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ΠΕΡΙΛΗΨΗ  

Η παχυσαρκία αναγνωρίσθηκε επίσηµα ως νόσος το 1948, όταν 

ιδρύθηκε ο Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας και τη συµπεριέλαβε στη ∆ιεθνή 

Ταξινόµηση των Παθήσεων. Πολλοί είναι οι «τύποι δίαιτας» που 

εφαρµόζονται µε σκοπό την απώλεια βάρους. Όλες είναι υποθερµιδικές µε 

σηµαντικές ωστόσο διαφορές στη σύνθεσή τους σε µακροθρεπτικά 

συστατικά.  

Σκοπός της έρευνας ήταν να µελετηθεί η επίδραση δίαιτας µειωµένων 

λιπαρών µε ποικίλο γλυκαιµικό δείκτη (υψηλό-χαµηλό), και περιεχόµενο 

πρωτεϊνών (υψηλό-κανονικό), στο σωµατικό βάρος και επιλεγµένα 

ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά υπέρβαρων και/ή παχύσαρκων ενηλίκων 

µετά από µια αρχική απώλεια βάρους (8% µέσα σε 2 µήνες). 

    Οι 80 συνολικά συµµετέχοντες χωρίστηκαν τυχαία σε 5 οµάδες για 

τη µη θερµιδικά ελεγχόµενη διατροφική παρέµβαση των 6 µηνών. Οι 

οµάδες ήταν 1) χαµηλή πρωτεΐνη/ χαµηλό Γ∆, 2) χαµηλή πρωτεΐνη/ υψηλό 

Γ∆, 3) υψηλή πρωτεΐνη/ χαµηλό Γ∆, 4) υψηλή πρωτεΐνη/ υψηλό Γ∆, 5) 

συστάσεις για υγιεινή διατροφή. Η αρχική υπόθεση της έρευνας ήταν ότι οι 

ενήλικες που ακολούθησαν την 3η δίαιτα θα πετύχαιναν και καλύτερα 

ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά. Τα δεδοµένα συλλέχθηκαν από 

ανθρωποµετρικές µετρήσεις και ερωτηµατολόγια 3ήµερης ζυγισµένης 

καταγραφής, ενώ αναλύθηκαν και συγκρίθηκαν στο SPSS 17. 

Από τις αναλύσεις των ερωτηµατολογίων φάνηκε ότι δεν υπήρχε 

διαφορά στην ενεργειακή πρόσληψη ανάµεσα στις οµάδες, ενώ τα 

µακροθρεπτικά συστατικά ήταν τα αναµενόµενα. Παρατηρήθηκε όµως, 

έλλειψη σηµαντικής διαφοράς µονάδων Γ∆ ανάµεσα στις οµάδες, εποµένως 

τα αποτελέσµατα που αφορούν το Γ∆ δεν είναι αντιπροσωπευτικά. Τα 

καλύτερα αποτελέσµατα ανθρωποµετρικών µετρήσεων παρατηρήθηκαν 

στις οµάδες υψηλής πρωτεΐνης, όπως ήταν και η αρχική υπόθεση. 

Η έρευνα DiOGenes υποστηρίζει ότι η αντικατάσταση µέρους των 

υδατανθράκων µε πρωτεΐνες σε µία δίαιτα µε κανονική πρόσληψη λίπους, 

µπορεί να βοηθήσει στον καλύτερο έλεγχο του σωµατικού βάρους και στη 

διατήρηση του απολεσθέντος βάρους και σωµατικού λίπους.  
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SUMMARY 

 Obesity was officially recognized as a disease in 1948, when the 

World Health Organization (WHO) was founded and include it in the 

International Classification of Diseases. Many types of diets are applied in 

order to lose weight. All of them are low-calorie, however there are 

remarkable differences as regards the macronutrient ingredients in their 

composition. 

 Aim of the study was to show how the low fat diets with various GI 

(low-high) and content of protein (low-high) effected the body weight and 

some anthropometric measurements of overweight and/or obese adults 

after an initial lose of weight (8% in 2 months). 

 Entirely 80 subjects were randomized into the 5 diet groups for the 

6-month ad libitum diet intervention. The groups were: 1) low protein/ low 

GI, 2) low protein/ high GI, 3) high protein/ low GI, 4) high protein/ high 

GI, 5) recommended healthy diet. The initial conjecture of the study was 

that the adults who followed the 3rd diet group would succeed better 

anthropometric measurements. The facts were gathered by anthropometric 

measurements and 3-d food diaries, moreover they were analyzed and 

compared to each other by the SPSS 17. 

 From the analyses of the 3-d food diaries became obvious that there 

was no difference among the groups as regards the energy intake and the 

macronutrient ingredients were expected. However the difference of 

glycemic index points among the groups was no so important, therefore 

the results concern the GI are not representative. The best results of the 

anthropometric measurements were observed in the groups of high 

protein, as the initial assumption was. 

 The DiOGenes study maintains that if we replace a part of 

carbohydrates with protein in a diet with regular fat intake, it can lead to a 

better control of the body weight and the maintenance of the lost weight 

and body fat. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 

ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ 

 

1.1  Ορισµός της παχυσαρκίας 

Ως παχυσαρκία ορίζεται η παθολογική κατάσταση κατά την οποία 

περίσσεια λίπους ή λιπώδους ιστού εναποθηκεύεται στον οργανισµό 

(Παπανικολάου, 2002). Οριακά επίπεδα ποσοστού λίπους είναι πάνω από 

25% για τον άντρα και 32% για τη γυναίκα (Τσίντσιφα, 2002). Για λόγους 

απλούστευσης, σύµφωνα µε το βάρος και το ύψος, παχύσαρκος θεωρείται 

κάποιος που το βάρος του ξεπερνά το 120% του ιδανικού σύµφωνα µε τις 

κλίµακες ύψους-βάρους της Metropolitan Life Insurance Company (Moore, 

2000; Τσίντσιφα, 2002) ή χρησιµοποιώντας το ∆είκτη Μάζας Σώµατος 

(∆ΜΣ), παχύσαρκος θεωρείται ένας άντρας µε ∆ΜΣ πάνω από 27,8 kg/m2 

και µία γυναίκα όταν έχει ∆ΜΣ πάνω από 27,3 kg/m2 (Τσίντσιφα, 2002). 

Η παχυσαρκία συχνά συνδέεται, αλλά δεν είναι συνώνυµη, µε την 

κατάσταση του αυξηµένου σωµατικού βάρους, η οποία όµως παρατηρείται 

και στους αθλητές ή στα άτοµα µε αυξηµένη φυσική δραστηριότητα, λόγω 

µυικής υπερτροφίας (Σχήµα 1.1) ή σε οιδηµατώδεις ασθενείς µε 

παθολογική κατακράτηση υγρών (Παπανικολάου, 2002). Γι’ αυτόν το λόγο 

οι ενδείξεις αυτές που περιέχουν ύψος και βάρος δε θεωρούνται ιδιαίτερα 

ακριβείς σε σχέση µε τα ποσοστά λίπους και χρησιµοποιούνται µόνο για 

πολυάριθµες επιδηµιολογικές µελέτες (Τσίντσιφα, 2002). Τις περισσότερες 

φορές όµως, η παθολογική αύξηση του βάρους οφείλεται στην παχυσαρκία, 

ενώ και ένα άτοµο µε φαινοµενικά φυσιολογικό βάρος µπορεί να είναι 

παχύσαρκο (Παπανικολάου, 2002).  
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Σχήµα 1.1. Σύγκριση του ∆είκτη Μάζας Σώµατος  

 

 

1.2  ∆είκτες παχυσαρκίας 

Η ανάγκη ενός έγκυρου και αξιόπιστου τρόπου για τη µέτρηση της 

παχυσαρκίας έχει οδηγήσει στην ανακάλυψη πολλών µεθόδων που κατά 

βάση διακρίνονται σε εργαστηριακές και βασισµένες σε σωµατοµετρήσεις. 

Ο Power et al (1997), αναφέρει ότι µία µέθοδος µέτρησης του σωµατικού 

λίπους θα πρέπει να είναι τεκµηριωµένα έγκυρη και αξιόπιστη, εύχρηστη, 

αποδεκτή από τα άτοµα της µελέτης, οικονοµική ώστε να µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί σε µεγάλους πληθυσµούς και να συνοδεύεται από 

φυσιολογικές τιµές που να επιτρέπουν την αξιολόγηση των αποτελεσµάτων 

της (Power et al, 1997).  

Εργαστηριακές µέθοδοι µέτρησης του σωµατικού λίπους, οι οποίες 

ονοµάζονται και άµεσες µέθοδοι, είναι η ζύγιση µέσα στο νερό, η 

µαγνητική τοµογραφία, η αξονική τοµογραφία κ.ά., οι οποίες, παρά το 

γεγονός ότι εξ αντικειµένου µπορούν να κάνουν έγκυρες και αξιόπιστες 

µετρήσεις, έχουν σοβαρά µειονεκτήµατα όσον αφορά στην εφαρµογή τους 

σε επιδηµιολογικές µελέτες. Για παράδειγµα, οι µεν τοµογραφίες είναι 

πολυδάπανες, µπορούν να γίνουν µόνο σε νοσοκοµεία ή εργαστήρια και 

είναι χρονοβόρες (στην περίπτωση δε των αξονικών υπάρχει και η 

ακτινοβολία), ενώ η ζύγιση µέσα στο νερό απαιτεί από το άτοµο της 

µελέτης να είναι εξοικειωµένο και να κρατήσει την αναπνοή του µέσα στο 



 10  

νερό. Λόγω αυτών των χαρακτηριστικών τους, οι µέθοδοι αυτές δεν έχουν 

ευρεία χρήση, αποτελούν όµως σηµεία αναφοράς για τις έµµεσες ή 

βασισµένες σε σωµατοµετρήσεις εκτιµήσεις της παχυσαρκίας (National 

Health and Medical Research Council, 2003).  

Χαρακτηριστικό των έµµεσων µεθόδων από την άλλη πλευρά, είναι η 

ευκολία της εφαρµογής τους, η εγκυρότητα όµως και η αξιοπιστία τους 

εξαρτώνται σε σηµαντικό βαθµό από την ικανότητα του εξεταστή 

(Παπαδάκης, 2005). Οι κυριότεροι δείκτες βασισµένοι σε σωµατοµετρήσεις 

είναι ο δείκτης µάζας σώµατος, η σύγκριση του βάρους µε πίνακες που 

περιέχουν το ιδανικό βάρος σε σχέση µε το ύψος και η µέτρηση του 

υποδόριου λίπους µε δερµατοπτυχόµετρο (Moore, 2000).  

 

1.2.1 ∆είκτης Μάζας Σώµατος (∆ΜΣ) 

Ο ∆ΜΣ υπολογίζεται αν διαιρέσουµε το βάρος (kg) ενός ατόµου µε το 

τετράγωνο του ύψους (m) του (Γάλλος, 2002). Είναι ο πιο διαδεδοµένος 

από τους προαναφερθέντες δείκτες και υπάρχουν πίνακες και φυσιολογικές 

καµπύλες (για τα παιδιά) αξιολόγησης των αποτελεσµάτων (Πίνακας 1.1, 

Σχήµα 1.2). Κατά την Αµερικάνικη Ακαδηµία Παιδιατρικής (American 

Academy of Pediatrics) και την «Εθνική έρευνα για την υγεία και την 

διατροφή» (National Health and Nutrition Examination Survey, NHANES I), 

τα παιδιά και οι έφηβοι που βρίσκονται πάνω από την 95η εκατοστιαία θέση 

θα πρέπει να χαρακτηρίζονται ως παχύσαρκα και αυτά που βρίσκονται 

µεταξύ 85ης και 95ης εκατοστιαίας θέσης ως υπέρβαρα (Παπαδάκης, 

2005). Οι Cole et al (2000), χρησιµοποιώντας επιδηµιολογικά δεδοµένα 

από τη Μεγάλη Βρετανία, το Χονγκ-Κονγκ, την Ολλανδία, τη Σιγκαπούρη 

και τις Ηνωµένες Πολιτείες Αµερικής προτείνουν ανά ηλικία και φύλο όρια 

για το χαρακτηρισµό υπέρβαρου και παχύσαρκου µε κριτήριο τα κοινά 

αποδεκτά όρια για τους ενήλικες (Cole et al, 2000) (Πίνακας 1.2, Σχήµα 

1.3).  
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Πίνακας 1.1: ∆είκτης Σωµατικής Μάζας και παχυσαρκία 

Βάρος/Ύψος2 (∆ΜΣ) Χαρακτηρισµός 

<19 Ελλειποβαρής 

19-25 Φυσιολογικό βάρος 

25-30 Υπέρβαρος 

30-35 Παχύσαρκος 

35-40 Σοβαρή παχυσαρκία 

40-50 Νοσογόνος παχυσαρκία 

>50 Υπερνοσογόνος (κακοήθης) παχυσαρκία 

Πηγή: WHO, 1995, WHO, 2000 and WHO 2004  

 

Σχήµα 1.2: Καµπύλες ∆ΜΣ ανά φύλο και ηλικία µε τις εκατοστιαίες θέσεις  

 

Πηγή: www.panacea.med.uoa.gr 
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Πίνακας 1.2: Όρια παχυσαρκίας ανά ηλικία και φύλο  

                       ∆ΜΣ:  25 Kg / m ∆ΜΣ: 30 Kg / m 

Ηλικία (έτη) Αγόρια Κορίτσια Αγόρια Κορίτσια 

2 18.41 18.02 20.09 19.81 

2.5 18.13 17.76 19.80 19.55 

3 17.89 17.56 19.57 19.36 

3.5 17.69 17.40 19.39 19.23 

4 17.55 17.28 19.29 19.15 

4.5 17.47 17.19 19.26 19.12 

5 17.42 17.15 19.30 19.17 

5.5 17.45 17.20 19.47 19.34 

6 17.55 17.34 19.78 19.65 

6.5 17.71 17.53 20.23 20.08 

7 17.92 17.75 20.63 20.51 

7.5 18.16 18.03 21.09 21.01 

8 18.44 18.35 21.60 21.57 

8.5 18.76 18.69 22.17 22.18 

9 19.10 19.07 22.77 22.81 

9.5 19.46 19.45 23.39 23.46 

10 19.84 19.86 24.00 24.11 

10.5 20.20 20.29 24.57 24.77 

11 20.55 20.74 25.10 25.42 

11.5 20.89 21.20 25.58 26.05 

12 21.22 21.68 26.02 26.67 

12.5 21.56 22.14 26.43 27.24 

13 21.91 22.58 26.84 27.76 

13.5 22.27 22.98 27.25 28.20 

14 22.62 23.34 27.63 28.57 

14.5 22.96 23.66 27.98 28.87 

15 23.29 23.94 28.30 29.11 

15.5 23.60 24.17 28.60 29.29 

16 23.90 24.37 28.88 29.43 

16.5 24.19 24.54 29.14 29.56 

17 24.46 24.70 29.41 29.69 

17.5 24.73 24.85 29.70 29.84 

18 25 25 30 30 

Πηγή: Cole et al, 2000 
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Σχήµα 1.3: Καµπύλες δείκτη µάζας σώµατος ανά ηλικία και φύλο 

 

Πηγή: Cole et al, 2000 

 

1.2.2 Σύγκριση του βάρους µε το ιδανικό 
 

 Η µέθοδος σύγκρισης του βάρους µε πίνακες που περιέχουν το 

ιδανικό ή επιθυµητό βάρος σε σχέση µε το ύψος (Πίνακας 1.3) διακρίνει 

την παχυσαρκία σε τρεις βαθµούς (Πίνακας 1.4) (Moore, 2000). Για τα 

παιδιά και τους έφηβους υπάρχουν καµπύλες ανάπτυξης σε σχέση µε την 

ηλικία, το βάρος και το ύψος. Όταν το βάρος του ατόµου προς το ύψος 

του, βάσει της ηλικίας και του φύλου του κυµαίνεται ανάµεσα στην 15η και 

85η εκ. θέση, τότε το άτοµο θεωρείται φυσιολογικού βάρους. Ένδειξη 

παχυσαρκίας αποτελεί η σχέση βάρους προς ύψος όταν βρίσκεται πάνω 

από την 85η εκ. µε 90η εκ. θέση και κακοήθης παχυσαρκία όταν η σχέση 

αυτή βρίσκεται πάνω από την 95η εκ. θέση (Frisancho, 1993).  
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Πίνακας 1.3: Επιθυµητά βάρη ανδρών και γυναικών ανάλογα µε το ύψος και το σκελετό 

τους σε ηλικία άνω των 25 ετών 

Ύψος 
(m.cm) 

Μικρός 
σκελετός 
(kg) 

Μεσαίος 
σκελετός 
(kg) 

Μεγάλος 
σκελετός 
(kg) 

Ύψος 
(m.cm) 

Μικρός 
σκελετός 
(kg) 

Μεσαίος 
σκελετός 
(kg) 

Μεγάλος 
σκελετός 
(kg) 

Άνδρες Γυναίκες 
1.550 51-54 54-59 57-64 1.425 42-44 44-49 47-54 
1.575 52-56 55-60 59-65 1.450 43-46 45-50 48-55 
1.600 53-57 56-62 60-67 1.475 44-48 46-51 49-57 
1.625 55-58 58-63 61-69 1.500 45-49 47-53 51-58 
1.650 56-60 59-65 63-71 1.525 46-50 49-54 52-59 
1.675 58-62 61-67 64-73 1.550 48-51 50-55 53-61 
1.700 60-64 63-69 67-75 1.575 49-53 51-57 55-63 
1.725 62-66 64-71 68-77 1.600 50-54 53-59 57-64 
1.750 64-68 66-73 70-79 1.625 52-56 54-61 59-66 
1.775 65-70 68-75 72-81 1.650 54-58 56-63 60-68 
1.800 67-72 70-77 74-84 1.675 55-59 58-65 62-70 
1.825 69-74 72-79 76-86 1.700 57-61 60-67 64-72 
1.850 71-76 74-82 78-88 1.725 59-63 62-69 66-74 
1.875 73-78 76-84 81-90 1.750 61-65 63-70 68-76 
1.900 74-79 78-86 83-93 1.775 63-67 65-72 69-79 

Πηγή: Παπανικολάου, 2002 

 

Πίνακας 1.4:∆ιάκριση της παχυσαρκίας σύµφωνα µε το %Ιδανικό Βάρος 

%Ιδανικό Βάρος Κατάσταση 

<70 Σοβαρά ελλιποβαρής 

70-79 Μέτρια ελλιποβαρής 

80-89 Ελαφρώς ελλιποβαρής 

90-109 Κανονικός 

110-120 Υπέρβαρος 

121-140 Παχύσαρκος 

141-200 Πολύ παχύσαρκος 

>200 Υπερνοσογόνος ή θανατηφόρος παχυσαρκία 

Πηγή: Μαρκάκη, 2005 
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1.2.3 ∆ερµατικές πτυχές 

Η µέτρηση των πτυχών του δέρµατος µε δερµατοπτυχόµετρο είναι η 

πιο διαδεδοµένη µέθοδος για την εκτίµηση του λίπους σε έρευνες µεγάλων 

πληθυσµών γιατί είναι οικονοµική, εύκολη και δεν απαιτεί πολύ χρόνο.  

Απαιτεί όµως εξειδικευµένο προσωπικό για την πραγµατοποίησή της καθώς 

η µέτρηση από µη ειδικούς µπορεί να επιφέρει µεγάλο σφάλµα. 

Χρησιµοποιώντας τις µετρήσεις των δερµατικών πτυχών σε διάφορα σηµεία 

του σώµατος (πίνακας 1.5) σε ειδικές εξισώσεις υπολογίζεται το συνολικό 

ποσοστό λίπους (Γάλλος, 2002). Στους πίνακες 1.6 και 1.7 φαίνεται η 

διάκριση της παχυσαρκίας σε σχέση µε το λίπος. 

Πίνακας 1.5: τα σηµεία στα οποία συνήθως µετριούνται οι πτυχές του δέρµατος  

ΠΤΥΧΗ ∆ΕΡΜΑΤΟΣ ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ 

Υποπλάτια Ένα εκατοστό κάτω από την κάτω γωνία της ωµοπλάτης µε 
διαγώνια κατεύθυνση 

Μασχαλιαία 

(οριζόντια) 

Στην µεσοµασχαλιαία γραµµή, στο ύψος της  ξιφοειδούς 
απόφυσης, µε οριζόντια κατεύθυνση 

Μασχαλιαία  

(κατακόρυφη) 

Στην µεσοµασχαλιαία γραµµή, στο ύψος της  ξιφοειδούς 
απόφυσης, µε κατακόρυφη κατεύθυνση 

Στήθος Στο µέσο της απόστασης µεταξύ µασχάλης και θηλής, µε διαγώνια 
κατεύθυνση. 

Κοιλιά  

(οριζόντια) 

Τρία εκατοστά πλάγια και ένα εκατοστό κάτω από τον οµφαλό, µε 
οριζόντια κατεύθυνση 

Κοιλιά  

(κατακόρυφη) 

∆ύο εκατοστά πλάγια από τον οµφαλό, µε κατακόρυφη φορά 

Υπερλαγόνια  

(πλάγια) 

Πίσω από την µεσοµασχαλιαία γραµµή και πάνω από το λαγόνιο 
οστό, µε πλάγια κατεύθυνση 

Υπερλαγόνια  

(διαγώνια) 

Πάνω από το λαγόνιο οστό, κατά µήκος της πρόσθιας µασχαλιαίας 
γραµµής, µε διαγώνια φορά 

Τρικέφαλος Στο µέσο του πίσω µέρους του βραχίονα , µε κατακόρυφη φορά 

∆ικέφαλος Στο µέσο του πρόσθιου µέρους του βραχίονα, µε κατακόρυφη 
φορά 

Μηρός Στο µέσο του µηρού, µε κατακόρυφη κατεύθυνση 

Κνήµη Στο έσω µέρος του µηρού, στο ύψος της µέγιστης περιφέρειας της 
γάµπας, µε κατακόρυφη φορά 

Πηγή: Γάλλος, 2002 
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Πίνακας 1.6: Ποσοστά σωµατικού λίπους σε άνδρες και γυναίκες 18-30 ετών 

Κατηγορία Άνδρες Γυναίκες 

Άριστη 6-10 10-15 

Καλή 11-14 16-19 

Αποδεκτή 15-18 20-25 

Υπέρβαρο 19-24 26-29 

Παχυσαρκία >25 >30 

Παρατήρηση: Η άριστη κατηγορία 
αφορά κυρίως αθλητές  

Πηγή: Μαρκάκη, 2005 

 

Πίνακας 1.7: Ελάχιστο πάχος δερµατικής πτυχής τρικεφάλου που θεωρείται ενδεικτικό 

παχυσαρκίας στην καυκάσια φυλή 

Ηλικία 
(έτη) 

Άνδρες 
(mm) 

Γυναίκες 
(mm) 

Ηλικία 
(έτη) 

Άνδρες 
(mm) 

Γυναίκες 
(mm) 

5 12 14 18 15 27 
6 12 15 19 15 27 
7 13 16 20 16 28 
8 14 17 21 17 28 
9 15 18 22 18 28 
10 16 20 23 18 28 
11 17 21 24 19 28 
12 18 22 25 20 29 
13 18 23 26 20 29 
14 17 23 27 21 29 
15 16 24 28 22 29 
16 15 25 29 23 29 
17 14 26 30-50 23 30 

Πηγή: Παπανικολάου, 2002 

  

1.3  Τάσεις παχυσαρκίας στο διεθνή χώρο 

Η παχυσαρκία αναγνωρίσθηκε επίσηµα ως νόσος το 1948, όταν 

ιδρύθηκε ο Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας και τη συµπεριέλαβε στη ∆ιεθνή 

Ταξινόµηση των Παθήσεων (International Classification of Diseases). 

Σύµφωνα µε αναφορά του ίδιου οργανισµού, η παχυσαρκία έχει πάρει 

πλέον διαστάσεις επιδηµικής έξαρσης και αποτελεί σοβαρό πρόβληµα 

δηµόσιας υγείας. Βάσει εκτιµήσεων της ∆ιεθνούς Εργασίας για την 

Παχυσαρκία (International Obesity Task Force – IOTF) τουλάχιστον 1,1 δις 

άνθρωποι σε όλον τον κόσµο είναι υπέρβαροι, 312 εκατοµµύρια δε από 
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αυτούς είναι παχύσαρκοι (∆ΜΣ > 30) (Παπαδάκης, 2005). Ο ρυθµός 

αύξησης της παιδικής παχυσαρκίας στις ΗΠΑ, τον Καναδά, την Αυστραλία 

και την Ευρώπη εκτιµάται ότι  είναι 0,5-1% κατά έτος (Lobstein et al, 

2004). Το βάρος του σηµερινού ανθρώπου είναι κατά µέσω όρο 4 κιλά 

περισσότερο από αυτό που ήταν πριν 10 χρόνια (Τσίντσιφα, 2002).  

Σε πολλές χώρες περισσότεροι από τους µισούς ενήλικες είναι 

υπέρβαροι ενώ το 20-30% των ενηλίκων στην Ευρώπη χαρακτηρίζονται 

παχύσαρκοι, µε τον επιπολασµό της παχυσαρκίας να έχει διπλασιαστεί ή 

ακόµα και τριπλασιαστεί σε ορισµένες περιοχές κατά τις τελευταίες δύο 

δεκαετίες. Σύµφωνα µε εκτιµήσεις του Center of Disease Control των ΗΠΑ 

(2003), το 33% των Αµερικανών είναι υπέρβαροι και το 31% παχύσαρκοι, 

ενώ υπολογίζεται ότι το κόστος που προκύπτει από τη µειωµένη φυσική 

δραστηριότητα και την παχυσαρκία αγγίζει το 9,7% των κατ’ έτος 

συνολικών δαπανών για την υγεία (Παπαδάκης, 2005). Ο επιπολασµός της 

παχυσαρκίας στις Ηνωµένες Πολιτείες φαίνεται στο σχήµα 1.4. 

 

Σχήµα 1.4: Επιπολασµός της παχυσαρκίας στην Αµερική 

 

 

 

 

Σε µελέτη που έγινε στη Σουηδία και στην οποία συνέκριναν τον 

επιπολασµό της παχυσαρκίας στην ίδια  ηλικία των γεννηθέντων το 1974 

παιδιών, µε των γεννηθέντων το 1990 βρήκαν ότι διπλασιάστηκαν τα 
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υπέρβαρα και τετραπλασιάστηκαν τα παχύσαρκα παιδιά ηλικίας 10 ετών σε 

ένα διάστηµα 16 χρόνων (Maril et al, 2005).  

Σε πολυκεντρική µελέτη επιπολασµού που έγινε σε 5 πόλεις της 

Ισπανίας το διάστηµα 2000-2002 σε δείγµα 2320 εφήβων, το 25,7% των 

αγοριών και το 19,1% των κοριτσιών βρέθηκαν να είναι υπέρβαροι και 

παχύσαρκοι (σύµφωνα µε τα όρια του International Obesity Task Force). 

Οι ερευνητές υπολόγισαν ότι ο ρυθµός αύξησης της συχνότητας της 

παχυσαρκίας στη χώρα τους κατά το διάστηµα 1985-2002 είναι από 

0,88%-2,33% ανά έτος για τα αγόρια και 0,5%-1,83% ανά έτος για τα 

κορίτσια (Moreno et al, 2005). 

Στην Κύπρο, σε µελέτη επιπολασµού που διεξήχθη το 1999-2000 σε 

αντιπροσωπευτικό δείγµα 2467 παιδιών ηλικίας 6-17 ετών, το ποσοστό των 

υπέρβαρων και παχύσαρκων παιδιών βρέθηκε να είναι 18,8% και 6,9% 

αντιστοίχως για τα αγόρια και 17% µε 5,7% για τα κορίτσια (Savvas et al, 

2002). 

Σχήµα 1.5: Ποσοστά υπέρβαρων παιδιών ηλικίας 7-11 ετών στην Ευρώπη 
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Σχήµα 1.6: Επιπολασµός της παχυσαρκίας ανά φύλο και ηλικιακή οµάδα στην Ευρώπη 

0
5

10
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25

 (%
)

αγόρια 5-9 ετών αγόρια 13-17
ετών

κορίτσια 5-9
ετών

κορίτσια 13-17
ετών

παχύσαρκα υπέρβαρα

 

Πηγή: IOTF βάσει  µελετών 1990-2003 

 

1.4  Τάσεις παχυσαρκίας στην Ελλάδα  

Στην Ελλάδα, σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα της πρώτης 

επιδηµιολογικής µελέτης που διεξήγαγε η Ελληνική Εταιρεία Παχυσαρκίας 

και τα οποία ανακοινώθηκαν το 2004, το 41,1% των ανδρών και 29,9% 

των γυναικών είναι υπέρβαροι ενώ το 26% των ανδρών και 18,2% των 

γυναικών είναι παχύσαρκοι (Σχήµα 1.7). Σύµφωνα µε µελέτη των Krassa 

et al (2004), το 35,4% ανδρών και γυναικών είναι υπέρβαροι και το 19,9% 

παχύσαρκοι, ενώ βάσει των Ευρωπαϊκών στατιστικών για τα καρδιαγγειακά 

νοσήµατα (European Cardiovascular disease statistics) ο µέσος ∆ΜΣ των 

Ελλήνων (27,9  kg/m2 για τους άνδρες και 28,0 kg/m2 για τις γυναίκες) 

είναι από του υψηλότερους στην Ευρώπη. Το συµπέρασµα είναι ότι στο 

γενικό Ελληνικό πληθυσµό το συνολικό ποσοστό υπέρβαρου και 

παχυσαρκίας ανέρχεται στο 48,1% σε άτοµα ηλικίας 20-70 ετών, που 

σηµαίνει ότι περίπου 1 στους 2 Έλληνες είναι υπέρβαρος ή παχύσαρκος 

(Παπαδάκης, 2005).  
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Σχήµα 1.7: Αποτελέσµατα επιδηµιολογικής µελέτης της Ελληνικής Εταιρείας Παχυσαρκίας 
για την παχυσαρκία στους ενήλικες Έλληνες 

 

 

Σε µελέτη που πραγµατοποιήθηκε σε περιοχή της Θεσσαλονίκης, σε 

δείγµα 2458 παιδιών ηλικίας 6-17 ετών το 2000, βρέθηκε ποσοστό 

παχύσαρκων 4,1% και υπέρβαρων 22,2%. Πιο συγκεκριµένα το 30,9% 

των παιδιών ηλικίας 6-10 ετών και το 21,6% των παιδιών ηλικίας 11-17 

ετών βρέθηκαν υπέρβαρα και παχύσαρκα (Krassas et al, 2001). 

Σε µελέτη που πραγµατοποίησαν οι Manios et al (2004), σε δείγµα 198 

παιδιών µέσης ηλικίας 11,5 ετών από την περιοχή του Βόλου, ο 

επιπολασµός υπέρβαρων και παχύσαρκων εκτιµήθηκε σε 35,6% και 6,7% 

αντιστοίχως στα αγόρια και στα κορίτσια 25,7% και 6,7% (Manios et al, 

2004).  

Βάσει των αποτελεσµάτων µελέτης που διεξήχθη το 2002 σε δείγµα 

620 παιδιών µέσης ηλικίας 12 ετών µε σκοπό τη διερεύνηση των τάσεων 

εξέλιξης των παραγόντων κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήµατα σε 

µαθητές της Κρήτης, κατά το διάστηµα 1982-2002 ο επιπολασµός της 

παχυσαρκίας βρέθηκε να έχει περίπου διπλασιασθεί τα τελευταία αυτά 20 

χρόνια (υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά 39,7% το 2002 έναντι 20,6% το 

1982) µε ανάλογη επιδείνωση και των άλλων παραγόντων κινδύνου 

(Magkos et al, 2005).  
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1.5  Αιτιολογία της παχυσαρκίας 

Η ραγδαία αύξηση της συχνότητας της παχυσαρκίας τα τελευταία 

χρόνια διεθνώς δεν µπορεί να αποδοθεί ούτε σε γονιδιακούς παράγοντες 

ούτε στη µετανάστευση και γενικότερα τη µετακίνηση των πληθυσµών. 

Άλλωστε είναι γνωστό γενικά ότι η γενετική προδιάθεση για να εκφραστεί 

χρειάζεται το κατάλληλο περιβάλλον (Lobstein et al, 2003). Ο Καφάτος 

(2002) σηµειώνει επίσης ότι: «τα γονίδια της παχυσαρκίας είναι εξαιρετικά 

ευαίσθητα και επηρεάζονται στη συµπεριφορά τους από περιβαλλοντικούς 

παράγοντες, όπως είναι η καθιστική ζωή και η διατροφή που περιλαµβάνει 

τρόφιµα υψηλής ενεργειακής πυκνότητας» (Kafatos et al, 2002).  

Η παχυσαρκία είναι πάντοτε αποτέλεσµα θετικού θερµιδικού ισοζυγίου, 

το οποίο είναι δυνατό να προέλθει από πολλούς παράγοντες 

(Παπανικολάου, 2002) (Πίνακας 1.8) και εµφανίζεται πολλές φορές από 

την παιδική ηλικία (Φαχαντίδου, 2002).  

 

Πίνακας 1.8: Ταξινόµηση αιτιών παχυσαρκίας κατά τον Bray G. 

Υποθάλαµος  

Ενδοκρινείς 

∆ιαιτητικοί παράγοντες 

Έλλειψη άσκησης 

Γενετικοί παράγοντες 

Φαρµακευτικοί παράγοντες 

Άγνωστης αιτιολογίας 

Πηγή: Φαχαντίδου, 2002 

Οι περιπτώσεις παχυσαρκίας που οφείλονται όµως µόνο στον 

υποθάλαµο ή στους ενδοκρινείς αδένες ή σε γενετικούς παράγοντες ή σε 

φαρµακευτικούς παράγοντες είναι σπάνιες (Παπανικολάου, 2002). 

Με βάση το θεωρητικό πρότυπο της UNICEF για την περιγραφή της 

υποθρεψίας, οι Davison & Birch (2001) δηµιούργησαν και προτείνουν το 

παρακάτω πρότυπο (Σχήµα 1.8) για την περιγραφή και ερµηνεία του 

φαινοµένου της παιδικής παχυσαρκίας. Σύµφωνα µε το πρότυπο αυτό, η 
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ανθρώπινη συµπεριφορά και στην προκειµένη περίπτωση η παχυσαρκία δεν 

µπορεί να εξηγηθεί παρά µόνο λαµβάνοντας υπόψη τους παράγοντες µε 

τους οποίους αλληλεπιδρά και τις δοµές που την επηρεάζουν (Davisson & 

Birch, 2001).  

Σχήµα 1.8: Οικολογικό µοντέλο παιδικής παχυσαρκίας.  

 

Πηγή: Davison & Birch (2001) 

Σύµφωνα µε τον Baranowski (2003), το οικογενειακό περιβάλλον και 

ιδιαίτερα οι γονείς παίζουν σηµαντικό ρόλο στη διαµόρφωση υγιών 

στάσεων και συµπεριφορών του παιδιού. Οι γονείς επηρεάζουν τις 

συµπεριφορές υγείας των παιδιών τους µε διάφορους τρόπους και 

µηχανισµούς. Σε αυτούς περιλαµβάνονται η ενθάρρυνση ή η αποθάρρυνση 

της συµπεριφοράς µε επιβράβευση ή µε τιµωρία, η διάθεση πόρων προς 

διευκόλυνση µίας συµπεριφοράς, η βοήθεια στο ξεπέρασµα εµποδίων ή το 

αντίθετο, δηλαδή η τοποθέτηση εµποδίων, και βέβαια ο παραδειγµατισµός 

(πρότυπο συµπεριφοράς προς µίµηση) (Trost et al, 2003). 
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Ένα άλλο πρότυπο (Σχήµα 1.9) για την κατανόηση και αντιµετώπιση 

της παχυσαρκίας είναι αυτό που περιγράφεται στο παρακάτω σχήµα και 

αναφέρεται στην αλληλεπίδραση παραγόντων που σχετίζονται µε την 

παχυσαρκία.  

Ως κύριος φορέας στο πρότυπο αυτό φέρεται να είναι οι τροφές και τα 

ποτά υψηλής θερµιδικής πυκνότητας, οι µεγάλες µερίδες φαγητού, οι 

µηχανές και τα τεχνολογικά επιτεύγµατα που δε χρειάζονται ανθρώπινη 

φυσική προσπάθεια, ό,τι δηλαδή συντελεί στο να προσλαµβάνει το παιδί 

περισσότερα από όσα καταναλώνει. Επίσης περιλαµβάνονται βιολογικοί 

παράγοντες µη τροποποιήσιµοι, όπως η γενετική προδιάθεση αλλά και 

τροποποιήσιµοι, όπως οι γνώσεις, στάσεις και συµπεριφορές και γενικότερα 

η φυσική, κοινωνική και ψυχολογική κατάσταση. Ως περιβάλλον εννοείται 

όχι µόνο το φυσικό αλλά και η οικογένεια, το σχολείο, η γειτονιά, οι φίλοι 

και γενικότερα το οικονοµικό, το πολιτικό και το πολιτιστικό περιβάλλον. 

Έτσι, η αντιµετώπιση του πολυδιάστατου και πολυπαραγοντικού 

προβλήµατος της παχυσαρκίας και των συνεπειών της µπορεί να γίνει 

αποτελεσµατικά µόνο µε συντονισµένες και ολοκληρωµένες παρεµβάσεις 

που θα στοχεύουν και στις τρεις πλευρές του τριγώνου (Swinburn & Egger, 

2002). 

 

Σχήµα 1.9: Στρατηγικές πρόληψης της αύξησης του βάρους και της παχυσαρκίας 

  

Πηγή: Swinburn & Egger (2002)  
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1.6  Σχέση παχυσαρκίας και υγείας 

Η παχυσαρκία έχει θεωρηθεί ως αιτία για µια ποικιλία καταστάσεων οι 

οποίες είναι επιβλαβείς για την υγεία του ατόµου (Πίνακας 1.8) και αυξάνει 

τη θνησιµότητα συνδυαστικά µε άλλες ασθένειες (Πίνακας 1.9). Το 

σωµατικό βάρος έχει επίσης σχετιστεί µε το ποσοστό θνησιµότητας 

(Πίνακας 1.10). Τα στοιχεία στους πίνακες 1.9 και 1.10 προέρχονται από 

τις έρευνες 25 µεγάλων ασφαλιστικών εταιρειών ζωής (build and Blood 

Pressure Study, 1959, 1979) σε 4.500.000 άτοµα, καθώς και της 

Αµερικανικής Αντικαρκινικής Εταιρείας από το 1959-1972 σε 1.000.000 

άνδρες και γυναίκες (Παπανικολάου, 2002).  

Πίνακας 1.8:Παθήσεις και προβλήµατα που οφείλονται ή επιβαρύνονται από την 

παχυσαρκία 

∆ΕΡΜΑ 
Ραβδώσεις 
Ακανθώδης µελανοδερµία  
∆ασυτριχισµός των γυναικών 
Πολλαπλά θηλώµατα 

ΝΕΟΠΛΑΣΜΑ 
Αυξηµένος κίνδυνος για καρκίνο του 
ενδοµητρίου 
Πιθανόν αυξηµένος κίνδυνος για καρκίνο 
του µαστού 

ΚΑΡ∆ΙΑ 
Πρώιµη ισχαιµική νόσος 
Υπερτροφία αριστερής κοιλίας 
Στηθάγχη 
Καρδιακή ανεπάρκεια 
Υπέρταση 
Υπερτροφία δεξιάς κοιλίας  

ΨΥΧΟΛΟΓΙΚΗ ΚΑΙ ΚΟΙΝΩΝΙΚΗ 
ΣΥΜΠΕΡΙΦΟΡΑ 
Αίσθηµα µειονεκτικότητας 
Κοινωνική αποµόνωση 
Αυξηµένη ευαισθησία για ψυχονευρώσεις 
Αυξηµένη και αδικαιολόδητη αποχή από 
εργασία 

ΑΡΘΡΩΣΕΙΣ, ΜΥΕΣ ΚΑΙ ΣΥΝ∆ΕΤΙΚΟΣ ΙΣΤΟΣ 
Οστεοαρθρίτιδα στην κατά γόνυ άρθρωση 
Οστικές άκανθες στην πτέρνα 
Εκφυλιστική οστεοαρθροπάθεια (στις 
γυναίκες) 
Επιβάρυνση προϋπάρχουσας βλάβης στη 
στάση/θέση του ατόµου 

∆ΙΑΦΟΡΑ 
Αυξηµένος κίνδυνος στις χειρουργικές 
επεµβάσεις και στην αναισθησία 
Μειωµένη σωµατική ευκινησία και αυξηµένη 
ροπή σε δυστυχήµατα 
∆υσχέρεια στη διάγνωση άλλων ασθενειών 
Αυξηµένη θνησιµότητα 

ΑΝΑΠΑΡΑΓΩΓΙΚΗ ΚΑΙ ΣΕΞΟΥΑΛΙΚΗ 
ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ 
Προβλήµατα κατά την κύηση και τον τοκετό 
Ανωµαλίες στην εµµηνορυσία και συχνός 
κύκλος χωρίς ωορρηξία 
Μειωµένη γονιµότητα 

ΕΝ∆ΟΚΡΝΙΚΕΣ ΚΑΙ ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΕΣ 
ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΕΣ 
Σακχαρώδης διαβήτης 
Ουρική αρθρίτιδα ή µόνο υπεροουριχαιµία 
Υπερλιπιδαιµίες 
 

ΗΠΑΤΟ-ΧΟΛΗΦΟΡΟ ΣΥΣΤΗΜΑ 
Χολολιθίαση 
Λιπώδης εκφύλιση του ήπατος 

ΝΕΦΡΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ 
Λευκωµατοουρια σε σοβαρές παχυσαρκίες 
Νέφρωση 
Θρόµβωση των νεφρικών φλεβών 

ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟ 
Απόφραξη ή άπνοια στον ύπνο 

 

Πηγή: Φαχαντίδου, 2002 
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Πίνακας 1.9: Αιτίες θανάτων σε συνδυασµό µε την παχυσαρκία  

 ∆είκτης θνησιµότητας (παράγοντες αυξηµένου κινδύνου) 

 Άνδρες µε 20% µέσο βάρος  Άνδρες µε 40% µέσο βάρος  

Αιτία θανάτου Build Study 
1979 
(αριθµός 
ατόµων από 
τα 4500000 
άτοµα της 
έρευνας) 

American Cancer 
Society’s Study 
(αριθµός ατόµων 
από τα 1000000 
άτοµα της έρευνας) 

Build Study 
1979 
(αριθµός 
ατόµων από 
τα 4500000 
άτοµα της 
έρευνας) 

American Cancer 
Society’s Study 
(αριθµός ατόµων 
από τα 1000000 
άτοµα της 
έρευνας) 

Ισχαιµική 
νόσος της 
καρδιάς 

118 128 169 175 

Εγκεφαλικό 
επεισόδιο  

110 116 164 191 

Καρκίνος 100 105 105 124 

Σακχαρώδης 
διαβήτης 

250 210 500+ 300+ 

Παθήσεις 
πεπτικού 
συστήµατος 

125 168 220 340 

Όλες οι αιτίες 120 121 150 162 

Πηγή: Παπανικολάου, 2002 

Πίνακας 1.10: Θνησιµότητα ανάλογα µε τις διακυµάνσεις του βάρους  

Σχέση: πραγµατικού 

βάρους/ιδανικό βάρος 

Build and Blood 

Pressure Study 1959 

(αριθµός ατόµων 

από τα 4500000 

άτοµα της έρευνας) 

American Cancer 

Society’s Study 

(αριθµός ατόµων 

από τα 1000000 

άτοµα της έρευνας) 

Build Study 1979 

(αριθµός ατόµων 

από τα 4500000 

άτοµα της 

έρευνας) 

Ποσοστό Άνδρες Γυναίκες Άνδρες Γυναίκες Άνδρες Γυναίκες 

20% ελιποβαρείς 95 87 110 100 105 110 

10% ελιποβαρείς  90 89 100 95 94 97 

10% παχύσαρκοι 113 109 107 108 111 107 

20% παχύσαρκοι 125 121 121 123 120 110 

30% παχύσαρκοι 142 130 137 138 135 125 

40% παχύσαρκοι 167  162 163 153 136 

50% παχύσαρκοι 200  210  177 149 

60% παχύσαρκοι 250    210 167 

Πηγή: Παπανικολάου, 2002 
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Μεγάλο ρόλο για την υγεία δείχνει να παίζει, εκτός από το βαθµό της 

παχυσαρκίας (Moore, 2000), και η κατανοµή του λίπους στο σώµα. Στους 

ενήλικες συναντώνται 2 τύποι άνισης κατανοµής: η ενδοκοιλιακή (µήλο) 

και η γλουτοµηριαία (αχλάδι) συγκέντρωση του λίπους (Φαχαντίδου, 2002) 

(Σχήµα 1.10). Πιο συγκεκριµένα, έχει βρεθεί ότι η κοιλιακή παχυσαρκία 

είναι κριτήριο για τη διάγνωση του µεταβολικού συνδρόµου. Τα όρια που 

ορίζονται ως παράγοντες κινδύνου είναι η περίµετρος της µέσης πάνω από 

102εκ. στους άνδρες και πάνω από 88εκ. στις γυναίκες (Λυµπερόπουλος, 

2005). Ο λόγος της περιφέρειας µέσης προς την περιφέρεια γοφών δείχνει 

κίνδυνο για σακχαρώδη διαβήτη και καρδιαγγειακές περιπλοκές. Τα όρια 

είναι πάνω από 1 για τους άνδρες και πάνω από 0,8 για τις γυναίκες 

(Φαχαντίδου, 2002). Ακόµα, έρευνα έχει δείξει ότι εµφανίζεται µεγαλύτερη 

θνησιµότητα σε ηλικιωµένα άτοµα µε υψηλή αναλογία µέσης/γοφών σε 

σύγκριση µε ηλικιωµένα άτοµα µε υψηλό ∆ΜΣ (Vaccarino et al, 2001). 

Σύµφωνα µε έρευνα των Lorenzo C et al, η περίµετρος µέσης είναι δείκτης 

επικινδυνότητας για την εµφάνιση σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ στους 

άνδρες, ενώ η αναλογία µέσης/ ύψους στις γυναίκες (Lorenzo et al, 2007). 

 

Σχήµα 1.10: Σωµατότυποι Μήλο / Αχλάδι 
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1.6.1 Παχυσαρκία και ισχαιµική καρδιοπάθεια (στεφανιαία νόσος) 

Η επίδραση της παχυσαρκίας στην ανάπτυξη ή και επιβάρυνση της 

ισχαιµικής καρδιοπάθειας είναι δυνατό να είναι άµεση ή και έµµεση, ενώ η 

παχυσαρκία η οποία εγκαταστάθηκε σε ηλικία µεταξύ 20-40 ετών επηρεάζει 

δυσµενέστερα την υγεία και την ανάπτυξη της ισχαιµικής καρδιοπάθειας 

από την παχυσαρκία που παρουσιάστηκε µετά την ηλικία των 40 ετών 

(Παπανικολάου, 2002). 

Η άµεση επίδραση της παχυσαρκίας στην ισχαιµική καρδιοπάθεια δεν 

είναι αποδεκτή από όλους τους ερευνητές. Κάποιοι όµως θεωρούν ότι κάθε 

αύξηση του βάρους κατά 10% (πάνω από το επιθυµητό) προκαλεί αύξηση 

του σακχάρου µετά από 12ωρη νηστεία κατά 2mg/100ml πλάσµατος, της 

χοληστερόλης κατά 12mg/100ml, µικρή αύξηση του ουρικού οξέως και της 

συστολικής πίεσης κατά 6,5mm υδραργύρου (Παπανικολάου, 2002).  

Υπάρχουν πολλά δεδοµένα τα οποία συνδέουν την παχυσαρκία έµµεσα 

µε την ισχαιµική καρδιοπάθεια, µέσω της επιδείνωσης που προκαλεί αυτή 

στην υπέρταση, στην υπερλιπιδαιµία, στην υπεργλυκαιµία και στην 

υπερουριχαιµία. Η µείωση του βάρους µόνο δεν είναι γνωστό αν έχει 

ευνοϊκές επιπτώσεις στην προφύλαξη από ένα νέο επεισόδιο, στην 

επιβράδυνση της εξέλιξης ή στη βελτίωση της αθηρωµατικής βλάβης. Η 

αυξοµείωση όµως του βάρους σχετίζεται στενά µε την αυξοµείωση σε 

ορισµένες βιοχηµικές παραµέτρους, όπως το σάκχαρο, ουρικό οξύ και 

λιπίδια πλάσµατος (Παπανικολάου, 2002). 

 

1.6.2 Παχυσαρκία και σακχαρώδης διαβήτης  

Επιδηµιολογικές µελέτες αποκαλύπτουν µια εντυπωσιακή σχέση µεταξύ 

του µέσου βάρους του πληθυσµού ορισµένων κρατών και της συχνότητας 

εµφάνισης του σακχαρώδη διαβήτη (Σ∆) (Παπανικολάου, 2002). 

Έρευνα έχει δείξει ότι η παχυσαρκία µέσου βαθµού προκαλεί αύξηση 

του κινδύνου για εγκατάσταση Σ∆, 10 φορές µεγαλύτερη από ότι συµβαίνει 

σε άτοµα µε φυσιολογικό βάρος. Σε άτοµα µάλιστα που είχαν βάρος 45% 
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πάνω από το επιθυµητό, ο κίνδυνος αυτός γινόταν 30 φορές µεγαλύτερος 

(Παπανικολάου,2002). 

Σηµαντικό είναι ότι τα παχύσαρκα διαβητικά άτοµα εµφανίζουν τη 

µεγαλύτερη θνησιµότητα ανάµεσα σε άτοµα τα οποία έχουν αυξηµένη 

θνησιµότητα από καταστάσεις που οφείλονται ή επιβαρύνονται από την 

παχυσαρκία, όπως φαίνεται στον πίνακα 1.9 (Παπανικολάου, 2002). 

 

1.6.3 Παχυσαρκία και χολοκυστοπάθεια  

Τα παχύσαρκα άτοµα έχουν την τάση να υπερεκκρίνουν χοληστερόλη 

στη χολή (λόγω του αυξηµένου επιπέδου της χοληστερόλης στο αίµα) και 

είναι πιθανότερη η δηµιουργία περισσότερων χολόλιθων από τα λιπόσαρκα 

άτοµα. Από την ηλικία των 25 ετών αυξάνει η συχνότητα της χολολιθίασης 

και στα δύο φύλα αλλά µεταξύ 45-65 ετών, οι ιδιαίτερα παχύσαρκες 

γυναίκες, εµφανίζουν συχνότητα 30% µεγαλύτερη (Παπανικολάου, 2002). 

 

1.6.4 Παχυσαρκία, οστεοαρθρίτιδα και εκφυλιστική αρθροπάθεια 

Η οστεοαρθρίτιδα των γονάτων στους παχύσαρκους αποτελεί τη 

σπουδαιότερη αιτία ανικανότητάς τους. Η εκφυλιστική οστεοαρθρίτιδα είναι 

ιδιαίτερα αυξηµένη στις γυναίκες παρά στους άνδρες (Παπανικολάου, 

2002). 

 

1.6.5 Παχυσαρκία και καρκίνος ενδοµητρίου 

Μετά την εµµηνόπαυση, οι ιδιαίτερα παχύσαρκες γυναίκες, εµφανίζουν 

αυξηµένο κίνδυνο για ανάπτυξη καρκίνου του ενδοµητρίου, πιθανόν λόγω 

αυξηµένης µετατροπής των ανδρογόνων ορµονών σε οιστρογόνα στο 

λιπώδη ιστό των γυναικών αυτών. Η αυξηµένη παραγωγή οιστρογόνων 

είναι πιθανό να γίνει αιτία και για τον καρκίνο του µαστού στις παχύσαρκες 

γυναίκες (Παπανικολάου, 2002). 
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Φαίνεται εποµένως η σηµασία του προβλήµατος της παχυσαρκίας και η 

ανάγκη λήψης µέτρων για την καταπολέµησή της. Στα µέτρα αυτά ανήκουν 

οι υποθερµιδικές δίαιτες, οι οποίες µε τον καιρό άρχισαν να ποικίλλουν όχι 

µόνο στις θερµίδες που τις χαρακτηρίζουν αλλά και στο ποσοστό των 

µακροθρεπτικών συστατικών.    
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 

∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΗΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ 

 
 

Ο όρος ενεργειακή (ή θερµιδική) πρόσληψη αφορά στην ενέργεια της 

τροφής που προσλαµβάνεται. Η ενεργειακή (ή θερµιδική) απώλεια είναι το 

ποσό των θερµίδων το οποίο δαπανάται από το άτοµο. Εποµένως ένα 

άτοµο βρίσκεται σε ενεργειακό ισοζύγιο όταν η ενεργειακή του πρόσληψη 

είναι ίση µε την ενεργειακή του απώλεια. Στην περίπτωση αυτή το άτοµο 

διατηρεί σταθερό σωµατικό βάρος. Υπεροχή της ενεργειακής πρόσληψης σε 

σχέση µε την ενεργειακή απώλεια σηµαίνει θετικό ενεργειακό ισοζύγιο και 

εφόσον αυτό συνεχίζεται, τελικά προκαλεί αντίστοιχη αύξηση του 

σωµατικού βάρους. Αντίθετα, υπεροχή της ενεργειακής απώλειας σε σχέση 

µε την ενεργειακή πρόσληψη σηµαίνει αρνητικό ενεργειακό ισοζύγιο και 

αντίστοιχη απώλεια βάρους (Χασαπίδου, 2002). Όπως αναφέρθηκε στο 

προηγούµενο κεφάλαιο, η παχυσαρκία είναι πάντοτε αποτέλεσµα θετικού 

θερµιδικού ισοζυγίου (Παπανικολάου, 2002). 

 Η διαιτητική θεραπεία της παχυσαρκίας στοχεύει στη δηµιουργία 

αρνητικού ενεργειακού ισοζυγίου και υπάρχουν πολλές δίαιτες για την 

επίτευξη αυτού του στόχου. Κάθε δίαιτα καθορίζεται κυρίως από τις τροφές 

που τη συνιστούν, την ποσότητα, το συνδυασµό και τη σωστή ώρα 

κατανάλωσής τους (Βενέτης, 2006). Είναι γεγονός όµως ότι δεκαεννέα 

στους είκοσι ανθρώπους που χάνουν βάρος µε δίαιτα ξαναπαίρνουν το 

χαµένο βάρος (Brand-Miller, 2005). 

 

2.1  Υποθερµιδικές δίαιτες 

Μια ισορροπηµένη δίαιτα χαµηλών θερµίδων (>800kcal/ηµέρα) είναι η 

καλύτερη επιλογή για άτοµα που είναι λιγότερο από 30% υπέρβαρα. Ίσως 

όµως µερικές φορές να µην είναι επαρκής σε όλα τα θρεπτικά συστατικά, 

ενώ µια δίαιτα πολύ χαµηλών θερµίδων (400-800 kcal/ηµέρα) πρέπει να 

γίνεται µόνο κάτω από ιατρική παρακολούθηση (Moore, 2000).  
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Οι αυστηρά υποθερµιδικές δίαιτες έχουν ένα γρήγορα ορατό 

αποτέλεσµα στη µείωση του βάρους που προέρχεται όµως από την 

ελάττωση της µυϊκής µάζας. Εποµένως µειώνονται και οι ενεργειακές 

ανάγκες του οργανισµού (Brand-Miller et al., 2005). 

Άλλες πιθανές επιπτώσεις µιας εξαντλητικής δίαιτας είναι (Τσίντσιφα, 

2002): 

• Επιβραδύνεται ο βασικός ρυθµός µεταβολισµού (µείωση του ρυθµού 

κατανάλωση οξυγόνου). 

• Ευνοείται η αποθήκευση των λιπών (ευνοείται η δράση της λιπάσης-

διαφοροποιηµένο αναπνευστικό πηλίκο). 

• Μειώνεται η θερµοκρασία του οργανισµού. 

• Αυξάνεται επικίνδυνα η συγκέντρωση κετονών στο αίµα (ιδιαίτερα µε 

δίαιτες χαµηλές σε υδατάνθρακες και υψηλές σε πρωτεΐνη). 

• Αυξάνεται η απώλεια νερού, µειώνεται το pH. 

• Μειώνεται η ευαισθησία στη γλυκόζη. 

• Τα πρώτα κιλά που χάνονται είναι κυρίως νερό και ανόργανα 

στοιχεία, πράγµα που σηµαίνει ότι χάνονται σηµαντικές ποσότητες 

από χρήσιµα για τον οργανισµό µέταλλα και ηλεκτρολύτες, όπως το 

κάλιο. 

• Απώλεια µυϊκού ιστού/πρωτεϊνών (περισσότερο από το ένα τρίτο της 

απώλειας κιλών προέρχεται από τον µυϊκό ιστό, ο οποίος είναι 

χρήσιµος για να διατηρεί τα επίπεδα του µεταβολισµού ψηλά και να 

δηµιουργεί προϋποθέσεις για τη χρησιµοποίηση του λίπους (άσκηση). 

• Μετά από τη λήξη µιας τέτοιας δίαιτας, ο οργανισµός αποθηκεύει 

ευκολότερα λίπος που µπορεί να χάθηκε προηγουµένως και ίσως και 

παραπάνω από αυτό, αφήνοντας κάποιον µε περισσότερο λίπος και 

λιγότερο µυϊκό ιστό. 

• Αυξάνονται τα επίπεδα χοληστερίνης και τριγλυκεριδίων στο αίµα, 

γεγονός που καθιστά τέτοιες δίαιτες επικίνδυνες για άτοµα 

καρδιοπαθή. 
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• Η χρόνια δίαιτα µπορεί να οδηγήσει σε παθολογικές καταστάσεις 

συµπεριφοράς προς το φαγητό, όπως η νευρική ανορεξία και η 

βουλιµία και άλλες ψυχολογικές διαταραχές. 

• Τέλος, µια αφύσικη στέρηση που δεν ανταποκρίνεται στις 

καθηµερινές ενεργειακές, κοινωνικές και ψυχολογικές ανάγκες ενός 

ατόµου δεν έχει πιθανότητες να διατηρηθεί για πολύ. 

 

2.2  ∆ίαιτες χαµηλές σε λίπος 

Το λίπος προκαλεί µικρότερο κορεσµό από τους υδατάνθρακες και τις 

πρωτεΐνες όταν συγκριθεί ισοενεργειακά. Τα τρόφιµα που είναι πλούσια σε 

λιπαρά είναι πιο πιθανό να οδηγήσουν σε παθητική υπερκατανάλωση 

θερµίδων και αύξηση βάρους. Οι ad libitum δίαιτες χαµηλού λίπους 

προκαλούν µείωση του βάρους η οποία είναι πιο αισθητή σε άτοµα µε πιο 

αυξηµένο βάρος (Astrup et al, 2000). 

Τα λίπη αποτελούν βασική πηγή ενέργειας στον οργανισµό και 

χρησιµοποιούνται ως αποθήκη ενέργειας στον λιπώδη ιστό. Ως δοµικά 

στοιχεία συµµετέχουν στη σύνθεση της κυτταρικής µεµβράνης, ενώ 

αποτελούν και τους φορείς των λιποδιαλυτών βιταµινών (A, D, E, K) 

(Χασαπίδου, 2002). Η συνιστώµενη πρόσληψη λιπών είναι 30% των 

ολικών προσλαµβανόµενων θερµίδων µε επιµέρους περιεκτικότητα 10% σε 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, λιγότερα από 10% σε κορεσµένα λιπαρά οξέα 

και το υπόλοιπο σε µονοακόρεστα λιπαρά οξέα (Παπανικολάου, 2002). 

Τα λίπη αποτελούν µια συµπυκνωµένη πηγή ενέργειας, αποδίδοντας 

9kcal/g (Παπανικολάου, 2002), και γι’ αυτό πολλοί ερευνητές θεωρούν ότι 

η µείωση της πρόσληψης λίπους οδηγεί και στη µείωση του σωµατικού 

βάρους. 

Η δίαιτα Scardale είναι χαµηλή σε λιπαρά αλλά παράλληλα υψηλή σε 

πρωτεΐνες και υποθερµιδική. Η διάρκειά της είναι δύο εβδοµάδες και µπορεί 

να εναλλάσσεται µε το δεκαπενθήµερο πρόγραµµα διατήρησης (Βενέτης, 

2006). 
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 Τα θετικά της δίαιτας (Βενέτης, 2006): 

• Αποτρέπει τη χρήση αλατιού. 

• Είναι εύκολη στην εφαρµογή της. 

• Μπορεί να ακολουθηθεί µε ευκολία ακόµη και στο εστιατόριο. 

• ∆εν απαιτεί υπολογισµό θερµίδων και δόσεων για κάθε µαγείρεµα. 

• Υποστηρίζει την αποφυγή των τροφίµων που περιέχουν πολλούς 

υδατάνθρακες και θερµίδες. 

• Συµβάλει στη µείωση της χοληστερόλης, στην περιστολή των 

καρδιακών παθήσεων και κατά συνέπεια στην προστασία της υγείας. 

• Έρευνες έχουν δείξει ότι πάνω από 90% όσων αδυνάτισαν 

εφαρµόζοντας την εν λόγω δίαιτα, κατάφεραν να διατηρήσουν το 

βάρος τους σε κανονικά επίπεδα. 

• ∆εν περιλαµβάνει δυσεύρετα τρόφιµα. 

 

Τα αρνητικά της δίαιτας (Βενέτης, 2006): 

• Είναι αυστηρή στην τήρηση του διαιτολογίου της, καθώς αυτό πρέπει 

να τηρείται πιστά χωρίς να επιτρέπει την παραµικρή παρασπονδία. 

• Υπάρχει περίπτωση να προκαλέσει αδυναµία και απώλεια αντοχής και 

ενεργητικότητας. 

• Αποτρέπει τη χρήση αλατιού, εποµένως δεν είναι ιδιαίτερα νόστιµη. 

• Είναι στερητική, διότι περιορίζει τις θερµίδες και αποκλείει ορισµένες 

βασικές οµάδες τροφίµων. 

• Είναι αρκετά µονότονη. 

• ∆εν καλύπτει όλες τις ανάγκες του οργανισµού. 
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2.3  ∆ίαιτες υψηλές σε πρωτεΐνες 

Η πρωτεΐνη έχει µεγαλύτερη θερµογενετική επίδραση από τους 

υδατάνθρακες και τα λίπη. Η µεγαλύτερη θερµογενετική επίδραση των 

πρωτεϊνών σε σχέση µε τους υδατάνθρακές ίσως οφείλεται στο γεγονός ότι 

το σώµα δεν έχει την ικανότητα αποθήκευσης της προσλαµβανόµενης 

πρωτεΐνης και γι’ αυτό πρέπει να την επεξεργαστεί µεταβολικά, το οποίο 

αυξάνει άµεσα τη θερµογένεση. Η αντικατάσταση µέρους των 

υδατανθράκων µε 17-18% της ενέργειας µε πρωτεΐνη από σόγια ή χοιρινό 

κρέας έδειξε 3% µεγαλύτερη 24ωρη ενεργειακή δαπάνη. Η ζωική πρωτεΐνη 

από το χοιρινό κρέας είχε παράγει 2% υψηλότερη 24ωρη ενεργειακή 

δαπάνη από την πρωτεΐνη των λαχανικών στη σόγια. Πιο συγκεκριµένα 

στην έρευνα τα ποσοστά των πρωτεϊνών ήταν 11% για τη δίαιτα υψηλών 

υδατανθράκων, 28% για την υψηλή σε σόγια δίαιτα και 29% για τη δίαιτα 

υψηλής κατανάλωσης χοιρινού κρέατος (Mikkelsen et al, 2000).  

Η αντικατάσταση κάποιων υδατανθράκων από πρωτεΐνες σε µια ad 

libitum δίαιτα µε περιορισµό του λίπους στο 30% των ολικών θερµίδων, για 

τη θεραπεία της παχυσαρκίας βελτιώνει τη µείωση βάρους και αυξάνει την 

αναλογία των ατόµων που πετυχαίνουν µια µείωση βάρους µε κλινικά 

πλεονεκτήµατα. Πιο συγκεκριµένα στην έρευνα αυτή, στη µια οµάδα ο 

καταµερισµός των θερµίδων ήταν 12% πρωτεΐνες, 58% υδατάνθρακες και 

30% λίπη ενώ στην άλλη οµάδα τα ποσοστά ήταν 25% πρωτεΐνες, 45% 

υδατάνθρακες και 30% λίπη (Skov et al, 1999). 

Η αύξηση της πρόσληψης πρωτεϊνών µε παράλληλη µείωση της 

πρόσληψης υδατανθράκων δεν οδηγεί σε µεγαλύτερη απώλεια λίπους, δεν 

επηρεάζει την όρεξη ούτε την ψυχική διάθεση. Αντίθετα, οδηγεί σε 

εξάντληση των υγρών του σώµατος (αυξηµένη διούρηση λόγω της 

απελευθέρωσης υγρών), στη µείωση του µυϊκού ιστού και φυσικά στην 

πτώση του µεταβολισµού. Οι πρωτεϊνικές δίαιτες είναι ιδιαίτερα δηµοφιλείς, 

γιατί, παράλληλα µε την υπερβολική µείωση των υδατανθράκων, 

επιτρέπεται πολλές φορές η υπερβολική λήψη πρωτεϊνικών τροφών, 

πράγµα που αποπροσανατολίζει τον παχύσαρκο µε τεχνικές µη 



 35  

εποικοδοµητικές, ενώ προσπαθεί να καθιερώσει ένα καινούριο τρόπο ζωής 

(Τσίντσιφα, 2002).  

Η πιο γνωστή υψηλή σε πρωτεΐνες δίαιτα είναι η Atkins η οποία ανήκει 

στην κατηγορία των χηµικών διαίτων. Καθιερώθηκε πολύ γρήγορα επειδή 

υπόσχεται κορεσµό και ταυτόχρονη απώλεια βάρους. Στηρίζεται 

αποκλειστικά στα ζωικά τρόφιµα. Στερείται τους υδατάνθρακες και δίνει 

έµφαση στις ζωικές πρωτεΐνες  και στα λιπίδια. Οι ζωικές πρωτεΐνες είναι 

υψηλής βιολογικής αξίας αλλά τα ζωικά λιπίδια είναι κορεσµένα και 

ευθύνονται για καρδιοπάθειες (Βενέτης, 2006).  

Κατά την εφαρµογή (Atkins, 2003): 

• Το αλάτι πρέπει να περιοριστεί στο ελάχιστο. 

• Το άτοµο δεν πρέπει να ξεχνά να πίνει πολύ νερό γιατί τα κετονικά 

σώµατα που παράγονται αποβάλλονται από τα ούρα. 

• Απαγορεύεται η χρήση λεµονιού, ξιδιού, αναψυκτικών, ακόµα και της 

σόδας. 

• Ο καφές δεν περιορίζεται, αρκεί να είναι σκέτος. 

• Τα οινοπνευµατώδη ποτά µε υψηλά επίπεδα αλκοόλ επιτρέπονται σε 

περίπτωση εξόδου. 

 

 Τα θετικά της δίαιτας (Atkins, 2003): 

• Έχει αποδειχθεί αποτελεσµατική στην απώλεια κιλών υπέρβαρων 

κυρίως ατόµων, των οποίων οι προηγούµενες προσπάθειες είχαν 

αποτύχει. 

• ∆εν είναι ιδιαίτερα δύσκολη όσον αφορά στην τήρησή της, καθώς οι 

µερίδες του κρέατος δεν είναι περιορισµένες και οι τροφές που 

προτείνονται δεν είναι δυσεύρετες.  

• Προκαλεί αίσθηµα κορεσµού. 

• Τα αποτελέσµατα γίνονται άµεσα ορατά. 

• ∆εν απαιτεί χρήση θερµιδοµετρητή. 

• Συµβάλει στην αντιµετώπιση διατροφικών…εθισµών. 
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Τα αρνητικά της δίαιτας (Βενέτης, 2006): 

• Χαρακτηρίζεται από ανεπάρκεια βιταµινών και µεταλλικών αλάτων, 

όπως είναι για παράδειγµα η βιταµίνη D, το ασβέστιο και το φολικό 

οξύ, γεγονός που σε συνδυασµό µε την µεταβολική οξέωση, µπορεί 

αργότερα να οδηγήσει σε εµφάνιση οστεοπόρωσης. 

• Αποκλείοντας τους υδατάνθρακες, συµβάλει στην κέτωση, γεγονός 

που µπορεί να οδηγήσει σε αφυδάτωση, δυσκοιλιότητα ή και µείωση 

της πνευµατικής λειτουργίας. 

• Η αυξηµένη και µάλιστα σε υπερβολικό βαθµό κατανάλωση λίπους 

µπορεί να οδηγήσει σε αύξηση της χοληστερόλης και ιδιαίτερα της 

LDL χοληστερόλης και σε πρόκληση ακόµα και καρδιακών 

αρρυθµιών. 

• Η τήρηση των κανόνων της είναι αυστηρή, γεγονός που σηµαίνει ότι 

οποιαδήποτε παρασπονδία, είναι ικανή να ανατρέψει και να 

καταστήσει αναποτελεσµατικό ολόκληρο το πρόγραµµα. 

• Η κρεατοφαγία που συστήνει, συνδέεται στατιστικά µε καρκινογένεση 

και νεφρική ανεπάρκεια. Πιο συγκεκριµένα, η περιεκτικότητα σε 

πρωτεΐνη, στην οποία στηρίζεται η εν λόγω δίαιτα είναι σχεδόν 

διπλάσια από τη συνιστώµενη ηµερήσια πρόσληψη, γεγονός που 

επιβαρύνει τη νεφρική λειτουργία και επιδεινώνει έτσι την κατάσταση 

όσων πάσχουν ήδη από αρθρίτιδα, ενώ παράλληλα συµβάλει στο 

σχηµατισµό πέτρας. 

• ∆εν αποκλείεται µετά την ολοκλήρωσή της, να αλλοιωθεί σε µεγάλο 

βαθµό ο µεταβολισµός, αλλοίωση που έγκειται κυρίως σε 

καταστροφή του µυϊκού ιστού. 

• Οι κετόνες συνδέονται µε δυσοσµία της αναπνοής και των εκκρίσεων. 

• Είναι δύσκολο να τηρήσει πιστά τους κανόνες της, κάποιος που 

δηλώνει λάτρης του ψωµιού, των φρούτων, των λαχανικών και 

γενικότερα των υδατανθράκων. 

• Στερεί από τον οργανισµό τις φυτικές ίνες και τις υπόλοιπες 

πολύτιµες ουσίες των υδατανθράκων που περιέχονται στα φρούτα 

και τα λαχανικά. 
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• Η διατροφή που συνιστά δεν κινείται σε ρεαλιστικά πλαίσια, µε 

αποτέλεσµα να µην µπορεί να εφαρµοστεί µε ασφάλεια για µεγάλο 

χρονικό διάστηµα. 

• Προκαλεί έντονο αίσθηµα κόπωσης και σωµατικής αδυναµίας, ενώ 

υπάρχει ενδεχόµενο εκδήλωσης εκνευρισµού, αδυναµίας 

συγκέντρωσης και διαταραχής του νευρικού συστήµατος. 

• Μετά το πέρας της δίαιτας, όταν το άτοµο ξεκινήσει να λαµβάνει και 

πάλι υδατάνθρακες, είναι πολύ πιθανό να λάβει και πάλι τα κιλά που 

είχε χάσει. Αυτό συµβαίνει, διότι ο µυϊκός ιστός µπορεί να έχει 

υποστεί µικροβλάβες, οι οποίες θα εµποδίζουν στη συνέχεια το 

µεταβολισµό των προσλαµβανόµενων θερµίδων και θα συµβάλουν 

έτσι στην αποθήκευσης του ως λίπος. 

• Λόγω των περιορισµένων τροφικών επιλογών που προσφέρει, 

υπάρχει δυσκολία γεύµατος σε εστιατόριο. 

 

Μετά τη δίαιτα (Βενέτης, 2006): 

 Παρά τα εντυπωσιακά αποτελέσµατα που µπορεί να επιφέρει η δίαιτα 

µέσα σε µια κιόλας εβδοµάδα, αν συνεχιστεί αρκετά υπάρχει σοβαρός 

κίνδυνος οξέωσης. Μετά τη δίαιτα και τη γρήγορη απώλεια των κιλών 

πρέπει να ακολουθηθεί ένα υποθερµιδικό πρόγραµµα. 

 

Πολλές οµοιότητες µε την δίαιτα Atkins παρουσιάζει η δίαιτα της 

Ζώνης, η οποία έκανε την εµφάνισή της το 1996 και κατατάσσεται στις 

πρωτεϊνικές δίαιτες χωρίς όµως να περιλαµβάνει πολλά λίπη. Ο ιδρυτής της 

δίαιτας της Ζώνης, Barry Sears, ισχυρίζεται πως για να βελτιωθεί ο 

µεταβολισµός και κατά συνέπεια να λειτουργεί σωστά ο οργανισµός πρέπει 

η ποσοστιαία σύσταση των γευµάτων να βασίζεται στη φόρµουλα 30-40-30 

για υδατάνθρακες, πρωτεΐνες και λίπη αντίστοιχα. µε τον τρόπο αυτό όχι 

µόνο λειτουργεί καλά ο οργανισµός, αλλά µειώνεται το αίσθηµα της πείνας, 

γεγονός που συνεπάγεται απώλεια βάρους. Αξίζει όµως να σηµειωθεί ότι τα 

ποσοστά που προτείνει η δίαιτα της Ζώνης (30% υδατάνθρακες, 40% 

πρωτεΐνη, 30% λίπος) είναι διαφορετικά από εκείνα που συνιστά η 
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Παγκόσµια Οργάνωση Υγείας (50-55% υδατάνθρακες, 15-20% πρωτεΐνη 

και 30% λίπος) (Sears, 2001).       

 

Κατά την εφαρµογή (Sears, 2001): 

Στη δίαιτα της Ζώνης είναι πολύ σηµαντικό το ωράριο κατανάλωσης 

των τροφών. Συγκεκριµένα, το πρωινό πρέπει να λαµβάνεται µέσα σε µία 

ώρα αφότου ξυπνήσει το άτοµο και έπειτα να τρώει ανά 4-5 ώρες.   

  

 Τα θετικά της δίαιτας (Βενέτης, 2006): 

• Ενδείκνυται για τους λάτρεις του κρέατος.  

• Τα αποτελέσµατά της γίνονται γρήγορα ορατά. 

• Είναι οικονοµική.  

• Μπορεί να τροποποιηθεί το µενού της, βέβαια όχι σε µεγάλο βαθµό, 

διότι η φόρµουλα 30-40-30 δε θα µπορεί να τηρηθεί. 

• Η εφαρµογή της δεν απαιτεί δύσκολες συνταγές.   

 

 Τα αρνητικά της δίαιτας (Βενέτης, 2006): 

• ∆εν εγγυάται την διατήρηση των κιλών που έχουν χαθεί. 

• Η εφαρµογή της απαιτεί τη χρήση θερµιδοµετρητή και υπολογισµούς.  

• ∆εν είναι ιδιαίτερα υγιεινή, γεγονός που οφείλεται στην, για 

εκτεταµένο διάστηµα, κατανάλωση πρωτεΐνης και λίπους.   

• Μπορεί να προκαλέσει κέτωση. 

• ∆εν είναι πρακτική καθώς δεν µπορεί να εφαρµοστεί εύκολα από 

άτοµα µε αυξηµένες επαγγελµατικές και κοινωνικές υποχρεώσεις.  

• Είναι στερητική, καθώς η αυθεντική µορφή της ορίζει πρόσληψη 

1.000 θερµίδων για τις γυναίκες και 1.300 για τους άνδρες. 

• Είναι αρκετά δεσµευτική καθώς η εφαρµογή της προϋποθέτει τήρηση 

συγκεκριµένου ωραρίου. 
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• Στερεί από τον οργανισµό πολύτιµες βιταµίνες, ιχνοστοιχεία και 

φυτικές ίνες.   

• ∆εν ενδείκνυται για όσους πάσχουν από διαβήτη ή από άλλες 

ασθένειες, καθώς επίσης για άτοµα µε αυξηµένες ενεργειακές 

ανάγκες (έγκυοι, παιδιά, έφηβοι, αθλητές κ.λ.π). 

• Μπορεί να προκαλέσει κόπωση και αδυναµία εξαιτίας της µειωµένης 

πρόσληψης υδατανθράκων.  

• ∆εν µπορεί να αποτελέσει µόνιµο τρόπο διατροφής εξαιτίας της 

αυξηµένης πρόσληψης πρωτεϊνών που προτείνει. 

 

 Μετά τη δίαιτα (Βενέτης, 2006): 

 Η κυρίως δίαιτα έχει διάρκεια 2 εβδοµάδες. Μετά τη δίαιτα σηµαντικό 

είναι να ακολουθηθεί ένα υποθερµιδικό πρόγραµµα µε σταδιακή πρόσθεση 

θερµίδων ώστε να µην επανακτηθούν τα χαµένα κιλά. 

 

2.4  Ο ρόλος των υδατανθράκων και των φυτικών ινών 

Τα κύτταρα του οργανισµού απαιτούν ένα σταθερό ηµερήσιο ποσό 

γλυκόζης για την λειτουργία τους (Ζαµπέλας, 2003). Η πρόσληψη 100γρ. 

υδατάνθρακα ηµερησίως είναι απαραίτητη για να αποφευχθεί η 

κατανάλωση της πρωτεΐνης του σώµατος. Σε διαφορετική περίπτωση, 

έχουµε µεγάλες απώλειες σε βάρος, εξαιτίας της µείωσης των υγρών του 

σώµατος (για κάθε γρ. πρωτεΐνης ή γλυκογόνου που διασπάται 

απελευθερώνονται 3γρ. νερό). Ειδικά τις πρώτες µέρες της δίαιτας είναι πιο 

σηµαντική η απαραίτητη πρόσληψη υδατανθράκων για τη διατήρηση της 

µυϊκής µάζας, γιατί ο οργανισµός προσαρµόζεται προοδευτικά (Τσιντσιφά, 

2002). Η περίσσεια της προσλαµβανόµενης γλυκόζης, από την άλλη 

πλευρά, µετατρέπεται σε γλυκογόνο (γλυκογονογένεση) ή και σε λίπος. Οι 

θερµιδικές όµως αποθήκες των υδατανθράκων είναι πολύ περιορισµένες 

(Ζαµπέλας, 2003).  
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Προσοχή χρειάζεται στην πρόσληψη υδατανθράκων η οποία 

συστήνεται να είναι µέτρια, 50% - 60% των ηµερήσιων θερµίδων, εφόσον 

η αυξηµένη ποσοστιαία πρόσληψη υδατανθράκων προκαλεί αύξηση της 

συγκέντρωσης των τριγλυκεριδίων. Ως προς τη σύνθεση των γευµάτων 

συστήνεται να περιέχουν κυρίως σύνθετους υδατάνθρακες, (δηµητριακά 

ολικής άλεσης, µαύρο ψωµί, µαύρο ρύζι κ.λ.π.) (Ζαµπέλας, 2003). 

Κυριότερες λειτουργίες των υδατανθράκων στο οργανισµό του 

ανθρώπου είναι (Χασαπίδου, 2002): 

• Αποτελούν κύρια  πηγή ενέργειας για τον οργανισµό. Ανεξάρτητα 

από το είδος των υδατανθράκων η ενέργεια υπολογίζεται σε 4Kcal/g. * Με 

εξαίρεση την µαννιτόλη και την ξυλιτόλη οι οποίες απορροφούνται 

περιορισµένα και αποδίδουν λιγότερες θερµίδες. 

• Οι υδατάνθρακες έχουν µία πρωτεΐνοπροστατευτική δράση. Όταν η 

πρόσληψη υδατανθράκων δεν είναι επαρκής, ο οργανισµός µετατρέπει 

ορισµένα αµινοξέα σε γλυκόζη (γλυκονεογένεση).  

• Η γλυκόζη αποτελεί την κύρια πηγή ενέργειας για το κεντρικό 

νευρικό σύστηµα. 

• Οι υδατάνθρακες µπορούν να χρησιµοποιηθούν για παραγωγή 

ενέργειας αναερόβια.       

• Οι υδατάνθρακες έχουν άµεση σχέση µε τα λίπη. Σε περίπτωση 

µειωµένης πρόσληψης υδατανθράκων, τα λίπη διασπώνται σε λιπαρά οξέα 

για ενέργεια και γλυκερόλη για µετατροπή σε γλυκόζη. Σε περίσσεια οι 

υδατάνθρακες µετατρέπονται σε λίπη.  

 

Η πρώτη περιγραφή για τις διαιτητικές (φυτικές) ίνες δόθηκε από τον 

Trowell το 1972, ο οποίος είπε ότι είναι το µέρος του τροφίµου που 

προέρχεται από την κυτταρική δοµή των φυτών και η οποία πέπτεται 

περιορισµένα από τον άνθρωπο. Κατά τους Burkitt και Trowell 

χαρακτηρίστηκε ως η αιτία για πολλές ασθένειες του ∆υτικού κόσµου 

(www.fao.org). Οι φυτικές ίνες χωρίζονται σε υδατοδιαλυτές και µη 

διαλυτές ίνες. Η διατροφή µας πρέπει να περιέχει και τις δύο µορφές ινών 
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µε προτεινόµενη ηµερήσια πρόσληψη φυτικών ινών 15-25gr 

(Φραγκιαδάκης, 2006). 

 

Οι φυτικές ίνες παρόλο που δεν απορροφούνται από τον οργανισµό 

είναι απαραίτητες γιατί (Φραγκιαδάκης, 2006): 

• Η πρόσληψή τους σε κατάλληλες ποσότητες µειώνει το χρόνο 

διαβίβασης των κοπράνων στο έντερο ενώ παράλληλα αυξάνει τον όγκο 

των σχηµατιζόµενων κοπράνων 

• Μεταβάλλει τον µεταβολισµό της σχηµατιζόµενης χλωρίδας  

• Προσροφούν δυνητικά επιβλαβείς ουσίες  

• Βοηθούν στη ρύθµιση των επιπέδων της γλυκόζης και της 

χοληστερόλης στο πλάσµα  

• Βοηθούν στον έλεγχο της υπέρτασης  

 

Είναι πλέον δεδοµένη η αναγκαιότητα της διαιτητικής θεραπείας της 

παχυσαρκίας αλλά και πολλών ασθενειών που προκαλούνται ή 

επηρεάζονται από αυτή. Πέρα όµως από τη µειωµένη θερµιδικά διατροφή 

του ατόµου, εξίσου σηµαντική είναι και η ποιότητα των τροφίµων που 

καταναλώνονται όπως αυτή καθορίζεται από το γλυκαιµικό δείκτη.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 

ΓΛΥΚΑΙΜΙΚΟΣ ∆ΕΙΚΤΗΣ (Γ∆) – ΓΛΥΚΑΙΜΙΚΟ ΦΟΡΤΙΟ (ΓΦ) 

 

Ο ανθρώπινος οργανισµός χρησιµοποιεί τη γλυκόζη ως κύρια πηγή 

ενέργειας. Γι’ αυτό το λόγο διαθέτει κατάλληλους µηχανισµούς ώστε να 

διασπά τους υδατάνθρακες στην πιο απλή µορφή τους, τη γλυκόζη 

(Ζερφυρίδης, 1998). ∆εν είναι όµως όλα τα υδατανθρακούχα τρόφιµα 

ίδια και συµπεριφέρονται τελείως διαφορετικά στον οργανισµό µας 

(www.glycemicindex.com). Παλαιότερα υπήρχε η άποψη ότι η διάσπαση 

των υδατανθράκων επηρεάζονταν µόνο από τη χηµική τους δοµή και 

χαρακτηρίζονταν ως απλοί ή σύνθετοι. Τα σάκχαρα που έχουν µικρό 

µόριο ήταν οι απλοί υδατάνθρακες και το άµυλο που έχει µεγαλύτερο 

µόριο ήταν ο σύνθετος υδατάνθρακας. Λόγω του µεγέθους των µορίων 

οι σύνθετοι υδατάνθρακες θεωρούνταν ότι πέπτονται και απορροφώνται 

αργά, προκαλώντας µόνο µία µικρή και σταδιακή αύξηση του επιπέδου 

της γλυκόζης στο αίµα. Αντίθετα, τα απλά σάκχαρα θεωρούνταν ότι 

πέπτονται και απορροφώνται γρήγορα, προκαλώντας ραγδαία αύξηση 

της γλυκαιµίας (Brand-Miller et al., 2005). 

Μελέτες που ακολούθησαν έδειξαν ότι τα αµυλούχα τρόφιµα έχουν 

πολύ διαφορετικά αποτελέσµατα στη µεταγευµατική γλυκαιµική και 

ινσουλιναιµική απάντηση σε υγιή και διαβητικά άτοµα, που εξαρτώνται 

από το ρυθµό της πέψης (Jankins et al., 2002). Σήµερα είναι γνωστό 

ότι υπάρχουν πολλοί παράγοντες που επηρεάζουν τη γλυκαιµία και ένα 

πρώτο στοιχείο που οδήγησε σε αυτό το συµπέρασµα ήταν ότι το άµυλο 

από το λευκό ψωµί, τις πατάτες και κάποιους τύπου ρυζιού πέπτεται και 

απορροφάται πολύ γρήγορα και όχι αργά όπως πιστεύονταν (Brand-

Miller, 2005). Εποµένως, η ποιότητα των υδατανθράκων είναι εξίσου 

σηµαντική µε την ποσότητα στην οποία καταναλώνονται (Lederer, 
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2002), όπου η περίσσεια της προσλαµβανόµενης γλυκόζης µετατρέπεται 

σε γλυκογόνο ή και σε λίπος (Ζαµπέλας, 2003).  

Η ίδια ποσότητα υδατανθράκων προερχόµενη από διαφορετικές 

πηγές δεν έχει την ίδια επίδραση στο µεταβολισµό. Οι υδατάνθρακες 

από τα όσπρια προκαλούν µικρότερη αύξηση της γλυκαιµίας και της 

ινσουλιναιµίας από αυτούς που προέρχονται από τις πατάτες, γιατί 

πέπτονται και κατά συνέπεια απορροφώνται πιο αργά από αυτούς της 

πατάτας, ενώ οι υδατάνθρακες της πατάτας έχουν µικρότερη δράση από 

τη γλυκόζη που δεν πέπτεται και απορροφάται άµεσα (Lederer, 2002). 

Οι Otto και Niklas παρατήρησαν για πρώτη φορά τις διαφορετικές 

γλυκαιµικές επιδράσεις των διάφορων τροφίµων (Wolever et al., 1991), 

ενώ οι Burkitt και Trowell υπέθεσαν αρχικά ότι τα τρόφιµα που 

απορροφώνται πιο αργά ίσως έχουν µεταβολικά πλεονεκτήµατα σε 

σχέση µε το διαβήτη και τη µείωση του κινδύνου στεφανιαίας νόσου 

(Jankins et al., 2002). Η ιδέα του γλυκαιµικού δείκτη (Γ∆) αναπτύχθηκε 

για να παρέχει µια αριθµητική ταξινόµηση των υδατανθρακούχων 

τροφίµων σύµφωνα µε το ρυθµό απορρόφησής τους, µε την υπόθεση 

ότι τέτοια στοιχεία θα ήταν χρήσιµα σε καταστάσεις στις οποίες δεν 

υπάρχει καλή ανοχή της γλυκόζης (Jankins et al.., 2002). Αρχικά, ο 

Jenkins και οι συνεργάτες του πρότειναν το Γ∆ ως εργαλείο για τους 

ασθενείς µε διαβήτη (1981) και δυσλιπιδαιµία (1985) ώστε να µπορούν 

να κάνουν σωστές επιλογές τροφίµων για τον έλεγχο της γλυκαιµίας 

(Pi-Sunyer, 2002; Bellisle et al., 2006; Operman et al., 2004; Pawlak 

et al., 2002).   

 

3.1 Γλυκαιµικός ∆είκτης (Γ∆) 

Ο Γ∆ είναι µία κλίµακα που αντιπροσωπεύει την ποιότητα των 

διαιτητικών υδατανθράκων (Foster-Powell, 2002) και κατατάσσει τα  

υδατανθρακούχα τρόφιµα σύµφωνα µε την αύξηση των επιπέδων της 

γλυκόζης αίµατος που προκαλούν, σε σύγκριση µε ένα τρόφιµο 

αναφοράς (Burani, 2006).  
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Ο Γ∆ ορίζεται ως η περιοχή (εµβαδόν) κάτω από την καµπύλη της 

γλυκαιµικής απόκρισης του υπό δοκιµή τροφίµου διαιρούµενη από την 

περιοχή (εµβαδόν) κάτω από την καµπύλη της γλυκαιµικής απόκρισης 

µετά από κατανάλωση 25γρ. ή 50γρ. υδατάνθρακα από ένα τρόφιµο 

αναφοράς (Ludwig et al., 1999). Ως τρόφιµο αναφοράς µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί είτε η γλυκόζη είτε το άσπρο ψωµί και γι’ αυτό 

υπάρχουν δύο τιµές Γ∆  για κάθε τρόφιµο (Foster-Powell, 2002). Η 

ποσότητα των υπό δοκιµή τροφίµων που χρησιµοποιούνται για την 

εύρεση του Γ∆ είναι αυτή που περιέχει 25γρ. ή 50γρ. διαθέσιµων 

υδατανθράκων αντίστοιχα προς το τρόφιµο αναφοράς (Lederer, 2002). 

Οι υδατάνθρακες που παίζουν ρόλο στη γλυκαιµία (διαθέσιµοι 

υδατάνθρακες) θα πρέπει να υπολογίζονται αφαιρώντας από τους 

ολικούς υδατάνθρακες του διαιτολογίου τις διαιτητικές ίνες και το 

ανθεκτικό άµυλο (www.fao.org). Κύρια οµάδα υδατανθράκων στα 

τρόφιµα είναι και η κυτταρίνη, επειδή όµως δεν πέπτεται από τον 

ανθρώπινο οργανισµό, η ενέργεια η οποία λαµβάνεται από 

υδατάνθρακες προέρχεται από το άµυλο και τα σάκχαρα του 

διαιτολογίου (Ζερφυρίδης, 1998).  

Ο λανθασµένος τρόπος µέτρησης του διαθέσιµου υδατάνθρακα 

µπορεί να οδηγήσει σε διαφορετικές τιµές Γ∆ για το ίδιο τρόφιµο. 

Πολλοί ερευνητές έχουν ως βάση δεδοµένων τις ετικέτες των 

τροφίµων, στις οποίες οι διαιτητικές ίνες άλλες φορές 

συµπεριλαµβάνονται στους συνολικούς υδατάνθρακες και άλλες όχι. 

Αυτό µπορεί να επηρεάσει ιδιαίτερα τα τρόφιµα µε υψηλές τιµές 

διαιτητικών ινών. Το ανθεκτικό άµυλο θα έπρεπε επίσης να αφαιρείται 

από τους συνολικούς υδατάνθρακες αλλά στην πράξη είναι δύσκολο να 

εξασφαλιστεί γιατί το ανθεκτικό άµυλο είναι δύσκολο να µετρηθεί 

(Foster-Powell, 2002).  
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3.1.1  ∆ιαχωρισµός των τροφίµων βάσει του Γ∆γλ  

 

Τα υδατανθρακούχα τρόφιµα χωρίζονται σε τρεις κατηγορίες 

σύµφωνα µε το Γ∆γλυκόζης (Burani, 2006):   Χαµηλός Γ∆    0-55 

  Μέτριος Γ∆    56-69 

                                Υψηλός Γ∆    ≥70 

Η διαφορετική επίδραση που έχουν τα τρόφιµα στη γλυκόζη του 

αίµατος ανάλογα µε το Γ∆ φαίνεται από το σχήµα 3.1, ενώ στο σχήµα 

3.2 διακρίνουµε το ρυθµό απορρόφησης τον υδατανθρακούχων 

τροφίµων από το λεπτό έντερο ανάλογα πάλι µε το Γ∆ .  

 

Σχήµα 3.1: Υποθετική γλυκαιµική απάντηση σε υγιείς ενήλικες σε σχέση µε το Γ∆ του 

τροφίµου 

  
Πηγή: Burani, 2006 
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Σχήµα 3.2: Υποθετική επίδραση των υδατανθρακούχων τροφίµων µε χαµηλό 

(Α) ή υψηλό (Β) Γ∆ στην µεταγευµατική απορρόφηση της γλυκόζης από το λεπτό 

έντερο. 

 

Πηγή: Jenkins κ.ά., 2002 

 

3.1.2  Γ∆ µικτού γεύµατος  

 

Ο Γ∆ µπορεί να τροποποιηθεί και να προσαρµοστεί για τον 

υπολογισµό του Γ∆ µικτών γευµάτων σε υγιή και διαβητικά άτοµα 

(Chew et al., 1988; Jarvi et al., 1995).  

Ο Γ∆ µικτού γεύµατος βρίσκεται από τον τύπο: 

Γ∆ µικτού γεύµατος = ∑(Γ∆ τροφίµου × υδατάνθρακες ανά 

µερίδα)/σύνολο υδατανθράκων στο γεύµα (Tema Nord, 2005) 

 

Χρησιµοποιώντας αυτόν τον υπολογισµό υπάρχει καλή σύγκριση 

µεταξύ Γ∆ γεύµατος και γλυκαιµικής απάντησης σε γεύµατα ίσης 

θρεπτικής σύστασης (www.fao.org).   
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Πίνακας 3.1:Παράδειγµα Γ∆ γεύµατος  

 

 Μερίδα Υδατάνθρακες Αναλογία 
υδατανθράκων 
στο γεύµα 

Γ∆(άσπρο 
ψωµί) 

Γ∆ 
γεύµατος 

Γιαούρτι 250 γρ. 11.8 γρ. 0.23 51 11.7 

Κορν-
φλεικς 

25 γρ. 19.7 γρ. 0.39 119 46.4 

Άσπρο 
ψωµί 

40 γρ. 19.4 γρ. 0.38 100 38 

Σύνολο  51 γρ. 1  96 
Πηγή: Tema Nord, 2005 

 

3.2  Παράγοντες που επηρεάζουν το Γλυκαιµικό ∆είκτη 

 Ένα εύρος από παράγοντες που σχετίζονται µε την κατανάλωση 

φαγητού αποδείχτηκε ότι αλλάζει το ρυθµό απορρόφησης της γλυκόζης 

και επακόλουθα την γλυκαιµία και την ινσουλιναιµία (Jankins et al., 

2002). 

 

3.2.1 Η φύση του περιεχόµενου µονοσακχαρίτη και το είδος της 

γλυκαντικής ουσίας  

Οι µονοσακχαρίτες και οι γλυκαντικές ουσίες έχουν ποικίλους Γ∆ 

και αυτό επηρεάζει το Γ∆ των τροφίµων ανάλογα µε την ποσότητα και 

το είδος που περιέχουν (Operman et al., 2004). 

 

i. Γλυκόζη 

Η γλυκόζη (δεξτρόζη) είναι ο σηµαντικότερος υδατάνθρακας για τον 

οργανισµό γιατί κάτω από φυσιολογικές συνθήκες το Κεντρικό Νευρικό 

Σύστηµα χρησιµοποιεί σχεδόν µόνο αυτή για τις ανάγκες του. Ελεύθερη 

γλυκόζη σε αξιόλογες ποσότητες βρίσκεται σε πολύ λίγες φυσικές 

τροφές όπως τα σταφύλια (Παπανικολάου, 2002).  

Ο Γ∆ της γλυκόζης είναι 99 (Foster-Powell κ.ά., 2002) 
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ii. Φρουκτόζη 

Η φρουκτόζη (λεβουλόζη) είναι το πιο γλυκό σάκχαρο και βρίσκεται 

κυρίως στα φρούτα και στο µέλι ενώ χρησιµοποιείται και ως πρόσθετο 

γλυκαντικό στα φαγητά (Παπανικολάου, 2002).  

Ο Γ∆ της φρουκτόζης είναι 19 (Foster-Powell et al., 2002)  

   Η παρουσία της φρουκτόζης στα τρόφιµα µειώνει το Γ∆ όπως 

φαίνεται παρακάτω (Foster-Powell et al., 2002):   

Ο Γ∆ σε µείγµα µελιών µε 28% περιεκτικότητα σε φρουκτόζη είναι 72  

Ο Γ∆ σε µείγµα µελιών µε 38% περιεκτικότητα σε φρουκτόζη είναι 62 

 

iii. Γαλακτόζη 

Η γαλακτόζη δε βρίσκεται ελεύθερη σε τρόφιµα αλλά παράγεται από 

τη λακτόζη (σάκχαρο του γάλακτος) κατά την πέψη (Παπανικολάου, 

2002). Ο Γ∆ της γαλακτόζης δεν αναφέρεται σε καµία επίσηµη λίστα 

Γ∆. Σε µια έρευνα αναφέρεται ότι η κατανάλωση γαλακτόζης επιφέρει 

χαµηλότερα επίπεδα γλυκαιµίας και ινσουλιναιµίας σε σχέση µε τη 

γλυκόζη καθώς επίσης ότι µειώνει τον κίνδυνο υπογλυκαιµίας (Jentjens 

et al., 2002).    

 

iv. Σορβιτόλη 

Η σορβιτόλη απορροφάται αργά και διατηρεί τα επίπεδα του 

σακχάρου υψηλά µετά το γεύµα. Βρίσκεται σε ορισµένα φρούτα και 

λαχανικά, κυρίως όµως χρησιµοποιείται για την παρασκευή διαβητικών 

τροφών, µαρµελάδας και σοκολάτας (Παπανικολάου, 2002). 

 

v. Μαννιτόλη 

Η µαννιτόλη απορροφάται περιορισµένα από το έντερο και βρίσκεται 

στις ελιές, στα καρότα, στις γλυκοπατάτες και σε ορισµένα διαιτητικά 

προϊόντα (Παπανικολάου, 2002). 
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vi. Ξυλιτόλη 

Η ξυλιτόλη απορροφάται περιορισµένα και επειδή έχει τη γλυκύτητα 

της γλυκόζης χρησιµοποιείται ως γλυκαντικό (Παπανικολάου, 2002).  

Ο Γ∆ της ξυλιτόλης είναι 8 (Foster-Powell et al., 2002). 

 

vii. Σουκρόζη 

Η σουκρόζη (σακχαρόζη ή ζάχαρη) είναι η πιο διαδεδοµένη γλυκαντική 

ουσία και χρησιµοποιείται ευρέως καθηµερινά. Οι πιο συνηθισµένες 

µορφές που συναντάται είναι σε σκόνη ή κόκκους και φτιάχνεται κυρίως 

από καθαρή απόσταξη ζαχαρότευτλου ή ζαχαροκάλαµου. ∆ιασπάται σε 

ένα µόριο γλυκόζης (Γ∆ 100) και ένα µόριο φρουκτόζης (Γ∆ 19) και 

έχει Γ∆ 60 (Burani, 2006). 

 

viii. Λακτόζη 

Η λακτόζη είναι το κύριο σάκχαρο του γάλακτος. Είναι λιγότερο 

ευδιάλυτη από τους άλλους δισακχαρίτες και έχει 6 φορές µικρότερη 

γλυκύτητα από τη ζάχαρη (Παπανικολάου, 2002).  

Ο Γ∆ της λακτόζης είναι 46 (Foster-Powell et al., 2002). 
 

ix. Μαλτόζη 

Η µαλτόζη δε βρίσκεται ελεύθερη στη φύση και είναι ενδιάµεσο 

προϊόν της υδρόλυσης του αµύλου (Παπανικολάου, 2002). ∆ιασπάται σε 

δύο µόρια γλυκόζης και έχει Γ∆ 105 (Foster-Powell et al., 2002). 

 

3.2.2  Η φύση του αµύλου 

Το άµυλο αποτελείται από αµυλόζη και αµυλοπηκτίνη αλλά η 

αναλογία τους εξαρτάται από το είδος της τροφής από την οποία 

προέρχεται. Βρίσκεται στα δηµητριακά, στα φρούτα, στις ρίζες των 

φυτών, στα λαχανικά και στα όσπρια. Το άµυλο είναι αδιάλυτο στο νερό 

και γι’ αυτό πρέπει να µαγειρεύεται. Το µαγείρεµα προκαλεί διόγκωση 

των κόκκων και το µείγµα γίνεται παχύρευστο ή κολλοειδές, ενώ 

ταυτόχρονα κάνει τους κόκκους πιο µαλακούς και προκαλεί ρήξεις στο 

περίβληµά τους, µετατρέποντας το άµυλο σε κατάλληλο υπόστρωµα για 
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την επίδραση των ενζύµων στο στόµα και στο έντερο (Παπανικολάου, 

2002). 

Το άµυλο διασπάται σε µαλτόζη και στη συνέχεια σε δύο µόρια 

γλυκόζης (Γ∆ 100) και έχει Γ∆ 105 (Burani, 2006). 

 

i. Αµυλόζη 

Η αµυλόζη αποτελεί το 20% - 30% των περισσότερων φυσικών 

αµύλων και βασικός δοµικός της λίθος είναι η µαλτόζη, στην οποία 

υδρολύεται στη συνέχεια το άµυλο (Φραγκιαδάκης, 2006). 

 

ii. Αµυλοπηκτίνη 

Η αµυλοπηκτίνη υδρολύεται πιο εύκολα στο έντερο µε αποτέλεσµα 

να αυξάνει το Γ∆ ενός τροφίµου (Pi-Sunyer, 2002). 

 

iii. Αµυλόζη-αµυλοπηκτίνη  

Ο λόγος αµυλόζης-αµυλοπηκτίνης είναι ένας παράγοντας που 

καθορίζει τη γλυκαιµική αντίδραση. Όσο υψηλότερο είναι το ποσοστό 

της αµυλόζης τόσο χαµηλότερα είναι τα επίπεδα της γλυκαιµικής και της 

ινσουλιναιµικής αντίδρασης (Amelsvoort et al., 1992). Αυτό σηµαίνει 

ότι όσο υψηλότερη είναι η περιεκτικότητα της τροφής σε αµυλόζη, τόσο 

οι αµυλούχες αυτές τροφές είναι πιο ανθεκτικές στην πέψη και παίρνει 

περισσότερο χρόνο στα µόρια γλυκόζης να απορροφηθούν και να 

φτάσουν στην κυκλοφορία. Οι περισσότερες πηγές αµύλου 

αποτελούνται από λιγότερο του 30% αµυλόζη, ενώ τα λαχανικά έχουν 

35-40% αµυλόζη, κάτι που µπορεί να εξηγήσει το χαµηλότερο Γ∆ τους 

(Φραγκιαδάκης, 2006). 

 

iv. Το ανθεκτικό άµυλο  

Το ανθεκτικό άµυλο καθορίζεται ως «άµυλο και παράγωγα αµύλου 

που δεν απορροφώνται στο λεπτό έντερο υγιών ατόµων». Οι κύριες 

µορφές ανθεκτικού αµύλου είναι το φυσικά εσώκλειστο άµυλο (µέσα σε 
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ακέραιες κυτταρικές δοµές), µερικοί ωµοί/ακατέργαστοι κόκκοι αµύλου 

και η ανάδροµη/αντίστροφη αµυλόζη (www.fao.org).   

Η πρόσληψη ανθεκτικού αµύλου έχει ως αποτέλεσµα χαµηλότερη 

µεταγευµατική γλυκαιµία και ινσουλιναιµία, µεγαλύτερο κορεσµό σε 

σχέση µε το εύπεπτο άµυλο (Raben et al., 1994), ενώ σε έρευνα που 

έχουν χρησιµοποιηθεί συµπληρώµατα µε ανθεκτικό άµυλο φάνηκε να 

βελτιώνουν την ευαισθησία ινσουλίνης (Robertson et al., 2005). 

 

Παράδειγµα (Foster-Powell et al., 2002): 

Ο Γ∆ στο λευκό ρύζι µε 0-2% περιεκτικότητα σε αµυλόζη, βρασµένο, 

είναι 88.   

Ο Γ∆ στο λευκό ρύζι µε 27% περιεκτικότητα σε αµυλόζη, βρασµένο, 

είναι 39. 

   

3.2.3  Η ωριµότητα των φρούτων 

Η διαφορετική αναλογία αµύλου και απλών σακχάρων σε ένα 

φρούτο, ανάλογα το βαθµό ωρίµανσης του, έχει επιπτώσεις και στο Γ∆ 

του φρούτου. Καθώς το φρούτο ωριµάζει, το άµυλο (Γ∆ 105) 

µετατρέπεται σε σουκρόζη (Γ∆ 60) (Pi-Sunyer, 2002) και ο Γ∆ 

αυξάνεται γιατί όπως αναφέρθηκε προηγουµένως το άµυλο 

απορροφάται περιορισµένα σε αντίθεση µε τη σουκρόζη που 

απορροφάται πλήρως. Στην πολύ άγουρη µπανάνα για παράδειγµα το 

82% των υδατανθράκων είναι άµυλο και το 7% είναι απλά σάκχαρα, 

ενώ στην υπερβολικά ώριµη µπανάνα το 88% των υδατανθράκων είναι 

απλά σάκχαρα και κυρίως σουκρόζη και το 3% είναι άµυλο. Το 53,6% 

του αµύλου που περιέχεται στην µπανάνα είναι ανθεκτικό στην α-

αµυλάση (Englyst et al., 1986). Εποµένως για να επιτευχθεί η ποιότητα 

ενός τροφίµου θα πρέπει να χρησιµοποιείται ο Γ∆ και το ΓΦ σαν 

εργαλείο διάκρισης και όχι το ποσοστό της περιεχόµενης ζάχαρης 

(www.glycemicindex.com). 
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Παράδειγµα (Foster-Powell et al., 2002): 

Ο Γ∆ της  ελαφρώς άγουρης µπανάνας είναι 42 

Ο Γ∆ της ώριµης µπανάνας είναι 51 

 

3.2.4  Είδος/Μαγείρευµα/Επεξεργασία τροφίµου 

 

i. Είδος  

Τα διαφορετικά είδη (διαφορετική ποικιλία) ενός τροφίµου 

ποικίλουν ως προς το Γ∆. Συγκεκριµένα στο ρύζι οι τιµές έχουν µία 

διακύµανση στο Γ∆ από 68-103 που εξαρτάται από την αναλογία 

αµύλου-αµυλοπηκτίνης (Pi-Sunyer, 2002). 

Παράδειγµα (Foster-Powell et al., 2002): 

Ο Γ∆ στο µακρύκοκκο ρύζι, βρασµένο, είναι 56.        

Ο Γ∆ στο ρύζι Basmati, βρασµένο, είναι 58.    

 

ii. Μαγείρεµα 

Η θέρµανση και η υγρασία επηρεάζει τους  αµυλώδης κόκκους. Με 

παρατεταµένη θέρµανση γίνεται ζελατινοποίηση, διάσπαση της 

κρυσταλλικής δοµής και στη συνέχεια των κόκκων. Αν αφεθεί το άµυλο 

να κρυώσει τότε αυτό µετατρέπεται σε τζελ και η δοµή του εξαρτάται 

από την υγρασία, την αναλογία αµυλόζης-αµυλοπηκτίνης, το χρόνο και 

τη θερµοκρασία αποθήκευσης. Αυτή η σύνθετη µορφή αµύλου είναι 

αδιάλυτη και δεν µπορεί να υδρολυθεί στο λεπτό έντερο. Για 

παράδειγµα, το άµυλο στην ωµή πατάτα δεν υδρολύεται σε αντίθεση µε 

το άµυλο στη µαγειρεµένη από την οποία όµως πάλι δεν µπορεί να 

απορροφηθεί το 12% όταν κρυώσει (Pi-Sunyer, 2002). 

Παράδειγµα (Foster-Powell et al., 2002): 

 Ο Γ∆ στα ωµά καρότα είναι 16 

 Ο Γ∆ στα βρασµένα καρότα είναι 49 
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iii. Επεξεργασία 

Αλλαγή στο Γ∆ έχουµε και ανάλογα µε τη µορφή που 

καταναλώνεται ένα τρόφιµο (Pi-Sunyer, 2002). Όσο πιο επεξεργασµένο 

είναι ένα τρόφιµο τόσο µεγαλύτερη γλυκαιµική απόκριση θα παράγει 

(Brand et al., 1985). Ο Γ∆ είναι υψηλότερος στον πουρέ πατάτας σε 

σύγκριση µε ένα κύβο πατάτας κατά 25% (Pi-Sunyer, 2002). 

Παράδειγµα (Foster-Powell et al., 2002): 

Ο Γ∆ της βραστής/µαγειρεµένης άσπρης πατάτας είναι 50 

Ο Γ∆ του πουρέ πατάτας στιγµής είναι 85 

 

iv. Η κυτταρική δοµή 

Η διατήρηση της δοµής σε κοινά φαγητά είναι σηµαντική γιατί 

συµβάλει στη µείωση των επιπέδων της γλυκόζης και της ινσουλίνης 

στο αίµα (Jarvi et al., 1995). Τρόφιµα που έχουν υποστεί υψηλή 

επεξεργασία απαιτούν µικρότερο χρόνο χώνεψης (Burani, 2006). Το 

άλεσµα των τροφίµων είναι µια επεξεργασία που διαµορφώνει το Γ∆. Η 

πίεση που δέχονται τα περισσότερα δηµητριακά διασπά την εξωτερική 

στοιβάδα του σπέρµατος και τους κόκκους και αυξάνει το Γ∆ (Pi-

Sunyer, 2002). 

 

Παράδειγµα (Foster-Powell et al., 2002): 

 Ο Γ∆ της ωµής βρόµης είναι 55 

 Ο Γ∆ του στιγµιαίου χυλού βρόµης είναι 66 

 Ο Γ∆ του άσπρου ψωµιού είναι 70 

 Ο Γ∆ στο πολύσπορο ψωµί είναι 51 
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3.2.5 Άλλα συστατικά του τροφίµου 

 
Συνήθως στα γεύµατα ή ακόµα και σε ένα σνακ κατά τη διάρκεια 

της ηµέρας ένα άτοµο δεν καταναλώνει µόνο ένα τρόφιµο αλλά κάνει 

συνδυασµούς που µπορεί να είναι ακόµα και ένα ποτήρι γάλα ή χυµός. 

Αλλά ακόµα και τα ίδια τα τρόφιµα στην πλειοψηφία τους δεν περιέχουν 

µόνο υδατάνθρακες αλλά ανάµεικτα µακροθρεπτικά συστατικά.  Γι΄αυτό 

το λόγο έχουν γίνει µελέτες για την επίδραση των σύνθετων γευµάτων 

στον Γ∆ (Pi-Sunyer, 2002). 

Οι βασικές αρχές από τις µελέτες είναι δύο (Pi-Sunyer, 2002): 

• Όσο υψηλότερη είναι η αναλογία των υδατανθράκων σε ένα 

τρόφιµο σε αντίθεση µε τις πρωτεΐνες και τα λίπη τόσο 

υψηλότερος είναι και ο Γ∆. 

• Ένα τρόφιµο έχει διαφορετική γλυκαιµική απάντηση όταν 

καταναλωθεί µόνο του ή όταν καταναλωθεί σε συνδυασµό µε 

άλλα. 

 

i. Λίπη και πρωτεΐνες 

Οι τροφές που είναι πλούσιες σε πρωτεΐνη αυξάνουν την έκκριση 

ινσουλίνης όχι όµως τη συγκέντρωση γλυκόζης. Έτσι όσο περισσότερη 

πρωτεΐνη συνδυαστεί µε υδατάνθρακες σε ένα γεύµα θα αυξηθεί η 

έκκριση ινσουλίνης ενώ η γλυκόζη δε θα επηρεαστεί σηµαντικά. 

Παρόµοια, αν καταναλωθούν λιπαρά σε ένα γεύµα πλούσιο σε 

υδατάνθρακες  η γλυκόζη µειώνεται ενώ η ινσουλίνη αυξάνεται. Οπότε 

η ινσουλιναιµική και γλυκαιµική απάντηση ενός τροφίµου πλούσιο σε 

υδατάνθρακες µπορεί να διαφέρει ανάλογα µε την ποσότητα πρωτεϊνών 

και λίπους που θα καταναλωθούν µαζί µε αυτό (Pi-Sunyer, 2002). Η 

ίδια ποσότητα ζυµαρικών που καταναλώθηκε µε βούτυρο θα ανεβάσει 

λιγότερο τη γλυκαιµία από αυτήν που καταναλώθηκε χωρίς βούτυρο. 

Ωστόσο, η αύξηση της ινσουλιναιµίας θα είναι εξίσου σηµαντική και στις 

δύο περιπτώσεις (Lederer,2002).  
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Παράδειγµα (Foster-Powell et al., 2002): 

Ο Γ∆ άσπρου ψωµιού είναι 70 

Ο Γ∆ άσπρου ψωµιού µε άπαχο τυρί είναι 55 

Ο Γ∆ άσπρου ψωµιού µε βούτυρο είναι 59 

 

ii. ∆ιαιτητικές ίνες 

Οι διαιτητικές ίνες µπορούν να µειώσουν τη γλυκόζη στο αίµα και 

να αλλάξουν το µεταβολισµό των υδατανθράκων (Wahlqvist, 1987). 

Μελέτες του Wolever έδειξαν µικρή συσχέτιση των διαιτητικών ινών µε 

το Γ∆ σε 25 τρόφιµα (Pi-Sunyer, 2002).   

Παράδειγµα (Foster-Powell et al., 2002): 

Ο Γ∆ του άσπρου ψωµιού είναι 70 

Ο Γ∆ του άσπρου ψωµιού(εµπλουτισµένο µε ίνες) είναι 68 

 

iii. Antinutrients  

Antinutrients ονοµάζονται οι φυσικές ή συνθετικές σύνθετες ύλες 

που παρεµποδίζουν την απορρόφηση των θρεπτικών συστατικών 

(Oxford University Press, 2006). 

 

Οι µελέτες εστιάζουν κυρίως σε antinutrients που βρίσκονται σε 

τρόφιµα και ποτά όπως: 

• Το φυτικό οξύ σχηµατίζει αδιάλυτα συµπλέγµατα µε το ασβέστιο, 

τον ψευδάργυρο, το σίδηρο και το χαλκό (Cheryan, 1980). 

• Τα φλαβονοειδή, µια οµάδα πολυφαινολικών σύνθετων υλών, 

όπως οι τανίνες εµποδίζουν την απορρόφηση του σιδήρου και του 

ψευδαργύρου αλλά δεν πρέπει να αποφεύγονται γιατί έχουν 

αντικαρκινικές ιδιότητες (Chung et al., 1998).  

• Κάποιες πρωτεΐνες, όπως οι λεκτίνες µπορούν να λειτουργήσουν 

ως antinutrients (Gilani et al., 2005). 
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Πολλές µέθοδοι επεξεργασίας του φαγητού όπως το ζύµωµα, το 

µαγείρεµα και η πολτοποίηση µειώνουν τα antinutrients όπως το φυτικό  

και το οξαλικό οξύ, καθώς και τις πολυφαινόλες (Hotz et al., 2007). Το 

ζύµωµα αλευριού από κεχρί χρησιµοποιώντας ενδογενείς κόκκους 

µικροχλωρίδας µετά από 24 ώρες είχε ως αποτέλεσµα σηµαντική µείωση 

αυτών των συστατικών και ταυτόχρονα σηµαντική αύξηση στην 

απορρόφηση µετάλλων, πρωτεΐνης και αµύλου. Πριν από τη ζύµωση το 

άµυλο υπήρχε σε ποσοστό 59,4% από το οποίο το 93,9% ήταν 

εύπεπτο. Μετά από 18 ώρες ζύµωσης το εύπεπτο άµυλο έφτασε το 

104,1% ενώ µετά από 48 ώρες ζύµωσης µειώθηκε και το ποσοστό του 

περιεχόµενου αµύλου σε 52% αλλά και το εύπεπτο άµυλο σε 82,8% 

(Usha et al., 1998). Η προσθήκη ψωµιού µε µαγιά στο γεύµα µπορεί να 

µειώσει το Γ∆ ανάλογα µε το ποσοστό των περιεχόµενων οργανικών 

οξέων (Pi-Sunyer, 2002). 

Παράδειγµα (Foster-Powell et al., 2002): 

Ο Γ∆ του άσπρου ψωµιού είναι 70 

Ο Γ∆ του άσπρου ψωµιού µε προσθήκη ακαρβόζης(ενζυµικός 

περιοριστής είναι 34 

 

3.2.6  Οξύτητα 

Μία αύξηση στην οξύτητα του γεύµατος µπορεί να µειώσει αρκετά 

το Γ∆. Η οξύτητα καθυστερεί τη γαστρική κένωση µε συνέπεια την 

καθυστέρηση της πέψης του αµύλου (www.glycemicindex.com; Pi-

Sunyer, 2002). Αυξάνοντας την προσθήκη ξιδιού για παράδειγµα σε ένα 

γεύµα µεταβάλλεται η γλυκαιµική απάντηση (Pi-Sunyer, 2002).  

Παράδειγµα (Foster-Powell et al., 2002): 

 Ο Γ∆ του άσπρου ρυζιού είναι 69 

 Ο Γ∆ του άσπρου ρυζιού που καταναλώθηκε µαζί µε αγγούρι 

τουρσί (σε ξύδι) (Ασιατικό φαγητό) είναι 62 
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3.2.7  Ο Γ∆ του προηγούµενου γεύµατος 

Η ποσότητα αλλά και η ποιότητα των υδατανθρακούχων τροφίµων 

που καταναλώνονται στο πρωινό, επηρεάζει τη γλυκαιµική απάντηση 

στο αµέσως επόµενο γεύµα. Η επιλογή τροφίµων µε χαµηλό Γ∆ στο 

πρώτο γεύµα της ηµέρας βελτιώνει την ανοχή υδατανθράκων στο 

επόµενο (Jenkins et al., 1982). Επίσης, τα τρόφιµα του δείπνου 

επηρεάζουν τη γλυκαιµία στο πρωινό γεύµα. Η κατανάλωση 

υδατανθρακούχων τροφίµων µε χαµηλό Γ∆ στο δείπνο µειώνει τόσο τη 

γλυκαιµική απάντηση του δείπνου όσο και τη γλυκαιµική απάντηση του 

επακόλουθου πρωινού γεύµατος (Wolever et al., 1988). 

 

3.3  Τρόφιµα µε υψηλό/χαµηλό Γλυκαιµικό ∆είκτη 

Στον πίνακα 3.2 δίνεται ο Γ∆ ορισµένων τροφίµων µε αύξοντα 

αριθµό. Τρόφιµα µε ίδιο Γ∆ έχουν τοποθετηθεί µε αύξοντα αριθµό 

σύµφωνα µε το ΓΦ. 

 

Πίνακας 3.2: Ο Γ∆ και το ΓΦ ορισµένων τροφίµων 

ΤΡΟΦΙΜΑ Γ∆ 
(Γλυκόζη=100) 

Γ∆ 
(Ψωµί=100) 

Μερίδα 
(γρ) 

Υδατάνθρακες 
(γρ/µερίδα) 

ΓΦγλ      
(ανά 

µερίδα) 
ΤΡΟΦΙΜΑ ΧΑΜΗΛΟΥ Γ∆ 

λακτιτόλη 2±3 3±4 10 10 0 
ξυλιτόλη 8±1 11±1 10 10 1 

φασόλια σόγιας, 
ξηρά, βρασµένα 18±3 25±4 150 6 1 

φρουκτόζη 19±2 27±4 10 10 2 

γάλα, χαµηλό σε 
λιπαρά, σοκολατούχο, 

µε ασπαρτάµη 
24±6 34 250 15 3 

πλήρες γάλα 27±4 38±6 250 12 3 
κρίθινο ψωµί, µε 75% 

σπόρους 27 39±7 30 20 5 

γιαούρτι µε µειωµένα 
λιπαρά 27±1 39±1 200 24 7 

κόκκινα φασόλια 28±4 39±6 150 25 7 
φακές 29±1 41±1 150 17 5 

φασόλια, ξηρά, 
βρασµένα 29±9 40±12 150 30 9 

αποξηραµένα µήλα 29±5 41±7 60 34 10 
γάλα, άπαχο 32±5 46 250 12 3 
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γιαούρτι µε χαµηλά 
λιπαρά, µε φρούτο, 

ζάχαρη 
33±7 47 200 31 10 

γάλα, χαµηλό σε 
λιπαρά, σοκολατούχο, 

µε ζάχαρη 
34±4 49 250 26 9 

γιαούρτι 36±4 62±5 100 16 7 

ροδάκινο, κονσέρβα 
µε φυσικό χυµό 38±8 54±11 120 11 4 

χυµός ντοµάτας 
κονσέρβα, χωρίς 

επιπρόσθετη ζάχαρη 
38±4 54 250ml 9 4 

µήλα, ωµά 38±2 52±3 120 15 6 
All-Bran (Kellog's, 

USA) 38 54 30 23 9 

ζυµαρικά, άσπρα, 
βρασµένα για 5 min 38±3 54±4 180 48 18 

κέικ σοκολάτας από 
µίγµα πακέτου, µε 

επικάλυψη σοκολάτας 
38±3 54 111 52 20 

muesli, χωρίς 
γλουτένη µε γάλα 

1,5% σε λίπος 
39±6 56 30 19 7 

σούπα minestrone 39±3 56 250ml 18 7 
κρίθινο ψωµί, µε 80% 
ακέραιους σπόρους 
(20% άσπρο αλεύρι 

από σιτάρι) 

40 57±10 30 20 6 

χυµός µήλου 40±1 57±2 250ml 28 11 

χυµός µήλου, χωρίς 
γλυκαντικά 40±1 57±1 250ml 29 12 

πορτοκάλι, ωµό 42±3 60±5 120 11 5 

ροδάκινο, ωµό 42±14 60±20 120 11 5 

µαυροµάτικα 
φαασόλια και µπιζέλια 

βρασµένα 
42±9 59±12 150 30 13 

ολίκής αλέσεως 
κρίθιµο ψωµί, λεπτό, 

µαλακό (20% 
κανονικό κρίθινο 

αλεύρι, 80% πλούσιο 
σε ίνες κρίθινο 

αλεύρι) 

43 61±7 30 11 5 

χυµός καρότου, 
φρέσκος 43±3 61 250ml 23 10 

sustagen 
sport(αθλητικό ποτό) 43±9 61 250ml 49 21 

σοκολάτα, µε γάλα, 
απλή 44±6 63 50 29 13 

ζυµαρικά, άσπρα, 
βρασµένα για 10-15 

min 
44±3 64±5 180 48 21 

λακτόζη 46±2 66±3 10 10 5 
κρίθινο ψωµί, µε 50% 

σπόρους 46±2 66±3 30 20 6 
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χυµός ανανά, χωρίς 
γλυκαντικά 46 66±3 250ml 34 16 

ψωµί µε 45-50% 
πίτουρο βρώµης 47±3 68±5  30 18 9 

ρύζι παρµπόιλντ 47±3 68±4 150 36 17 
ψηµένα φασόλια 48±8 69±12 150 15 7 

µαρµελάδα, 
πορτοκάλι 48±9 69±12 30 20 9 

γκρέιπφρουτ, χωρίς 
γλυκαντικά 48 69±5 250ml 22 11 

ολικής αλέσεως 
κρίθινο ψωµί, λεπτό, 
µαλκό (50% κανονικό 
κρίθυινο αλεύρι, 50% 
πλούσιο σε ίνες 
κρίθινο αλεύρι) 

50 71±11 30 15 7 

πατάτα 
βραστή/µαγειρεµένη, 

άσπρη 
50±9 72±12 150 28 14 

ψωµί από σιτάρι(80% 
ακέραιοι σπόροι και 
20% άσπρο αλεύρι 

από σιτάρι) 

52 74±7 30 20 10 

µπανάνα, ωµή 52±4 74±5 120 24 12 
χυµός πορτοκαλιού 52±3 74±4 250ml 23 12 
Special K (Kellog's, 

Australia) 54±4 77 30 21 11 

πίτουρο βρώµης, ωµό 55±5 78±6 10 5 3 
Alpen muesli (France) 55±10 77 30 19 10 

µέλι 55±5 78±7 25 18 10 
ρύζι, καφέ 55±5 79±6 150 33 18 

ΤΡΟΦΙΜΑ ΜΕΤΡΙΟΥ Γ∆ 
long grain, βρασµένο 56±2 80±3 150 41 23 
ολικής αλέσεως ψωµί 

ασικάλεως 58±6 83±8 30 14 8 

Basmati, βρασµένο 58±8 83 150 38 22 
ψητή παζτάτα, µε τη 

φλούδα 60 85±4 150 30 18 

γάλα, συµπυκνωµένο, 
ζαχαρούχο 61±6 87±9 250 13 4 

παγωτό 61±7 87±10 50 13 8 

muesli bar µε 
αποξηραµένα φρούτα 61±7 87 30 21 13 

γλυκοπατάτα 61±7 87±10 150 28 17 
γαλλική µπαγκέτα, µε 
βούτυρο  µαρµελάδα 

φράουλας 
62±7 89 70 41 26 

κόκα κόλα (USA) 63 90 250ml 26 16 
ρύζι άσπρο, βρασµένο 64±7 91±9 150 36 23 

80% ακέρ4αιοι 
σπόροι βρώµης και 
20% άσπρο αλεύρι 

από σιτάρι 

65 93±11 30 19 12 

couscous, βρασµένο 
για 5 min 65±4 93±6 150 35 23 
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muesli (Canada) 66±9 94 30 24 17 
ψωµί από 100% 
κρίθινο αλεύρι 67 96±6 30 13 9 

ολικής αλέσεως ψωµί 
από κρίθινο αλεύρι 

(80%) & άσπρο 
αλεύρι από σιτάρι 

(20%) 

67 95±15 30 20 13 

κρουασάν 67 96±6 57 26 17 
τηγανίτες 67±5 96 80 58 39 
σουκρόζη 68±5 97±7 10 10 7 
ψωµί άσπρο 

εµπλουτισµένο µε ίνες 68±1 97±1 30 13 9 

fanta, πορτοκάλι 68±6 97 250ml 23 10 
Special K (Kellog's, 

USA) 69±5 98±7 30 21 14 

ΤΡΟΦΙΜΑ ΥΨΗΛΟΥ Γ∆ 
 άσπρο ψωµί 70 101 30 14 10 

 isostar 70±15 100 250ml 18 13 
 ολικής αλέσεως 

αλεύρι 71±2 101±3 30 13 9 

 στρογγυλό ψωµάκι, 
άσπρο 72 103±5 70 35 25 

 εµπλουτισµένο µε 
ίνες ψωµί χωρίς 
γλουτένη 

73±4 104±5 30 13 9 

 sports plus 74±6 106 250ml 17 13 
 cornflakes, πλούσια 

σε ίνες 74 105±6 30 23 17 

τηγανητές πατάτες, 
κατεψυγµένες, 

ξαναζεσταµένες σε 
φούρνο 

µικροκυµάτων 

75 107±6 150 29 22 

 βάφλες 76 109±6 35 13 10 
 άσπρο ψωµί χωρίς 

γλουτένη 76±5 108±7 30 15 11 

 λουκουµάς, τύπου 
κέικ 76 108±10 47 23 17 

 gatorade 78±13 11 250ml 15 12 
πολύσπορο ψωµί 
χωρίς γλουτένη 79±13 113 30 13 10 

 cornflakes 81±3 116±5 30 26 21 
πουρέ πατάτας της 

στιγµής 85±3 122±5 150 20 17 

 µπαγκέτα, άσπρη, 
απλή 95±15 136 30 15 15 

 γαλλική µπαγκέτα, µε 
σοκολάτα 95±15 136 30 15 15 

 γλυκόζη 99±3 141±4 10 10 10 
Πηγή: Foster Powell et al, 2002 
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• Υπάρχουν δύο τιµές Γ∆ για κάθε τρόφιµο. Μία τιµή για την οποία 

η γλυκόζη ζάχαρης χρησιµοποιήθηκε ως τρόφιµο αναφοράς και 

µια δεύτερη τιµή για την οποία το άσπρο ψωµί χρησιµοποιήθηκε 

ως τρόφιµο αναφοράς. 

• Το ΓΦ υπολογίζεται πολλαπλασιάζοντας την τιµή του Γ∆ (µε τη 

γλυκόζη ως τρόφιµο αναφοράς) του τροφίµου µε τα γρ. 

υδατανθράκων/µερίδα και διαιρώντας µε το 100. 

• ∆εν υπάρχουν τιµές Γ∆ για κρέας, πουλερικά, ψάρι, αβοκάντο, 

λαχανικά ωµά, τυρί και αυγό, γιατί οι τροφές περιέχουν λίγο ή 

καθόλου υδατάνθρακα. Ακόµα κι αν καταναλωθούν σε µεγάλες 

ποσότητες αυτές οι τροφές δεν θα προκαλέσουν αξιοσηµείωτη 

αύξηση του Γ∆.  

• (Foster Powell et al, 2002) 

 

3.4  Η χρησιµότητα του Γ∆ 

Συνοπτικά, πλεονεκτήµατα ή πιθανά πλεονεκτήµατα που υπάρχουν σε 

µια διατροφή µε βάση το Γ∆ είναι (www.glycemicindex.com): 

 

• ∆ίαιτες χαµηλού Γ∆ βοηθούν στην απώλεια και τον έλεγχο του 

σωµατικού βάρους 

• ∆ίαιτες χαµηλού Γ∆ αυξάνουν την ευαισθησία του οργανισµού 

στην ινσουλίνη 

• Οι υδατάνθρακες χαµηλού Γ∆ βελτιώνουν τον έλεγχο του διαβήτη 

• Οι υδατάνθρακες χαµηλού Γ∆ µειώνουν τον κίνδυνο για παθήσεις 

της καρδιάς  

• Οι υδατάνθρακες χαµηλού Γ∆ µειώνουν τα επίπεδα της 

χοληστερίνης στο αίµα 

• Οι υδατάνθρακες χαµηλού Γ∆ µπορούν να βοηθήσουν στην 

αντιµετώπιση των συµπτωµάτων του συνδρόµου των 

πολυκυστικών  ωοθηκών (PCOS) 

• Οι υδατάνθρακες χαµηλού Γ∆ µειώνουν το αίσθηµα της πείνας και 

προκαλούν κορεσµό για µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα 



 62  

• Οι υδατάνθρακες χαµηλού Γ∆ παρατείνουν τη φυσική αντοχή 

• Οι υδατάνθρακες υψηλού Γ∆ βοηθούν στην άµεση αναπλήρωση 

των ¨αποθηκών¨ υδατάνθρακα στον οργανισµό µετά από άσκηση 

 

Παρά τα πλεονεκτήµατα που προσφέρει η χρήση του Γ∆ στην 

επιλογή υδατανθρακούχων τροφίµων θα πρέπει να χρησιµοποιείται σε 

συνδυασµό µε άλλα χαρακτηριστικά των τροφών όπως ενέργεια, 

ποσότητα άλλων µακροθρεπτικών, διαθέσιµων υδατανθράκων και 

διαιτητικών ινών και έχει νόηµα µόνο όταν συγκρίνονται τρόφιµα ίδιας 

κατηγορίας (φρούτα, είδη ψωµιού) (Ricardi et al., 2008). Τρόφιµα µε 

χαµηλό Γ∆ µπορεί να µην είναι πάντα µια καλή επιλογή λόγω υψηλής 

περιεκτικότητας σε λίπος. Αντίστροφα, τρόφιµα µε πιο υψηλό Γ∆ µπορεί 

να είναι µια καλή επιλογή λόγω χαµηλής περιεκτικότητας σε ενέργεια 

και υψηλής σε θρεπτικά συστατικά. Οπότε δεν είναι αναγκαίο ή 

επιθυµητό να αποκλείονται ή να αποφεύγονται όλα τα τρόφιµα µε 

υψηλό Γ∆ (www.fao.org). Φρούτα όπως το καρπούζι ή ο ανανάς και 

λαχανικά όπως τα καρότα ή τα γογγύλια έχουν σχετικά υψηλό Γ∆ αλλά 

είναι χαµηλά σε θερµίδες και πολύ καλές πηγές βιταµινών, µετάλλων 

και ινών  (Hunter , 2006; Pi-Sunyer, 2002; Jenkins et al., 2002). Από 

την άλλη µεριά η σοκολάτα και τα κάσιους που έχουν µεγάλες 

ποσότητες λίπους ή το βούτυρο, η µαργαρίνη και τα µαγειρικά έλαια 

που είναι καθαρό λίπος είναι τροφές χαµηλού Γ∆ (Foster, 2006; Pi-

Sunyer, 2002).  

Επίσης θα πρέπει να γίνεται σωστή επιλογή τροφίµων και σύµφωνα 

µε τις ανάγκες του οργανισµού. Υπάρχουν περιπτώσεις όπου τα τρόφιµα 

µε υψηλό Γ∆ είναι απαραίτητα. Ένας αθλητής που χρειάζεται την 

αναπλήρωση των αποθηκών του υδατάνθρακα µετά από αερόβια 

άσκηση χρειάζεται υδατανθρακούχα τρόφιµα µε υψηλό Γ∆ (Foster, 

2006; www.glycemicindex.com). 
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3.5  Ο ρόλος του Γλυκαιµικού ∆είκτη στην πρόληψη της παχυσαρκίας 

 Ο ρόλος του Γ∆ στην όρεξη και στη ρύθµιση του σωµατικού 

βάρους δεν είναι ακόµα ολοκληρωτικά ξεκάθαρος (Sloth et al., 2004). 

Οι δίαιτες µε χαµηλό Γ∆ φαίνεται ότι επιδρούν θετικά στη µείωση 

σωµατικού βάρους µε τουλάχιστον δύο τρόπους (Bellisle et al., 2006; 

Operman et al., 2004). 

• Η κατανάλωση τροφίµων µε χαµηλό Γ∆ προκαλεί µεγαλύτερο 

κορεσµό και µε µεγαλύτερη διάρκεια σε σχέση µε τα τρόφιµα 

υψηλού Γ∆ και έτσι η πρόσληψη τροφής είναι µικρότερη 

(δεδοµένου ότι οι υπόλοιποι παράγοντες είναι ίδιοι) (Bellisle et 

al., 2006; Operman et al., 2004). 

• Οι µεταβολικές και ορµονικές συνέπειες της πρόσληψης τροφίµων 

µε χαµηλό Γ∆ προάγουν την οξείδωση των λιπών περιορίζοντας 

την αποθήκευση λίπους. Τα τρόφιµα µε υψηλό Γ∆ παράγουν 

µεγάλη µεταγευµατική υπεργλυκαιµία και υπερινσουλιναιµία, 

προάγοντας έτσι την οξείδωση των υδατανθράκων αντί των 

λιπών, µε τρόπο που µπορεί να ενισχύσει την αύξηση του 

σωµατικού λίπους (Bellisle et al., 2006; Operman et al., 2004). 

 

Τα τρόφιµα µε χαµηλό Γ∆ έχουν σχετιστεί µε αύξηση του κορεσµού 

σε µελέτες µικρής διάρκειας (Raben, 2002) και µε µεγαλύτερη απώλεια 

σωµατικού βάρους σε µελέτες µεσαίας διάρκειας (Pawlak et al., 2002), 

ενώ τα τρόφιµα υψηλού Γ∆ µε ορµονικές και µεταβολικές αλλαγές που 

προάγουν την αύξηση πρόσληψης τροφής σε υπέρβαρα άτοµα (Ludwig 

et al., 1999). 

Η δίαιτα χαµηλού Γ∆ αυξάνει το ρυθµό µείωσης βάρους 

συγκρινόµενη µε µία δίαιτα χαµηλού λίπους και βοηθάει στη µείωση του 

επικίνδυνου κοιλιακού λίπους (Brand-Miller, 2005; Livesey et al., 

2008). Έρευνες έχουν δείξει ότι η µείωση λίπους διατηρείται 

µακροπρόθεσµα (Brand-Miller, 2005). 
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3.6  Οι επιδράσεις του Γλυκαιµικού ∆είκτη στην υγεία 

Ο Γ∆ δηµιουργήθηκε αρχικά για να χρησιµοποιηθεί από διαβητικά 

και δυσλιπιδαιµικά άτοµα (Jankins et al., 1981). Η δίαιτα χαµηλού Γ∆ 

επιφέρει σηµαντική µείωση στη συγκέντρωση γλυκόζης στο αίµα σε 

φυσιολογικά άτοµα αλλά και σε διαβητικούς µε ή χωρίς θεραπεία 

ινσουλίνης, ενώ µειώνει την έκκριση ινσουλίνης και τη συγκέντρωση 

λιπιδίων στο αίµα σε ασθενείς µε υπερτριγλυκεριδαιµία (Wolever et al., 

1991). 

Το εύρος της χρησιµότητάς του όµως στην υγεία έχει αυξηθεί. 

Τρόφιµα και δίαιτες χαµηλού Γ∆ αυξάνουν την ευαισθησία του 

οργανισµού στην ινσουλίνη, µειώνουν τον κίνδυνο για παθήσεις της 

καρδιάς, µειώνουν τα επίπεδα της χοληστερίνης στο αίµα 

(www.glycemicindex.com), τα περιστατικά στεφανιαίας νόσου, 

εγκολπωµατικών παθήσεων, δυσκοιλιότητας (Willett et al., 2002) και 

βοηθάνε στην αντιµετώπιση των συµπτωµάτων του συνδρόµου των 

πολυκυστικών ωοθηκών (www.glycemicindex.com). Επιπλέον, όπως 

αναφέρθηκε παραπάνω συµβάλουν στη µείωση της παχυσαρκίας 

(www.glycemicindex.com). 

 Μια δίαιτα υψηλού ΓΦ ίσως αυξάνει τον κίνδυνο για καρκίνο του 

στήθους σε γυναίκες πριν την εµµηνόπαυση και µε ∆ΜΣ<25 (Sieri et 

al., 2007), ενώ το άµυλο που διασπάται γρήγορα στο στόµα µπορεί να 

παρέχει στοµατικά βακτήρια και να παίξει σηµαντικό ρόλο στη φθορά 

των δοντιών (Brand et al., 1985). 

Τέλος, µία δίαιτα χαµηλού Γ∆ κατά την εγκυµοσύνη µπορεί να έχει 

θετική επίδραση για την υγεία του βρέφους. Τα έµβρυα από τις 

γυναίκες που ακολουθούσαν διατροφή υψηλού Γ∆ ήταν πιο 

µεγαλόσωµα, ζύγιζαν περισσότερο και είχαν περισσότερο σωµατικό 

λίπος. Επειδή το βάρος γέννησης προµηνύει µακροχρόνιο κίνδυνο για 

παχυσαρκία και χρόνιες ασθένειες, η διατροφή χαµηλού Γ∆ κατά την 

εγκυµοσύνη µπορεί να µειώσει αυτόν τον κίνδυνο (Moses et al., 2006)   
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3.6.1  Γ∆ και ευαισθησία ινσουλίνης 

 Μία δίαιτα χαµηλού Γ∆ βελτιώνει την ευαισθησία ινσουλίνης 

(Huaidong et al., 2008; Livesey et al., 2008), από την πρώτη κιόλας 

µέρα που θα εφαρµοστεί. Ένα πρωινό χαµηλού Γ∆ βελτιώνει την ανοχή 

της γλυκόζης στο επόµενο γεύµα (Liljeberg et al., 1999). 

 Μεγάλες ποσότητες υψηλού Γ∆ υδατανθρακούχων τροφίµων 

προκαλούν µεγαλύτερη αντίσταση στην ινσουλίνη από τη διατροφή µε 

χαµηλού Γ∆ τρόφιµα (Willett et al., 2002), τα οποία σχετίζονται µε 

µικρότερη έκκριση ανοσοαντιδραστικής ινσουλίνης (Amano et al., 

2004) και πεπτιδίου C (Jenkins et al., 2002).  

Έρευνα έδειξε ότι γυναίκες µέσης ηλικίας µε ινσουλινοαντίσταση, 

πολλές από τις οποίες υπέφεραν από έµφραγµα του µυοκαρδίου, 

έδειξαν βελτίωση στην ευαισθησία ινσουλίνης στο τεστ ανοχής της 

γλυκόζης µετά από διατροφή χαµηλού Γ∆ (Jenkins et al., 2002). 

 

3.6.2  Γ∆ και σακχαρώδης διαβήτης (Σ∆)  

 Οι υδατάνθρακες είναι το κύριο πρόβληµα στη µεταγευµατική 

συγκέντρωση γλυκόζης αλλά µία δίαιτα χαµηλή σε υδατάνθρακες δεν 

είναι επιθυµητή γιατί ο εγκέφαλος και το Κεντρικό Νευρικό Σύστηµα 

έχουν ανάγκη από γλυκόζη και ακόµα τα υδατανθρακούχα τρόφιµα 

είναι καλές πηγές ενέργειας, υδατοδιαλυτών βιταµινών, µετάλλων και 

διαιτητικών ινών. Η ποιότητα των υδατανθράκων επηρεάζει εξίσου 

σηµαντικά τη γλυκαιµία µε την ποσότητα που καταναλώνονται (Sheard 

et al., 2004).   

Είναι χρήσιµο για το διαβητικό ασθενή να καταναλώνει τρόφιµα 

των οποίων ο Γ∆ είναι χαµηλός και να αποφεύγει αυτά των οποίων ο Γ∆ 

είναι υψηλός (Lederer, 2002). Με τον τρόπο αυτό βελτιώνεται ο 

γλυκαιµικός έλεγχος και στους ασθενείς που ακολουθούν θεραπεία µε 

ινσουλίνη µειώνονται τα υπογλυκαιµικά επεισόδια (Willett et al., 2002). 

Τα οφέλη είναι παρόµοια µε αυτά που προσφέρουν οι φαρµακευτικές 

αγωγές που επίσης στοχεύουν τη µεταγευµατική υπεργλυκαιµία (Brand-

Miller et al., 2003). 
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Σε έρευνα για την εκτίµηση των διαιτητικών παραγόντων που 

συµβάλουν στον κίνδυνο εµφάνισης Σ∆ τύπου ΙΙ  παρατηρήθηκε ότι ο 

κίνδυνος ήταν µεγαλύτερος µε την κατανάλωση ορισµένων 

υδατανθρακούχων τροφίµων ανεξάρτητα από τη συνολική πρόσληψη 

λίπους και υδατανθράκων. Γυναίκες που κατανάλωναν τρόφιµα υψηλού 

Γ∆ και φτωχά σε διαιτητικές ίνες είχαν 2,5 φορές µεγαλύτερο κίνδυνο 

εµφάνισης Σ∆ σε σχέση µε αυτές που κατανάλωναν τρόφιµα χαµηλού 

Γ∆ και πλούσια σε διαιτητικές ίνες (Willett et al., 2002).  

 

3.6.3  Γ∆ και δυσλιπιδαιµία 

 Μία δίαιτα χαµηλού Γ∆ βελτιώνει το µεταβολισµό των λιπιδίων 

(Huaidong Du et al., 2008) και βοηθάει στη µείωση της υπερλιπιδαιµίας 

και της υπερτριγλυκεριδαιµίας. Η µείωση του Γ∆ στη διατροφή 

υπερλιπιδαιµικών ασθενών έδειξε σηµαντική µείωση της ολικής 

χοληστερόλης, της LDL χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων (Jenkins 

et al., 1985; Wolever et al., 1991). ∆ιατροφή χαµηλού Γ∆ και ΓΦ 

συνδέεται επίσης µε υψηλότερη HDL χοληστερόλη (Amano et al., 2004; 

Mosdol et al., 2007; Slyper et al., 2005).    

3.6.4  Γ∆ και καρδιαγγειακές παθήσεις 

 Η διατροφή υψηλού Γ∆ και ΓΦ αυξάνει τον κίνδυνο ανάπτυξης 

στεφανιαίας νόσου (Leeds, 2002) και καρδιαγγειακών παθήσεων 

(Amano et al., 2004).  

Μία ad libitum δίαιτα χαµηλού ΓΦ µπορεί να είναι πιο 

αποτελεσµατική από µια συµβατική δίαιτα περιορισµένης ενέργειας και 

χαµηλών λιπαρών στη µείωση του κινδύνου καρδιαγγειακών παθήσεων 

(Ebbeling et al., 2005). 

 

3.7 Γλυκαιµικό Φορτίο (ΓΦ) 

Το ΓΦ µετράει τη γλυκαιµική και ινσουλιναιµική απάντηση που 

προκαλείται από την κατανάλωση συγκεκριµένης ποσότητας ενός 

τροφίµου (Burani, 2006). Είναι πιο ουσιώδης και χρήσιµος από το Γ∆ 
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γιατί αντιπροσωπεύει την ποιότητα αλλά και την ποσότητα των 

διαιτητικών υδατανθράκων (Foster-Powell, 2002). Κάποια τρόφιµα µε 

λίγο υψηλό Γ∆ σε µία µέση µερίδα µπορεί να έχουν σχετικά χαµηλό ΓΦ 

(Hunter, 2006). 

 

Το ΓΦ υπολογίζεται πολλαπλασιάζοντας την τιµή του Γ∆ (µε τη 

γλυκόζη ως τρόφιµο αναφοράς) του τροφίµου µε τα γρ. 

υδατανθράκων/µερίδα και διαιρώντας µε το 100 (Foster-Powell, 2002). 

ΓΦ= Γ∆γλ/100 × υδατάνθρακες (γρ.) ανά µερίδα  

Η κατηγοριοποίηση του ΓΦ, η οποία έχει χωριστεί σε δύο σκέλη για 

να είναι πιο εύκολος ο έλεγχος της προσλαµβανόµενης ποσότητας 

υδατανθράκων, είναι (Burani, 2006):  

Για µεµονωµένη µερίδα τροφίµου: Χαµηλό   0-10 

                                                      Μέτριο  11-19 

                                                      Υψηλό     ≥20 

          

 

Για ολόκληρη την ηµέρα :              Χαµηλό     ‹80  

                                                       Μέτριο     100 

                                                       Υψηλό     ›120 

 

Παραδείγµατα  υπολογισµού του ΓΦ (Foster-Powell, 2002): 

180γρ. Μακαρόνια (10 λεπτά βρασµένα)   44/100 × 48γρ. = 21 

30γρ. δηµητριακά (πλούσια σε φυτικές ίνες)  30/100 × 15γρ. = 4 
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Παραδείγµατα τροφίµων µε σχετικά υψηλό Γ∆ και χαµηλό ΓΦ (Foster-

Powell, 2002): 

120 γρ. καρπούζι  72/100 × 6γρ. = 4 

10γρ. βρόµη  55/100 × 5γρ. = 3 

25γρ. µπισκότα Digestives  59/100 × 16γρ. = 10 

80γρ. καρότα  47/100 × 6γρ. = 3  

 

 Κατανοώντας τη σηµαντικότητα του Γλυκαιµικού ∆είκτη στη 

διατροφή του ατόµου, πολλοί ήταν οι ερευνητές οι οποίοι ασχολήθηκαν 

µε µελέτες διατροφικής παρέµβασης µε δίαιτες χαµηλού Γλυκαιµικού 

∆είκτη. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4 

Μελέτες διατροφικής παρέµβασης µε τη χρήση του Γλυκαιµικού 

∆είκτη 

 

 Ο Γλυκαιµικός ∆είκτης έχει γίνει αντικείµενο µελέτης πολλών 

ερευνητών, καθώς φαίνεται να παίζει σηµαντικό ρόλο στη διατροφή του 

ανθρώπου. Παρακάτω γίνεται η παρουσίαση ορισµένων ερευνών ως προς 

το σκοπό, το σχεδιασµό και τα αποτελέσµατα: 

 

 1. Η έρευνα των Sloth et al.(2004) είχε ως σκοπό να µελετήσει τα 

µακροπρόθεσµα αποτελέσµατα µιας δίαιτας χαµηλή σε λίπος και υψηλής σε 

υδατάνθρακες, µε είτε χαµηλό Γ∆ ή υψηλό Γ∆, στη µη ελεγχόµενη 

ενεργειακή πρόσληψη, το σωµατικό βάρος, τη σωµατική σύσταση, καθώς 

επίσης στους παράγοντες κινδύνου για Σακχαρώδη ∆ιαβήτη τύπου ΙΙ και 

ισχαιµική καρδιοπάθεια σε υπέρβαρα υγιή άτοµα. 

 Η έρευνα είχε διάρκεια 10 εβδοµάδες και τα άτοµα που συµµετείχαν 

χωρίστηκαν τυχαία σε δύο οµάδες. Η διατροφική παρέµβαση που έγινε στα 

άτοµα της έρευνας συµπεριλάµβανε τρόφιµα χαµηλού ή υψηλού Γ∆. Τα 

τρόφιµα χαµηλού ή υψηλού Γ∆ που δίνονταν, ως υποκατάστατο των 

συνηθισµένων υδατανθρακούχων τροφίµων στους συµµετέχοντες, ήταν 

ίδια σε συνολική ενέργεια, ενεργειακή πυκνότητα, διαιτητικές ίνες και 

σύσταση µακροθρεπτικών συστατικών. Στη µελέτη συµµετείχαν 45 υγιείς 

υπέρβαρες γυναίκες ηλικίας 20-40 ετών. Ο µέσος ∆είκτης Μάζας Σώµατος 

(kg/m2) ήταν 27,6 ± 0,2. Οι 23 γυναίκες ακολούθησαν τη δίαιτα µε το 

χαµηλό Γ∆ ενώ οι 22 γυναίκες ακολούθησαν τη δίαιτα µε τον υψηλό Γ∆. Τα 

κριτήρια επιλογής των γυναικών ήταν να έχουν ηλικία 20-40 ετών, ∆ΜΣ 

25-30, διακυµάνσεις σωµατικού βάρους ≤5kg τους 2 µήνες πριν την 

έρευνα, φυσιολογική ή λίγο υψηλή αρτηριακή πίεση(≤159/99 mm Hg), να 

µην είχαν κάποια ασθένεια, να µην έπαιρναν χάπια, να µην είχαν τροφικές 

αλλεργίες, να κατανάλωναν ≤14 αλκοολούχα ποτά την εβδοµάδα (1 ποτό 

ισούται µε 10γρ αλκοόλ) και ≤1 τσιγάρο/ηµέρα. Ακόµα, οι υποψήφιες δεν 

έπρεπε να ήταν αθλήτριες σε προχωρηµένο επίπεδο ή να σκόπευαν να 



 70  

αλλάξουν τη φυσική τους δραστηριότητα κατά τη διάρκεια της έρευνας, να 

µην ήταν έγκυες ή να µην έµεναν στο διάστηµα της έρευνας, να είχαν 

φυσιολογικό κύκλο εµµήνου ρύσης και να µην είχαν δώσει αίµα τους 

τελευταίους 3 µήνες πριν την έναρξη της έρευνας.  

 Στο τέλος των 10 εβδοµάδων υπήρχε µείωση της ενεργειακής 

πρόσληψης κατά 0,8 ± 0,3MJ/d στην οµάδα χαµηλού Γ∆ και 0,3 ± 0,3MJ/d 

στην οµάδα υψηλού Γ∆. Η µείωση του σωµατικού βάρους ήταν 1,9 ± 0,5kg 

και 1,3 ± 0,3kg, ενώ η µείωση λιπώδους µάζας ήταν 1 ± 0,4kg και 0,4 ± 

0,3kg, αντίστοιχα, στις δύο οµάδες. Μείωση κατά 10% στην LDL 

χοληστερόλη και τάση για µεγαλύτερη µείωση της ολικής χοληστερόλης 

παρατηρήθηκε από την κατανάλωση της δίαιτας χαµηλού Γ∆, σε αντίθεση 

µε τη δίαιτα υψηλού Γ∆ (Sloth et al., 2004). 

 

 2. Η έρευνα των Ludwig et al. (1999) είχε ως σκοπό να µελετήσει τις 

επιδράσεις του διαιτητικού Γ∆ στο µεταβολισµό της ενέργειας και στην 

εθελοντική πρόσληψη τροφής σε παχύσαρκα άτοµα. 

 Στην έρευνα συµµετείχαν 12 υγιή παχύσαρκα αγόρια στην εφηβεία, 

µε µέση ηλικία 15,7 ± 1,4ετών. Το σωµατικό βάρος των εφήβων έπρεπε να 

είναι >120% του ιδανικού (ο µέσος όρος ήταν 190 ± 30,8%). Το µέσο 

βάρος ήταν 106,6 ± 22,3kg και το µέσο ύψος 1,68 ± 0,09m. Η έρευνα 

ήταν χωρισµένη σε τρία 24ωρα τα οποία έπρεπε να απέχουν µεταξύ τους 

1-2 εβδοµάδες. Σε κάθε 24ωρο δόθηκε στα άτοµα ένα διαφορετικό γεύµα 

χαµηλού, µέτριου ή υψηλού Γ∆, ενώ την υπόλοιπη ηµέρα είχαν ακριβώς 

την ίδια καθοδήγηση. Στα δύο πρώτα 24ωρα τα άτοµα που κατανάλωσαν 

γεύµατα χαµηλού ή υψηλού Γ∆ επιλέχθηκαν τυχαία, ενώ το τρίτο 24ωρο 

κατανάλωσαν γεύµατα µέτριου Γ∆. Η διαδικασία κάθε 24ωρου ξεκινούσε µε 

βραδινό γεύµα χαµηλού Γ∆ και ένα σνακ πριν τον ύπνο. Το επόµενο πρωί 

συµπλήρωναν µία κλίµακα πείνας και έδιναν δείγµα αίµατος. Στη συνέχεια 

έτρωγαν πρωινό χαµηλού, µέτριου ή υψηλού Γ∆ και για τις επόµενες 5 

ώρες συµπλήρωναν µία κλίµακα πείνας και έδιναν δείγµα αίµατος κάθε 30 

λεπτά. Μετά τις 5 ώρες τα άτοµα κατανάλωναν ένα δεύτερο γεύµα 

αντίστοιχου Γ∆ µε το προηγούµενο. Για τις επόµενες 5 ώρες 

συµβουλεύονταν να φάνε όσο θέλουν όταν πεινάσουν πολύ, ενώ µετά από 
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αυτό επέστρεφαν στο συνηθισµένο τρόπο διατροφής τους µέχρι το επόµενο 

24ωρο. 

 Τα αποτελέσµατα της έρευνας έδειξαν ότι κατά τη διάρκεια των 5 

ωρών µετά το ελεγχόµενο δεύτερο γεύµα, τα άτοµα που κατανάλωσαν τα 

δύο γεύµατα υψηλού Γ∆ όχι µόνο πείνασαν γρηγορότερα αλλά 

κατανάλωσαν και περισσότερη ενέργεια σε σχέση µε τα άτοµα που τους 

δόθηκαν γεύµατα µέτριου ή χαµηλού Γ∆. Πιο συγκεκριµένα, µετά τα 

γεύµατα χαµηλού Γ∆, τα άτοµα ζήτησαν το πρώτο τους γεύµα 3,9 ώρες 

µετά το µεσηµεριανό, ενώ κατανάλωσαν 3,2mJ κατά τη διάρκεια των 5 

ωρών. Μετά τα γεύµατα µέτριου Γ∆ τα άτοµα ζήτησαν το πρώτο τους 

γεύµα 3,2 ώρες µετά το µεσηµεριανό, ενώ κατανάλωσαν 3,8mJ κατά τη 

διάρκεια των 5 ωρών. Τέλος, µετά τα γεύµατα υψηλού Γ∆ τα άτοµα 

ζήτησαν το πρώτο τους γεύµα 2,6 ώρες µετά το µεσηµεριανό, ενώ 

κατανάλωσαν 5,8mJ κατά τη διάρκεια των 5 ωρών. Από τα δείγµατα 

αίµατος, σηµαντικότερη ήταν η διαφορά της γλυκαιµικής απάντησης 

ανάµεσα στα γεύµατα χαµηλού, µέτριου και υψηλού Γ∆. Η καµπύλη της 

γλυκαιµικής απάντησης µετά από το γεύµα υψηλού Γ∆ (284 mmol-min/L) 

ήταν διπλάσια από την καµπύλη µετά από το γεύµα µέτριου Γ∆ (141 mmol-

min/L) και σχεδόν τετραπλάσια από την καµπύλη µετά από το γεύµα 

χαµηλού Γ∆ (76,6 mmol-min/L). Η καµπύλη της γλυκαιµικής απάντησης 

φάνηκε να είναι το πιο ισχυρό προγνωστικό της εθελοντικής κατανάλωσης 

τροφής (Ludwig et al., 1999). 

 

 3. Η έρευνα των Bellisle et al. (2006) είχε ως σκοπό να εξετάσει αν η 

ενθάρρυνση επιλογής τροφίµων µε χαµηλό Γ∆ θα µπορούσε να βελτιώσει 

τα πλεονεκτήµατα του προγράµµατος Weight Watchers POINTS® Weight-

Loss System. Τα άτοµα στο πρόγραµµα Weight Watchers δέχονταν 

συστάσεις για αλλαγή στον τρόπο διατροφής µε σκοπό τη µείωση βάρους, 

ενώ είχαν και ένα διατροφικό πλάνο µε κάποιους περιορισµούς. Οι γενικές 

συστάσεις ήταν να υπάρχουν πολλές µερίδες φρούτων και λαχανικών και 

µείωση της κατανάλωσης λίπους. Ακόµα, είχε προσδιοριστεί η διατροφική 

αξία των µερίδων των τροφίµων µε ένα σύστηµα πόντων, ώστε να 

ελέγχεται ευκολότερα η ηµερήσια κατανάλωση θερµίδων από τους 
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συµµετέχοντες. Το επιτρεπτό όριο κατανάλωσης οδηγούσε σε µία µέση 

µείωση του βάρους έως 1kg την εβδοµάδα. 

 Στην έρευνα που είχε διάρκεια 12 εβδοµάδες συµµετείχαν 96 

γυναίκες, από τις οποίες οι 45 ακολούθησαν το κανονικό πρόγραµµα ενώ οι 

51 ακολούθησαν το πρόγραµµα µε την παρότρυνση να καταναλώνουν 

τρόφιµα χαµηλού Γ∆. Τα κριτήρια αποδοχής των γυναικών ήταν να έχουν 

∆ΜΣ >25, ηλικία >18 ετών, να µην έχουν κάποια χρόνια ασθένεια και να 

µην ακολουθούν φαρµακευτική θεραπεία. Οι συµµετέχοντες σηµείωναν το 

βαθµό πείνας και την επιθυµία για φαγητό σε µια κλίµακα, 1 µέρα κάθε 

εβδοµάδα αλλά σε πολλές στιγµές µέσα στην ηµέρα. Οι ανθρωποµετρικές 

και οι βιοχηµικές εξετάσεις έγιναν µόνο στην αρχή και στο τέλος των 12 

εβδοµάδων. 

 Ο ρυθµός αποχώρησης από το πρόγραµµα ήταν 33,3% από την 

κανονική οµάδα και 32,3% από την οµάδα του Γ∆, ενώ οι λόγοι 

αποχώρησης δεν έδειξαν κάποια δυσκολία τήρησης του προγράµµατος σε 

κάποια από τις δύο οµάδες. Η µέση µείωση του σωµατικού βάρους ήταν 

5% (4,0 - 4,5kg) και για τις δύο οµάδες. Μειώσεις αλλά χωρίς ιδιαίτερες 

διαφορές ανάµεσα στις δύο οµάδες υπήρξαν στην ινσουλιναιµία, στα 

λιπίδια αίµατος, στην αρτηριακή πίεση και στην περιφέρεια µέσης και 

γοφών. Η σηµαντικότερη διαφορά που σηµειώθηκε ήταν στην επιθυµία για 

φαγητό και στο βαθµό πείνας. Κατά τη διάρκεια των 12 εβδοµάδων, η 

επιθυµία για φαγητό και το αίσθηµα της πείνας ήταν σηµαντικά πιο χαµηλά 

στην οµάδα του Γ∆, ενώ η διαφορά ήταν µεγαλύτερη κατά τις 

απογευµατινές ώρες. Η µικρότερη επιθυµία για φαγητό καθώς και το 

περιορισµένο αίσθηµα της πείνας θα µπορούσαν να αποτελέσουν ένα 

επιπλέον κίνητρο για αυτούς που ακολουθούν κάποια δίαιτα, να επιλέγουν 

τρόφιµα χαµηλού Γ∆, µε σκοπό την τήρηση της δίαιτας για µεγαλύτερο 

χρονικό διάστηµα (Bellisle et al., 2006).  

 

 4. Στην έρευνα των Wolever et al. (1988) µελετήθηκε η επίδραση 

που έχει η κατανάλωση δείπνου µε υδαταθρακούχα τρόφιµα ποικίλου Γ∆ 

στη γλυκαιµική απάντηση του επόµενου γεύµατος το πρωί, µετά από 

κατανάλωση συγκεκριµένων τροφίµων. Η αρχική υπόθεση ήταν ότι οι 



 73  

επιδράσεις του Γ∆ στο δεύτερο γεύµα θα ήταν φανερές ακόµα και αν 

µεσολαβούσαν πάνω από 4 ώρες ανάµεσα στα δύο γεύµατα, όπως 

συµβαίνει συνήθως κατά τη διάρκεια της νύχτας. Ακόµα, µελετήθηκε η 

επίδραση της αύξησης των φυτικών ινών στο δείπνο, χωρίς όµως να 

υπάρξουν µεταβολές στο Γ∆. 

 Κατά τη διάρκεια της έρευνας έγιναν τρία διαφορετικά πειράµατα µε 

ξεχωριστές οµάδες από υγιή άτοµα. Σε κάθε πείραµα υπήρχαν δύο 

διαφορετικά δείπνα και ένα συγκεκριµένο πρωινό. Ανάµεσα στα δύο δείπνα 

κάθε πειράµατος µεσολαβούσε διάστηµα µίας εβδοµάδας. Το κάθε γεύµα 

συµπληρώνονταν µε 250ml νερού, καφέ ή τσαγιού, µε ή χωρίς την 

προσθήκη 50ml γάλακτος, ανάλογα µε τις προτιµήσεις κάθε ατόµου. Το 

αφέψηµα ήταν συγκεκριµένο για κάθε άτοµο. Τα δείπνα καταναλώνονταν 

µε τυχαία σειρά σε ξεχωριστές ηµέρες, ενώ η γλυκαιµική απάντηση σε 

συγκεκριµένο πρωινό µετριόταν το επόµενο πρωί. Στο πρώτο πείραµα 

συµµετείχαν 2 άντρες και 3 γυναίκες, µέσης ηλικίας 24 ± 0,3ετών και µέσο 

σωµατικό βάρος 102 ± 0,2% του επιθυµητού. Τα δύο δείπνα περιλάµβαναν 

3,2γρ/κιλό σωµατικού βάρους κόκκινες φακές (βάρος για τις ωµές φακές) 

και 1,7γρ/κιλό σ.β. γλυκόζη µε 0,79γρ/κιλό σ.β. πρωτεΐνη σόγιας, 

αντίστοιχα. Τα υγρά γεύµατα είχαν διαλυθεί στην ίδια ποσότητα νερού 

όπου έβρασαν και οι φακές (10ml/κιλό σ.β.). Τα δύο δείπνα παρείχαν στον 

οργανισµό 1,7γρ/κιλό σ.β. διαθέσιµων υδατανθράκων και 0,76γρ/κιλό 

πρωτεΐνη. Το επόµενο πρωί οι συµµετέχοντες κατανάλωσαν 1γρ/κιλό 

γλυκόζη διαλυµένη σε τσάι (10ml/κιλό σ.β.) µε 50ml γάλα. Στο δεύτερο 

πείραµα συµµετείχαν 3 άντρες και 7 γυναίκες, µέσης ηλικίας 28 ± 0,5ετών 

και µέσου σωµατικού βάρους 102 ± 2% του επιθυµητού. Τα δύο δείπνα 

παρείχαν στον οργανισµό 1,7γρ/κιλό σ.β. διαθέσιµους υδατάνθρακες από 

άσπρο ή ολικής άλεσης ψωµί µε 100γρ ντοµάτας. Το επόµενο πρωί τα 

άτοµα κατανάλωσαν 1,18γρ/κιλό σ.β. δηµητριακά µε 250ml γάλα µε 2% 

λιπαρά. Στο τρίτο πείραµα συµµετείχαν 6 άντρες µέσης ηλικίας 33 ± 4ετών 

και µέσου σωµατικού βάρους 105 ± 4% του επιθυµητού. Τα δύο δείπνα 

περιείχαν τρόφιµα χαµηλού και υψηλού Γ∆ αντίστοιχα. Η θερµιδική αξία 

των δείπνων προερχόταν κατά 50% από υδατάνθρακες, 30% από λιπαρά 

και 20% από πρωτεΐνες. Ο Γ∆ του γεύµατος µε το ψωµί και τις πατάτες 
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ήταν 105 ενώ ο Γ∆ του γεύµατος µε τις φακές και το κριθάρι ήταν 40,6. Το 

επόµενο πρωί τα άτοµα κατανάλωσαν 1,18γρ/κιλό σ.β. δηµητριακά µε 

500ml γάλα µε 2% λιπαρά. Μόνο κατά τα δύο πρώτα πειράµατα ζητήθηκε 

από τα άτοµα να καταναλώσουν ένα συγκεκριµένο σνακ (µάφιν, σάντουιτς, 

ντόνατ), 3 ώρες πριν το δείπνο. 

 Τα αποτελέσµατα των τριών πειραµάτων ήταν τα εξής: Κατά το 

πρώτο πείραµα το δείπνο µε τις φακές προκάλεσε σηµαντικά χαµηλότερη 

γλυκαιµική απάντηση σε σχέση µε το δείπνο που περιείχε διάλυµα 

γλυκόζης. Η ανώτερη τιµή της γλυκόζης αίµατος ήταν µειωµένη από 2,9 ± 

0,4 σε 0,6 ± 0,2mmol/L, η περιοχή κάτω από την καµπύλη από 88 ± 19 σε 

16 ± 7mmol*min/L και η µέση τιµή της συγκέντρωσης της µεταγευµατικής 

γλυκόζης από 6,34 ± 0,29 σε 4,73 ± 0,08mmol/L. Η πρωινή γλυκαιµική 

απάντηση στο διάλυµα γλυκόζης ήταν επίσης σηµαντικά χαµηλότερη µετά 

το δείπνο µε τις φακές από ότι µε το δείπνο γλυκόζης. Η ανώτερη τιµή της 

γλυκόζης αίµατος ήταν µειωµένη από 4,2 ± 0,4 σε 3,3 ± 0,3mmol/L, η 

περιοχή κάτω από την καµπύλη από 272 ± 30 σε 169 ± 14mmol*min/L και 

η µέση τιµή της συγκέντρωσης της µεταγευµατικής γλυκόζης από 6,75 ± 

0,26 σε 5,85 ± 0,22mmol/L. Κατά το δεύτερο πείραµα, δεν υπήρχαν 

σηµαντικές διαφορές στη γλυκαιµική απάντηση του πρωινού µετά από τα 

δείπνα µε το λευκό ή το ολικής άλεσης ψωµί. Η µέση ανώτερη τιµή της 

γλυκόζης αίµατος ήταν 3,2 ± 0,4mmol/L, η µέση τιµή της περιοχής κάτω 

από την καµπύλη ήταν 124 ± 16 και 117 ± 14mmol*min/L και η µέση τιµή 

της συγκέντρωσης της µεταγευµατικής γλυκόζης ήταν 6,72 ± 0,23 και 

6,63 ± 0,23mmol/L για τα πρωινά που ακολούθησαν τα δείπνα µε το λευκό 

και το ολικής άλεσης ψωµί, αντίστοιχα. Στο τρίτο πείραµα, η γλυκαιµική 

απάντηση µετά το χαµηλού Γ∆ δείπνο ήταν σηµαντικά χαµηλότερη από τη 

γλυκαιµική απάντηση µετά το υψηλού Γ∆ δείπνο. Η ανώτερη τιµή της 

γλυκόζης αίµατος ήταν µειωµένη από 4,2 ± 0,7 σε 1,5 ± 0,2mmol/L, η 

περιοχή κάτω από την καµπύλη ήταν µειωµένη κατά 66% και η µέση 

συγκέντρωση της µεταγευµατικής γλυκόζης ήταν µειωµένη κατά 27%. Η 

µέση συγκέντρωση της γλυκόζης µετά το πρωινό που επακολούθησε το 

δείπνο χαµηλού Γ∆ ήταν επίσης χαµηλότερη από ότι µετά το πρωινό που 

επακολούθησε το δείπνο υψηλού Γ∆. Η σηµαντικότερη διαφορά στην 



 75  

περιοχή κάτω από την καµπύλη ήταν τα πρώτα 60 λεπτά, µε µέση τιµή 144 

± 14 και 108 ± 16mmol*min/L και το πρωινό µετά το δείπνο υψηλού και 

χαµηλού Γ∆ αντίστοιχα. Ακόµα, η ανώτερη τιµή της γλυκόζης αίµατος ήταν 

µειωµένη από 4,1 ± 0,5 σε 3,1 ± 0,4mmol/L.  

Οι συγγραφείς κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι η κατανάλωση 

υδατανθρακούχων τροφίµων µπορεί να µειώσει τη µεταγευµατική 

συγκέντρωση της γλυκόζης στο αίµα κατά το επόµενο γεύµα, ακόµα και 

µετά από 10 ώρες, ενώ η αύξηση των φυτικών ινών δεν επηρεάζει 

σηµαντικά (Wolever et al., 1988). 

 

5. Η έρευνα των Slabber et al. (1994)  είχε ως σκοπό να µελετήσει 

τα αποτελέσµατα δύο χαµηλής ενέργειας διατροφικών σχηµάτων, µε 

χαµηλό και κανονικό Γ∆, ως προς τη συγκέντρωση ινσουλίνης και τη 

µείωση βάρους σε υπερινσουλιναιµικές γυναίκες. 

Η διάρκεια της διατροφικής παρέµβασης ήταν 12 εβδοµάδες και 

συµµετείχαν 30 γυναίκες. Από την έρευνα αποκλείστηκαν τα άτοµα που 

είχαν γλυκόζη νηστείας >5,8 ή <3,33mmol/L ή >11,0 και >7,7mmol/L, 

αντίστοιχα, στα 30 και στα 120 λεπτά, µετά την κατανάλωση διαλύµατος µε 

75γρ. γλυκόζη. Ακόµα, τα άτοµα έπρεπε να ήταν υπερινσουλιναιµικά. Η 

ινσουλίνη νηστείας καθώς και η ανώτερη τιµή της ινσουλίνης, µετά από 

κατανάλωση διαλύµατος µε 75γρ. γλυκόζη, συγκρίθηκαν µε τις τιµές υγιών 

γυναικών ίδιας ηλικίας. Κατά τη διάρκεια της έρευνας κανένα άτοµο δεν 

κατανάλωσε φάρµακα που να επηρεάζουν το µεταβολισµό των 

υδατανθράκων. Οι γυναίκες χωρίστηκαν σε δύο οµάδες των 15 ατόµων και 

ακολούθησαν µία ισορροπηµένη δίαιτα χαµηλών θερµίδων (4200-5000kJ), 

όπου προέρχονταν κατά 50% από υδατάνθρακες, 20% από πρωτεΐνες και 

30% από λίπη. Η διαφορά ανάµεσα στις δύο οµάδες ήταν ότι στην πρώτη 

επιτρέπονταν η κατανάλωση µόνο των τροφίµων µε χαµηλό Γ∆. Μετά το 

τέλος των 12 εβδοµάδων, 7 γυναίκες από την πρώτη οµάδα και 9 γυναίκες 

από τη δεύτερη οµάδα, επανέλαβαν το πρόγραµµα για 12 εβδοµάδες, 

ακολουθώντας όµως τις οδηγίες της άλλης οµάδας. Στην πρώτη οµάδα η 

µέση ηλικία των γυναικών ήταν 34,5 ± 6,0 ετών, το µέσο ύψος 166 ± 

5cm, το µέσο βάρος 96,8 ± 13,4kg και ο µέσος ∆ΜΣ 34,6 ± 3,4kg/m2. Στη 
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δεύτερη οµάδα η µέση ηλικία των γυναικών ήταν 35,9 ± 5,8ετών, το µέσο 

ύψος 164 ± 6cm, το µέσο βάρος 94,2 ± 12,8kg και ο µέσος ∆ΜΣ 35,0 ± 

5,0 kg/m2. 

Η ενεργειακή πρόσληψη των ατόµων ήταν παρόµοια και στις δύο 

οµάδες. Στην οµάδα που ακολουθούσε κανονική διατροφή η ενεργειακή 

πρόσληψη ήταν 5124 ± 1142kJ/d και στην οµάδα που ακολουθούσε 

διατροφή χαµηλού Γ∆ ήταν 5145 ± 806kJ/d. Υπήρχε σηµαντική µείωση 

βάρους και από τις δύο οµάδες, µε µεγαλύτερη µείωση στην οµάδα του 

χαµηλού Γ∆, τόσο στην αρχική έρευνα όσο και στις επόµενες 12 

εβδοµάδες. Τις πρώτες 12 εβδοµάδες, η µέση µείωση βάρους στην οµάδα 

µε την κανονική διατροφή ήταν 7,41 ± 4,23 kg ενώ στην οµάδα µε τη 

διατροφή χαµηλού Γ∆ ήταν 9,34 ± 2,49kg. Η διαφορά ανάµεσα στις δύο 

οµάδες ήταν 1,93kg κατά την πρώτη έρευνα και 2,94kg κατά τη δεύτερη 

έρευνα. Η συγκέντρωση της ινσουλίνης νηστείας µειώθηκε σηµαντικά µετά 

την διατροφή χαµηλού Γ∆ (120pmol/L), παρά µετά τη διατροφή κανονικού 

Γ∆ (21pmol/L). Η µέση συγκέντρωση του πεπτιδίου-C αυξήθηκε σηµαντικά 

µε τη διατροφή κανονικού Γ∆. Κατά τη δεύτερη έρευνα, οι σηµαντικότερες 

αλλαγές ήταν ότι η συγκέντρωση της ινσουλίνης νηστείας µειώθηκε κατά 

63pmol/L µετά τη διατροφή χαµηλού Γ∆, ενώ αυξήθηκε κατά 17pmol/L 

κατά τη διατροφή κανονικού Γ∆. Η διατροφή χαµηλού Γ∆ προκαλεί 

µεγαλύτερη µείωση βάρους και µικρότερη ινσουλιναιµική απάντηση, που 

ίσως έχει θεραπευτικά πλεονεκτήµατα (Slabber et al., 1994). 

 

 6. Η έρευνα των Amano et al. (2004) είχε σκοπό να εξετάσει τη 

σχέση µεταξύ Γ∆ και των παραγόντων κινδύνου για καρδιαγγειακές 

ασθένειες, σε άτοµα που κατανάλωναν άσπρο ρύζι ως κύριο φαγητό, µέσα 

από ένα πρόγραµµα µείωσης βάρους. 

 Στην έρευνα συµµετείχαν 32 γυναίκες που συµµετείχαν στο 

πρόγραµµα µείωσης βάρους στο δηµοτικό κέντρο υγείας του Τόκιο, µε 

µέση ηλικία 52,5 ± 7,2ετών. Η διαιτητική πρόσληψη των ατόµων 

καθορίστηκε από ένα 3ήµερο καταγραφής (2 κανονικές ηµέρες και 1 

αργία) πριν ξεκινήσει το πρόγραµµα, υπό την καθοδήγηση διαιτολόγων. Οι 

µετρήσεις που έγιναν στις 32 γυναίκες ήταν το σωµατικό βάρος, το 
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σωµατικό λίπος και το ύψος. Επίσης έγιναν αιµατολογικές εξετάσεις και 

συµπληρώθηκε ένα ιατρικό ιστορικό. Από το βάρος και το ύψος 

υπολογίστηκε ο ∆ΜΣ, ενώ από τις αιµατολογικές εξετάσεις, που έγιναν µετά 

από ολονύκτια νηστεία, µετρήθηκαν η ολική χοληστερόλη, η HDL 

χοληστερόλη, η LDL χοληστερόλη, τα τριγλυκερίδια, η γλυκόζη νηστείας 

και η ανοσοαντιδραστική ινσουλίνη. Με το ιατρικό ιστορικό ελέγχθηκαν η 

συχνότητα και η διάρκεια της φυσικής δραστηριότητας, η συχνότητα και η 

ποσότητα κατανάλωσης αλκοολούχων ποτών, η κατάσταση καπνίσµατος 

και το ιστορικό παλαιότερων ασθενειών ή η ύπαρξη κάποιας ασθένειας την 

περίοδο της έρευνας. Όλες οι εξετάσεις και οι µετρήσεις έγιναν την ηµέρα 

που παραδόθηκε και το 3ήµερο διαιτολόγιο καταγραφής. Μετά από την 

ανάλυση των διατροφικών δεδοµένων, οι 32 γυναίκες χωρίστηκαν σε 3 

οµάδες ως προς τον Γ∆, αλλά παράλληλα χωρίστηκαν και σε 3 

διαφορετικές οµάδες ως προς το ΓΦ.  

 Τα αποτελέσµατα της έρευνας για την επίδραση του Γ∆ και του ΓΦ 

στους παράγοντες κινδύνου των καρδιαγγειακών ασθενειών 

προσαρµόστηκαν ανάλογα µε την ενεργειακή πρόσληψη, την πρόσληψη 

διαιτητικών ινών, την ηλικία και το χρόνο της φυσικής δραστηριότητας. 

Στην οµάδα µε το χαµηλότερο Γ∆ παρατηρήθηκε η υψηλότερη 

συγκέντρωση HDL χοληστερόλης, η χαµηλότερη συγκέντρωση ολικής 

χοληστερόλης, γλυκόζης νηστείας, τριγλυκεριδίων και ανοσοαντιδραστικής 

ινσουλίνης. Ακόµα, τα άτοµα της ίδιας οµάδας φάνηκε να έχουν το 

χαµηλότερο σωµατικό βάρος, σωµατικό λίπος και ∆ΜΣ. Στην οµάδα µε το 

χαµηλότερο ΓΦ παρατηρήθηκε η υψηλότερη συγκέντρωση HDL 

χοληστερόλης, η χαµηλότερη συγκέντρωση τριγλυκεριδίων, γλυκόζης 

νηστείας και ανοσοαντιδραστικής ινσουλίνης. Οι γυναίκες στην οµάδα µε το 

χαµηλότερο ΓΦ είχαν το χαµηλότερο σωµατικό βάρος, σωµατικό λίπος και 

∆ΜΣ. Εποµένως ο Γ∆ και το ΓΦ είναι συνδεδεµένα µε τους παράγοντες 

κινδύνου των καρδιαγγειακών ασθενειών (Amano et al., 2004). 
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 7. Σκοπός της έρευνας των Gilbertson et al. (2001) ήταν να 

µελετηθούν οι µακροχρόνιες επιδράσεις στο µεταβολικό έλεγχο και στην 

ποιότητα ζωής των παιδιών µε Σακχαρώδη ∆ιαβήτη τύπου Ι, από τις 

διαιτητικές συµβουλές για κατανάλωση τροφίµων µε χαµηλό Γ∆. 

 Στην έρευνα, που η διάρκειά της ήταν 12 µήνες, συµµετείχαν 104 

παιδιά ηλικίας 8-13ετών, µε διαγνωσµένο Σακχαρώδη ∆ιαβήτη τύπου Ι για 

περισσότερο από ένα χρόνο και φυσιολογικό ρυθµό παρακολούθησης σε 

κλινική (3 επισκέψεις µηνιαίως). Επιπλέον κριτήρια για την εισαγωγή των 

παιδιών στην έρευνα ήταν να µην έχουν επιπρόσθετους διατροφικούς 

περιορισµούς, να µην υπάρχει κάποιο άλλο άτοµο µε Σακχαρώδη ∆ιαβήτη 

στην οικογένεια και να µη λαµβάνεται φαρµακευτική αγωγή που να 

επηρεάζει την όρεξη. Μετά από την ανάλυση ενός 3ηµέρου διαιτολογίου 

καταγραφής (2 κανονικές µέρες και 1 από Σαββατοκύριακο), τα 104 παιδιά 

χωρίστηκαν σε οµάδες ανάλογα µε τις διαιτητικές τους συνήθειες. Τα 66 

παιδιά ακολούθησαν διατροφή περιορισµένων υδατανθράκων ενώ τα 38 

παιδιά ακολούθησαν διατροφή χαµηλού Γ∆. Κατά τη διάρκεια της έρευνας 

τα 104 παιδιά χωρίστηκαν τυχαία σε δύο καινούριες οµάδες σύµφωνα µε τη 

διατροφή που θα ακολουθούσαν. Από την οµάδα των 66 παιδιών, τα 31 

συνέχισαν να ακολουθούν διατροφή περιορισµένων υδατανθράκων ενώ τα 

35 άρχισαν να ακολουθούν διατροφή χαµηλού Γ∆. Αντίστοιχα, από την 

οµάδα των 38 παιδιών που ακολουθούσαν διατροφή χαµηλού Γ∆, τα 20 

συνέχισαν την ίδια διατροφή ενώ τα 18 άρχισαν να ακολουθούν διατροφή 

περιορισµένων υδατανθράκων. Ο έλεγχος της κατάστασης των παιδιών 

έγινε στην αρχή, στους 3, 6 και 12 µήνες. Οι µετρήσεις περιλάµβαναν 

σωµατικό βάρος, ύψος και επίπεδα γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης 

(HbA1c). Ακόµα, συλλέγονταν πληροφορίες για τη διατροφική πρόσληψη 

καθώς και για τα περιστατικά υπογλυκαιµίας (<3,5mmol/l) και 

υπεργλυκαιµίας (>15mmol/l). Επίσης, τα παιδιά συµπλήρωσαν και ένα 

ερωτηµατολόγιο για την ποιότητα της ζωής τους µε τη διατροφή που 

ακολουθούσαν. 

 Οι µετρήσεις στην αρχή της έρευνας δεν είχαν σηµαντικές διαφορές 

ανάµεσα στις δύο οµάδες. Τα επίπεδα της HbA1c δεν παρουσίασαν 

σηµαντικές διαφορές ούτε στις µετρήσεις που έγιναν στους 3 και στους 6 
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µήνες. Παρόλα αυτά, στους 12 µήνες η µέση τιµή των επιπέδων της HbA1c 

είχε µειωθεί (8,0 ± 1,0% από το αρχικό 8,3 ± 1,3%) στην οµάδα των 

παιδιών που ακολουθούσαν διατροφή χαµηλού Γ∆, σε αντίθεση µε την 

οµάδα που ακολουθούσε διατροφή περιορισµένων υδατανθράκων όπου 

παρέµεινε σταθερή (8,6 ± 1,4%). Η διαφορά στα επίπεδα της HbA1c ήταν 

σηµαντική ακόµα και µετά τη ρύθµιση των αρχικών επιπέδων. Τα επιπεδα 

της HbA1c δεν επηρεάστηκαν από τη θεραπεία ινσουλίνης, καθώς οι δόσεις 

ινσουλίνης ήταν ίδιες ανάµεσα στις δύο οµάδες και σταθερές κατά τη 

διάρκεια της έρευνας. Τις χαµηλότερες τιµές στα επίπεδα της HbA1c τις 

παρουσίασαν τα παιδιά που ακολουθούσαν διατροφή χαµηλού Γ∆ πριν, 

αλλά και κατά τη διάρκεια της έρευνας (7,77 ± 0,79%), ενώ τις 

υψηλότερες τα παιδιά που ακολουθούσαν διατροφή περιορισµένων 

υδατανθράκων πριν, αλλά και κατά τη διάρκεια της έρευνας (8,76 ± 

1,07%). Σηµαντική ήταν ακόµα η διαφορά των υπεργλυκαιµικών 

επεισοδίων. Μόλις το 35% της οµάδας του χαµηλού Γ∆ είχε πάνω από 15 

υπεργλυκαιµικά επεισόδια το µήνα σε αντίθεση µε το 66% της οµάδας των 

περιορισµένων υδατανθράκων. Ο µέσος αριθµός των επεισοδίων ήταν 11,2 

± 9,8 και 116,8 ± 11,8 αντίστοιχα. Τα αποτελέσµατα της έρευνας 

υποδεικνύουν ότι η διατροφή βασισµένη στο χαµηλό Γ∆ µπορεί να 

οδηγήσει στην καλύτερης ποιότητας ζωή των διαβητικών παιδιών 

(Gilbertson et al., 2001). 

 

 Στις έρευνες που αναφέρθηκαν παραπάνω αλλά και σε άλλες που 

είχαν ως θέµα το Γ∆, οι ερευνητές εστίασαν στο πόσο µπορεί ο Γ∆ να 

βελτιώσει την υγεία ενός ατόµου αλλά και να βοηθήσει στη µείωση του 

σωµατικού βάρους. Η έρευνα DiOGenes µελέτησε τη συµβολή του Γ∆, σε 

µη ελεγχόµενη θερµιδικά διατροφή, στη διατήρηση του σωµατικού βάρους 

µετά από απότοµη και σηµαντική µείωση, καθώς µελέτες έχουν δείξει ότι 

άτοµα που χάνουν απότοµα βάρος, το επανακτούν πολύ σύντοµα χωρίς 

την παρακολούθηση από κάποιο διαιτολόγο. Κάποιες άλλες σηµαντικές 

διαφορές της έρευνας DiOGenes µε άλλες παλαιότερες είναι ότι συνδυάζει 

µεγάλο δείγµα (80 άτοµα), µεγάλη περίοδο εφαρµογής της διατροφικής 

παρέµβασης (6 µήνες) και περισσότερες διαφορετικές οµάδες 
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τυχαιοποίησης (5 οµάδες). Ακόµα στην έρευνα DiOGenes συµµετείχαν 

ολόκληρες οικογένειες για να είναι πιο εύκολη η τήρηση των διατροφικών 

προγραµµάτων, καθώς τα άτοµα δεν ένοιωθαν ότι κάνουν κάτι διαφορετικό 

από την υπόλοιπη οικογένεια ώστε να επηρεαστούν αρνητικά. Ο 

σχεδιασµός της έρευνας έγινε µε τέτοιο τρόπο ώστε να συνδυάζει πολλούς 

παράγοντες για πιο έγκυρα αποτελέσµατα. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5 

Β΄ ΜΕΡΟΣ – ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΟ 

 

Μεθοδολογία 

 

Σκοπός έρευνας 

 

Σκοπός της έρευνας ήταν να µελετηθεί η επίδραση δίαιτας µειωµένων 

λιπαρών µε ποικίλο γλυκαιµικό δείκτη (υψηλό-χαµηλό) και περιεχόµενο 

πρωτεϊνών (υψηλό-κανονικό), στο σωµατικό βάρος και επιλεγµένα 

ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά υπέρβαρων και/ ή παχύσαρκων ενηλίκων 

µετά από µια αρχική απώλεια βάρους (8% µέσα σε 2 µήνες).  

 

Υποθέσεις έρευνας 

 

Η αρχική υπόθεση της έρευνας ήταν ότι οι ενήλικες που ακολούθησαν 

δίαιτα µε υψηλή ποσότητα πρωτεϊνών και τρόφιµα χαµηλού γλυκαιµικού 

δείκτη θα διατηρούσαν το βάρος τους περισσότερο από τους ενήλικες που 

ακολούθησαν άλλα διατροφικά σχήµατα. Θα είχαν επίσης πιο ευνοϊκά για 

την υγεία σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά. 

 

∆είγµα 

  

Οι εθελοντικές οικογένειες στο Ηράκλειο Κρήτης µαζεύτηκαν το 

χρονικό διάστηµα από τον Απρίλιο του 2006 µέχρι τον Απρίλιο του 2007. Η 

ενηµέρωση για το πρόγραµµα έγινε µέσα από διαφηµίσεις και συνεντεύξεις 

σε τοπικές εφηµερίδες, τοπικούς ραδιοφωνικούς σταθµούς, τοπικά 

τηλεοπτικά κανάλια, από φυλλάδια που µοιράστηκαν σε δηµόσιους χώρους, 

καθώς και από λίστες αναµονής για έρευνες µείωσης βάρους. Οι οικογένειες 

πέρασαν από κάποιες εξετάσεις για να αποφασιστεί η καταλληλότητά τους 
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για την έρευνα. Οι εξετάσεις συµπεριλάµβαναν ένα ιατρικό ιστορικό µε 

βάρος, ύψος, αρτηριακή πίεση, ένα δείγµα ούρων για το περιεχόµενο 

πρωτεΐνης, γλυκόζης, pH, κετονών, ερυθρών αιµοσφαιρίων, ένα τεστ 

εγκυµοσύνης για τις γυναίκες και ένα δείγµα αίµατος για τη συγκέντρωση 

της γλυκόζης. Οι οικογένειες (δύο γονείς ή ένας γονέας) που έλαβαν µέρος 

στη µελέτη έπρεπε να αποτελούνταν από γονείς κάτω των 65 ετών, όπου 

τουλάχιστον ο ένας θα είχε ∆ΜΣ µεταξύ 27-45 kg/m2 και έπρεπε να είχαν 

1-3 παιδιά, όπου τουλάχιστον ένα εξ’ αυτών να ήταν ηλικίας 5-18 ετών. Τα 

κριτήρια αποκλεισµού για τους ενήλικες ήταν: αλλαγές στο βάρος σώµατος 

περισσότερο από ±3kg εντός των τελευταίων 2 µηνών, έγκυες ή 

θηλάζουσες µητέρες, άτοµα που υποφέρουν από καρδιαγγειακές, νεφρικές 

ή ηπατικές ασθένειες, ψυχιατρικές ασθένειες, µολυσµατικές ή ερεθιστικές 

ασθένειες, µη ελεγχόµενο υποθυρεοειδισµό ή υπερθυρεοειδισµό, 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι ή ΙΙ, καρκίνο τα τελευταία 10 χρόνια, 

φλεγµονώδη νοσήµατα ή ενδοκρινολογικές ασθένειες, οι έχοντες χρόνιο 

σύνδροµο δυσαπορρόφησης, διατροφικές διαταραχές, τροφικές αλλεργίες, 

αρτηριακή πίεση ≥160/100mm Hg, τριγλυκερίδια >3mM, ολική 

χοληστερόλη >7mM, γλυκόζη νηστείας ≥6,1mM, πρωτεΐνη, γλυκόζη, pH, 

κετόνες και αιµογλοβίνη ούρων εκτός φυσιολογικών ορίων, άτοµα µε 

οποιαδήποτε κλινική κατάσταση που τα καθιστά µη ικανά να συµµετάσχουν, 

κατανάλωση αλκοόλ >21 µεζούρες αλκοόλ/ εβδοµάδα (άντρες) και >14 

µεζούρες αλκοόλ/ εβδοµάδα (γυναίκες), πρόθεση αλλαγής της φυσικής 

δραστηριότητας κατά τη διάρκεια της έρευνας, αιµοδοσία κατά τους δύο 

τελευταίους µήνες, χειρουργική θεραπεία της παχυσαρκίας, φαρµακευτική 

αγωγή τους τελευταίους 3 µήνες, αδυναµία ή απροθυµία να δεσµευτούν σε 

µια δίαιτα χαµηλών θερµίδων για 8 εβδοµάδες ή στην τυχαία δίαιτα για 6 

µήνες και τέλος άτοµα που πρέπει να ακολουθούν ειδικές δίαιτες. Στην 

περίπτωση που ο ένας γονιός ήταν κατάλληλος και ο άλλος όχι, η 

οικογένεια συµµετείχε στην έρευνα ως οικογένεια µε έναν γονέα. Στην 

περίπτωση που κανένας γονέας δεν ήταν κατάλληλος, αποκλειόταν 

ολόκληρη η οικογένεια από την έρευνα.   
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Σχεδιασµός έρευνας 

  

 Στο σχήµα 1 φαίνονται σε διάγραµµα τα στάδια της έρευνας. Ανάµεσα 

στην ηµέρα που συγκεντρώθηκαν οι οικογένειες και στην ηµέρα που έκαναν 

τις εξετάσεις (πριν από τη δίαιτα χαµηλών θερµίδων), όλοι οι ενήλικες 

συµπλήρωσαν ένα ερωτηµατολόγιο 3ήµερης ζυγισµένης καταγραφής. 

Ζητήθηκε από τους συµµετέχοντες να έχουν φυσιολογικά γεύµατα, να µην 

καταναλώσουν αλκοολούχα ποτά και να µην αθληθούν την ηµέρα πριν από 

την ηµέρα που θα έκαναν τις εξετάσεις. Την ηµέρα των εξετάσεων οι 

συµµετέχοντες έφτασαν τις πρωινές ώρες µετά από ολονύκτια νηστεία 

τουλάχιστον 10 ωρών. Αυτές τις ώρες επιτρεπόταν µόνο να πιουν νερό. 

Μετρήθηκαν το ύψος, το βάρος, η περιφέρεια µέσης και γοφού, το ύψος 

της κοιλιακής χώρας και η σύσταση του σώµατος. Μετά από τις αρχικές 

µετρήσεις οι συµµετέχοντες ξεκίνησαν την 8-εβδοµάδων φάση του 

προγράµµατος για τη µείωση βάρους µέσα από µία ∆ίαιτα Χαµηλών 

Θερµίδων (∆ΧΘ) που παρείχε 800-880kcal/d. Κατά τη διάρκεια της ∆ΧΘ οι 

συµµετέχοντες ελέγχονταν ως προς τη µείωση βάρους και τη διατροφή τους 

κάθε εβδοµάδα (για τις τρεις πρώτες εβδοµάδες) ή κάθε δεύτερη εβδοµάδα 

(για το υπόλοιπο διάστηµα). Εάν τουλάχιστον ένας από τους δύο γονείς στις 

οικογένειες µε δύο γονείς ή ο γονέας στις οικογένειες µε έναν γονέα είχε 

καταφέρει µία µείωση σωµατικού βάρους ≥8% του αρχικού σωµατικού 

βάρους, τότε η οικογένεια συµµετείχε τυχαία σε µία από τις πέντε 

διατροφικές οµάδες, που διέφεραν ως προς το ποσοστό πρωτεΐνης και το 

Γ∆, για µία περίοδο 6 µηνών. Πριν αρχίσει αυτό το στάδιο, οι 

συµµετέχοντας πέρασαν πάλι µία µέρα εξετάσεων παρόµοια µε την πρώτη, 

χωρίς όµως την 3ήµερη ζυγισµένη καταγραφή. Μετά από την ηµέρα των 

εξετάσεων οι οικογένειες ξεκίνησαν τη διατροφή µη ελεγχόµενων θερµίδων 

στην οµάδα που είχαν επιλεχθεί. Κατά τις 6 πρώτες εβδοµάδες ο έλεγχος 

του σωµατικού βάρους και της διατροφικής συµπεριφοράς γίνονταν κάθε 2 

εβδοµάδες, ενώ για το υπόλοιπο διάστηµα µηνιαία. Στις 4 εβδοµάδες αυτής 

της φάσης, οι συµµετέχοντες συµπλήρωσαν ένα ερωτηµατολόγιο 3ήµερης 

ζυγισµένης καταγραφής. Μετά τους 6 µήνες πέρασαν ξανά µια µέρα 
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εξετάσεων που συµπεριλάµβανε και τη συµπλήρωση ενός ερωτηµατολογίου 

3ήµερης ζυγισµένης καταγραφής.  

 

Σχήµα 1: Σχηµατική προβολή της έρευνας  

∆ΧΘ = ∆ίαιτα Χαµηλών Θερµίδων 

 
                  Πριν τη ∆ΧΘ          Μετά τη ∆ΧΘ                                   Μετά την παρέµβαση 
        ηµέρα εξετάσεων     ηµέρα εξετάσεων                                ηµέρα εξετάσεων 
                   (αρχική) 
 
συνήθης δίαιτα   8 εβδοµάδες ∆ΧΘ    6 µήνες µη ελεγχόµενης διατροφικής παρέµβασης 
                                                        4η εβδοµάδα                            26η εβδοµάδα 
 
 
 
            3ήµερο                                  3ήµερο                                        3ήµερο 
            ζυγισµένης                             ζυγισµένης                                   ζυγισµένης 
            καταγραφής                           καταγραφής                                 καταγραφής 
 
 
έλεγχος                                τυχαιοποίηση  
καταλληλότητας  
 
 

∆ίαιτα χαµηλών θερµίδων  

 

 Για τη δίαιτα χαµηλών θερµίδων χρησιµοποιήθηκαν σκευάσµατα 

Modifast. Οι συµµετέχοντες είχαν να επιλέξουν ανάµεσα σε ροφήµατα, 

κρέµες και σούπες σε διαφορετικές γεύσεις. Κάθε άτοµο χρησιµοποιούσε 4 

σακουλάκια την ηµέρα που παρείχαν 800-880 kcal. Ακόµα επιτρέπονταν µια 

επιπλέον κατανάλωση από ντοµάτες (200g/d), αγγούρι (125g/d) και 

µαρούλι (50g/d). Σε κάποιες εξαιρέσεις, όπως στην περίπτωση παραπόνων 

για έλλειψη κορεσµού, τα άτοµα επιτρέπονταν να χρησιµοποιήσουν 5 

σακουλάκια την ηµέρα.  

 

Η διαδικασία τυχαιοποίησης 

  

 Οι κατάλληλες οικογένειες, στις οποίες τουλάχιστον ένας από τους 

υπέρβαρους/ παχύσαρκους γονείς κατάφεραν να φτάσουν το στόχο 
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µείωσης βάρους (≥8% του αρχικού σωµατικού βάρους) κατά τη διάρκεια 

της ∆ΧΘ, χωρίστηκαν τυχαία σε οµάδες σε µία από τις πέντε διατροφές, 

χρησιµοποιώντας µία απλή διαδικασία τυχαιοποίησης µε κύριο 

χαρακτηριστικό τον αριθµό των κατάλληλων γονέων στην οικογένεια και 

τον αριθµό των γονέων µε ∆ΜΣ>34kg/m2. Οι συµµετέχοντες, οι διαιτολόγοι 

και οι ερευνητές δεν είχαν τη δυνατότητα να τροποποιήσουν τα 

αποτελέσµατα για τις οµάδες και οι ερευνητές που έκαναν τις στατιστικές 

αναλύσεις δεν είχαν έρθει ποτέ σε επαφή µε τους συµµετέχοντες.  

 

Οµάδες διατροφικής παρέµβασης και διατροφικές οδηγίες  

 

Οι συµµετέχοντες χωρίστηκαν σε 5 οµάδες διατροφής: 1) χαµηλή 

πρωτεΐνη/ χαµηλό Γ∆ (ΧΠ/ΧΓ∆), 2) χαµηλή πρωτεΐνη/ υψηλό Γ∆ (ΧΠ/ΥΓ∆), 

3) υψηλή πρωτεΐνη/ χαµηλό Γ∆ (ΥΠ/ΧΓ∆), 4) υψηλή πρωτεΐνη/ υψηλό Γ∆ 

(ΥΠ/ΥΓ∆), 5) συστάσεις για υγιεινή διατροφή (συστάσεις παραδοσιακής 

Μεσογειακής διατροφής, µε πολλά φρούτα και λαχανικά, αυξηµένη 

κατανάλωση ψαριών, πατάτας, ρυζιού, ζυµαρικών, περιορισµό της ζάχαρης, 

των γλυκών και µείωση της κατανάλωσης του λίπους κυρίως από κρέας και 

γαλακτοκοµικά). Όλες οι δίαιτες ήταν χαµηλές σε λιπαρά (25-30% των 

θερµίδων από λιπαρά) και δεν είχαν περιορισµό στις θερµίδες. Στις οµάδες 

χαµηλής πρωτεΐνης ο στόχος ήταν η κατανάλωση πρωτεϊνών 10-15% των 

ολικών θερµίδων, ενώ στις οµάδες υψηλής πρωτεΐνης 23-28% των ολικών 

θερµίδων. Ακόµα, στις οµάδες χαµηλού Γ∆ συστήνονταν η κατανάλωση 

τροφίµων χαµηλού Γ∆, ενώ στις οµάδες υψηλού Γ∆ συστήνονταν τρόφιµα 

υψηλού Γ∆. Ο στόχος ήταν να υπάρχει µία διαφορά 15 µονάδων στο Γ∆ 

ανάµεσα στις οµάδες χαµηλού και υψηλού Γ∆. Ακόµα, κατά την 6µηνη αυτή 

περίοδο, οι οικογένειες δέχονταν συµβουλές για τη διατροφική σύσταση 

των τροφίµων, τις συνταγές, το µαγείρεµα και τη διατροφική τους 

συµπεριφορά κάθε 2 εβδοµάδες. 
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Μετρήσεις 

  

Σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά   

 

 Το βάρος µετρήθηκε µε ψηφιακή ζυγαριά (Seca 861, Hamburg, 

Germany) µε προσέγγιση 0,1kg και το ύψος µετρήθηκε µε αναστηµόµετρο 

(Seca 225, Hamburg, Germany) µε προσέγγιση mm. Η περιφέρεια µέσης 

και γοφού µετρήθηκαν µε µεζούρα δύο φορές, µε προσέγγιση 0,5cm, σε 

κάθετη στάση και µε το άτοµο να έχει εκπνεύσει εντελώς. Ο µέσος όρος από 

τις δύο µετρήσεις ήταν αυτός που καταγράφονταν. Η µέτρηση της 

περιφέρειας µέσης γίνονταν στο ενδιάµεσο σηµείο από το κατώτερο µέρος 

των πλευρών και το πάνω µέρος των γοφών. Η περιφέρεια γοφών 

µετριόταν στο πιο φαρδύ σηµείο ανάµεσα σε γοφούς και γλουτούς. Το ύψος 

της κοιλιακής χώρας µετρήθηκε µε ένα Holtain-Kahn υπογάστριο παχύµετρο 

µε το άτοµο ξαπλωµένο ανάσκελα σε επίπεδη επιφάνεια µε πλήρη εκπνοή. 

Το ύψος µετρήθηκε στο υψηλότερο σηµείο της κοιλίας. Η σύσταση του 

σώµατος καθορίστηκε από την ανάλυση βιοηλεκτρικής αντίστασης (BIA) 

(QuadScan 4000, Bodystat, Douglas, Isle of Man, British Isles). 

 

∆ιαιτητικές καταγραφές 

 

 Σε όλες τις οικογένειες είχε παραχωρηθεί ζυγαριά για το ζύγισµα των 

µερίδων (Salter Microtonic). Οι οικογένειες ενηµερώθηκαν για τον τρόπο 

που θα συµπλήρωναν το ερωτηµατολόγιο της 3ήµερης ζυγισµένης 

καταγραφής, όπου οι 2 µέρες θα ήταν καθηµερινές και 1 από 

Σαββατοκύριακο. Οι συστάσεις προς τους συµµετέχοντες ήταν να ζυγίζουν 

όλο το φαγητό τους  και αυτό που περίσσεψε και να γράφουν πληροφορίες 

για το είδος, την επεξεργασία και το µαγείρεµα του φαγητού. Όταν δεν 

ήταν δυνατή η ζύγιση των φαγητών (π.χ. όταν έτρωγαν εκτός σπιτιού), οι 

συστάσεις ήταν να περιγράψουν την κατανάλωση των φαγητών µε 

µεζούρες (π.χ. κούπες, ποτήρια, κουταλιές κ.ά.). Κατά τον έλεγχο των 

καταγραφών διευκρινίστηκαν κάποιες παραλείψεις που υπήρχαν.  
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Στατιστική ανάλυση 

  

 Τα κύρια σηµεία της περιόδου της τυχαιοποιηµένης διατροφικής 

παρέµβασης ήταν οι αλλαγές στο σωµατικό βάρος και ο αριθµός των 

ατόµων που πέτυχαν µείωση βάρους πάνω από 5% και πάνω από 10% του 

αρχικού. Επιπλέον, αναλύθηκαν οι αλλαγές σε άλλα σωµατοµετρικά 

χαρακτηριστικά και στη σύσταση του σώµατος. Η ανάλυση έγινε σύµφωνα 

µε τις οµάδες διατροφής και συµπεριλάµβανε όλα τα άτοµα που ξεκίνησαν 

τις οµάδες (N=80). Τα άτοµα που δεν κατάφεραν να φτάσουν ως το τέλος 

ήταν 37, εποµένως, µόνο 43 άτοµα ήταν διαθέσιµα για τις αναλύσεις. Τα 

δεδοµένα αναλύθηκαν µε τη χρήση του στατιστικού πακέτου Statistical 

Package for the Social Sciences (SPSS for Windows, release 17, 2008, 

SPSS, Chicago, Illinois). Οι µεταβλητές παρουσιάζονται ως µέσος όρος 

(SD). Η ανάλυση των απλών δεδοµένων έγινε µε την ANOVA, ενώ η 

ANCOVA χρησιµοποιήθηκε για την ανάλυση των διαφορετικών επιδράσεων 

ανάµεσα στις οµάδες του Γ∆ και της πρωτεΐνης, καθώς και των πιθανών 

αλληλεπιδράσεων του Γ∆ και της πρωτεΐνης. Το φύλο, οι τιµές µετά τη ∆ΧΘ 

και/ ή οι αλλαγές που προκλήθηκαν στη ∆ΧΘ ήταν οι µεταβλητές της 

ανάλυσης. Ακόµα, για να διευκρινισθεί αν οι αλλαγές στους παράγοντες 

κινδύνου οφείλονταν στις αλλαγές του σωµατικού βάρους, η αλλαγή του 

σωµατικού βάρους χρησιµοποιήθηκε ως µεταβλητή στην ανάλυση.  

 

Αποτελέσµατα 

 

 Από τα 150 άτοµα (48 άντρες, 102 γυναίκες) που υπήρχαν αρχικά, τα 

32 κρίθηκαν ακατάλληλα στην πρώτη επίσκεψη. Από τα άτοµα που 

κρίθηκαν κατάλληλα, τα 10 έφυγαν πριν από την πρώτη µέρα εξετάσεων. 

Κατά τη διάρκεια των 8 εβδοµάδων της ∆ΧΘ 20 άτοµα (18,5%) 

αποσύρθηκαν από το πρόγραµµα και άλλοι 5 απορρίφθηκαν κατά τις 

δεύτερες εξετάσεις. Στην έρευνα έµειναν 80 άτοµα (30 άντρες, 50 

γυναίκες) τα οποία µοιράστηκαν τυχαία σε µία από τις πέντε οµάδες για την 

επόµενη φάση των 6 µηνών. Σε αυτή τη φάση αποχώρησαν 37 άτοµα 
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(46,3%) (Σχήµα 2). Τα χαρακτηριστικά των συµµετεχόντων (n=80) κατά 

την πρώτη (πριν την ∆ΧΘ) και δεύτερη (µετά τη ∆ΧΘ) µέρα εξετάσεων 

φαίνονται στον πίνακα 1. 

Σχήµα 2: ∆ιάγραµµα της πορείας των συµµετεχόντων από την ηµέρα επιλογής µέχρι το 
τέλος της διατροφικής παρέµβασης   

 
 

150 άτοµα εξετάσθηκαν  
για καταλληλότητα 

 
 

32 άτοµα δεν 
ήταν κατάλληλα 
10 άτοµα 
αποσύρθηκαν πριν 
από τις αρχικές  
εξετάσεις πριν τη 
∆ΧΘ  

 
 

 108 άτοµα έκαναν τις εξετάσεις  
           πριν τη ∆ΧΘ 

 
 

3 άτοµα 
αποσύρθηκαν πριν 
αρχίσει η ∆ΧΘ 
20 άτοµα 
αποσύρθηκαν 
κατά τη διάρκεια 
της ∆ΧΘ 

 
 85 άτοµα έκαναν τις εξετάσεις µετά τη ∆ΧΘ 

          
5 άτοµα 
αποσύρθηκαν 

 
80 άτοµα συµµετείχαν στην  

τυχαιοποίηση 
 
 
 

ΧΠ/ΧΓ∆ ΧΠ/ΥΓ∆ ΥΠ/ΧΓ∆  ΥΠ/ΥΓ∆    Συστάσεις υγιεινής διατροφής  
N=16  N=17     N=16  N=16           N=15 

 
 
37 άτοµα 
αποσύρθηκαν 

 
 

                    43 άτοµα έκαναν τις εξετάσεις µετά τη διατροφική παρέµβαση 
 
 

 
 

ΧΠ/ΧΓ∆ ΧΠ/ΥΓ∆ ΥΠ/ΧΓ∆  ΥΠ/ΥΓ∆   Συστάσεις υγιεινής διατροφής  
N=7   N=9      N=10  N=9           N=8 



 89  

Πίνακας 1: Χαρακτηριστικά των συµµετεχόντων (µέσος όρος  (SD)) στην αρχή (πριν τη 

∆ΧΘ) και µετά από τις 8 εβδοµάδες της (µετά τη ∆ΧΘ) (µόνο τα άτοµα που συµµετείχαν 

στην τυχαιοποίηση, N=80). 

 
 Πριν τη ∆ΧΘ Μετά τη ∆ΧΘ P value N 

Φύλο (Α/Γ) 30/50   80 

Ηλικία (έτη) 42.0 (5.4)   80 

∆ΜΣ (kg/m2) 33.5 (4.2)   80 

Ύψος (m) 1.72 (0.88)   80 

Βάρος (kg) 99.7 (15.5) 88.7 (13.9) < 0.001 80 

Άλιπη µάζα σώµατος (kg) 61.2 (12.4) 57.5 (11.0) < 0.001 80 

Λιπώδης µάζα (kg) 40.1 (10.7) 32.7 (10.7) < 0.001 80 

Σωµατικό λίπος% 39.5 (8.1) 36.0 (9.0) < 0.001 80 

Περιφέρεια µέσης (cm) 107.2 (11.8) 97.0 (11.3) < 0.001 80 

Περιφέρεια γοφού (cm) 113.2 (8.19) 106.7 (9.0) < 0.001 80 

Ύψος κοιλιακής χώρας (cm) 24.2 (3.3) 20.6 (3.0) < 0.001 80 

 

  

∆ίαιτα 

 

 Τα δεδοµένα για την ενεργειακή πρόσληψη συλλέχθηκαν από τα 

ερωτηµατολόγια 3ήµερης ζυγισµένης καταγραφής. Αρχικά, η συνηθισµένη 

διατροφή περιλάµβανε 45,5 ± 7,0% υδατάνθρακες, 35,2 ± 6,3% λιπαρά 

και 16,5 ± 3,6% πρωτεΐνες από την ολική ενεργειακή πρόσληψη. Ο 

συνήθης Γ∆ ήταν 63,5 ± 5 και το ΓΦ ήταν 162 ± 56g/d. Τα 

ερωτηµατολόγια που συµπληρώθηκαν την 4η εβδοµάδα και τον 6ο µήνα της 

τυχαιοποιηµένης διατροφικής παρέµβασης έδειξαν ότι το ποσοστό της 

πρωτεΐνης στις οµάδες χαµηλής πρωτεΐνης ήταν παρόµοιο µε αυτό της 

συνήθης δίαιτας, ενώ είχε αυξηθεί σηµαντικά στις οµάδες υψηλής 

πρωτεΐνης. Στο τέλος των 6 µηνών υπήρχε 7,1% µεγαλύτερη πρόσληψη 

πρωτεΐνης στις οµάδες υψηλής πρωτεΐνης από την πρόσληψη στις οµάδες 

χαµηλής πρωτεΐνης (P<0,001). Ο Γ∆ από τις οµάδες υψηλού Γ∆ ήταν 

παρόµοιος µε τη συνήθη διατροφή, ενώ µειώθηκε στις οµάδες χαµηλού Γ∆. 

Στους 6 µήνες οι οµάδες χαµηλού Γ∆ είχαν µικρότερο Γ∆ κατά 6,9 µονάδες 

από τις οµάδες υψηλού Γ∆ (P<0,001)(Πίνακας 2). Το ΓΦ, όπως ήταν 
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αναµενόµενο, ήταν χαµηλότερο στις οµάδες υψηλής πρωτεΐνης (P<0,001). 

Η κατανάλωση αλκοολούχων ποτών ήταν σηµαντικά διαφορετική ανάµεσα 

στις οµάδες µόνο στον έλεγχο των 6 µηνών (p<0,001) και ήταν υψηλότερη 

στην οµάδα µε τις συστάσεις για υγιεινή διατροφή (Πίνακας 2). Η 

ενεργειακή πρόσληψη δε διέφερε σηµαντικά σε καµία οµάδα και σε κανένα 

χρονικό σηµείο της διατροφικής παρέµβασης. 
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Πίνακας 2: Αυτοαναφερόµενη πρόσληψη ενέργειας και µακροθρεπτικών συστατικών, γλυκαιµικού δείκτη και γλυκαιµικού φορτίου στις 5 οµάδες 

διατροφής σε διαφορετικά σηµεία της 6-µηνης τυχαιοποιηµένης περιόδου (µέσος όρος(SD)).  

 

 

 
(n=4η εβδοµάδα/26η 

εβδοµάδα) 

ΧΠ/ΧΓ∆ 

(n=12/5) 

ΧΠ/ΥΓ∆ 

(n=13/7) 

ΥΠ/ΧΓ∆ 

(n=13/8) 

ΥΠ/ΥΓ∆ 

(n=11/6) 

Συστάσεις 

υγιεινής 

διατροφής 

(n=12/5) 

ANOVA P 

value 

Ενεργειακή πρόσληψη 

(kJ/d) 

4η εβδοµάδα 

26η εβδοµάδα 

 

 

5989 (1783) 

7863 (1617) 

 

 

6303 (2000) 

7508 (2861) 

 

 

6720 (1875) 

7332 (2411) 

 

 

6376 (1971) 

6519 (1954) 

 

 

6958 (1814) 

7699 (1970) 

 

 

0.154 

0.136 

Πρόσληψη υδατανθράκων 

(% energy) 

4η εβδοµάδα 

26η εβδοµάδα 

 

 

56.1 (6.7) 

56.3 (6.1) 

 

 

55.0 (8.4) 

52.7 (8.3) 

 

 

45.2 (6.6) 

47.1 (6.5) 

 

 

48.2 (6.3) 

45.9 (5.2) 

 

 

50.8 (8.7) 

49.4 (6.8) 

 

 

0.000 

0.000 

Πρόσληψη λίπους          

(% energy) 

4η εβδοµάδα 

26η εβδοµάδα 

 

 

26.7 (7.4) 

26.6 (5.7) 

 

 

25.5 (5.5) 

27.5 (7.0) 

 

 

30.1 (7.3) 

28.2 (6.1) 

 

 

27.6 (5.4) 

28.8 (5.6) 

 

 

27.8 (7.4) 

28.9 (5.5) 

 

 

0.014 

0.567 

Πρόσληψη πρωτεϊνών 

(%energy) 

4η εβδοµάδα 

26η εβδοµάδα 

 

 

16.1 (3.2) 

15.7 (3.2) 

 

 

17.0 (3.3) 

16.8 (4.0) 

 

 

22.8 (4.6) 

22.5 (4.3) 

 

 

22.8 (4.3) 

24.4 (4.9) 

 

 

19.7 (3.6) 

18.8 (3.2) 

 

 

0.000 

0.000 
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Κατανάλωση αλκοόλ      

(% energy)a 

4η εβδοµάδα 

26η εβδοµάδα 

 

 

0.0 (2.0) 

0.0 (0.0) 

 

 

0.0 (1.6) 

0.0 (3.8) 

 

 

0.0 (2.5) 

0.0 (0.0) 

 

 

0.0 (0.5) 

0.0 (0.0) 

 

 

0.0 (1.9) 

1.2 (3.6) 

 

 

0.863 

0.000b 

Γλυκαιµικός δείκτης 

(βαθµοί) 

4η εβδοµάδα 

26η εβδοµάδα  

 

 

55.9 (4.8) 

57.0 (5.4) 

 

 

63.0 (5.4) 

64.9 (4.3) 

 

 

57.9 (5.6) 

56.2 (5.6) 

 

 

64.2 (6.0) 

63.8 (5.3) 

 

 

60.8 (4.9) 

60.9 (3.7) 

 

 

0.000 

0.000 

Γλυκαιµικό φορτίο  (g/d) 

4η εβδοµάδα 

26η εβδοµάδα 

 

111.1 (39.6) 

149.9 (36.5) 

 

128.5 (49.3) 

151.5 (64.3) 

 

102.5 (32.9) 

114.5 (41.7) 

 

116.8 (44.3) 

115.6 (43.8) 

 

127.5 (48.4) 

137.0 (35.9) 

 

0.019 

0.001 
a median (IQR); b Kruskal-Wallis non-parametric test
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Αλλαγές στο βάρος και στη σύσταση σώµατος  

 

 Όπως φαίνεται στον Πίνακα 1, οι συµµετέχοντες έχασαν κατά µέσο 

όρο περισσότερο από το απαιτούµενο 8% του αρχικού σωµατικού βάρους. 

Οι αλλαγές στο σωµατικό βάρος και τη σύσταση του σώµατος ανάµεσα στις 

οµάδες µετά τη ∆ΧΘ φαίνεται στο Σχήµα 3 και στον Πίνακα 3. Κατά τη 

διάρκεια των 6 µηνών, το σωµατικό βάρος, η άλιπη µάζα σώµατος, η 

περιφέρεια µέσης και γοφού και το ύψος της κοιλιακής χώρας αυξήθηκαν 

σε όλες τις οµάδες (P<0,001), αλλά η λιπώδης µάζα δεν άλλαξε σηµαντικά 

(Πίνακας 3). Η µονοδιάστατη ANOVA (Analysis of Variance) δεν έδειξε 

σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις οµάδες. Όµως, όταν χρησιµοποιήθηκε η 

παραγοντική ANCOVA (Analysis of Covariance) για να εξεταστούν οι κύριες 

επιδράσεις της περιεχόµενης πρωτεΐνης και του Γ∆ µιας δίαιτας µε την 

προσαρµογή διαφόρων παραγόντων, φάνηκε µία σηµαντική συσχέτιση µε 

τη διαιτητική πρωτεΐνη. Τα άτοµα από τις οµάδες υψηλής πρωτεΐνης 

αύξησαν κατά µέσο όρο 1,7kg (SE 0,7) λιγότερο το σωµατικό βάρος και τη 

λιπώδη µάζα από τα άτοµα στις οµάδες χαµηλής πρωτεΐνης (P<0,05), ενώ 

δεν υπήρχε διαφορά ανάµεσα στις οµάδες διαφορετικού Γ∆. Η διατροφική 

παρέµβαση των οµάδων δεν επηρέασε τη σωµατική σύσταση ανεξάρτητα 

από τη µείωση βάρους. Μετά το τέλος των 6 µηνών για τη διατήρηση του 

βάρους, το σωµατικό βάρος, η λιπώδης µάζα, η άλιπη µάζα σώµατος, η 

περιφέρεια µέσης και γοφού και το ύψος της κοιλιακής χώρας, παρέµειναν 

σε χαµηλότερα επίπεδα από τα αρχικά (πριν τη ∆ΧΘ)(P<0,001 για όλα τα 

χαρακτηριστικά). 
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Σχήµα 3: Αλλαγές στο σωµατικό βάρος κατά την 6µηνη περίοδο της τυχαιοποιηµένης 

διατροφικής παρέµβασης στις 5 οµάδες (µέσος όρος ± SE). 

# Σηµαντική επίδραση της περιεχόµενης πρωτεΐνης (P < 0.05); µη σηµαντική επίδραση 

του Γ∆ ή πρωτεΐνης/ Γ∆. 
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Πίνακας 3: Μέσος όρος των αλλαγών κατά τη διάρκεια της 6µηνης τυχαιοποιηµένης διατροφικής παρέµβασης (µετά τη ∆ΧΘ-µετά την 
παρέµβαση). 

 
 Όλες οι οµάδες 

(N=43) 

ΧΠ/ΧΓ∆ 

(N=7) 

ΧΠ/ΥΓ∆ 

(N=9) 

ΥΠ/ΧΓ∆ 

(N=10) 

ΥΠ/ΥΓ∆ 

(N=9) 

Συστάσεις υγιεινής 

διατροφής (N=8) 

ANOVA  

P value 

Βάρος (kg) 1.5 (0.9,2.2)* 2.0 (0.8,3.3) 2.8 (1.6,4.1) 0.8 (-0.5,2.1) 0.7 (-1.2,2.6) 1.9 (0.6,3.3) 0.171 

Άλιπη µάζα σώµατος 

(kg) 

1.7 (1.4,2.1)* 1.3 (0.5,2.2) 2.1 (1.4,2.9) 1.3 (0.4,2.2) 2.0 (1.4,2.6) 2.1 (0.9,3.2) 0.466 

Λιπώδης µάζα (kg) -0.2 (-0.7,0.4) 0.1 (-0.9,1.2) 0.9 (-0.4,2.2) -0.6 (-1.9,0.6) -1.0 (-2.3,0.4) -0.2 (-1.5,1.2) 0.258 

Περιφέρεια µέσης 

(cm) 

2.3 (1.3,3.3)* 2.8 (0.7,4.8) 3.4 (1.2,5.5) 1.5 (-0.8,3.7) 1.7 (-0.8,4.1) 2.8 (0.7,4.8) 0.705 

Περιφέρεια γοφού 

(cm) 

0.8 (0.1,1.6)* 1.6 (0.2,3.1) 1.9 (-0.2,3.9) -0.2 (-1.7,1.3) -0.1 (-1.8,2.8) 0.9 (-0.7,2.6) 0.441 

Ύψος κοιλιακής 

χώρας (cm) 

0.6 (0.2,0.9)* 0.4 (-0.2,1.0) 1.0 (0.3,1.8) 0.1 (-0.5,0.8) 0.7 (-0.1,1.4) 0.8 (-0.1,1.7) 0.425 

 
* σηµαντική διαφορά από το µηδέν (p ≤ 0.001, paired t-test)
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Επίτευξη επιθυµητής µείωσης βάρους  

 

 Στο τέλος της περιόδου της ∆ΧΘ το 100% των συµµετεχόντων είχαν 

χάσει το 5% ή περισσότερο του αρχικού τους σωµατικού βάρους και το 

74% είχε χάσει το 10% ή περισσότερο. Μετά από 6 µήνες µη ελεγχόµενης 

θερµιδικά δίαιτας το 84% των ατόµων είχαν πετύχει µείωση του σωµατικού 

βάρους ≥5% και το 46% µείωση ≥10% (Πίνακας 4). Η επίτευξη της 

µείωσης του σωµατικού βάρους ≥10% του αρχικού δε σχετίστηκε µε κάποια 

από τις οµάδες, αλλά υπήρχαν σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις οµάδες, 

στα άτοµα που πέτυχαν µείωση ≥5% του αρχικού, µε το µικρότερο βαθµό 

επιτυχίας στην οµάδα ΧΠ/ΥΓ∆ και την οµάδα ελέγχου µε τις διατροφικές 

συστάσεις. 

 
 
Πίνακας 4: Ποσοστό των ατόµων που πέτυχαν µείωση του σωµατικού βάρους ((≥ 5% ή ≥ 
10% του αρχικού) στο τέλος της 6µηνης περιόδου.  
 

 
 ΧΠ/ΧΓ∆ ΧΠ/ΥΓ∆ ΥΠ/ΧΓ∆ ΥΠ/ΥΓ∆ Συστάσεις 

υγιεινής 

διατροφής 

chi 

square 

test 

≥5% µείωση 

σωµατικού 

βάρους 

87.5 75.0 91.5 92.5 73.2 0.035 

≥ 10% µείωση 

σωµατικού 

βάρους 

47.5 38.9 44.7 50.0 46.3 0.902 

 

 

Συζήτηση 

  

 Τα σηµαντικότερα αποτελέσµατα της έρευνας DiOGenes ήταν ότι όλοι 

οι συµµετέχοντες διατήρησαν χαµηλότερο σωµατικό βάρος από το αρχικό 

και ότι τα άτοµα στις οµάδες υψηλής πρωτεΐνης είχαν τις καλύτερες 

σωµατοµετρικές µετρήσεις σε σχέση µε τις οµάδες χαµηλής πρωτεΐνης και 
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την οµάδα µε τις υγιεινές διατροφικές συστάσεις µετά το τέλος της 6µηνης, 

µη ελεγχόµενης θερµιδικά, διατροφικής παρέµβασης. Ο µέσος όρος του 

αρχικού σωµατικού βάρους όλων των ατόµων ήταν 99,7kg ενώ µετά το 

τέλος της 6µηνης διατροφικής παρέµβασης ήταν 90,2kg.  

Σηµαντικό είναι ακόµα ότι παρά τις διατροφικές συστάσεις που 

δόθηκαν στους συµµετέχοντες, η ανάλυση των ερωτηµατολογίων 3ήµερης 

ζυγισµένης καταγραφής έδειξε ότι δεν υπήρχε σηµαντική διαφορά ούτε στο 

Γ∆ αλλά ούτε και στο ΓΦ τόσο κατά την 4η εβδοµάδα όσο και κατά την 26η 

εβδοµάδα της διατροφικής παρέµβασης. Οι οµάδες υψηλού Γ∆ είχαν κατά 

µέσο όρο 64 µονάδες Γ∆ και ΓΦ 128,1 g/d, ενώ οι οµάδες χαµηλού Γ∆ είχαν 

κατά µέσο όρο 56,8 µονάδες Γ∆ και ΓΦ 119,5g/d. Ο αρχικός στόχος ήταν 

να υπάρχει διαφορά 15 µονάδων στο Γ∆ ανάµεσα στις οµάδες υψηλού και 

χαµηλού Γ∆. Όπως φαίνεται όµως η διαφορά στο Γ∆ ήταν µόνο 7,2 

µονάδες, οπότε τα αποτελέσµατα ανάµεσα στις οµάδες διαφορετικού Γ∆ δεν 

µπορούν να είναι πλήρως αντιπροσωπευτικά.  

 Η ανάλυση των ερωτηµατολογίων 3ήµερης ζυγισµένης καταγραφής 

δεν έδειξε διαφορές στη θερµιδική πρόσληψη των ατόµων των 5 οµάδων. 

Την 26η εβδοµάδα όµως υπήρχε αύξηση της θερµιδικής πρόσληψης από 

τους συµµετέχοντες όλων των οµάδων, σε σύγκριση µε την 4η εβδοµάδα, 

γεγονός που µπορεί να οφείλεται εν µέρει στην προσαρµογή των 

συµµετεχόντων στη στερεά τροφή µετά τους 2 µήνες υγρής δίαιτας. Η 

µεγαλύτερη αύξηση της θερµιδικής πρόσληψης παρατηρήθηκε στις οµάδες 

χαµηλής πρωτεΐνης (368kcal) και η µικρότερη στις οµάδες υψηλής 

πρωτεΐνης (80kcal). Τα αποτελέσµατα συµφωνούν µε την έρευνα των Sloth 

et al. (2004) που αναφέρει ότι η θερµιδική πρόσληψη δεν επηρεάζεται 

σηµαντικά σε µία µη θερµιδικά ελεγχόµενη διατροφή υψηλού ή χαµηλού 

Γ∆. Η έρευνα των Bellisle et al. (2006) υποστηρίζει ότι οι δίαιτες χαµηλού 

Γ∆ ίσως να µπορούν να οδηγήσουν σε µεγαλύτερο κορεσµό και εποµένως 

σε µικρότερη θερµιδική πρόσληψη κάτι που δεν επιβεβαιώνεται από την 

έρευνα DiOGenes. Οι 2 έρευνες είχαν διάρκεια µόνο 10 και 12 εβδοµάδες 

αντίστοιχα. 
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 Οι κυριότερες διαφορές στο σωµατικό βάρος και τα υπόλοιπα 

σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά βρέθηκαν ξανά ανάµεσα στις οµάδες 

υψηλής και χαµηλής πρωτεΐνης, ενώ δεν υπήρχαν σηµαντικές διαφορές 

ανάµεσα στις οµάδες υψηλού και χαµηλού Γ∆. Τα άτοµα από τις οµάδες 

υψηλής πρωτεΐνης αύξησαν κατά µέσο όρο το σωµατικό τους βάρος 1,5kg 

ενώ παράλληλα µείωσαν τη λιπώδη  µάζα κατά µέσο όρο 1,6kg. Τα άτοµα 

από τις οµάδες χαµηλής πρωτεΐνης αύξησαν το σωµατικό τους βάρος και τη 

λιπώδη µάζα κατά µέσο όρο 4,8kg και 1,0kg αντίστοιχα. Η έρευνα των Skov 

et al. (1999) έδειξε ότι η αντικατάσταση µέρους των υδατανθράκων σε µια 

διατροφή µε πρωτεΐνη, σε δίαιτες µη ελεγχόµενων θερµίδων και χαµηλού 

λίπους, µπορεί να βελτιώσει τη µείωση του σωµατικού βάρους. Η έρευνα 

των Due et al. (2008) έδειξε επίσης ότι µια δίαιτα χαµηλή σε λίπος και 

υψηλή/ κανονική σε πρωτεΐνη µπορεί να βοηθήσει στη µείωση του 

σωµατικού βάρους, αλλά και στην καλύτερη διατήρηση της απώλειας του 

λίπους. Παρόµοια αποτελέσµατα δείχνει και η έρευνα των Noakes et al. 

(2005) ακόµα και σε δίαιτες ελεγχόµενων θερµίδων. Οµοίως, στην έρευνα 

DiOGenes οι οµάδες υψηλής πρωτεΐνης σηµείωσαν µικρότερη αύξηση του 

σωµατικού βάρους σε σχέση µε τις οµάδες χαµηλής πρωτεΐνης. 

Τα άτοµα από τις οµάδες χαµηλού Γ∆ σηµείωσαν αύξηση του 

σωµατικού βάρους κατά 0,7kg λιγότερο από τα άτοµα στις οµάδες υψηλού 

Γ∆. Όµως οι αλλαγές στο σωµατικό βάρος και στις υπόλοιπες 

σωµατοµετρικές µετρήσεις ανάµεσα στα άτοµα των οµάδων υψηλού και 

χαµηλού Γ∆ δεν ήταν σηµαντικές και λόγω έλλειψης διαφοράς Γ∆ ανάµεσα 

στις οµάδες, η έρευνα DiOGenes δεν υποστηρίζει ότι η µείωση του Γ∆ στη 

διατροφή µπορεί να οδηγήσει σε µείωση του σωµατικού βάρους. Η έρευνα 

των Sloth et al. (2004) έδειξε επίσης ότι σε µία δίαιτα µη ελεγχόµενων 

θερµίδων, χαµηλή σε λίπος και υψηλή σε υδατάνθρακες, ο χαµηλός Γ∆ δε 

συνεισφέρει σηµαντικά στη µείωση του σωµατικού βάρους. Υπάρχουν όµως 

και οι έρευνες που έχουν αντίθετα αποτελέσµατα από αυτά της έρευνας 

DiOGenes όπως είναι οι έρευνες των Slabber et al (1994), Agus et al 

(2000) και Spieth et al (2000), όπου έδειξαν µεγαλύτερη µείωση του 

σωµατικού βάρους ύστερα από µια δίαιτα χαµηλού Γ∆ σε σύγκριση µε µια 

δίαιτα υψηλού Γ∆. Ακόµα, η έρευνα των Ludwig et al (1999) έδειξε ότι τα 
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γεύµατα υψηλού Γ∆ προκαλούν ορµονικές αλλαγές που προάγουν την 

αύξηση της πρόσληψης της τροφής σε υπέρβαρα άτοµα. 

Η έρευνα DiOGenes είναι η πρώτη έρευνα που µελέτησε την επίδραση 

του Γ∆ ως προς το σωµατικό βάρος, τη σωµατική σύσταση και άλλες 

ανθρωποµετρικές µετρήσεις για τόσο µεγάλο χρονικό διάστηµα, σε 

συνδυασµό µε άλλους µεταβαλλόµενους παράγοντες (υψηλή/ χαµηλή 

πρωτεΐνη) σε δίαιτες µη ελεγχόµενων θερµίδων. Τα αποτελέσµατα δεν 

επιβεβαίωσαν την αρχική υπόθεση ως προς το Γ∆ κάτι που ίσως οφείλεται 

στο γεγονός ότι η διαφορά των µονάδων του Γ∆ ανάµεσα στις οµάδες δεν 

ήταν η επιθυµητή. Επιβεβαιώθηκε όµως η αρχική υπόθεση ως προς την 

πρωτεΐνη.  

Συµπερασµατικά, η έρευνα DiOGenes δεν υποστηρίζει ότι οι δίαιτες 

χαµηλού Γ∆ είναι περισσότερο ευεργετικές από τις δίαιτες υψηλού Γ∆, στη 

µείωση του σωµατικού βάρους και σε άλλες ανθρωποµετρικές µετρήσεις, 

ανεξάρτητα από το µεγαλύτερο αίσθηµα κορεσµού που ίσως προκαλούν. 

Υποστηρίζει όµως ότι η αντικατάσταση µέρους των υδατανθράκων µε 

πρωτεΐνες σε µία δίαιτα µε κανονική πρόσληψη λίπους, µπορεί να βοηθήσει 

στον καλύτερο έλεγχο του σωµατικού βάρους και στη διατήρηση του 

απολεσθέντος βάρους και σωµατικού λίπους. 
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