακολουθούσαν τηλεόραση περισσότερες από 5 

ώρες την ημέρα είχαν πενταπλάσιο κίνδυνο να γίνουν υπέρβαρα σε σχέση με αυτά που 

παρακολουθούσαν τηλεόραση λιγότερες από 2 ώρες την ημέρα 
139

. Στην Εικόνα 5, 

παρουσιάζεται η συσχέτιση μεταξύ ΔΜΣ και παρακολούθησης τηλεόρασης σε 2.500 παιδιά 

ηλικίας 6 – 17 ετών από τη Βόρεια Ελλάδα 
135

. 

 

 

Εικόνα 5: Συσχέτιση μεταξύ ΔΜΣ και παρακολούθησης τηλεόρασης. 135 
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Μια πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση που εξέταζε τη σχέση μεταξύ της καθιστικής 

ζωής στα παιδιά και των δεικτών υγείας, συμπέρανε ότι υπάρχουν ανεπαρκή δεδομένα για την 

ανεξάρτητη σχέση της καθιστικής συμπεριφοράς στους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου 

140
. Έχει αποδειχθεί ότι τα δραστήρια άτομα εμφανίζουν καλύτερο καρδιομεταβολικό προφίλ σε 

σύγκριση με τα λιγότερο δραστήρια άτομα 
141

. Σε εφήβους, η χρήση βιντεοπαιχνιδιών για 

περισσότερες από 4 ώρες την ημέρα κατά τη διάρκεια του σαββατοκύριακου σχετίζεται με την 

παρουσία μεταβολικού κινδύνου μετά από προσαρμογή για την ηλικία, την εκπαίδευση της 

μητέρας και τα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας. 
142

. Η χρήση βιντεοπαιχνιδιών ήταν η μόνη 

μορφή καθιστικής συμπεριφοράς που σχετίζεται ανεξάρτητα με την αυξημένη αρτηριακή πίεση 

και τα λιπίδια σε Καναδούς εφήβους 
143

.  

Συμπεραίνουμε, λοιπόν, ότι τα μειωμένα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας, συνδυασμένα 

με αυξημένες ώρες καθιστικής ζωής παρουσιάζουν αρνητική επίδραση στον καρδιομεταβολικό 

κίνδυνο.  

 

1.4 Σύσταση σώματος: Κεντρική παχυσαρκία και σπλαγχνικό λίπος 

1.4.1 Συνεισφορά της παχυσαρκίας στον καρδιομεταβολικό κίνδυνο 

Στους ενήλικες, η παχυσαρκία σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο για καρδιαγγειακή νόσο 

και θνησιμότητα. Η παιδική παχυσαρκία σχετίζεται με διαταραγμένη ενδοθηλιακή λειτουργία, 

ινσουλινοαντίσταση και φλεγμονή 
144, 145

. Η χρόνια θερμιδική περίσσεια επάγει τη συσσώρευση 

των διαιτητικών λιπαρών οξέων στο λιπώδη ιστό μέχρι τη μέγιστή του χωρητικότητα 

αποθήκευσης και στη συνέχεια, αποθηκεύονται σε άλλους ιστούς όπως το ήπαρ, τους μυς και το 

σπλαγχνικό λιπώδη ιστό. Αυτή η έκτοπη αποθήκευση λίπους οδηγεί σε μια συνδυασμένη 

κατάσταση φλεγμονής και ινσουλινοαντίστασης 
146

. Μελέτες δείχνουν ότι ο κίνδυνος για 

ανάπτυξη μεταβολικού συνδρόμου και σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 στην ενήλικη ζωή 

αυξάνεται σε παχύσαρκα παιδιά 
144

.  

Υπάρχουν αποδείξεις ότι η παιδική παχυσαρκία σχετίζεται με την πρώιμη εμφάνιση 

αθηροσκλήρωσης 
147-149

. Αρκετές μελέτες έχουν αποδείξει τη σύνδεση των προαθηρογόνων 

παραγόντων, όπως οι δείκτες της οξείας φάσης αντίδρασης, η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και η 

ινσουλινοαντίσταση, με την επιτάχυνση της αθηροσκλήρωσης στην παιδική παχυσαρκία 
148-152

. 

Συγκεκριμένα, η σπλαγχνική συσσώρευση λίπους φαίνεται να συμβάλλει στην παθογένεση της 

αθηροσκλήρωσης 
153, 154

. Προηγούμενη έρευνα έχει δείξει ότι η υπερχοληστερολαιμία, τα 

χαμηλά επίπεδα υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνης χοληστερόλης (HDL – C) και τα αυξημένα 

επίπεδα ορού χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνης χοληστερόλης (LDL – C) αποτελούν 
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προϋποθέσεις για αθηρογένεση 
153

. Επιπλέον, τα άτομα με αυξημένα επίπεδα LDL – C 

βρίσκονται σε υψηλότερο κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήματα 
155

.  

Η αθηροσκλήρωση είναι μια φλεγμονώδης διαδικασία που ξεκινά με την ενεργοποίηση 

του ενδοθηλίου 
156

. Η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία είναι παρούσα σε παχύσαρκα παιδιά και 

συνδέεται κυρίως με ινσουλινοαντίσταση 
152, 157

. Η εξέλιξη της αθηροσκλήρωσης σχετίζεται με 

την ηλικία, ωστόσο πολλές χρόνιες φλεγμονώδεις καταστάσεις όπως η παχυσαρκία και ο 

διαβήτης μπορούν να επιδεινώσουν την ανάπτυξή της 
158

. Άλλες μελέτες δείχνουν ότι ο 

αυξανόμενος ρυθμός της παιδικής παχυσαρκίας συνδέεται με αύξηση της διάγνωσης για 

αρτηριακή πίεση, αντίσταση στην ινσουλίνη, και αυξημένα επίπεδα χοληστερόλης και 

τριγλυκεριδίων στον ορό, που προμηνύουν κίνδυνο χρόνιων ασθενειών στην ενήλικη ζωή 
159

. Σε 

άλλη μελέτη, έχει φανεί ότι τα επίπεδα της οξειδωμένης LDL χοληστερόλης είναι υψηλότερα σε 

παχύσαρκα και υπέρβαρα σε σχέση με τα νορμοβαρή παιδιά, δείχνοντας ότι η παχυσαρκία 

σχετίζεται με αυξημένο οξειδωτικό στρες στα πρώτα χρόνια της ζωής 
160

.  

Ταυτόχρονα, ο Δείκτης Μάζας Σώματος σχετίζεται με το ολικό λίπος σώματος και τους 

καρδιομεταβολικούς παράγοντες κινδύνου και γι’ αυτό το λόγο συστήνεται να χρησιμοποιείται 

ως εργαλείο ανίχνευσης και όχι ως ένα διαγνωστικό εργαλείο για την ύπαρξη παχυσαρκίας 
161-

163
. Ο αυξημένος Δείκτης Μάζας Σώματος στα παιδιά σχετίζεται με υψηλά επίπεδα αρτηριακής 

πίεσης, λιποπρωτεϊνών και άλλων παραγόντων, οι οποίοι στους ενήλικες σχετίζονται με κίνδυνο 

εμφάνισης καρδιαγγειακής νόσου. Ωστόσο, οι επιπτώσεις ενός δεδομένου Δείκτη Μάζας 

Σώματος στη μελλοντική καρδιομεταβολική υγεία των παιδιών δεν είναι ακόμη ξεκάθαρες 
164

.  

Η παχυσαρκία φαίνεται να αποτελεί σημαντικό παράγοντα που καθορίζει τις 

συγκεντρώσεις της C – αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP) στον ορό 
150, 151

. Μελέτες έδειξαν ότι η 

CRP είναι ένας σημαντικός παράγοντας εξέλιξης της διαδικασίας αθηροσκλήρωσης σε όλα της 

τα στάδια 
165-167

. Η CRP μπορεί να συμβάλει στην καρδιαγγειακή νόσο μέσω της πρόσδεσής της 

στις μεμβράνες των κατεστραμμένων κυττάρων και την ενεργοποίηση συμπληρώματος 
168-170

, 

ενώ η φλεγμονή που προκύπτει μπορεί να συνεισφέρει στην ανάπτυξη ινσουλινοαντίστασης 
171

. 

Ποικίλες μελέτες έχουν συνδέσει τα επίπεδα της CRP με τον βαθμό παχυσαρκίας στους 

ενήλικες 
172, 173

 και στα παιδιά 
144, 174-179

. Η CRP συσχετίστηκε με το ΔΜΣ και την παχυσαρκία 

σε παιδιά ηλικίας 2 ετών από την Ισπανία 
179

. Σύμφωνα με τη «Third National Health and 

Nutrition Examination Survey», η οποία διεξήχθη σε παιδιά ηλικίας 6 – 18 ετών 
175, 176

, οι 

συγκεντρώσεις της CRP ήταν υψηλότερες σε παιδιά με ΔΜΣ ≥85
ο
 εκατοστημόριο, ενώ 

παρόμοια είναι και τα αποτελέσματα από τη μελέτη των Moran και των συνεργατών του σε 342 

παιδιά ηλικίας 10 – 16 ετών 
151

.  
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Οι κυτοκίνες που εκκρίνονται από τον λιπώδη ιστό εμπλέκονται στην προώθηση της 

αθηροσκλήρωσης μέσω δυσλειτουργίας του ενδοθηλίου, υπερπηκτικότητας και δυσλιπιδαιμίας 

180
. Στην παχυσαρκία, τα επίπεδα πολλών φλεγμονωδών παραγόντων, όπως η CRP και ο 

παράγοντας νέκρωσης όγκου (TNF), αυξάνονται. Άλλοι μεσολαβητές, όπως η IL – 6 και η IL – 

1β, καθώς και ορμόνες, όπως η αδιπονεκτίνη και η λεπτίνη, συμβάλλουν εξίσου στο 

φλεγμονώδες προφίλ το οποίο παρατηρείται στην παχυσαρκία και ιδιαίτερα την κεντρικού 

τύπου 
146, 181

. Η παχυσαρκία οδηγεί σε μια στροφή από τα «εναλλακτικά» ενεργοποιημένα 

μακροφάγα, τα οποία χαρακτηρίζονται από την προστατευτική τους λειτουργία στη μεταβολική 

ομοιόσταση, στο «κλασικά» ενεργοποιημένα μακροφάγα, τα οποία χαρακτηρίζονται από την 

παραγωγή προφλεγμονωδών παραγόντων, όπως η IL – 6, προφλεγμονώδης κατάσταση που 

συμβάλλει στην ινσουλινοαντίσταση 
182, 183

.  

Η σχέση μεταξύ παχυσαρκίας και ανάπτυξης καρδιαγγειακών νοσημάτων στο μέλλον 

είναι πλέον ξεκάθαρη. Μεγάλες προοπτικές μελέτες, όπως η Framingham Heart Study, η 

Manitoba Study, η Harvard School of Public Health Nurses Study και πολλές άλλες καταλήγουν 

στο συμπέρασμα ότι η παχυσαρκία είναι ένας ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας 

καρδιαγγειακής νόσου 
184-186

. Η Framingham Heart Study αποδεικνύει ότι το αυξημένο 

σωματικό βάρος σχετίζεται με αυξημένη επίπτωση καρδιαγγειακών στους ενήλικες 
185

. Στο 

μέλλον υπολογίζεται ότι ο σημερινός ρυθμός αύξησης της παχυσαρκίας – κατά προσέγγιση 7% 

αύξηση στους άνδρες και 10% αύξηση στις γυναίκες το 2020 – θα οδηγήσει σε αύξηση του 

αριθμού των καρδιαγγειακών νοσημάτων περίπου στο 14% το 2035 
186

. 

 

1.4.2 Λιπώδης ιστός 

1.4.2.1 Ο Λιπώδης ιστός και η κατανομή του στο σώμα 

Η λιπώδης μάζα σώματος περιλαμβάνει το απαραίτητο και το αποθηκευτικό λίπος. Το 

αποθηκευτικό λίπος διακρίνεται σε υποδόριο, εσωτερικό και σπλαγχνικό. Το  υποδόριο λίπος 

αντιστοιχεί στο λιπώδη ιστό που βρίσκεται αποθηκευμένος κάτω από την επιδερμίδα, το 

εσωτερικό λίπος αντιστοιχεί στον λιπώδη ιστό που βρίσκεται εντός των κυττάρων των διαφόρων 

οργάνων, ενώ το σπλαγχνικό ή ενδοκοιλιακό λίπος 
187

 αντιστοιχεί στον λιπώδη ιστό που 

βρίσκεται μεταξύ των οργάνων και γύρω από τα όργανα στη θωρακική και κοιλιακή κοιλότητα. 

Με τον όρο κοιλιακό λίπος αναφερόμαστε στο υποδόριο και σπλαγχνικό λίπος της κοιλιακής 

χώρας 
188

. Η κοιλιακή παχυσαρκία ή αλλιώς κεντρικού τύπου παχυσαρκία, προσδιορίζεται από 

τη συσσώρευση τόσο του σπλαγχνικού όσο και του υποδόριου λιπώδους ιστού στην κοιλιακή 

χώρα 
189, 190

. 
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Η κατανομή του λιπώδους ιστού στα υποδόρια ή σπλαγχνικά διαμερίσματα του σώματος 

υπόκειται σε ορμονικό και γενετικό έλεγχο. Συγκεκριμένα οι άνδρες, οι παχύσαρκοι και οι 

ηλικιωμένοι τείνουν να έχουν μεγαλύτερο ποσοστό συνολικού λιπώδους ιστού στα σπλαγχνικά 

διαμερίσματα από ότι οι γυναίκες, τα άτομα φυσιολογικού βάρους και μικρότερης ηλικίας, 

ακόμα και εάν η συνολική λιπώδης μάζα είναι ίδια 
188

.  

1.4.2.2 Μέτρηση ποσότητας σπλαγχνικού λιπώδους ιστού 

Η αξονική τομογραφία (CT) και η μαγνητική τομογραφία (MRI) παρέχουν την πιο 

ακριβή εκτίμηση της κατανομής του εσωτερικού λιπώδους ιστού στα παιδιά 
191

. Η MRI δεν 

απαιτεί έκθεση σε ιονίζουσα ακτινοβολία, γεγονός που την καθιστά συμφέρουσα σε σχέση με 

την CT, ιδιαίτερα για πολλαπλές μετρήσεις. Ωστόσο, η MRI είναι ακριβή και δεν είναι ευρέως 

διαθέσιμη για έρευνα. Μια εναλλακτική μέθοδος για την αξιολόγηση σπλαγχνικού λιπώδους 

ιστού μπορεί να είναι το υπερηχογράφημα 
192, 193

.  

Στις έμμεσες μεθόδους μέτρησης του σπλαγχνικού λίπους περιλαμβάνεται η διπλής 

ενέργειας απορροφησιομετρία ακτινών Χ (DXA), για τη μέτρηση του ποσοστού λίπους, με 

κύριο περιορισμό την ανικανότητα να διακρίνει τον υποδόριο από τον ενδοκοιλιακό λιπώδη ιστό 

194
. Επιπλέον, η περιφέρεια μέσης φαίνεται να σχετίζεται ισχυρά με τον Δείκτη Μάζας Σώματος 

και το ποσοστό του λιπώδους ιστού, καθιστώντας τον ικανό δείκτη έμμεσης εκτίμησης του 

σπλαγχνικού λίπους σώματος. Περαιτέρω μελέτες που έχουν διεξαχθεί μεταξύ των παχύσαρκων 

κοριτσιών και αγοριών ηλικίας 6 – 15 ετών, έδειξαν ότι η περίμετρος της μέσης από 82 cm και 

άνω μπορεί να αποτελέσει ένα σωστό διαγνωστικό κριτήριο αυξημένου σπλαγχνικού λίπους και 

κοιλιακής παχυσαρκίας 
195

. 

 

1.4.2.3 Σπλαγχνικό λίπος και μεταβολικοί παράγοντες κινδύνου 

Ο σπλαγχνικός λιπώδης ιστός σχετίζεται με την ινσουλίνη και το μεταβολισμό των 

λιπιδίων, ενώ μελέτες σε ενήλικες και ζωικά μοντέλα δείχνουν ότι ο σπλαγχνικός λιπώδης ιστός 

παρουσιάζει δυσμενείς επιπτώσεις για την εμφάνιση καρδιαγγειακών νοσημάτων 
196-198

. 

Περιορισμένες είναι οι αντίστοιχες μελέτες που έχουν διεξαχθεί σε παιδιά. Στην αρχή της 

εφηβείας, ο λιπώδης ιστός εναποτίθεται υποδόρια, ενώ ο σπλαγχνικός λιπώδης ιστός είναι 

σχετικά χαμηλός 
58, 199

.  

Η κεντρικού τύπου παχυσαρκία και η κατανομή του σπλαγχνικού λιπώδους ιστού στα 

παιδιά σχετίζονται ισχυρότερα με παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση καρδιαγγειακών ή 

σακχαρώδη διαβήτη σε σύγκριση με αυτήν του ολικού λίπους σώματος 
190, 196

. Τα αυξημένα 

επίπεδα σπλαγχνικού λιπώδους ιστού στην παιδική ηλικία οδηγούν σε μεταβολικές επιπλοκές, 

συμπεριλαμβανομένης της ινσουλινοαντίστασης, της συστηματικής φλεγμονής, του σακχαρώδη 
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διαβήτη τύπου 2, της δυσλιπιδαιμίας και του αυξημένου κινδύνου εμφάνισης μεταβολικού 

συνδρόμου και καρδιαγγειακών νοσημάτων, όπως υπέρταση και έμφραγμα του μυοκαρδίου 

ανεξάρτητα από την εθνικότητα/φυλή και το φύλο 
189, 194, 200-220

. Μάλιστα, ο Polat και οι 

συνεργάτες του αναφέρουν ότι η συσσώρευση λιπώδους ιστού κεντρικά είναι στενά 

συνδεδεμένη με παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου σε παχύσαρκα παιδιά 
193

. 

Ενώ το σπλαγχνικό λίπος μπορεί να έχει ένα ιδιαίτερα σημαντικό παθοφυσιολογικό ρόλο 

στην εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου και διαβήτη, η ποσότητα του υποδόριου λιπώδους ιστού 

συμβάλλει επίσης στη σχετιζόμενη με την παχυσαρκία ινσουλινοαντίσταση και το μεταβολικό 

σύνδρομο, όπως αναθεωρήθηκε από τους Misra και Vikram 
211

 και τον Freedland 
189

, καθώς 

επίσης και με την αρτηριακή πίεση 
196

. Πράγματι, έχει προταθεί ότι η χαμηλή συγκέντρωση 

υποδόριου λιπώδους ιστού στα άκρα μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο για σακχαρώδη διαβήτη 
196, 

221-225
.  

 

Εικόνα 6: Ένα απλοποιημένο μοντέλο του ρόλου της επαγόμενης από την κεντρικού τύπου φλεγμονής στην 

ινσουλινοαντίσταση και στην ανάπτυξη της νόσου. Όπου: Visceral adipose tissue: Σπλαχνικός Λιπώδης Ιστός, 

Adipocytes: Λιποκύτταρα, Macrophages: Μακροφάγα, Inflammatory mediators: Φλεγμονώδεις Μεσολαβητές, MCP-1: 

Χημειοτακτική Πρωτεΐνη Μακροφάγων-1, IL-6: Ιντερλευκίνη-6, TNF-α: Παράγοντας Νέκρωσης Όγκων-α, CRP: C- 

αντιδρώσα πρωτεΐνη, Low adiponectin: Χαμηλή αδιπονεκτίνη, Free Fatty Acids: Ελεύθερα Λιπαρά Οξέα, Systematic 

inflammation: Συστηματική Φλεγμονή, Insulin Resistance: Ινσουλινοαντίσταση, Cardiovascular disease:  

Καρδιοαγγειακή Νόσος, Cellular dysfunction: Κυτταρική δυσλειτουργία, Endoplasmatic reticulum: Ενδοπλασματικό 

δίκτυο, Mitochondria: Μιτοχόνδρια, Arterial intima changes: Αλλαγές στον αγγειακό έσω χιτώνα, Foam cell: Αφρώδη 

κύτταρα. 

 

1.4.2.4 Λιπώδης ιστός – Ένα ενδοκρινές όργανο 

Η κύρια λειτουργία του λευκού λιπώδους ιστού είναι η αποθήκευση τριγλυκεριδίων σε 

περιόδους θετικού ισοζυγίου ενέργειας, καθώς και η διάσπαση αυτών όταν απαιτείται παροχή 

ενέργειας στον οργανισμό 
226

. Αν και παλαιότερα επικρατούσε η άποψη ότι ο λιπώδης ιστός 
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είναι ένας παθητικός αποθηκευτικός ιστός, τα τελευταία χρόνια ποικίλες είναι οι μελέτες που 

διερευνούν τη βιολογία και βιοχημεία του λιπώδους ιστού 
227

. Πλέον, ο λιπώδης ιστός θεωρείται 

ένα μεταβολικά δυναμικό όργανο, το οποίο δεν είναι μόνο η κύρια περιοχή αποθήκευσης της 

περίσσειας ενέργειας, αλλά επιτελεί σημαντική ενδοκρινολογική δράση και είναι ικανό να 

συνθέτει έναν αριθμό βιολογικά δραστικών ενώσεων που ρυθμίζουν τη μεταβολική ομοιόσταση 

226, 228-230
. Επιπλέον, ο λευκός λιπώδης ιστός προσφέρει μηχανική προστασία 

228
 και παίζει 

σημαντικό ρόλο στη διατήρηση της θερμοκρασίας του σώματος 
230

.  

Ο λευκός λιπώδης ιστός αντιπροσωπεύει το μεγαλύτερο ενδοκρινικό ιστό του ανθρώπου. 

Πρόσφατες μελέτες υποστηρίζουν ότι τόσο στους ενήλικες όσο και στα παιδιά ο λιπώδης ιστός 

παράγει ποικίλες πρωτεΐνες, τις λεγόμενες λιποκίνες, που έχουν ένα ευρύ φάσμα βιολογικών 

δράσεων 
226

. Με τον όρο λιποκίνες περιγράφονται όλα τα πρωτεϊνικής φύσης μόρια που 

συντίθενται και εκκρίνονται από τα λιποκύτταρα 
231

. Στα βιολογικά αυτά μόρια 

περιλαμβάνονται η λεπτίνη, η αδιπονεκτίνη, η ρεζιστίνη, ο αναστολέας ενεργοποίησης 

πλασμισμινογόνου (PAI – I), ο παράγοντας νέκρωσης όγκων (TNF – α) και η ιντερλευκίνη – 6 

(IL – 6) 
232

. Κάποιες από αυτές τις λιποκίνες έχουν αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες όπως η 

αδιπονεκτίνη, ενώ άλλες έχουν προφλεγμονώδεις ιδιότητες, όπως η λεπτίνη, ο TNF – α και η IL 

– 6. Η αδιπονεκτίνη μειώνεται αξιοσημείωτα κατά την παχυσαρκία, ενώ η λεπτίνη, ο TNF – α 

και η IL – 6 αυξάνονται κατά την παχυσαρκία 
233

. Στην Εικόνα 7, συνοψίζονται οι κύριες 

κατηγορίες εκκρινόμενων προϊόντων του λιπώδους ιστού.  

 

Εικόνα 7: Κύριες κατηγορίες εκκρινόμενων προϊόντων του λιπώδους ιστού 
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Στο σπλαγχνικό λιπώδη ιστό, παρατηρούνται υψηλότερες συγκεντρώσεις της IL – 6 και 

του ΡΑΙ – I 
234

, ενώ στον υποδόριο ιστό επικρατεί υψηλότερη συγκέντρωση της λεπτίνης και της 

αδιπονεκτίνης. Η υπερέκκριση των δυνητικά επιβλαβών αδιποκυτοκινών, όπως ο ΡΑΙ – Ι και ο 

TNF – α, και η μειωμένη έκκριση των δυνητικά ευεργετικών αδιποκυτοκινών, όπως η 

αδιπονεκτίνη, θα μπορούσε να είναι ένας από τους κύριους μηχανισμούς που εμπλέκονται σε 

ασθένειες, συμπεριλαμβανομένου του σακχαρώδη διαβήτη, της υπερλιπιδαιμίας, της υπέρτασης 

και της αθηροσκλήρωσης 
235, 236

. Η μείωση του σπλαγχνικού λίπους, επομένως, θα μπορούσε να 

είναι ένα σημαντικό προληπτικό μέτρο για τις καρδιαγγειακές παθήσεις. 

Η παχυσαρκία θεωρείται, πλέον, ως μια κατάσταση συστηματικής χρόνιας χαμηλού 

βαθμού φλεγμονής 
237

. Έχει αναγνωριστεί από πρόσφατες μελέτες ότι η παχυσαρκία, και 

συγκεκριμένα η περίμετρος μέσης, έχει μια ισχυρή επίδραση στην έκκριση αδιποκίνης και στην 

αντίσταση στην ινσουλίνη 
236

.  

 

Εικόνα 8: Η μεταβολή της έκκρισης λιποκινών κατά την παχυσαρκία επηρεάζει πλειάδα λειτουργιών 
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1.5 Άλλες μελέτες που διερευνούν τη σχέση σπλαγχνικού λίπους με τους 

καρδιομεταβολικούς παράγοντες κινδύνου σε παιδιά 

Στους ενήλικες, μελέτες δείχνουν ότι οι σχέσεις μεταξύ της σύστασης σώματος και των 

καρδιομεταβολικών παραγόντων κινδύνου, όπως η δυσλιπιδαιμία, η υπέρταση και η 

υπερινσουλιναιμία, ποικίλλουν ανάλογα με την κατανομή του σωματικού λίπους 
238, 239

. Το 

λίπος που συσσωρεύεται κεντρικά τείνει να είναι πιο επιβλαβές από το περιφερικό λίπος 
240, 241

. 

Επιπλέον, η μαγνητική τομογραφία έδειξε ότι ο σπλαγχνικός λιπώδης ιστός σχετίζεται πιο 

ισχυρά με παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου σε σύγκριση με τον υποδόριο κοιλιακό λιπώδη 

ιστό 
242-245

.  

Η βιβλιογραφία είναι λιγότερο εκτεταμένη αναφορικά με την σπλαγχνική παχυσαρκία 

και τους καρδιομεταβολικούς παράγοντες κινδύνου στα παιδιά. Σε μια ομάδα παχύσαρκων 

αγοριών ηλικίας 10 – 15 ετών παρατηρήθηκαν σημαντικές συσχετίσεις μεταξύ σπλαγχνικού 

λίπους και τριγλυκεριδίων (r
2
 = 0,21), ολικής χοληστερόλης (r

2
 = 0,29) και LDL – χοληστερόλης 

(r
2
 = 0,36) 

246
. 

Μία από τις πρώτες μελέτες που διερεύνησε τη σχέση μεταξύ σπλαγχνικού λίπους και 

μεταβολικών παραγόντων κινδύνου σε εφήβους διεξήχθη από την Caprio και τους συνεργάτες 

της 
247

. Σε παχύσαρκες έφηβες, παρατηρήθηκε θετική συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων 

τριγλυκεριδίων και του σπλαγχνικού λίπους, ενώ μια αντίστροφη σχέση παρατηρήθηκε μεταξύ 

της HDL – χοληστερόλης και των αποθηκών σπλαγχνικού λίπους. Μια σημαντική σχέση 

βρέθηκε μεταξύ της ποσότητας του σπλαχνικού λίπους με την έκκριση ινσουλίνης και την 

ινσουλινοευαισθησία 
248

.  

Μια μελέτη μη παχύσαρκων λευκών και μαύρων κοριτσιών ηλικίας 7 – 10 ετών δε 

βρήκε σημαντική σχέση μεταξύ σπλαγχνικού λίπους και τριγλυκεριδίων, HDL – χοληστερόλης 

ή ινσουλίνης 
249

. Ωστόσο, φαίνεται ότι ο σπλαγχνικός λιπώδης ιστός ως παράγοντας κινδύνου 

είναι πιο έντονος στα παχύσαρκα σε σχέση με τα μη παχύσαρκα παιδιά.  

Σε μια μελέτη στην οποία συμμετείχαν 64 παχύσαρκα παιδιά ηλικίας 7 – 11 ετών από τη 

Γεωργία, ο σπλαγχνικός λιπώδης ιστός εξήγησε ένα σημαντικό ποσοστό της διακύμανσης (r
2
 = 

0,10 – 0,21) σε πολλούς παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με λιπίδια και λιποπρωτεΐνες, 

συμπεριλαμβανομένων των τριγλυκεριδίων, της HDL – χοληστερόλης, το λόγο ολικής προς 

HDL – χοληστερόλης και την LDL – χοληστερόλη 
250

.  

Τα αποτελέσματα των ερευνών των Daniels και συν. έδειξαν ότι η κατανομή του λίπους 

είναι σημαντικότερος ανεξάρτητος παράγοντας καρδιαγγειακού κινδύνου από το ποσοστό 

σωματικού λίπους σε παιδιά και εφήβους ηλικίας 9 – 17 ετών. Η μεγαλύτερη εναπόθεση του 

λίπους κεντρικά (ανδροειδής παχυσαρκία) σχετίζεται με λιγότερο ευνοϊκές συγκεντρώσεις 

λιπιδίων πλάσματος, λιποπρωτεϊνών και αρτηριακής πίεσης 
251

.  



31 
 

Πρόσφατες μελέτες βασισμένες στην άμεση μέτρηση του σπλαγχνικού λίπους 

επιβεβαιώνουν ότι η αυξημένη ολική χοληστερόλη (>170mg/dL) σχετίζεται με το σπλαγχνικό 

λίπος 
252

. Σε υπέρβαρα ή παχύσαρκα παιδιά, το σπλαγχνικό λίπος συσχετίστηκε με παράγοντες 

κινδύνου για εμφάνιση μεταβολικού συνδρόμου, συσχέτιση που δεν παρατηρήθηκε με το 

υποδόριο ή το ολικό λίπος 
253

. Το μεταβολικό σύνδρομο δεν εμφανιζόταν σε εφήβους με χαμηλά 

ποσοστά σπλαγχνικού λίπους, ενώ παρουσιάστηκε στο 13,8% των αγοριών και στο 8,3% των 

κοριτσιών με υψηλά ποσοστά σπλαγχνικού λίπους 
63

.  

Σε άλλη μελέτη που συμπεριέλαβε 1950 παιδιά και εφήβους ηλικίας 7 – 18 ετών 

εκτιμήθηκε το σπλαγχνικό λίπος μέσω της περιφέρειας μέσης (WC) και τα αποτελέσματα 

έδειξαν θετική συσχέτιση ανάμεσα στην περιφέρεια μέσης και την αρτηριακή πίεση τόσο τη 

συστολική όσο και τη διαστολική 
159

. 

Σε παχύσαρκους εφήβους 14 – 16 ετών παρατηρήθηκε ότι τα αυξημένα επίπεδα 

σπλαγχνικού λίπους σχετίζονται με αυξημένα επίπεδα τριγλυκεριδίων και μειωμένα επίπεδα 

HDL – χοληστερόλης, λεπτίνης και αδιπονεκτίνης 
219

. 

Σε μελέτη που διεξήχθη σε 472 παιδιά και εφήβους ηλικίας 6 – 18 ετών, ο σπλαγχνικός 

λιπώδης ιστός σχετίζεται αντίστροφα με την ινσουλινοαντίσταση, προσαρμοσμένη με την άλιπη 

μάζα σώματος (p = 0,003) και θετικά με την ινσουλίνη νηστείας (p=0,002) και τα τριγλυκερίδια 

(p=0,002). Τα επίπεδα σπλαγχνικού λίπους πάνω από το μέσο όρο σχετίζονται αντίστροφα με 

την HDL χοληστερόλη (p = 0,002) και θετικά με τη ΣΑΠ (p<0,0001) και τη non – HDL 

χοληστερόλη (p<0,0001) 
254

. 

Τέλος, παρατηρήθηκε ότι η αύξηση της συγκέντρωσης της CRP στον παιδιατρικό 

πληθυσμό που εξετάστηκε, σχετίζεται με ένα ενισχυμένο προφίλ καρδιαγγειακού κινδύνου, 

αποτελούμενο από παχυσαρκία, υψηλότερη αντίσταση στην ινσουλίνη και επιδείνωση του 

λιπιδαιμικού προφίλ 
255

. 
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1.6 Βιβλιογραφικό κενό 

Είναι γεγονός ότι η παχυσαρκία, ιδίως η κεντρικού τύπου, σχετίζεται θετικά με ένα 

αριθμό παραγόντων κινδύνου, οι οποίοι εντείνουν τον κίνδυνο εμφάνισης της νόσου. Πληθώρα 

μελετών στους ενήλικες σχετίζει την παχυσαρκία και ιδιαίτερα τα επίπεδα σπλαγχνικού και 

ολικού κοιλιακού λίπους σώματος με αρνητικά επηρεασμένους καρδιομεταβολικούς δείκτες, 

όπως αυξημένα επίπεδα τριακυλογλυκερολών και LDL – χοληστερόλης στο αίμα, καθώς και την 

εμφάνιση ινσουλινοαντίστασης, οδηγώντας σε αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακών παθήσεων 
256-

263
 και σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

260
. Επίσης, οι μελέτες που έχουν διεξαχθεί σε παιδικό 

πληθυσμό προκειμένου να διερευνήσουν τη συσχέτιση μεταξύ σπλαγχνικού λίπους και 

καρδιαγγειακών δεικτών είναι περιορισμένες 
264, 265

. Συμπεραίνουμε, λοιπόν, ότι επιτακτική 

είναι η ανάγκη να διασαφηνιστεί η σχέση μεταξύ ολικού κοιλιακού και σπλαγχνικού λίπους και 

δεικτών καρδιομεταβολικού κινδύνου και οι επιπτώσεις της σχέσης αυτής στην υγεία των 

παιδιών και στην μετέπειτα ενήλικο ζωή.  
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1.7 Σκοπός 

Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι να εξεταστεί πως τόσο το ολικό κοιλιακό όσο και το 

σπλαγχνικό λίπος σώματος μπορεί να συσχετίζονται με τα επίπεδα δεικτών καρδιομεταβολικού 

κινδύνου (ολική χοληστερόλη, HDL – χοληστερόλη, LDL – χοληστερόλη, τριγλυκερίδια και 

αρτηριακή πίεση, συστολική και διαστολική, η οποία αξιολογήθηκε με μανομετρικό και 

ηλεκτρονικό πιεσόμετρο) σε παιδιά και εφήβους ηλικίας 9 – 13 ετών στο πλαίσιο της 

συγχρονικής μελέτης “Healthy Growth Study”. Επιπλέον, θα μελετηθεί πως οι εξισώσεις 

ανθρωπομετρήσεων προβλέπουν το σπλαγχνικό λίπος και θα συγκριθούν τα αποτελέσματα 

αυτής της μεθόδου με αυτά της συσκευής Tanita Viscan AB-140 (Kowloon, Hong Kong).  
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2. Μεθοδολογία 

2.1 Πληθυσμός της Μελέτης 

Η μελέτη Healthy Growth αποτελεί μία συγχρονική επιδημιολογική μελέτη που επιπλέον 

συνδυάζει την αναδρομική συλλογή πληροφοριών από παιδιά σχολικής – προεφηβικής ηλικίας 

(9 έως 13 ετών) και τους γονείς τους. Μετά την εφαρμογή ενός πρώτου πιλοτικού σταδίου 

ακολούθησε το δεύτερο κυρίως στάδιο της μελέτης με συλλογή του συνόλου των δεδομένων. Η 

επιλογή των υπό – μελέτη σχολείων πραγματοποιήθηκε μετά από τη λήψη σχετικής έγκρισης 

από τους αρμόδιους φορείς, ενώ παράλληλα η διεξαγωγή της μελέτης εγκρίθηκε από την 

Επιτροπή Βιοηθικής του Χαροκοπείου Πανεπιστημίου.  

Ένας αντιπροσωπευτικός αριθμός τυχαία επιλεγμένων δημοτικών σχολείων από πέντε 

νομούς της ελληνικής επικράτειας (Αθηνών, Πειραιά, Αιτωλοακαρνανίας, Ηρακλείου Κρήτης 

και Θεσσαλονίκης) κλήθηκε να συμμετάσχει στη μελέτη. Μετά τη θετική ανταπόκριση των 

σχολείων που επιλέχθηκαν, ακολούθησε πλήρης ενημέρωση των γονέων και κηδεμόνων των 

παιδιών και όσοι από αυτούς συναίνεσαν για τη συμμετοχή του παιδιού τους στη μελέτη 

υπέγραψαν σχετικό συμφωνητικό. 

 

2.2 Δειγματοληψία – Τυχαιοποίηση 

Η δειγματοληψία των σχολείων ήταν τυχαία, πολυσταδιακή και διαστρωματοποιημένη 

με βάση το μέσο επίπεδο εκπαίδευσης του ενήλικου πληθυσμού ηλικίας 30 – 64 ετών, καθώς και 

του αριθμού του μαθητικού πληθυσμού ηλικίας 9 έως 13 ετών στους αντίστοιχους Δήμους των 

υπό – μελέτη νομών. 

 

2.3 Ανθρωπομετρήσεις 

Σε όλες τις περιοχές που διεξήχθη η μελέτη χρησιμοποιήθηκαν τα ίδια εξεταστικά 

όργανα και η ίδια μεθοδολογία μετρήσεων. Μεταξύ πολλών ανθρωπομετρικών παραμέτρων που 

αξιολογήθηκαν είναι οι ακόλουθες: 

2.3.1 Ύψος – Βάρος 

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

770, Hamburg, Germany) με ακρίβεια ± 100 gr. Τα παιδιά της μελέτης ζυγίστηκαν χωρίς να 

φορούν υποδήματα και με την ελαχίστη δυνατή ένδυση. Το ύψος μετρήθηκε με τα παιδιά σε 

όρθια στάση, χωρίς να φορούν υποδήματα και κρατώντας τους ώμους σε χαλαρή θέση, με τα 

χέρια να κρέμονται ελεύθερα από τους ώμους και με το κεφάλι προσανατολισμένο σε οριζόντιο 
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επίπεδο (Frankfurt plane). Η μέτρηση του ύψους έγινε με τη χρήση ενός αναστημομέτρου 

(Leicester Height Measure, Invicta Plastics Ltd, Oadby, UK), με ακρίβεια ± 0,5 cm. Από τις 

παραπάνω ανθρωπομετρήσεις ύψους και βάρους προσδιορίστηκε τελικά ο Δείκτης Μάζας 

Σώματος (ΔΜΣ) των εξεταζομένων διαιρώντας το βάρος (kg) με το τετράγωνο του ύψους τους 

(m
2
). 

2.3.2 Περίμετρος Μέσης – Ισχίου 

Οι μετρήσεις των περιμέτρων της μέσης και του ισχίου πραγματοποιήθηκαν με μία μη-

εκτατή ταινία (Hoechstmass, Germany) με ακρίβεια ±0,1cm, με το υποκείμενο σε όρθια θέση, 

με τα χέρια του να κρέμονται ελεύθερα στο πλάι του σώματος από τους ώμους και τα πόδια 

ενωμένα. Η περίμετρος της μέσης μετρήθηκε με τη κοιλιά χαλαρή στο τέλος μίας ελαφριάς 

εκπνοής και μετά τη τοποθέτηση της ταινίας σε οριζόντιο επίπεδο γύρω από την πιο στενή 

περιοχή της μέσης και παράλληλα με το δάπεδο, στο επίπεδο του ομφαλού και στο μέσο της 

απόστασης μεταξύ της τελευταίας νόθας πλευράς και της υπερλαγώνιας ακρολοφίας. Η 

περίμετρος του ισχίου μετρήθηκε μετά την τοποθέτηση της ταινίας σε οριζόντιο επίπεδο γύρω 

από τους γοφούς παράλληλα με το δάπεδο στο σημείο της μέγιστης περιφέρειας γύρω από το 

ισχίο. 

2.3.3 Δερματικές Πτυχές 

Στο πλαίσιο των ανθρωπομετρήσεων πραγματοποιήθηκε η μέτρηση του πάχους 

τεσσάρων δερματικών πτυχών, και συγκεκριμένα των δερματικών πτυχών του τρικέφαλου, του 

δικέφαλου, της υποωμοπλατιαίας και υπερλαγόνιας. Οι μετρήσεις των δερματικών πτυχών έγινε 

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

σώματος, με ακρίβεια ±0,1mm. Το πάχος των δερματικών πτυχών τρικέφαλου και δικέφαλου 

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

ελεύθερα στο πλάι του σώματος. Η υποωμοπλατιαία δερματική πτυχή μετρήθηκε 1cm κάτω από 

την κατώτερη γωνία της ωμοπλάτης με κλίση περίπου 45
ο
 σε σχέση με το οριζόντιο επίπεδο και 

με το υποκείμενο να στέκεται όρθιο με χαλαρούς τους ώμους. Τέλος, η υπερλαγόνια δερματική 

πτυχή μετρήθηκε περίπου 1cm πάνω από την υπερλαγόνια ακρολοφία της λεκάνης με κλίση 

περίπου 45
ο
 σε σχέση με το οριζόντιο επίπεδο.  

2.3.4 Ορισμός παχυσαρκίας και κεντρικής παχυσαρκίας 

Τα παιδιά που συμμετείχαν στην παρούσα μελέτη κατηγοριοποιήθηκαν ως λιποβαρή, 

υπέρβαρα ή παχύσαρκα, σύμφωνα με τις «κατωφλικές» τιμές του ΔΜΣ, τις σχετικές με την 

ηλικία και το φύλο των παιδιών, που ορίστηκαν από το Διεθνή οργανισμό Ιnternational Obesity 

Task Force (IOTF) 
9, 266

. Επίσης τα κριτήρια του International Diabetes Foundation, 

προσαρμοσμένα για παιδιά και εφήβους, χρησιμοποιήθηκαν για τον ορισμό της κεντρικής 
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παχυσαρκίας. Συγκεκριμένα, ως κεντρική παχυσαρκία ορίστηκε η περιφέρεια μέσης ≥90
ο
 

ποσοστημόριο 
267

. 

 

2.4 Σύσταση σώματος 

Η αξιολόγηση της σύστασης του σώματος των υποκειμένων πραγματοποιήθηκε με τη 

μέθοδο της βιοηλεκτρικής εμπέδησης με τη χρήση της συσκευής Akern BIA 101 (Akern Srl, 

Florence, Italy). Για την ορθή διεξαγωγή της μέτρησης τα υποκείμενα έπρεπε να ήταν νηστικά. 

Αφού απομακρύνθηκαν όλα τα μεταλλικά αντικείμενα που έρχονταν σε επαφή με το σώμα του, 

ο εξεταζόμενος ξάπλωνε σε μια μη-αγώγιμη επιφάνεια με τέτοιο τρόπο ώστε τα χέρια του να 

μην έρχονται σε επαφή με τον κορμό και οι μηροί να μην ακουμπούν μεταξύ τους. Εν συνεχεία, 

οι περιοχές επικόλλησης των ηλεκτροδίων στις επιφάνειες του χεριού και του ποδιού της δεξιάς 

πλευράς του σώματος καθαρίζονταν επιμελώς με οινόπνευμα για την απομάκρυνση της 

λιπαρότητας και τέσσερα αυτοκόλλητα ηλεκτρόδια (pads) τοποθετούνταν στις κατάλληλες 

περιοχές στο δεξί χέρι και πόδι. Εν συνεχεία δύο μεταλλικά ηλεκτρόδια προσαρτιόνταν μεταξύ 

των αυτοκόλλητων και της συσκευής. Με τη χρήση της αρχής της βιοηλεκτρικής εμπέδησης 

συλλέχτηκαν δεδομένα για την ωμική (R) και τη μη-ωμική αντίστασης (Xc). Οι τιμές των 

παραπάνω μετρήσεων χρησιμοποιήθηκαν για τον υπολογισμό της λιπώδους, ισχνής και της 

άλιπης μάζας σώματος, καθώς και των συνολικών επιπέδων νερού του σώματος με τη χρήση 

κατάλληλων εξισώσεων και αλγορίθμων που υπάρχουν διαθέσιμες στη βιβλιογραφία, όπως 

αυτές που έχουν προταθεί από τους Nielsen και συν 
268

. 

2.4.1 Μετρήσεις συνολικού κοιλιακού και σπλαχνικού λίπους 

Η αρχή της βιοηλεκτρικής εμπέδησης χρησιμοποιήθηκε για τον προσδιορισμό των 

επιπέδων του συνολικού κοιλιακού και σπλαχνικού λιπώδους ιστού με τη χρήση της συσκευής 

Tanita Viscan AB-140 (Kowloon, Hong Kong). Η συγκεκριμένη συσκευή προσδιορίζει στη 

ψηφιακή της οθόνη αμέσως μετά τη μέτρηση το ποσοστό της συνολικής κοιλιακής λιπώδους 

μάζας (% Trunk Fat Mass), καθώς επίσης και το επίπεδα σπλαγχνικού λίπους σε μια κλίμακα 

αξιολόγησης από 1 έως 59 (μεταβολή κατά 0,5 μονάδα). Η εκτίμηση της συνολικής κοιλιακής 

και σπλαγχνικής λιπώδους μάζας από τη συγκεκριμένη συσκευή έχει αναφερθεί ότι έχει καλή 

εγκυρότητα σε σχέση με την εκτίμηση των συγκεκριμένων δεικτών με τη χρήση της 

υπολογιστικής τομογραφίας 
269

. 
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2.5 Κλινική Εξέταση 

2.5.1 Στάδιο βιολογικής ωρίμανσης κατά Tanner (ή στάδιο κατά Tanner) 

Το στάδιο της βιολογικής ωρίμανσης κατά Tanner είναι πολύ πιο ενδεικτικό της 

ωρίμανσης του παιδιού σε σύγκριση με την ημερολογιακή του ηλικία. Καθώς το στάδιο της 

βιολογικής ωρίμανσης ενός παιδιού καθορίζει τις απαιτήσεις του σε θρεπτικά συστατικά και 

επηρεάζει σημαντικά ορμονικές και μεταβολικές πορείες, η αξιολόγηση του κρίνεται πολύ 

σημαντική ιδιαίτερα σε μια μεταβατική ηλικία, όπως η προεφηβική. Η αξιολόγηση του σταδίου 

κατά Tanner έγινε σε πέντε στάδια (Tanner Stage 1 έως 5) σύμφωνα με τη σχετική μεθοδολογία 

270
. Πιο συγκεκριμένα, στα κορίτσια το στάδιο κατά Tanner εκτιμήθηκε ανάλογα με το βαθμό 

της ανάπτυξης του μαστού και από τη τριχοφυΐα του εφηβαίου, ενώ στα αγόρια ανάλογα με το 

βαθμό της ανάπτυξης του πέους και όρχεων και της σχετικής τριχοφυΐας. Η εκτίμηση 

πραγματοποιήθηκε οπτικά από εξειδικευμένο και καλά εκπαιδευμένο παιδίατρο.  

 

2.6 Διατροφική Αξιολόγηση 

2.6.1 Ανακλήσεις 24ώρου 

Η αξιολόγηση των διατροφικών συνηθειών των εξεταζομένων πραγματοποιήθηκε με τη 

χρήση της τεχνικής της ανάκλησης 24 – ώρου. Συγκεκριμένα σε κάθε εξεταζόμενο 

πραγματοποιήθηκαν 3 ανακλήσεις 24 – ώρου, και συγκεκριμένα δύο ανακλήσεις καθημερινής 

και μία Σαββατοκύριακου και ειδικότερα Κυριακής. Κατά τη διάρκεια των ανακλήσεων 24 – 

ώρου ζητήθηκε από τα υποκείμενα της μελέτης να ανακαλέσουν τον τύπο και την ποσότητα των 

τροφίμων και ροφημάτων που κατανάλωσαν την προηγούμενη ημέρα με χρονική διαδοχή, 

δηλαδή από τη στιγμή που ξύπνησαν το πρωί έως την ίδια χρονική στιγμή την επόμενη ημέρα. 

Για να βελτιωθεί η ακρίβεια κατά τη περιγραφή των καταναλισκόμενων τροφίμων, αλλά και 

κατά την εκτίμηση της προσλαμβανόμενης ποσότητας χρησιμοποιήθηκαν προπλάσματα 

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

κουταλάκια του γλυκού και κουτάλια της σούπας κτλ). 

Η ανάλυση των στοιχείων που συλλέχτηκαν από τις ανακλήσεις 24 – ώρου έγινε με τη 

χρήση του λογισμικού διατροφικής ανάλυσης Nutritionist V (First Databank, San Bruno, CA), η 

βάση του οποίου είχε εμπλουτιστεί εκτενώς ώστε να περιλαμβάνει την ακριβή συγκέντρωση σε 

μακρο – και μικρο – θρεπτικά συστατικά για μία ευρεία γκάμα σύνθετων επεξεργασμένων 

τροφίμων που είναι διαθέσιμα στην ελληνική αγορά, καθώς και ελληνικών συνταγών 
271

, 

πληροφορίες οι οποίες στην πλειοψηφία τους έχουν προκύψει από χημικές αναλύσεις των εν 

λόγω τροφίμων και συνταγών.  
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2.6.2 Κατηγοριοποίηση της διατροφικής πρόσληψης 

Η κατηγοριοποίηση της συνήθους διατροφικής πρόσληψης των συμμετεχόντων 

πραγματοποιήθηκε με τη χρήση συστάσεων που προτείνονται από το Institute of Medicine 
272

. Η 

πρόσληψη των μακροθρεπτικών συστατικών εκφράστηκε με τη χρήση της Μέσης Εκτιμώμενης 

Απαίτησης (Estimated Average Requirement, EAR). Οι τιμές των ΕΑR θα χρησιμοποιηθούν ως 

τιμές αναφοράς, για την εκτίμηση της αναλογίας του πληθυσμού με συνήθη πρόσληψη 

μικρότερη του EAR αλλά και μεγαλύτερη.  

 

2.7 Αξιολόγηση των επιπέδων φυσικής δραστηριότητας 

2.7.1 Ποσοτική εκτίμηση της φυσικής δραστηριότητας 

Η ποσοτική εκτίμηση των επιπέδων φυσικής δραστηριότητας των συμμετεχόντων στη 

μελέτη πραγματοποιήθηκε με τη χρήση ενός ψηφιακού βηματομετρητή (Υamax SW-200 

Digiwalker, Yamax Corporation, Tokyo, Japan). Πριν τη χορήγηση του βηματομετρητή στα 

παιδιά τα μέλη της ερευνητικής ομάδας έδωσαν ακριβείς και αναλυτικές οδηγίες για την ορθή 

τοποθέτηση και λειτουργία του βηματομετρητή σύμφωνα το εγχειρίδιο χρήσης του 

κατασκευαστή. Ο βηματομετρητής χορηγήθηκε στα υποκείμενα της μελέτης για μία εβδομάδα, 

στο διάστημα της οποίας θα έπρεπε να τον φορούν από τη στιγμή που θα ξυπνούσαν το πρωί και 

καθ’ όλη τη διάρκεια της ημέρας μέχρι το βράδυ πριν τον ύπνο. Παράλληλα στα παιδιά 

χορηγήθηκε και ένα ημερολόγιο στο οποίο τους ζητήθηκε να καταγράφουν τον συνολικό αριθμό 

των βημάτων που ο βηματομετρητής είχε καταγράψει  κατά τη διάρκεια της ημέρας και μέχρι 

την ώρα του ύπνου.  

 

2.8 Μέτρηση Αρτηριακής Πίεσης Αίματος 

Η συστολική (ΣΑΠ) και διαστολική (ΔΑΠ) αρτηριακή πίεση αίματος μετρήθηκε στο δεξί 

βραχίονα με τους συμμετέχοντες σε καθιστή θέση και μετά από παραμονή πέντε λεπτών σε 

κατάσταση ηρεμίας. Η μέτρηση της αρτηριακής πίεσης προηγήθηκε οποιασδήποτε άλλης 

διαδικασίας που ενδέχεται να προκαλέσει πόνο ή άγχος στο παιδί, όπως η αιμοληψία. Πριν τη 

μέτρηση και συγκεκριμένα από την προηγούμενη ημέρα υπήρξε ενημέρωση των συμμετεχόντων 

να αποφύγουν οποιαδήποτε από τις ακόλουθες δραστηριότητες τουλάχιστον για μια ώρα: έντονη 

σωματική άσκηση, κατανάλωση τροφής ή οποιουδήποτε ποτού εκτός από νερό, λήψη φαρμάκων 

που επηρεάζουν την αρτηριακή πίεση, γεμάτη ουροδόχος κύστη. Οι συμμετέχοντες φορούσαν 

άνετα ρούχα ώστε να ελευθερώνεται εύκολα η περιοχή του βραχίονα που θα τοποθετηθεί η 

περιχειρίδα. Η μέτρηση έλαβε χώρα σε ήρεμο περιβάλλον και σε άνετη θερμοκρασία. Στο 
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βραχίονα του δεξιού χεριού των παιδιών προσαρμόστηκε κατάλληλη περιχειρίδα μικρού ή 

μεσαίου μεγέθους, ανάλογα με την περίμετρο του βραχίονα του κάθε παιδιού 
273

 (Πίνακας 6).  

Πίνακας 6: Επιλογή κατάλληλης περιχειρίδας ανάλογα με τα ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά του συμμετέχοντα 

 Ελάχιστη περιφέρεια 

βραχίονα (cm) 

Μέγιστη περιφέρεια 

βραχίονα (cm) 

Περιχειρίδα παιδιών 12 22 

Περιχειρίδα εφήβων 22 32 

Περιχειρίδα παχύσαρκων 32 42 

 

Το σημείο εισαγωγής του αέρα στην περιχειρίδα βρισκόταν ακριβώς πάνω από την 

κερκιδική αρτηρία στο εσωτερικό μέρος του βραχίονα. Οι μετρήσεις της αρτηριακής πίεσης του 

αίματος πραγματοποιήθηκαν με ένα έγκυρο ηλεκτρονικό πιεσόμετρο Omron M6 Blood Pressure 

Monitor (Omron Healthcare Europe BV, Hoofddorp, The Netherlands), καθώς και με ένα 

μανομετρικό πιεσόμετρο (ERKA, Γερμανία) από εξειδικευμένο ιατρό. Η εκτίμηση της 

συστολικής και της διαστολικής ΑΠ με το αυτοματοποιημένο σφυγμομανόμετρο βασίζεται στη 

συσχέτιση μεταξύ του πλάτους των ταλαντώσεων επί του αρτηριακού τοιχώματος και της 

αρτηριακής πίεσης και στην εφαρμογή ορισμένων πολύπλοκων αλγορίθμων 
274

. Συνολικά έγιναν 

δύο μετρήσεις ΣΑΠ και ΔΑΠ σε κάθε εθελοντή, με ενδιάμεση παύση δύο λεπτών. Στις 

περιπτώσεις, κατά τις οποίες η διαφορά μεταξύ της πρώτης και της δεύτερης μέτρησης ΣΑΠ 

ή/και ήταν μεγαλύτερη από 10 mmHg τότε πραγματοποιήθηκε και μια τρίτη μέτρηση, και 

αξιολογήθηκαν οι δύο πλησιέστερες μετρήσεις. Κατόπιν υπολογίστηκε ο μέσος όρος των δύο ή 

τριών μετρήσεων. Τέλος, από το ηλεκτρονικό πιεσόμετρο πραγματοποιήθηκε και καταγραφή 

των καρδιακών παλμών του κάθε παιδιού. Ως συστολική και διαστολική υπέρταση ορίστηκε η 

μέση συστολική αρτηριακή πίεση και διαστολική >95ο εκατοστημόριο για το φύλο, την ηλικία 

και το ύψος 
275

. 

 

2.9 Αιματολογικές Εξετάσεις 

Μετά από μία 12 – ωρη ολονύχτια νηστεία λήφθηκαν δείγματα φλεβικού αίματος από τους 

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

ιατρικό και νοσηλευτικό προσωπικό πραγματοποίησε φλεβοκεντήσεις για τη συλλογή συνολικά 

23 mL αίματος από το κάθε παιδί. Μέρος του αίματος συλλέχθηκε σε δοκιμαστικούς σωλήνες 

χωρίς αντιπηκτικό και διατηρήθηκε σε θερμοκρασία δωματίου για δύο ώρες, όπου αφέθηκε να 

πήξει, για να πραγματοποιηθεί διαχωρισμός και παραλαβή του ορού.  
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Η φυγοκέντρηση για το διαχωρισμό των δειγμάτων ορού και πλάσματος πραγματοποιήθηκε 

στο χώρο του σχολείου στα 4.000 rpm για 10 λεπτά της ώρας με τη χρήση μιας φορητής 

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

φυγοκέντρηση των δειγμάτων του αίματος πραγματοποιήθηκε μέσα στα επόμενα 10 λεπτά από 

τη 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 εναπομείναντα 

δείγματα ορού και πλάσματος διαμοιράστηκαν σε πλαστικά σωληνάρια (Eppendorfs), σε 

ποσότητα 0,5 mL στο καθένα και αποθηκεύτηκαν σε βαθιά κατάψυξη θερμοκρασίας -80°C. Η 

αποθήκευση των δειγμάτων ορού έγινε στο «Εργαστήριο Διατροφής και Μεταβολισμού» του 

Χαροκοπείου Πανεπιστήμιου. 

Μεταξύ των ποικίλων βιοχημικών προσδιορισμών που πραγματοποιήθηκαν στα παραπάνω 

δείγματα είναι ο προσδιορισμός της Ολικής Χοληστερόλης, της HDL – χοληστερόλης και των 

Τριγλυκεριδίων (TGL) με Ενζυματική Χρωματομετρική μέθοδο. Τα επίπεδα της LDL – 

χοληστερόλης υπολογίστηκαν από τη χρήση της εξίσωσης Friedewald (LDL = Ολική 

χοληστερόλη – HDL – TGL/5, όταν TGL<500 mg/dL). Όλοι οι ανωτέρω προσδιορισμοί 

πραγματοποιήθηκαν εις διπλούν.  

 

2.10 Δημογραφικά και κοινωνικό-οικονομικά στοιχεία της οικογένειας 

Μεταξύ των δημογραφικών και κοινωνικο – οικονομικών στοιχείων, που  συλλεχτήκαν 

από τους γονείς, ήταν τα χρόνια εκπαίδευσης και το επάγγελμα του πατέρα και της μητέρας. 

 

2.11 Στατιστική Ανάλυση 

Οι κατηγορικές μεταβλητές στην παρούσα μελέτη παρουσιάζονται ως ποσοστά. Για τη 

διερεύνηση των συσχετίσεων μεταξύ των κατηγορικών μεταβλητών πραγματοποιήθηκε έλεγχος 

Pearson χ
2
, καθώς και έλεγχος 2 – sample z – test για ποσοστά για τις επιμέρους ανά ζεύγη 

συγκρίσεις μεταξύ των ποσοστών όπου αυτό ενδείκνυτο. Επιπλέον, πραγματοποιήθηκαν 

πολλαπλές λογαριθμιστικές παλινδρομήσεις με τις οποίες προσδιορίστηκαν οι διορθωμένοι 

σχετικοί λόγοι (ΣΛ) και τα 95% διαστήματα εμπιστοσύνης (ΔΕ) αυτών για τις σχέσεις μεταξύ 

των επιπέδων ολικού κοιλιακού και σπλαγχνικού λίπους και των δεικτών καρδιομεταβολικού 

κινδύνου. Όλοι οι έλεγχοι που πραγματοποιήθηκαν ήταν αμφίπλευροι και το επίπεδο 

σημαντικότητας ορίστηκε στο p<0,05. Τέλος, για όλες τις στατιστικές αναλύσεις 

χρησιμοποιήθηκε το λογισμικό πρόγραμμα στατιστικής ανάλυσης SPSS 21.   
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3. Αποτελέσματα 
 

Στο σύνολο των ανθρωπομετρικών μεταβλητών που συμπεριλήφθηκαν στις αναλύσεις 

είναι η συστολική και η διαστολική πίεση και οι κατηγορίες αυτών, οι οποίες μετρήθηκαν τόσο 

με ηλεκτρονικό όσο και με μανομετρικό πιεσόμετρο, η ολική χοληστερόλη, η HDL – 

χοληστερόλη, η LDL – χοληστερόλη και τα τριγλυκερίδια, καθώς και το ολικό κοιλιακό και 

σπλαγχνικό λίπος και τα τεταρτημόρια αυτών.   
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Στους πίνακες 7 και 8 παρουσιάζεται ο επιπολασμός της συστολικής και διαστολικής 

υπέρτασης στο σύνολο του δείγματος και ανά φύλο μετά από μέτρηση με μανομετρικό και 

ηλεκτρονικό πιεσόμετρο αντίστοιχα. Στον πίνακα 7, στον οποίο η αρτηριακή πίεση μετρήθηκε 

με μανομετρικό πιεσόμετρο, παρατηρούμε ότι ο επιπολασμός συστολικής υπέρτασης σταδίου Ι 

είναι 11,5% και υπέρτασης σταδίου ΙΙ 3,7%, ενώ ο επιπολασμός προϋπέρτασης ΣΑΠ είναι 

8,3%. Τα αγόρια εμφανίζουν χαμηλότερο επιπολασμό υπέρτασης σταδίου Ι (9,2%) σε σχέση με 

τα κορίτσια (13,7%) και χαμηλότερο επιπολασμό προϋπέρτασης (6,5%) σε σχέση με τα 

κορίτσια (10%) με p = 0,001. Αντίστοιχα, ο επιπολασμός διαστολικής υπέρτασης σταδίου Ι 

είναι 7,9% και υπέρτασης σταδίου ΙΙ 4,6%, ενώ ο επιπολασμός προϋπέρτασης ΔΑΠ είναι 

14,5%. Τα αγόρια εμφανίζουν χαμηλότερο επιπολασμό υπέρτασης σταδίου Ι (6,1%) σε σχέση 

με τα κορίτσια (9,5%) και χαμηλότερο επιπολασμό υπέρτασης σταδίου ΙΙ (2,7%) σε σχέση με τα 

κορίτσια (6,4%) με p = 0,001. 

 

Πίνακας 7: Επιπολασμός συστολικής και διαστολικής υπέρτασης στο σύνολο του δείγματος και ανά φύλο με μανομετρικό 

πιεσόμετρο 

ΑΠ με μανομετρικό 

πιεσόμετρο 

Σύνολο 

(n =  1210) 

Αγόρια 

(n = 587) 

Κορίτσια 

(n = 623) 

P – value* 

 

ν % ν % ν % 

Κατηγορίες ΣΑΠ       0,001 

Φυσιολογική ΣΑΠ 924 76,5 479 81,6 445 71,7
+
  

Προϋπέρταση 100 8,3 38 6,5 62 10,0
+
 

Υπέρταση σταδίου Ι 139 11,5 54 9,2 85 13,7
+
 

Υπέρταση σταδίου ΙΙ 45 3,7 16 2,7 29 4,7 

Κατηγορίες ΔΑΠ       0,001 

Φυσιολογική ΔΑΠ 884 73,1 456 77,7 428 68,7
+
  

Προϋπέρταση 175 14,5 79 13,5 96 15,4 

Υπέρταση σταδίου Ι 95 7,9 36 6,1 59 9,5
+
 

Υπέρταση σταδίου ΙΙ 56 4,6 16 2,7 40 6,4
+
 

*Πραγματοποιήθηκε έλεγχος χ
2
 για τη σύγκριση των ποσοστών μεταξύ των δύο φύλων 

+p<0,05 για τις ανά ζεύγη συγκρίσεις μεταξύ των δύο φύλων μέσω 2 – sample z – test για ποσοστά 

Όπου: ΑΠ: Αρτηριακή Πίεση, ΣΑΠ: Συστολική Αρτηριακή Πίεση, ΔΑΠ: Διαστολική Αρτηριακή Πίεση  
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Στον πίνακα 8, στον οποίο παρουσιάζεται ο επιπολασμός συστολικής και διαστολικής 

υπέρτασης όταν η αρτηριακή πίεση μετρήθηκε με ηλεκτρονικό πιεσόμετρο, παρατηρούμε ότι ο 

επιπολασμός συστολικής υπέρτασης σταδίου Ι είναι 24,3% και υπέρτασης σταδίου ΙΙ 9,9%, ενώ 

ο επιπολασμός προϋπέρτασης ΣΑΠ είναι 13,9%. Δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές 

διαφορές μεταξύ αγοριών και κοριτσιών (p = 0,133) αναφορικά με τη συστολική αρτηριακή 

πίεση. Αντίστοιχα, ο επιπολασμός διαστολικής υπέρτασης σταδίου Ι είναι 9,3% και υπέρτασης 

σταδίου ΙΙ 4%, ενώ ο επιπολασμός προϋπέρτασης ΔΑΠ είναι 8,7%. Τα αγόρια εμφανίζουν 

χαμηλότερο επιπολασμό υπέρτασης σταδίου Ι (6,8%) σε σχέση με τα κορίτσια (11,7%) και 

χαμηλότερο επιπολασμό υπέρτασης σταδίου ΙΙ (2,4%) σε σχέση με τα κορίτσια (5,4%) με 

p=0,001.  

 

Πίνακας 8: Επιπολασμός συστολικής και διαστολικής υπέρτασης στο σύνολο του δείγματος και ανά φύλο με ηλεκτρονικό 

πιεσόμετρο 

ΑΠ με ηλεκτρονικό 

πιεσόμετρο 

Σύνολο 

(n =  1213) 

Αγόρια 

(n = 587) 

Κορίτσια 

(n = 626) 

P – value* 

 

ν % ν % ν % 

Κατηγορίες ΣΑΠ       0,133 

Φυσιολογική ΣΑΠ 629 51,9 320 54,5 309 49,4  

Προϋπέρταση 169 13,9 83 14,1 86 13,7 

Υπέρταση σταδίου Ι 295 24,3 136 23,2 159 25,4 

Υπέρταση σταδίου ΙΙ 120 9,9 48 8,2 72 11,5 

Κατηγορίες ΔΑΠ       0,001 

Φυσιολογική ΔΑΠ 946 78 478 81,4 468 74,8
+
  

Προϋπέρταση 106 8,7 55 9,4 51 8,1 

Υπέρταση σταδίου Ι 113 9,3 40 6,8 73 11,7
+
 

Υπέρταση σταδίου ΙΙ 48 4,0 14 2,4 34 5,4
+
 

*Πραγματοποιήθηκε έλεγχος χ
2
 για τη σύγκριση των ποσοστών μεταξύ των δύο φύλων 

+
p<0,05 για τις ανά ζεύγη συγκρίσεις μεταξύ των δύο φύλων μέσων 2 – sample z – test για ποσοστά 

Όπου: ΑΠ: Αρτηριακή Πίεση, ΣΑΠ: Συστολική Αρτηριακή Πίεση, ΔΑΠ: Διαστολική Αρτηριακή Πίεση 
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Στον πίνακα 9 παρουσιάζεται ο επιπολασμός δυσλιπιδαιμιών στο σύνολο του δείγματος 

και ανά φύλο. Ο επιπολασμός ολικής χοληστερόλης >200mg/dL είναι 14,9%, ο επιπολασμός 

LDL – χοληστερόλης >130mg/dL είναι 9% και ο επιπολασμός τριγλυκεριδίων >100mg/dL είναι 

8,4%, ενώ δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ αγοριών και κοριτσιών 

(p = 0,474, p = 0,239 και p = 0,099 αντίστοιχα). Ο επιπολασμός HDL – χοληστερόλης 

<40mg/dL είναι 7%. Τα αγόρια εμφανίζουν χαμηλότερο επιπολασμό HDL – χοληστερόλης 

<40mg/dL (5,3%) σε σχέση με τα κορίτσια (8,6%) με p = 0,022.  

 

Πίνακας 9: Επιπολασμός δυσλιπιδαιμιών στο σύνολο του δείγματος και ανά φύλο 

Δυσλιπιδαιμίες Σύνολο 

(n =  1274) 

Αγόρια 

(n = 621) 

Κορίτσια 

(n = 653) 

P – value* 

 

ν % ν % ν % 

Ολική χοληστερόλη       0,474 

<170mg/dL 687 53,9 324 52,2 363 55,6  

170 – 200mg/dL 397 31,2 201 32,4 196 30,0 

>200mg/dL 190 14,9 96 15,5 94 14,4 

HDL – χοληστερόλη       0,022 

<40mg/dL 89 7 33 5,3 56 8,6
+
  

>40mg/dL 1185 93 588 94,7 597 91,4
+
 

LDL – χοληστερόλη       0,239 

<100mg/dL 771 60,5 362 58,3 409 62,6  

100 – 130 mg/dL 388 30,5 197 31,7 191 29,2 

>130 mg/dL 115 9,0 62 10,0 53 8,1 

Τριγλυκερίδια       0,099 

<75mg/dL 963 75,6 482 77,6 481 73,7  

75 – 100mg/dL 204 16,0 97 15,6 107 16,4 

>100mg/dL 107 8,4 42 6,8 65 10,0 

*Πραγματοποιήθηκε έλεγχος χ
2
 για τη σύγκριση των ποσοστών μεταξύ των δύο φύλων 

+
p<0,05 για τις ανά ζεύγη συγκρίσεις μεταξύ των δύο φύλων μέσων 2 – sample z – test για ποσοστά 
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Στους πίνακες 10 και 11 παρουσιάζεται ο διορθωμένος σχετικός λόγος για την εκτίμηση 

της πιθανότητας συστολικής και διαστολικής υπέρτασης με μανομετρικό και ηλεκτρονικό 

πιεσόμετρο στα διάφορα τεταρτημόρια ολικού κοιλιακού και σπλαγχνικού λίπους με τη χρήση 

της συσκευής Tanita Viscan AB-140 (Kowloon, Hong Kong), με εξαρτημένες μεταβλητές τη 

συστολική και διαστολική υπέρταση που μετρήθηκαν με τα δύο πιεσόμετρα κατά περίπτωση 

και ανεξάρτητες τα τεταρτημόρια ολικού κοιλιακού και σπλαγχνικού λίπους. 

Πραγματοποιήθηκε διόρθωση για το φύλο, το στάδιο κατά Tanner, τον ΔΜΣ, την κοινωνικο – 

οικονομική κατάσταση, την ενεργειακή πρόσληψη και τα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας. 

Στον πίνακα 10 βλέπουμε το διορθωμένο σχετικό λόγο για την εκτίμηση της πιθανότητας 

συστολικής και διαστολικής υπέρτασης με μανομετρικό πιεσόμετρο στα διάφορα τεταρτημόρια 

ολικού κοιλιακού και σπλαγχνικού λίπους. Τα αποτελέσματα αναφορικά με τη συσχέτιση 

μεταξύ συστολικής και διαστολικής υπέρτασης και ολικού κοιλιακού λίπους είναι στατιστικά 

σημαντικά, με εξαίρεση τη συσχέτιση μεταξύ συστολικής υπέρτασης και 2
ου

 τεταρτημορίου 

ολικού κοιλιακού λίπους. Τα άτομα που βρίσκονται στο 3
ο
 τεταρτημόριο ολικού κοιλιακού 

λίπους έχουν 2,43 φορές (95% ΔΕ: 1,22 – 4,84, p = 0,012) μεγαλύτερη πιθανότητα να 

εμφανίσουν συστολική υπέρταση και κατά 2,30 φορές (95% ΔΕ: 1,09 – 4,86, p = 0,029) 

μεγαλύτερη πιθανότητα να εμφανίσουν διαστολική υπέρταση σε σύγκριση με την ομάδα 

αναφοράς. Ανάλογα ερμηνεύονται και οι υπόλοιποι σχετικοί λόγοι. Τα αποτελέσματα 

αναφορικά με τη συσχέτιση μεταξύ συστολικής και διαστολικής υπέρτασης και σπλαγχνικού 

λίπους είναι μη στατιστικά σημαντικά σε όλα τα τεταρτημόρια σπλαγχνικού λίπους.  
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Πίνακας 10: Διορθωμένος σχετικός λόγος για την εκτίμηση της πιθανότητας συστολικής και διαστολικής υπέρτασης με 

μανομετρικό πιεσόμετρο στα διάφορα τεταρτημόρια ολικού κοιλιακού και σπλαγχνικού λίπους με τη χρήση της συσκευής 

Tanita Viscan AB-140 (Kowloon, Hong Kong) 

 Συστολική Υπέρταση 

(n = 1208) 

Διαστολική Υπέρταση 

(n = 1210) 

Ολικό κοιλιακό λίπος ΣΛ (% ΔΕ) P – 

value* 

ΣΛ (% ΔΕ) P – 

value* 

1
ο
 τεταρτημόριο 

(0 - 16,099) 

1,00   1,00   

2
ο
 τεταρτημόριο 

(16,100 – 21,399) 

1,79 0,91 – 3,51 0,092 2,30 1,14 – 4,66 0,021 

3
ο
 τεταρτημόριο 

(21,400 – 28,299) 

2,43 1,22 – 4,84 0,012 2,30 1,09 – 4,86 0,029 

4
ο
 τεταρτημόριο 

(>28,300) 

3,11 1,38 – 7,00 0,006 4,01 1,69 – 9,54 0,002 

Σπλαγχνικό λίπος       

1
ο
 τεταρτημόριο 

(0 - 2,499) 

1,00   1,00 

 

  

2
ο
 τεταρτημόριο 

(2,500 – 3,999) 

0,71 0,41 – 1,22 0,211 0,68 0,40 – 1,18 0,173 

3
ο
 τεταρτημόριο 

(4,000 – 5,999) 

1,12 0,63 – 1,98 0,705 0,81 0,44 – 1,49 0,496 

4
ο
 τεταρτημόριο 

(>6,000) 

1,72 0,86 – 3,47 0,127 1,38 0,65 – 2,90 0,402 

*Πραγματοποιήθηκε διόρθωση για το φύλο, το στάδιο κατά Tanner, το ΔΜΣ, την κοινωνικο – οικονομική κατάσταση, 

την ενεργειακή πρόσληψη και τα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας 

Όπου: ΣΛ: Σχετικός Λόγος, %ΔΕ: 95% διάστημα εμπιστοσύνης 
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Στον πίνακα 11 βλέπουμε το διορθωμένο σχετικό λόγο για την εκτίμηση της πιθανότητας 

συστολικής και διαστολικής υπέρτασης με ηλεκτρονικό πιεσόμετρο στα διάφορα τεταρτημόρια 

ολικού κοιλιακού και σπλαγχνικού λίπους. Τα αποτελέσματα αναφορικά με τη συσχέτιση 

μεταξύ συστολικής και διαστολικής υπέρτασης και ολικού κοιλιακού λίπους είναι μη 

στατιστικά σημαντικά, με εξαίρεση τη συσχέτιση μεταξύ διαστολικής υπέρτασης και 4
ου

 

τεταρτημορίου ολικού κοιλιακού λίπους. Τα άτομα που βρίσκονται στο 4
ο
 τεταρτημόριο ολικού 

κοιλιακού λίπους έχουν 2,42 φορές (95% ΔΕ: 1,13 – 5,19, p = 0,023) μεγαλύτερη πιθανότητα να 

εμφανίσουν διαστολική υπέρταση σε σύγκριση με την ομάδα αναφοράς. Τα αποτελέσματα 

αναφορικά με τη συσχέτιση μεταξύ συστολικής και διαστολικής υπέρτασης και σπλαγχνικού 

λίπους είναι μη στατιστικά σημαντικά, με εξαίρεση τη συσχέτιση μεταξύ διαστολικής 

υπέρτασης και 4
ου

 τεταρτημορίου σπλαγχνικού λίπους. Τα άτομα που βρίσκονται στο 4
ο
 

τεταρτημόριο σπλαγχνικού λίπους έχουν 2,75 φορές (95% ΔΕ: 1,30 – 5,83, p = 0,008) 

μεγαλύτερη πιθανότητα να εμφανίσουν διαστολική υπέρταση σε σύγκριση με την ομάδα 

αναφοράς.  

  



49 
 

Πίνακας 11: Διορθωμένος σχετικός λόγος για την εκτίμηση της πιθανότητας συστολικής και διαστολικής υπέρτασης με 

ηλεκτρονικό πιεσόμετρο στα διάφορα τεταρτημόρια ολικού κοιλιακού και σπλαγχνικού λίπους με τη χρήση της συσκευής 

Tanita Viscan AB-140 (Kowloon, Hong Kong) 

 Συστολική Υπέρταση 

(n = 1213) 

Διαστολική Υπέρταση 

(n = 1213) 

Ολικό κοιλιακό λίπος ΣΛ (% ΔΕ) P – 

value* 

ΣΛ (% ΔΕ) P – 

value* 

1
ο
 τεταρτημόριο 

(0 - 16,099) 

1,00   1,00   

2
ο
 τεταρτημόριο 

(16,100 – 21,399) 

1,05 0,71 – 1,56 0,795 1,13 0,62 – 2,08 0,685 

3
ο
 τεταρτημόριο 

(21,400 – 28,299) 

1,03 0,66 – 1,60 0,895 1,14 0,60 – 2,19 0,686 

4
ο
 τεταρτημόριο 

(>28,300) 

0,90 0,51 – 1,59 0,707 2,42 1,13 – 5,19 0,023 

Σπλαγχνικό λίπος       

1
ο
 τεταρτημόριο 

(0 - 2,499) 

1,00   1,00   

2
ο
 τεταρτημόριο 

(2,500 – 3,999) 

0,71 0,50 – 1,02 0,066 1,63 0,96 – 2,76 0,07 

3
ο
 τεταρτημόριο 

(4,000 – 5,999) 

0,76 0,49 – 1,16 0,198 1,48 0,8 – 2,75 0,21 

4
ο
 τεταρτημόριο 

(>6,000) 

0,77 0,45 – 1,32 0,337 2,75 1,30 – 5,83 0,008 

*Πραγματοποιήθηκε διόρθωση για το φύλο, το στάδιο κατά Tanner, το ΔΜΣ, την κοινωνικο – οικονομική κατάσταση, 

την ενεργειακή πρόσληψη και τα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας 

Όπου: ΣΛ: Σχετικός Λόγος, %ΔΕ: 95% διάστημα εμπιστοσύνης 
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Στους πίνακες 12 και 13 παρουσιάζεται ο διορθωμένος σχετικός λόγος για την εκτίμηση 

της πιθανότητας αυξημένης ολικής χοληστερόλης, μειωμένης HDL – χοληστερόλης, αυξημένης 

LDL – χοληστερόλης και αυξημένων τριγλυκεριδίων στα διάφορα τεταρτημόρια σπλαγχνικού 

λίπους και ολικού κοιλιακού λίπους με τη χρήση της συσκευής Tanita Viscan AB-140 

(Kowloon, Hong Kong), με εξαρτημένες μεταβλητές την ολική, HDL, LDL – χοληστερόλη και 

τα τριγλυκερίδια και ανεξάρτητες τα τεταρτημόρια ολικού κοιλιακού και σπλαγχνικού λίπους. 

Πραγματοποιήθηκε διόρθωση για το φύλο, το στάδιο κατά Tanner, τον ΔΜΣ, την κοινωνικο – 

οικονομική κατάσταση, την ενεργειακή πρόσληψη και τα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας. 

Στον πίνακα 12 βλέπουμε το διορθωμένο σχετικό λόγο για την εκτίμηση της πιθανότητας 

αυξημένης ολικής χοληστερόλης, μειωμένης HDL – χοληστερόλης, αυξημένης LDL – 

χοληστερόλης και αυξημένων τριγλυκεριδίων στα διάφορα τεταρτημόρια σπλαγχνικού λίπους. 

Τα αποτελέσματα αναφορικά με τη συσχέτιση μεταξύ τριγλυκεριδίων, HDL και LDL – 

χοληστερόλης και σπλαγχνικού λίπους είναι μη στατιστικά σημαντικά.  

Πίνακας 12: Διορθωμένος σχετικός λόγος για την εκτίμηση της πιθανότητας αυξημένης ολικής χοληστερόλης, μειωμένης 

HDL-χοληστερόλης, αυξημένης LDL-χοληστερόλης και αυξημένων τριγλυκεριδίων στα διάφορα τεταρτημόρια 

σπλαγχνικού λίπους με τη χρήση της συσκευής Tanita Viscan AB-140 (Kowloon, Hong Kong) 

 Ολική χοληστερόλη 

>200mg/dL 

(n = 1274) 

HDL – χοληστερόλη 

<40mg/dL 

(n = 1274) 

LDL – χοληστερόλη 

>130mg/dL 

(n = 1274) 

Τριγλυκερίδια 

>100mg/dL 

(n = 1274) 

Σπλαγχνικό 

λίπος 

ΣΛ %ΔΕ P – 

value* 

ΣΛ %ΔΕ P – 

value* 

ΣΛ %ΔΕ P – 

value* 

ΣΛ %ΔΕ P – 

value* 

1ο 

τεταρτημόριο 

(0 - 2,499) 

1,00   1,00   1,00   1,00   

2ο 

τεταρτημόριο 

(2,500 – 3,999) 

0,65 0,42 

– 

1,00 

0,047 0,90 0,41 

– 

1,95 

0,781 0,89 0,50 

– 

1,60 

0,704 0,66 0,33 

– 

1,33 

0,246 

3ο 

τεταρτημόριο 

(4,000 – 5,999) 

0,58 0,34 

– 

0,99 

0,046 1,10 0,49 

– 

2,46 

0,818 0,99 0,51 

– 

1,93 

0,985 0,61 0,29 

– 

1,30 

0,201 

4ο 

τεταρτημόριο 

(>6,000) 

0,43 0,22 

– 

0,86 

0,018 1,81 0,71 

– 

4,64 

0,217 0,87 0,38 

– 

2,00 

0,744 1,07 0,45 

– 

2,55 

0,877 

*Πραγματοποιήθηκε διόρθωση για το φύλο, το στάδιο κατά Tanner, το ΔΜΣ, την κοινωνικο – οικονομική κατάσταση, 

την ενεργειακή πρόσληψη και τα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας 

Όπου: ΣΛ: Σχετικός Λόγος, %ΔΕ: 95% διάστημα εμπιστοσύνης 
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Στον πίνακα 13 βλέπουμε το διορθωμένο σχετικό λόγο για την εκτίμηση της πιθανότητας 

αυξημένης ολικής χοληστερόλης, μειωμένης HDL – χοληστερόλης, αυξημένης LDL – 

χοληστερόλης και αυξημένων τριγλυκεριδίων στα διάφορα τεταρτημόρια ολικού κοιλιακού 

λίπους. Τα αποτελέσματα αναφορικά με τη συσχέτιση μεταξύ ολικής χοληστερόλης, HDL – 

χοληστερόλης, LDL – χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων και ολικού κοιλιακού λίπους είναι μη 

στατιστικά σημαντικά.  

 

Πίνακας 13: Διορθωμένος σχετικός λόγος για την εκτίμηση της πιθανότητας αυξημένης ολικής χοληστερόλης, μειωμένης 

HDL-χοληστερόλης, αυξημένης LDL-χοληστερόλης και αυξημένων τριγλυκεριδίων στα διάφορα τεταρτημόρια ολικού 

κοιλιακού λίπους με τη χρήση της συσκευής Tanita Viscan AB-140 (Kowloon, Hong Kong) 

 Ολική χοληστερόλη 

>200mg/dL 

(n = 1274) 

HDL – χοληστερόλη 

<40mg/dL 

(n = 1274) 

LDL – χοληστερόλη 

>130mg/dL 

(n = 1274) 

Τριγλυκερίδια 

>100mg/dL 

(n = 1274) 

Ολικό κοιλιακό 

λίπος 

ΣΛ %ΔΕ P – 

value* 

ΣΛ %ΔΕ P – 

value* 

ΣΛ %ΔΕ P – 

value* 

ΣΛ %ΔΕ P – 

value* 

1ο 

τεταρτημόριο 

(0 - 16,099) 

1,00   1,00   1,00   1,00   

2ο 

τεταρτημόριο 

(16,100 – 

21,399) 

1,41 0,89 

– 

2,24 

0,143 0,41 0,17 

– 

0,97 

0,041 1,49 0,80 

– 

2,75 

0,207 0,64 0,28 

– 

1,46 

0,288 

3ο 

τεταρτημόριο 

(21,400 – 

28,299) 

1,14 0,66 

– 

1,98 

0,645 0,45 0,20 

– 

1,04 

0,062 1,36 0,67 

– 

2,74 

0,398 0,86 0,39 

– 

1,91 

0,715 

4ο 

τεταρτημόριο 

(>28,300) 

1,08 0,52 

– 

2,25 

0,841 0,99 0,39 

– 

2,51 

0,988 1,76 0,72 

– 

4,28 

0,215 1,26 0,50 

– 

3,18 

0,625 

*Πραγματοποιήθηκε διόρθωση για το φύλο, το στάδιο κατά Tanner, το ΔΜΣ, την κοινωνικο – οικονομική κατάσταση, 

την ενεργειακή πρόσληψη και τα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας 

Όπου: ΣΛ: Σχετικός Λόγος, %ΔΕ: 95% διάστημα εμπιστοσύνης 
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Στους πίνακες 14 και 15 παρουσιάζεται ο διορθωμένος σχετικός για την εκτίμηση της 

πιθανότητας συστολικής και διαστολικής υπέρτασης με μανομετρικό και ηλεκτρονικό 

πιεσόμετρο στα διάφορα τεταρτημόρια σπλαγχνικού λίπους σύμφωνα με τη σχέση VAT = -

107,39 + 4,159 * SAD + 108,89 * WHR  
276

, με εξαρτημένες μεταβλητές τη συστολική και 

διαστολική υπέρταση που μετρήθηκαν με τα δύο πιεσόμετρα και ανεξάρτητες τα τεταρτημόρια 

σπλαγχνικού λίπους. Πραγματοποιήθηκε διόρθωση για το φύλο, το στάδιο κατά Tanner, τον 

ΔΜΣ, την κοινωνικο – οικονομική κατάσταση, την ενεργειακή πρόσληψη και τα επίπεδα 

φυσικής δραστηριότητας.  Στον πίνακα 14 βλέπουμε το διορθωμένο σχετικό λόγο για την 

εκτίμηση της πιθανότητας συστολικής και διαστολικής υπέρτασης με μανομετρικό πιεσόμετρο 

στα διάφορα τεταρτημόρια σπλαγχνικού λίπους με βάση τη σχέση . Τα αποτελέσματα 

αναφορικά με τη συσχέτιση μεταξύ συστολικής και διαστολικής υπέρτασης και σπλαγχνικού 

λίπους είναι μη στατιστικά σημαντικά σε όλα τα τεταρτημόρια σπλαγχνικού λίπους.  

 

Πίνακας 14: Διορθωμένος σχετικός λόγος για την εκτίμηση της πιθανότητας συστολικής και διαστολικής υπέρτασης  με 

μανομετρικό πιεσόμετρο στα διάφορα τεταρτημόρια σπλαγχνικού λίπους (σύμφωνα με τη σχέση VAT = -107,39 + 4,159 * 

SAD + 108,89 * WHR)  276 

 Συστολική Υπέρταση 

(n = 1207) 

Διαστολική Υπέρταση 

(n = 1209) 

Σπλαγχνικό λίπος ΣΛ (% ΔΕ) P – 

value* 

ΣΛ (% ΔΕ) P – 

value* 

1
ο
 τεταρτημόριο 

(0 – 38,86569) 

1,00   1,00   

2
ο
 τεταρτημόριο 

(38,8657 – 

47,80929) 

1,06 0,61 – 1,86 0,831 0,97 0,56 – 1,68 0,908 

3
ο
 τεταρτημόριο 

(47,8093 – 

59,62909) 

1,38 0,79 – 2,41 0,256 0,88 0,49 – 1,57 0,661 

4
ο
 τεταρτημόριο 

(>59,6291) 

1,45 0,74 – 2,82 0,278 1,33 0,67 – 2,64 0,424 

*Πραγματοποιήθηκε διόρθωση για το φύλο, το στάδιο κατά Tanner, το ΔΜΣ, την κοινωνικο – οικονομική κατάσταση, 

την ενεργειακή πρόσληψη και τα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας 

Όπου: ΣΛ: Σχετικός Λόγος, %ΔΕ: 95% διάστημα εμπιστοσύνης 
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Στον πίνακα 15 βλέπουμε το διορθωμένο σχετικό λόγο για την εκτίμηση της πιθανότητας 

συστολικής και διαστολικής υπέρτασης με ηλεκτρονικό πιεσόμετρο στα διάφορα τεταρτημόρια 

σπλαγχνικού λίπους με βάση τη σχέση . Τα αποτελέσματα αναφορικά με τη συσχέτιση μεταξύ 

συστολικής και διαστολικής υπέρτασης και σπλαγχνικού λίπους είναι μη στατιστικά σημαντικά 

σε όλα τα τεταρτημόρια σπλαγχνικού λίπους.  

 

Πίνακας 15: Διορθωμένος σχετικός λόγος για την εκτίμηση της πιθανότητας συστολικής και διαστολικής υπέρτασης με 

ηλεκτρονικό πιεσόμετρο στα διάφορα τεταρτημόρια σπλαγχνικού λίπους (σύμφωνα με τη σχέση VAT = -107,39 + 4,159 * 

SAD + 108,89 * WHR)  276 

 Συστολική Υπέρταση 

(n = 1212) 

Διαστολική Υπέρταση 

(n = 1212) 

Σπλαγχνικό λίπος ΣΛ (% ΔΕ) P – 

value* 

ΣΛ (% ΔΕ) P – 

value* 

1
ο
 τεταρτημόριο 

(0 – 38,865699) 

1,00   1,00   

2
ο
 τεταρτημόριο 

(38,8657 – 

47,809299) 

1,21 0,83 – 1,76 0,326 1,01 0,58 – 1,77 0,964 

3
ο
 τεταρτημόριο 

(47,8093 – 

59,629099) 

1,20 0,81 – 1,79 0,370 1,43 0,82 – 2,50 0,205 

4
ο
 τεταρτημόριο 

(>59,6291) 

1,18 0,711 – 1,95 0,525 1,90 0,97 – 3,73 0,063 

*Πραγματοποιήθηκε διόρθωση για το φύλο, το στάδιο κατά Tanner, το ΔΜΣ, την κοινωνικο – οικονομική κατάσταση, 

την ενεργειακή πρόσληψη και τα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας 

Όπου: ΣΛ: Σχετικός Λόγος, %ΔΕ: 95% διάστημα εμπιστοσύνης 
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Στους πίνακες 16 και 17 παρουσιάζεται ο διορθωμένος σχετικός για την εκτίμηση της 

πιθανότητας συστολικής και διαστολικής υπέρτασης με μανομετρικό και ηλεκτρονικό πιεσόμετρο στα 

διάφορα τεταρτημόρια σπλαγχνικού λίπους σύμφωνα με τη σχέση VAT = 1,1 * WC – 52,9  
277, με 

εξαρτημένες μεταβλητές τη συστολική και διαστολική υπέρταση που μετρήθηκαν με τα δύο 

πιεσόμετρα και ανεξάρτητες τα τεταρτημόρια σπλαγχνικού λίπους. Πραγματοποιήθηκε 

διόρθωση για το φύλο, το στάδιο κατά Tanner, τον ΔΜΣ, την κοινωνικο – οικονομική 

κατάσταση, την ενεργειακή πρόσληψη και τα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας. Στον πίνακα 16 

βλέπουμε το διορθωμένο σχετικό λόγο για την εκτίμηση της πιθανότητας συστολικής και 

διαστολικής υπέρτασης με μανομετρικό πιεσόμετρο στα διάφορα τεταρτημόρια σπλαγχνικού 

λίπους με βάση τη σχέση . Τα αποτελέσματα αναφορικά με τη συσχέτιση μεταξύ συστολικής 

και διαστολικής υπέρτασης και σπλαγχνικού λίπους είναι μη στατιστικά σημαντικά σε όλα τα 

τεταρτημόρια σπλαγχνικού λίπους.  

Πίνακας 16: Διορθωμένος σχετικός λόγος για την εκτίμηση της πιθανότητας συστολικής και διαστολικής υπέρτασης με 

μανομετρικό πιεσόμετρο στα διάφορα τεταρτημόρια σπλαγχνικού λίπους (σύμφωνα με τη σχέση VAT = -1,1 * WC - 52,9) 

 277 

 Συστολική Υπέρταση 

(n = 1208) 

Διαστολική Υπέρταση 

(n = 1210) 

Σπλαγχνικό λίπος ΣΛ (% ΔΕ) P – 

value* 

ΣΛ (% ΔΕ) P – 

value* 

1
ο
 τεταρτημόριο 

(0 – 15,29999) 

1,00   1,00   

2
ο
 τεταρτημόριο 

(15,3000 – 

21,34999) 

0,83 0,45 – 1,51 0,538 0,60 0,32 – 1,10 0,094 

3
ο
 τεταρτημόριο 

(21,3500 – 

29,73749) 

1,26 0,68 – 2,35 0,468 1,01 0,54 – 1,88 0,985 

4
ο
 τεταρτημόριο 

(>29,7375) 

1,27 0,57 – 2,83 0,554 1,07 0,47 – 2,45 0,877 

*Πραγματοποιήθηκε διόρθωση για το φύλο, το στάδιο κατά Tanner, το ΔΜΣ, την κοινωνικο – οικονομική κατάσταση, 

την ενεργειακή πρόσληψη και τα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας 

Όπου: ΣΛ: Σχετικός Λόγος, %ΔΕ: 95% διάστημα εμπιστοσύνης 
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Στον πίνακα 17 βλέπουμε το διορθωμένο σχετικό λόγο για την εκτίμηση της πιθανότητας 

συστολικής και διαστολικής υπέρτασης με ηλεκτρονικό πιεσόμετρο στα διάφορα τεταρτημόρια 

σπλαγχνικού λίπους με βάση τη σχέση . Τα αποτελέσματα αναφορικά με τη συσχέτιση μεταξύ 

συστολικής και διαστολικής υπέρτασης και σπλαγχνικού λίπους είναι μη στατιστικά σημαντικά 

σε όλα τα τεταρτημόρια σπλαγχνικού λίπους.  

 

Πίνακας 17: Διορθωμένος σχετικός λόγος για την εκτίμηση της πιθανότητας συστολικής και διαστολικής υπέρτασης με 

ηλεκτρονικό πιεσόμετρο στα διάφορα τεταρτημόρια σπλαγχνικού λίπους (σύμφωνα με τη σχέση VAT = -1,1 * WC - 52,9) 

 277 

 Συστολική Υπέρταση 

(n = 1213) 

Διαστολική Υπέρταση 

(n = 1213) 

Σπλαγχνικό λίπος ΣΛ (% ΔΕ) P – 

value* 

ΣΛ (% ΔΕ) P – 

value* 

1
ο
 τεταρτημόριο 

(0 – 15,29999) 

1,00   1,00   

2
ο
 τεταρτημόριο 

(15,3000 – 

21,34999) 

0,91 0,62 – 1,36 0,656 0,90 0,50 – 1,59 0,709 

3
ο
 τεταρτημόριο 

(21,3500 – 

29,73749) 

1,09 0,69 – 1,72 0,715 1,26 0,67 – 2,35 0,472 

4
ο
 τεταρτημόριο 

(>29,7375) 

0,93 0,50 – 1,73 0,818 1,65 0,73 – 3,74 0,232 

*Πραγματοποιήθηκε διόρθωση για το φύλο, το στάδιο κατά Tanner, το ΔΜΣ, την κοινωνικο – οικονομική κατάσταση, 

την ενεργειακή πρόσληψη και τα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας 

Όπου: ΣΛ: Σχετικός Λόγος, %ΔΕ: 95% διάστημα εμπιστοσύνης 
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Στον πίνακα 18 παρουσιάζεται ο διορθωμένος σχετικός για την εκτίμηση της 

πιθανότητας αυξημένης ολικής χοληστερόλης, μειωμένης HDL – χοληστερόλης, αυξημένης 

LDL – χοληστερόλης και αυξημένων τριγλυκεριδίων στα διάφορα τεταρτημόρια σπλαγχνικού 

λίπους σύμφωνα με τη σχέση VAT = -107,39 + 4,159 * SAD + 108,89 * WHR  
276

, με 

εξαρτημένες μεταβλητές την ολική, HDL, LDL – χοληστερόλη και τα τριγλυκερίδια και 

ανεξάρτητες τα τεταρτημόρια σπλαγχνικού λίπους. Πραγματοποιήθηκε διόρθωση για το φύλο, 

το στάδιο κατά Tanner, τον ΔΜΣ, την κοινωνικο – οικονομική κατάσταση, την ενεργειακή 

πρόσληψη και τα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας. Τα αποτελέσματα αναφορικά με τη 

συσχέτιση μεταξύ ολικής χοληστερόλης, HDL – χοληστερόλης, LDL – χοληστερόλης και 

τριγλυκεριδίων και σπλαγχνικού λίπους είναι μη στατιστικά σημαντικά σε όλα τα τεταρτημόρια 

σπλαγχνικού λίπους.  

Πίνακας 18: Διορθωμένος σχετικός λόγος για την εκτίμηση της πιθανότητας αυξημένης ολικής χοληστερόλης, μειωμένης 

HDL-χοληστερόλης, αυξημένης LDL-χοληστερόλης και αυξημένων τριγλυκεριδίων  στα διάφορα τεταρτημόρια 

σπλαγχνικού λίπους (σύμφωνα με τη σχέση VAT = -107,39 + 4,159 * SAD + 108,89 * WHR)  276 

 Ολική χοληστερόλη 

>200mg/dL 

(n = 1273) 

HDL – χοληστερόλη 

<40mg/dL 

(n = 1273) 

LDL – χοληστερόλη 

>130mg/dL 

(n = 1273) 

Τριγλυκερίδια 

>100mg/dL 

(n = 1273) 

Σπλαγχνικό 

λίπος 

ΣΛ %ΔΕ P – 

value* 

ΣΛ %ΔΕ P – 

value* 

ΣΛ %ΔΕ P – 

value* 

ΣΛ %ΔΕ P – 

value* 

1ο 

τεταρτημόριο 

(0 – 38,86569) 

1,00   1,00   1,00   1,00   

2ο 

τεταρτημόριο 

(38,8657 – 

47,80929) 

1,08 0,70 

– 

1,67 

0,732 1,14 0,48 

– 

2,72 

0,762 1,19 0,66 

– 

2,16 

0,561 1,35 0,63 

– 

2,89 

0,440 

3ο 

τεταρτημόριο 

(47,8093 – 

59,62909) 

0,81 0,49 

– 

1,32 

0,391 1,57 0,69 

– 

3,58 

0,282 1,09 0,57 

– 

2,07 

0,793 1,13 0,52 

– 

2,47 

0,764 

4ο 

τεταρτημόριο 

(>59,6291) 

0,74 0,39 

– 

1,42 

0,368 2,44 0,97 

– 

6,11 

0,057 1,18 0,54 

– 

2,58 

0,687 1,86 0,79 

– 

4,39 

0,159 

*Πραγματοποιήθηκε διόρθωση για το φύλο, το στάδιο κατά Tanner, το ΔΜΣ, την κοινωνικο – οικονομική κατάσταση, 

την ενεργειακή πρόσληψη και τα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας 

Όπου: ΣΛ: Σχετικός Λόγος, %ΔΕ: 95% διάστημα εμπιστοσύνης 
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Στον πίνακα 19 παρουσιάζεται ο διορθωμένος σχετικός για την εκτίμηση της 

πιθανότητας αυξημένης ολικής χοληστερόλης, μειωμένης HDL – χοληστερόλης, αυξημένης 

LDL – χοληστερόλης και αυξημένων τριγλυκεριδίων στα διάφορα τεταρτημόρια σπλαγχνικού 

λίπους σύμφωνα με τη σχέση VAT = 1,1 * WC – 52,9  
277

, με εξαρτημένες μεταβλητές την 

ολική, HDL, LDL – χοληστερόλη και τα τριγλυκερίδια και ανεξάρτητες τα τεταρτημόρια 

σπλαγχνικού λίπους. Πραγματοποιήθηκε διόρθωση για το φύλο, το στάδιο κατά Tanner, τον 

ΔΜΣ, την κοινωνικο – οικονομική κατάσταση, την ενεργειακή πρόσληψη και τα επίπεδα 

φυσικής δραστηριότητας. Τα αποτελέσματα αναφορικά με τη συσχέτιση μεταξύ ολικής 

χοληστερόλης, HDL – χοληστερόλης, LDL – χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων και 

σπλαγχνικού λίπους είναι μη στατιστικά σημαντικά σε όλα τα τεταρτημόρια σπλαγχνικού 

λίπους.  

Πίνακας 19: Διορθωμένος σχετικός λόγος για την εκτίμηση της πιθανότητας αυξημένης ολικής χοληστερόλης, μειωμένης 

HDL-χοληστερόλης, αυξημένης LDL-χοληστερόλης και αυξημένων τριγλυκεριδίων στα διάφορα τεταρτημόρια 

σπλαγχνικού λίπους (σύμφωνα με τη σχέση VAT = -1,1 * WC - 52,9)  277 

 Ολική χοληστερόλη 

>200mg/dL 

(n = 1274) 

HDL – χοληστερόλη 

<40mg/dL 

(n = 1274) 

LDL – χοληστερόλη 

>130mg/dL 

(n = 1274) 

Τριγλυκερίδια 

>100mg/dL 

(n = 1274) 

Σπλαγχνικό 

λίπος 

ΣΛ %ΔΕ P – 

value* 

ΣΛ %ΔΕ P – 

value* 

ΣΛ %ΔΕ P – 

value* 

ΣΛ %ΔΕ P – 

value* 

1ο 

τεταρτημόριο 

(0 – 15,29999) 

1,00   1,00   1,00   1,00   

2ο 

τεταρτημόριο 

(15,3000 – 

21,34999) 

0,80 0,51 

– 

1,26 

0,329 1,14 0,48 

– 

2,70 

0,773 1,18 0,62 

– 

2,24 

0,608 0.65 0.29 

– 

1,49 

0,312 

3ο 

τεταρτημόριο 

(21,3500 – 

29,73749) 

0,67 0,38 

– 

1,18 

0,162 1,14 0,46 

– 

2,82 

0,784 1,46 0,71 

– 

2,99 

0,298 1,07 0,48 

– 

2,39 

0,861 

4ο 

τεταρτημόριο 

(>29,7375) 

0,63 0,28 

– 

1,38 

0,245 1,75 0,60 

– 

5,10 

0,308 1,36 0,51 

– 

3,60 

0,539 1,00 0,37 

– 

2,72 

0,999 

 

*Πραγματοποιήθηκε διόρθωση για το φύλο, το στάδιο κατά Tanner, το ΔΜΣ, την κοινωνικο – οικονομική κατάσταση, 

την ενεργειακή πρόσληψη και τα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας 

Όπου: ΣΛ: Σχετικός Λόγος, %ΔΕ: 95% διάστημα εμπιστοσύνης 
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4. Συζήτηση 

Ο επιπολασμός της συστολικής υπέρτασης στην παρούσα μελέτη είναι 15,2% και της 

διαστολικής υπέρτασης 12,5%, όταν η αρτηριακή πίεση μετρήθηκε με το μανομετρικό 

πιεσόμετρο. Τα αντίστοιχα ποσοστά διαμορφώνονται στο 34,2% και 13,3% όταν η αρτηριακή 

πίεση μετρήθηκε με ηλεκτρονικό πιεσόμετρο. Επιπλέον, ο επιπολασμός προϋπέρτασης ΣΑΠ 

είναι 8,3% και ο επιπολασμός προϋπέρτασης ΔΑΠ είναι 14,5%, όταν η αρτηριακή πίεση 

μετρήθηκε με μανομετρικό πιεσόμετρο, ενώ τα αντίστοιχα ποσοστά όταν οι μετρήσεις έγιναν με 

ηλεκτρονικό πιεσόμετρο είναι 13,9% και 8,7%. Πιθανόν να υπάρχει σφάλμα μέτρησης στην 

αρτηριακή πίεση που μετρήθηκε με το ηλεκτρονικό πιεσόμετρο στην παρούσα μελέτη. Με αυτό 

τον τρόπο εξηγούνται και οι διαφοροποιήσεις στις τιμές μας μεταξύ των δύο μεθόδων μέτρησης 

αρτηριακής πίεσης. Τα αποτελέσματα αυτά συμφωνούν με αποτελέσματα αντίστοιχων μελετών 

σε παιδιά που έχουν πραγματοποιηθεί στον ελληνικό χώρο 
45, 48

.  Παρόλα αυτά, ο επιπολασμός 

αρτηριακής υπέρτασης στην Ελλάδα είναι πολύ μεγαλύτερος σε σύγκριση με τον παγκόσμιο 

επιπολασμό υπέρτασης (<5%) 
42

 και προϋπέρτασης (9 – 12%) 
43

, λόγω της υιοθέτησης ενός 

δυτικού τρόπου ζωής τις τελευταίες δεκαετίες 
147

. Η ανίχνευση της αρτηριακής υπέρτασης κατά 

την παιδική ηλικία είναι ιδιαίτερα σημαντική καθώς βοηθά στην παρακολούθηση αυτών των 

ατόμων στην ενήλικη ζωή 
278-280

. Σύμφωνα με τη Bogalusa Heart Study 
278

, παιδιά με αρτηριακή 

πίεση στα υψηλότερα επίπεδα είχαν 2 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να βρίσκονται στα 

υψηλότερα επίπεδα 15 χρόνια αργότερα.   

Ο επιπολασμός της ολικής χοληστερόλης >200mg/dL στην παρούσα μελέτη είναι 14,9%, 

της HDL – χοληστερόλης <40mg/dL είναι 7%, της LDL – χοληστερόλης >130mg/dL είναι 9% 

και των τριγλυκεριδίων >100mg/dL είναι 8,4%. Τα αποτελέσματά της παρούσας μελέτης 

φαίνεται να συμφωνούν με εκείνα παρόμοιων μελετών που έχουν διεξαχθεί στην Ελλάδα 
27

 

αλλά και στις ΗΠΑ 
281

. Κατά τη διάρκεια των τελευταίων δεκαετιών, ο επιπολασμός της 

δυσλιπιδαιμίας αυξάνεται ραγδαία στα ελληνόπουλα, ενώ παρατηρείται ότι η δυσλιπιδαιμία 

κατά την παιδική ηλικία ανακλά αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακών νοσημάτων κατά 

την ενήλικη ζωή 
282, 283

. Μια πιθανή αιτία αυτού του φαινομένου είναι η υιοθέτηση ενός δυτικού 

τρόπου ζωής συνδεόμενου με την έλλειψη ενημέρωσης απέναντι σε θέματα διατροφής και 

καθιστικής ζωής 
282, 284, 285

. Τα παιδιά, όπως και οι ενήλικες, υιοθετούν ένα πρότυπο με 

λανθασμένες διατροφικές συνήθειες και μειωμένη φυσική δραστηριότητα, παράγοντες που 

συμβάλλουν σε αυξημένο κίνδυνο πρώιμης εμφάνισης παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου 

286
. Η έμφαση στην αυξημένη πρόσληψη ενέργειας, η αυξημένη κατανάλωση ολικών και 

κορεσμένων λιπαρών οξέων και η μειωμένη φυσική δραστηριότητα είναι οι κυριότεροι 

παράγοντες που ευθύνονται για την αύξηση των επιπέδων λιποπρωτεϊνών ορού 
287-293

. Ωστόσο, 



59 
 

απαιτείται περαιτέρω έρευνα προκειμένου να προσδιοριστούν οι παράγοντες που επηρεάζουν το 

λιπιδαιμικό προφίλ των παιδιών, ιδιαίτερα όσον αφορά σε παράγοντες του τρόπου ζωής όπως η 

διατροφή, η φυσική δραστηριότητα και ο ύπνος.  

Στην παρούσα μελέτη παρατηρήθηκε επίσης ότι τα άτομα που βρίσκονται στο 3
ο
 και 4

ο
 

τεταρτημόριο για το ολικό κοιλιακό λίπος έχουν 2,43 έως 3,11 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να 

εμφανίσουν συστολική υπέρταση σε σύγκριση με την ομάδα αναφοράς. Ακόμη, με την αύξηση 

των επιπέδων ολικού κοιλιακού λίπους (από 2
ο
 έως 4

ο
 τεταρτημόριο) η παρούσα μελέτη έδειξε 

μια αύξηση της πιθανότητας διαστολικής υπέρτασης από 2,30 έως 4,01 φορές με διόρθωση για 

το φύλο, το στάδιο κατά Tanner, το ΔΜΣ, την κοινωνικο – οικονομική κατάσταση, την 

ενεργειακή πρόσληψη και τα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας. Σημειώνεται ότι η αξιολόγηση 

της αρτηριακής πίεσης πραγματοποιήθηκε με μανομετρικό πιεσόμετρο. Επιπλέον, στην 

παρούσα μελέτη παρατηρήθηκε αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης διαστολικής υπέρτασης 

(αξιολόγηση με ηλεκτρονικό πιεσόμετρο) κατά 2,42 φορές (95% ΔΕ: 1,13 – 5,19, p = 0,023) σε 

άτομα με πολύ αυξημένο ολικό κοιλιακό λίπος (>4
ο
 τεταρτημόριο) με διόρθωση για το φύλο, το 

στάδιο κατά Tanner, το ΔΜΣ, την κοινωνικο – οικονομική κατάσταση, την ενεργειακή 

πρόσληψη και τα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας. Αντίστοιχες συσχετίσεις δεν 

παρατηρήθηκαν αναφορικά με τη ΣΑΠ στην παρούσα μελέτη. Συνεπώς, στην παρούσα μελέτη 

διαπιστώνεται ότι όσο περισσότερο αυξάνονται τα επίπεδα ολικού κοιλιακού λίπους τόσο 

μεγαλύτερος είναι ο κίνδυνος εμφάνισης συστολικής και διαστολικής υπέρτασης. Τα 

αποτελέσματά της παρούσας μελέτης με το μανομετρικό πιεσόμετρο συμφωνούν με τα 

αποτελέσματα άλλων σχετικών μελετών που έχουν διεξαχθεί σε παγκόσμιο επίπεδο 
251, 294

. Τα 

αποτελέσματα που παρατηρούνται όταν η μέτρηση της αρτηριακής πίεσης γίνεται με το 

ηλεκτρονικό πιεσόμετρο είναι αντικρουόμενα, καθώς υπάρχουν μελέτες που παρατηρούν 

ισχυρές συσχετίσεις τόσο της συστολικής όσο και της διαστολικής αρτηριακής πίεσης με το 

ολικό κοιλιακό λίπος 
251, 295

 και μελέτες που η σχέση αυτή είναι αδύναμη 
296

 ή παρατηρείται 

σχέση μόνο στα αγόρια ή μόνο στα κορίτσια ή μόνο με τη ΣΑΠ ή μόνο με τη ΔΑΠ στα άτομα 

της μελέτης 
251, 294

. Πιθανόν να υπάρχει και κάποιο σφάλμα μέτρησης της αρτηριακής πίεσης 

στην παρούσα μελέτη όταν η αρτηριακή πίεση μετρήθηκε με το ηλεκτρονικό πιεσόμετρο. 

Επομένως, η σχέση αυτή χρειάζεται περαιτέρω διερεύνηση.  

Όσον αφορά στο σπλαγχνικό λίπος, στην παρούσα μελέτη παρατηρήθηκε ότι τα άτομα 

που βρίσκονται στο 4
ο
 τεταρτημόριο έχουν 2,75 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα (95% ΔΕ: 1,30 – 

5,83, p = 0,008) να εμφανίσουν διαστολική υπέρταση (αξιολόγηση με ηλεκτρονικό πιεσόμετρο) 

σε σύγκριση με την ομάδα αναφοράς με διόρθωση για το φύλο, το στάδιο κατά Tanner, το ΔΜΣ, 



60 
 

την κοινωνικο – οικονομική κατάσταση, την ενεργειακή πρόσληψη και τα επίπεδα φυσικής 

δραστηριότητας. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση με τη ΣΑΠ. Όταν η 

μέτρηση της αρτηριακής πίεσης πραγματοποιήθηκε με μανομετρικό πιεσόμετρο, δεν 

παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικά αποτελέσματα τόσο για την εμφάνιση συστολικής όσο 

και διαστολικής υπέρτασης στην παρούσα μελέτη. Αντίθετα, οι Kelly και συν. βρήκαν θετική 

συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων σπλαγχνικού λίπους (αξιολόγηση με CT) και της ΣΑΠ 

(μέτρηση με ηλεκτρονικό πιεσόμετρο) 
254

 και οι Kim και συν. και Kwon και συν. θετική 

συσχέτιση μεταξύ σπλαγχνικού λίπους (αξιολόγηση μέσω CT) και αρτηριακής πίεσης (μέτρηση 

με μανομετρικό πιεσόμετρο) 
297, 298

. Τα αποτελέσματά της παρούσας μελέτης διαφέρουν με αυτά 

των άλλων μελετών, πιθανόν λόγω της διαφορετικής μεθόδου μέτρησης του σπλαγχνικού 

λιπώδους ιστού στην παρούσα μελέτη σε σχέση με τις διαθέσιμες μελέτες (CT). Στην παρούσα 

μελέτη χρησιμοποιήθηκε η συσκευή Tanita Viscan AB-140 ως εργαλείο εκτίμησης του 

σπλαγχνικού λίπους στα παιδιά προς διευκόλυνση της μεταφοράς. Η συλλογή του δείγματος 

πραγματοποιήθηκε σε παιδιά από 4 νομούς της Ελλάδας (Αθηνών, Πειραιά, Θεσσαλονίκης, 

Ηρακλείου Κρήτης και Αιτωλοακαρνανίας), οπότε η χρήση ενός άλλου εργαλείου εκτίμησης 

ήταν δύσκολη στη μεταφορά. Ωστόσο, απαιτείται περαιτέρω διερεύνηση, καθώς οι μελέτες που 

έχουν ερευνήσει αυτή τη συσχέτιση είναι λίγες.  

Ένας πιθανός μηχανισμός που εξηγεί την εμφάνιση υψηλής αρτηριακής πίεσης στη 

σπλαγχνική παχυσαρκία στηρίζεται στην αλλαγή της έκκρισης της αγγειοτενσίνης ΙΙ και της 

αλδοστερόνης στην παχυσαρκία 
299, 300

. Οι περισσότερες συνιστώσες του συστήματος ρενίνης – 

αγγειοτενσίνης έχουν ταυτοποιηθεί σε ανθρώπινο λιπώδη ιστό 
300

. Η παχυσαρκία προκαλεί 

δομικές μεταβολές στους νεφρούς που μπορεί τελικά να προκαλέσουν απώλεια της λειτουργίας 

νεφρώνων και περαιτέρω αύξηση στην πίεση του αίματος 
301

. Ως εκ τούτου, η νεφρική 

εναπόθεση λίπους, η οποία αξιολογείται με αξονική τομογραφία, έδειξε να είναι προγνωστική 

της υπέρτασης σύμφωνα με τη Framingham Heart Study. Το εύρημα αυτό παρέχει μια άλλη 

πιθανή εξήγηση για τη σχέση μεταξύ της σπλαγχνικής παχυσαρκίας, των αποθηκών έκτοπου 

λίπους, και του ελέγχου της αρτηριακής πίεσης 
302

. Έτσι η παχυσαρκία, και ιδιαίτερα η 

κεντρικού τύπου που συνοδεύεται από έκτοπη εναπόθεση λίπους, φαίνεται να παίζει σημαντικό 

ρόλο στην παθοφυσιολογία της υπέρτασης και δεν πρέπει να παραμεληθεί κατά τον καθορισμό 

θεραπευτικών προσεγγίσεων για τη μείωση της αρτηριακής πίεσης. 

Υπάρχουν αποδείξεις ότι η παιδική παχυσαρκία και μάλιστα η κεντρικού τύπου 

σχετίζεται με την πρώιμη εμφάνιση αθηροσκλήρωσης 
147-149

. Συγκεκριμένα, η σπλαγχνική 

συσσώρευση του λίπους φαίνεται να συμβάλλει στην παθογένεση της αθηροσκλήρωσης 
153, 154

. 
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Η αθηροσκλήρωση είναι μια φλεγμονώδης διαδικασία που ξεκινά με την ενεργοποίηση του 

ενδοθηλίου 
156

. Η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία είναι παρούσα σε παχύσαρκα παιδιά και 

συνδέεται κυρίως με ινσουλινοαντίσταση 
152, 157

. Η αύξηση της διαπερατότητας του ενδοθηλίου 

έχει  ως αποτέλεσμα την είσοδο LDL σωματιδίων και άλλων λιποπρωτεϊνών στον έσω χιτώνα 

του αγγείου 
303

. Όταν εισέρχεται η LDL στο υπενδοθήλιο υφίσταται περαιτέρω οξείδωση, 

υδρόλυση, πρωτεόλυση και γενικά τροποποίηση του μορίου της 
304

. Η οξειδωμένη μορφή της 

LDL θεωρείται ότι συμβάλλει στην έναρξη και την εξέλιξη της αθηροσκλήρωσης. Η οξειδωμένη 

LDL διευκολύνει την ωρίμανση των μακροφάγων και την επακόλουθη μετατροπή τους σε 

αφρώδη κύτταρα στο αρτηριακό τοίχωμα 
305

 και η ίδια συνδέεται με την παχυσαρκία 
306, 307

, την 

ινσουλινοαντίσταση 
308

, το μεταβολικό σύνδρομο 
309-312

, και την καρδιαγγειακή νόσο 
313-315

.  

Άλλες μελέτες που έχουν διεξαχθεί καταλήγουν στο συμπέρασμα ότι το αυξημένο ολικό 

κοιλιακό λίπος (αξιολόγηση μέσω MRI 
246, 247

) εμφανίζει θετική συσχέτιση με την ολική 

χοληστερόλη 
246

, τα τριγλυκερίδια 
246, 247

 και την LDL – χοληστερόλη 
246

 και αρνητική 

συσχέτιση με την HDL – χοληστερόλη 
247

 σε υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά.  Ωστόσο στην 

παρούσα μελέτη, η οποία αποτελείται από παιδιά με όλα τα εύρη Δείκτη Μάζας Σώματος, δε 

διαπιστώθηκαν σημαντικές συσχετίσεις αναφορικά με την επίδραση του ολικού κοιλιακού 

λίπους σε αυτούς τους δείκτες. Η απουσία συσχετίσεων μεταξύ του ολικού κοιλιακού λίπους και 

των συγκεντρώσεων λιποπρωτεϊνών σε μη παχύσαρκα παιδιά συμφωνεί με τα ευρήματα της 

μελέτης των Freedman και συν. Στη μελέτη αυτών υπογραμμίζεται επίσης ότι απαιτείται 

συγκεκριμένη ποσότητα ολικού κοιλιακού λίπους στο σώμα πάνω από την οποία εκδηλώνονται 

οι επιβλαβείς επιδράσεις της κεντρικού τύπου παχυσαρκίας στο λιπιδαιμικό προφίλ των παιδιών 

316
.  

Ακόμη, στην παρούσα μελέτη δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις 

μεταξύ των επιπέδων σπλαγχνικού λίπους και των τριγλυκεριδίων, της LDL – χοληστερόλης και 

της HDL – χοληστερόλης. Παρόμοιες μελέτες διαπίστωσαν θετική συσχέτιση μεταξύ των 

επιπέδων σπλαγχνικού λίπους (αξιολόγηση μέσω CT και MRI) και των τριγλυκεριδίων 
246, 247, 

250, 253, 254, 297
, της ολικής χοληστερόλης 

246, 252
, της LDL – χοληστερόλης 

246, 250
, ενώ 

παρατηρήθηκε αρνητική συσχέτιση με την HDL – χοληστερόλη 
247, 253, 254, 297, 298

 σε υπέρβαρα 

και παχύσαρκα παιδιά. Σε μια μελέτη μη παχύσαρκων λευκών και μαύρων κοριτσιών ηλικίας 7 

– 10 ετών δε βρέθηκε σημαντική σχέση μεταξύ σπλαγχνικού λίπους και τριγλυκεριδίων ή HDL 

– χοληστερόλης 
249

. Παρατηρείται ότι ο σπλαγχνικός λιπώδης ιστός ως παράγοντας κινδύνου 

είναι πιο έντονος στα παχύσαρκα σε σχέση με τα μη παχύσαρκα παιδιά. Η αρνητική συσχέτιση 

που παρατηρήθηκε μεταξύ των επιπέδων σπλαγχνικού λίπους και της ολικής χοληστερόλης στην 
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παρούσα μελέτη πιθανότατα οφείλεται σε σφάλμα που μπορεί να υπεισέρχεται στον 

προσδιορισμό του σπλαγχνικού λίπους με τη συσκευή μέτρησης.  Ένας προτεινόμενος 

μηχανισμός για τη σχέση μεταξύ σπλαγχνικού λίπους και λιποπρωτεϊνών στηρίζεται στο γεγονός 

ότι τα λιποκύτταρα του σπλαγχνικού λιπώδους ιστού έχουν υψηλό λιπολυτική φύση, με 

αποτέλεσμα την αυξημένη ροή ελεύθερων λιπαρών οξέων στην πυλαία κυκλοφορία 
317

. Η 

ηπατική σύνθεση των τριγλυκεριδίων και η έκκριση της LDL – χοληστερόλης δύναται να 

αυξηθεί με την αυξημένη έκθεση σε ελεύθερα λιπαρά οξέα, τα οποία συνδέονται αρνητικά με τις 

συγκεντρώσεις της HDL – χοληστερόλης 
247

. Ωστόσο, απαιτείται περαιτέρω έρευνα σχετικά με 

τους μηχανισμούς που ευθύνονται για αυτή τη σχέση τόσο σε παιδιά όσο και σε ενήλικες.  

Τέλος, όταν ο σπλαγχνικός λιπώδης ιστός υπολογίστηκε μέσω ανθρωπομετρικών 

δεικτών 
276, 277

 δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικά αποτελέσματα μεταξύ σπλαγχνικού 

λίπους και δεικτών καρδιομεταβολικού κινδύνου στην παρούσα μελέτη. Οι εξισώσεις  και  

που χρησιμοποιήθηκαν είναι κατάλληλες για τον πληθυσμό της παρούσας μελέτης. Με όσα 

γνωρίζουμε δεν υπάρχει κάποια μελέτη στη διαθέσιμη βιβλιογραφία που να διερευνά τη 

συσχέτιση μεταξύ σπλαγχνικού λιπώδους ιστού, υπολογισμένου μέσω της ανθρωπομετρίας, και 

των δεικτών καρδιομεταβολικού κινδύνου σε παιδιά. Ο λόγος WHR (περιφέρεια 

μέσης/περιφέρεια ισχίων) ο οποίος αποτελεί παράμετρο της σχέσης  ήταν ένας δείκτης του 

οποίου οι cut – off τιμές καθόριζαν την περίσσεια κοιλιακού λιπώδους ιστού στους άνδρες και 

στις γυναίκες 
318, 319

. Ωστόσο, διαπιστώθηκε ότι ο WHR δεν μπορούσε να προβλέψει αξιόπιστα 

την ακριβή ποσότητα σπλαγχνικού λιπώδους ιστού που σχετίζεται επίσης με τη συνολική 

παχυσαρκία 
320

. Για παράδειγμα, δύο άτομα με WHR = 0,85 μπορεί να έχουν σημαντικά 

διαφορετικές ποσότητες σπλαγχνικού λιπώδους ιστού εάν το ένα είχε ΔΜΣ = 22 kg/m
2
 και το 

άλλο ΔΜΣ = 35 kg/m
2
. Επιπλέον, η αλλαγή στην τιμή του WHR μπορεί να υποεκτιμά την 

απώλεια του σπλαγχνικού λίπους με την απώλεια βάρους, αν ο ασθενής έχασε τόσο κεντρικό 

όσο και περιφερειακό λίπος. Η χρήση της περιφέρειας της μέσης (σχέση ) θεωρείται ένα καλό 

ανθρωπομετρικό εργαλείο συσχέτισης της ποσότητας σπλαγχνικού λιπώδους ιστού 
319

. Το 

πλεονέκτημα της χρήσης αυτού του δείκτη είναι ότι επιτρέπει την εκτίμηση της ποσότητας 

σπλαγχνικού λιπώδους ιστού και ότι η μείωση του με την απώλεια βάρους είναι σημάδι ότι το 

κοιλιακό λίπος έχει μειωθεί. Ωστόσο, η φύση της μέτρησης της περιφέρειας μέσης δε μπορεί να 

διακρίνει τον υποδόριο από το σπλαγχνικό λιπώδη ιστό 
321, 322

. Οι Owens και συν. 
276

 πρότειναν 

ένα μοντέλο που περιλάμβανε δύο ανθρωπομετρικές μεταβλητές (SAD και WHR) και μία 

δημογραφική μεταβλητή (εθνικότητα). Το μοντέλο εξήγησε το 63% της διακύμανσης του 

σπλαγχνικού λιπώδους ιστού στους παχύσαρκους νέους ηλικίας 7 – 16 ετών (σχέση ). 

Σύμφωνα με τα ευρήματα των Brambilla και συν., η ανθρωπομετρία φαίνεται να είναι μια απλή 
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και εύχρηστη εκτιμήτρια της κεντρικού τύπου παχυσαρκίας, με την περιφέρεια μέσης να μπορεί 

να προβλέψει το σπλαγχνικό λιπώδη ιστό, εξηγώντας περίπου το 64% της διακύμανσης του 

σπλαγχνικού λιπώδους ιστού σε παιδιά και εφήβους ηλικίας 7 – 16 ετών (σχέση ) 
277

. Όπως 

αναφέρθηκε και πιο πάνω, τέτοιου είδους εξισώσεις που βασίζονται στην ανθρωπομετρία έχουν 

την τάση να εκτιμούν σε κάποιο βαθμό σφάλματος τα επίπεδα του κοιλιακού λίπους, είτε του 

υποδόριου είτε του σπλαγχνικού. Αυτό ίσως δημιουργεί ένα συγκριτικό πλεονέκτημα της 

συσκευής Tanita Viscan AB-140 (Kowloon, Hong Kong) σε σχέση με τις εξισώσεις 

ανθρωπομετρήσεων για την εκτίμηση των επιπέδων ολικού κοιλιακού και σπλαγχνικού λίπους 

καθώς δεν υπόκεινται  στα σφάλματα των ανθρωπομετρήσεων χωρίς όμως να αποτελεί τη 

μέθοδο αναφοράς.   

Στα δυνατά σημεία της μελέτης συμπεριλαμβάνεται το γεγονός ότι πρόκειται για μια 

μεγάλη επιδημιολογική μελέτη σε μεγάλο πληθυσμό παιδιών ηλικίας 9 – 13 ετών που διεξήχθη 

σε πέντε περιφέρειες της ελληνικής επικράτειας (Αθηνών, Πειραιά, Αιτωλοακαρνανίας, 

Ηρακλείου Κρήτης και Θεσσαλονίκης). Η παρούσα μελέτη είναι από τις λίγες μελέτες τόσο σε 

παγκόσμιο όσο και σε τοπικό επίπεδο που εξετάζει τη σχέση επιπέδων ολικού και σπλαγχνικού 

λίπους με δείκτες καρδιομεταβολικού κινδύνου, φλεγμονής και ινσουλινοαντίστασης σε 

παιδιατρικό πληθυσμό. 

Τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης υπόκειται σε κάποιους περιορισμούς. Λόγω του 

συγχρονικού σχεδιασμού της δεν υπάρχει σχέση αιτίας – αιτιατού, δηλαδή δεν είναι δυνατό να 

προσδιοριστεί το αίτιο και το αποτέλεσμα, καθώς οι συγχρονικές μελέτες δεν πληρούν τη 

βασική αρχή αιτιότητας η οποία είναι η χρονική διαδοχή. Ακόμη, το δείγμα της συμπεριέλαβε 

παιδιά ηλικίας 9 – 13 ετών, οπότε τα αποτελέσματα δεν μπορούν να γενικευτούν σε παιδιά 

ηλικίας μικρότερης των 9 ετών ή μεγαλύτερης των 13 ετών. Τέλος, στην παρούσα μελέτη δε 

πραγματοποιήθηκε περαιτέρω διερεύνηση για τους πιθανούς βιοχημικούς μηχανισμούς που 

ερμηνεύουν τη συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων ολικού κοιλιακού και σπλαγχνικού λίπους και 

των επιμέρους δεικτών καρδιομεταβολικού κινδύνου.   
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5. Συμπεράσματα 

Τα ευρήματα της παρούσας μελέτης δείχνουν ότι ο επιπολασμός υπέρτασης και 

δυσλιπιδαιμιών εμφανίζεται ιδιαίτερα αυξημένος στα παιδιά της παρούσας μελέτης. Επιπλέον, 

παρατηρήθηκαν σημαντικές συσχετίσεις μεταξύ των επιπέδων ολικού κοιλιακού και 

σπλαγχνικού λίπους με τους δείκτες καρδιομεταβολικού κινδύνου. Ειδικότερα, τα άτομα με 

αυξημένο ολικό κοιλιακό λίπος έχουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης συστολικής και διαστολικής 

υπέρτασης (μέτρηση με μανομετρικό πιεσόμετρο) και διαστολικής υπέρτασης μόνο (μέτρηση με 

ηλεκτρονικό πιεσόμετρο), ενώ για τους υπόλοιπους δείκτες καρδιομεταβολικού κινδύνου δεν 

παρατηρήθηκαν σημαντικές συσχετίσεις. Τα άτομα με αυξημένο σπλαγχνικό λίπος έχουν 

αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης διαστολικής υπέρτασης μόνο (μέτρηση με ηλεκτρονικό 

πιεσόμετρο), ενώ για τους υπόλοιπους δείκτες καρδιομεταβολικού κινδύνου δεν παρατηρήθηκαν 

σημαντικές συσχετίσεις. Εντούτοις, στην παρούσα μελέτη δεν παρατηρήθηκαν αντίστοιχες 

συσχετίσεις όταν τα επίπεδα σπλαγχνικού λίπους εκτιμήθηκαν με βάση τις ανθρωπομετρήσεις. 

Είναι απαραίτητο τα αυξημένα επίπεδα αρτηριακής πίεσης και λιποπρωτεϊνών να ανιχνεύονται 

το ταχύτερο δυνατόν, διότι αποτελούν παράγοντες οι οποίοι αυξάνουν τον καρδιομεταβολικό 

κίνδυνο και τον κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακών νοσημάτων στη μετέπειτα ζωή. Η εκτίμηση 

των επιπέδων ολικού κοιλιακού αλλά και σπλαγχνικού λίπους με τη χρήση κατάλληλου και 

εύχρηστου εξοπλισμού θα μπορούσε να συμβάλλει ως ένα μη επεμβατικό εργαλείο στα χέρια 

επαγγελματιών υγείας για την έγκαιρη διάγνωση αυξημένων τιμών δεικτών καρδιομεταβολικού 

κινδύνου σε παιδιά και εφήβους και κατ’ επέκταση τη λήψη όλων των απαραίτητων ενεργειών 

πρόληψης και αντιμετώπισης. Λαμβάνοντας υπόψη το συγχρονικό χαρακτήρα της παρούσας 

μελέτης είναι σημαντική η διεξαγωγή και προοπτικών μελετών για την περαιτέρω διερεύνηση 

και επιβεβαίωση των συσχετίσεων που βρέθηκαν στην παρούσα μελέτη.  
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