
	
  

ΜΠΣ ΕΛΕΓΧΟΣ ΤΟΥ ΣΤΡΕΣ ΚΑΙ ΠΡΟΑΓΩΓΗ ΤΗΣ ΥΓΕΙΑΣ 

 

 

ΕΘΝΙΚΟ ΚΑΙ ΚΑΠΟΔΙΣΤΡΙΑΚΟ ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ ΑΘΗΝΩΝ 

ΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ 

 

 

 

ΔΙΠΛΩΜΑΤΙΚΗ ΕΡΓΑΣΙΑ 

ΧΡΥΣΑΝΘΗΣ ΠΑΠΑΦΩΤΙΟΥ 

	
  
	
  
	
  

Συγχρονική Μελέτη Σύγκρισης Σωµατοµετρικών 

Χαρακτηριστικών,  Δεικτών του Μεταβολισµού  

και Δεικτών του Συστήµατος του Στρες  

σε προεφηβικά κορίτσια 

	
  	
  
	
  
	
  
	
  
	
  

Αθήνα 2015	
  
	
  
 
  



	
   2	
  

 

Η παρούσα διπλωµατική εργασία εκπονήθηκε στο πλαίσιο των σπουδών για την 

απόκτηση του Μεταπτυχιακού Διπλώµατος Ειδίκευσης στον  

 

ΕΛΕΓΧΟ ΤΟΥ ΣΤΡΕΣ ΚΑΙ ΠΡΟΑΓΩΓΗ ΥΓΕΙΑΣ 

 

που απονέµει η Ιατρική Σχολή του Εθνικού & Καποδιστριακού Πανεπιστηµίου 

Αθηνών. 

 

 

 

 

 

Εγκρίθηκε την ................................ από την εξεταστική επιτροπή: 

 

ΠΕΡΒΑΝΙΔΟΥ ΠΑΝΑΓΙΩΤΑ (επιβλέπουσα)                         

 

Λέκτορας Αναπτυξιακής & Συµπεριφορικής Παιδιατρικής Ιατρικής Σχολής 

Πανεπιστηµίου Αθηνών, Υπεύθυνη Κέντρου Αναπτυξιακής Παιδιατρικής – Ιατρείου 

Παιδικής Παχυσαρκίας Α’ Παιδιατρικής Κλινικής Πανεπιστηµίου Αθηνών 

 

ΠΑΠΑΣΩΤΗΡΙΟΥ ΙΩΑΝΝΗΣ, PhD, EuSpLM 

Δ/ντης Βιοχηµικού Τµήµατος  

ΓΝ ΠΑΙΔΩΝ «Η Αγία Σοφία», Αθήνα                                                     

 

ΧΡΟΥΣΟΣ ΓΕΩΡΓΙΟΣ                                                                   

 

Καθηγητής Παιδιατρικής Ιατρική Σχολής Πανεπιστηµίου Αθηνών, Διευθυντής Α’ 

Παιδιατρικής Κλινικής Πανεπιστηµίου Αθηνών, ΓΝ ΠΑΙΔΩΝ «Η Αγία Σοφία», 

Αθήνα                                                      



	
   3	
  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Αφιερώνεται στους γονείς µου και τον αδελφό µου  

για την υποστήριξη και την αγάπη τους  

 
  



	
   4	
  

 

 

 

Θα ήθελα να ευχαριστήσω την επιβλέπουσα καθηγήτριά µου, Νένη Περβανίδου, για 

το χρόνο που µου αφιέρωσε και τις πολύτιµες πληροφορίες που µου µετέδωσε, καθ΄ 

όλη τη διάρκεια εκπόνησης της παρούσας διπλωµατικής. Χωρίς τη δική της συµβολή, 

δε θα ήταν δυνατή η πραγµατοποίησή της. 

Ιδιαίτερες ευχαριστίες θα ήθελα να εκφράσω στον Δρ Ιωάννη Παπασωτηρίου, για τη 

µετάδοση πολύτιµων γνώσεων, την άµεση εύρεση λύσεων, και την αθρόα 

υποστήριξή του.  

Επίσης, θα ήθελα να ευχαριστήσω και τον καθηγητή Γεώργιο Χρούσο, που µου 

έδωσε την έµπνευση και τη δυνατότητα να ανακαλύψω τον κόσµο της έρευνας. 

Ευχαριστώ τον Άκη, γιατί είναι πάντα δίπλα µου. 

Τέλος, ευχαριστώ την Τίτα και το Γιάννη για τις ιδέες τους, την Ειρήνη και το Μάκη 

για την πολύτιµη βοήθειά τους, την Ιωάννα και την Υβόννη, τη Γιάννα και τη Μαρία, 

τη Γιούλη και την Ελβίρα που µε συνοδεύουν στις πιο χαρούµενες στιγµές. 

  

 

 

  



	
   5	
  

 

Περιεχόμενα	
  

Εισαγωγή	
  ...........................................................................................................................................	
  7	
  
Το	
  σύστημα	
  του	
  στρες	
  ................................................................................................................................	
  9	
  
Οδός	
  υποθαλάμου-­‐	
  υπόφυσης-­‐	
  επινεφριδίων	
  (ΗΡΑ	
  άξονας)	
  ............................................	
  10	
  
Οδός	
  συμπαθητικού-­‐αδρενομυελώδους	
  (SAM	
  άξονας)	
  .......................................................	
  10	
  

Παιδική	
  Παχυσαρκία	
  ................................................................................................................................	
  13	
  
Παιδική	
  παχυσαρκία	
  –	
  επιδημιολογία	
  .........................................................................................	
  13	
  
Προσδιορισμός	
  της	
  παχυσαρκίας	
  ..................................................................................................	
  13	
  
Κίνδυνοι	
  για	
  την	
  υγεία	
  που	
  σχετίζονται	
  με	
  την	
  παιδική	
  παχυσαρκία	
  ...........................	
  16	
  
Αίτια	
  παιδικής	
  παχυσαρκίας	
  ............................................................................................................	
  17	
  

Ο	
  ρόλος	
  του	
  στρες	
  .......................................................................................................................................	
  18	
  
Συναισθηματικά	
  και	
  συμπεριφορικά	
  προβλήματα	
  σε	
  παχύσαρκα	
  παιδιά	
  .........	
  31	
  
Ο	
  ρόλος	
  της	
  παρορμητικότητας	
  .....................................................................................................	
  32	
  

Στρες	
  και	
  ενεργειακή	
  κατανάλωση	
  ................................................................................................	
  32	
  
Στρες	
  και	
  μεταβολικό	
  σύνδρομο	
  .......................................................................................................	
  35	
  
Ο	
  ρόλος	
  της	
  ινσουλίνης	
  .......................................................................................................................	
  36	
  
Υπέρταση	
  ..................................................................................................................................................	
  38	
  
Φλεγμονή	
  και	
  μεταβολική	
  νόσος	
  ...................................................................................................	
  39	
  

Περιβάλλον	
  και	
  Γονεϊκό	
  στρες	
  ...........................................................................................................	
  41	
  
Μέτρηση	
  του	
  στρες	
  ....................................................................................................................................	
  45	
  
Μέτρηση	
  της	
  δράσης	
  του	
  άξονα	
  ΗΡΑ	
  ...........................................................................................	
  46	
  
Η	
  κορτιζόλη	
  ως	
  βιοδείκτης	
  του	
  στρες	
  .....................................................................................................	
  47	
  

Μέτρηση	
  της	
  δράσης	
  του	
  άξονα	
  SAM	
  ..........................................................................................	
  51	
  
Στόχοι	
  ...............................................................................................................................................	
  54	
  
Μεθοδολογία	
  ..................................................................................................................................	
  55	
  

Η	
  έρευνα	
  ....................................................................................................................................................	
  55	
  
Συλλογή	
  ασθενών	
  .................................................................................................................................	
  55	
  
Πληθυσμός	
  ερευνητικής	
  εργασίας	
  ................................................................................................	
  55	
  
Κριτήρια	
  αποκλεισμού	
  ........................................................................................................................	
  56	
  
Ηθική	
  και	
  δεοντολογία	
  .......................................................................................................................	
  56	
  
Μετρήσεις	
  .................................................................................................................................................	
  57	
  
Ψυχομετρικά	
  εργαλεία	
  &	
  ερωτηματολόγια:	
  .............................................................................	
  60	
  

Στατιστική	
  ανάλυση	
  ...................................................................................................................	
  62	
  

Αποτελέσματα	
  ...............................................................................................................................	
  63	
  
Συζήτηση	
  .........................................................................................................................................	
  85	
  
Παχυσαρκία,	
  περιβάλλον	
  και	
  τρόπος	
  ζωής	
  .........................................................................................	
  86	
  
Παχυσαρκία	
  και	
  μεταβολικοί	
  και	
  ενδοκρινικοί	
  δείκτες	
  .................................................................	
  88	
  
Παχυσαρκία	
  και	
  εκτίμηση	
  του	
  συστήματος	
  του	
  στρες	
  .................................................................	
  93	
  
Παχυσαρκία	
  και	
  Γονεϊκό	
  στρες	
  ...............................................................................................................	
  101	
  

Συμπεράσματα	
  ...........................................................................................................................	
  103	
  
Περιορισμοί	
  και	
  πρωτοτυπία	
  ...............................................................................................	
  103	
  

Μελλοντικές	
  κατευθύνσεις	
  ...................................................................................................	
  105	
  
Βιβλιογραφία	
  ..............................................................................................................................	
  106	
  
Παράρτημα	
  ..................................................................................................................................	
  123	
  



	
   6	
  

	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
   	
  



	
   7	
  

Εισαγωγή 

 

Το περιβάλλον στο οποίο ο σύγχρονος άνθρωπος ζει και αναπτύσσει τις 

δραστηριότητές του έχει αλλάξει σηµαντικά από το περιβάλλον στο οποίο ζούσαν και 

δρούσαν οι πρώτοι άνθρωποι, αλλαγή η οποία επέδρασε, όπως ήταν εξελικτικά 

αναµενόµενο, και στον τρόπο µε τον οποίο ο ανθρώπινος οργανισµός αντιδρά και 

προσαρµόζεται στα εξωτερικά ερεθίσµατα. Η ανάγκη επιβίωσης του πρωτόγονου 

ανθρώπου υπό αντίξοες περιβαλλοντικές συνθήκες, σήµερα αντιστοιχεί στις 

πολυποίκιλες απαιτήσεις της καθηµερινότητας, όπως αυτές υπαγορεύονται από τις 

τεχνολογικές εξελίξεις, το κοινωνικό status quo, τις εργασιακές δοµές. Ζητείται 

λοιπόν από το σύγχρονο άνθρωπο να προσαρµοστεί σε ένα ταχέως εξελισσόµενο 

περιβάλλον, διατηρώντας ταυτόχρονα ισορροπία. Αυτή η έννοια, εκφρασµένη σε 

επίπεδο οργανικό, αναφέρεται ως ΄οµοιόσταση΄, είναι ιδιότητα όλων των ζώντων 

οργανισµών, µονοκύτταρων ή πολυκύτταρων, και ορίζεται ως η κατάσταση 

δυναµικής εσωτερικής ισορροπίας κάθε ανοικτού ή κλειστού συστήµατος (κυττάρου, 

ιστού, οργάνου, οργανισµού, οικοσυστήµατος), η οποία επιτυγχάνεται µέσω 

σύνθετων µηχανισµών αλληλεπίδρασης του εσωτερικού µε το περιβάλλον (1). 

Στα πλαίσια ικανοποίησης των ποικίλων αναγκών της καθηµερινότητας, η 

ευάλωτη αυτή ισορροπία είναι εύκολο να διαταραχθεί. Η επιστηµονική κοινότητα 

έχει δώσει στην έννοια της διαταραγµένης οµοιόστασης το όνοµα ΄στρες΄ (2, 3), λέξη 

που χρησιµοποιείται ποικιλοτρόπως και εκφράζει ένα ευρύ φάσµα καταστάσεων, οι 

οποίες εκλαµβάνονται ως απειλητικές. Ο ανθρώπινος οργανισµός, στην προσπάθεια 

αποκατάστασης της διαταραγµένης αυτής ισορροπίας, ενεργοποιεί  ένα σύνθετο 

πλέγµα συµπεριφορικών και φυσιολογικών αποκρίσεων προσαρµογής, το “σύστηµα 

του στρες”, το οποίο εντοπίζεται τόσο στο κεντρικό νευρικό σύστηµα (ΚΝΣ), όσο και 

περιφερικά (2). Οι δύο άξονες του συστήµατος που διεκπεραιώνουν την απάντηση 

στο στρες είναι ο άξονας υποθάλαµος-υπόφυση-επινεφρίδια (ΗΡΑ), και ο άξονας 

συµπαθητικού-αδρενοµυελώδους (SAM). Οι προσαρµοστικές απαντήσεις λαµβάνουν 

µορφή µέσω ευόδωσης συγκεκριµένων βιολογικών αλλαγών, όπως της αύξησης του 

καρδιαγγειακού τόνου, του ρυθµού αναπνοής, του καταβολισµού και του ενδιάµεσου 

µεταβολισµού και η προσωρινή αναστολή άλλων, όπως η πέψη, η ανάπτυξη, η 

αναπαραγωγή και η ανοσία. (2, 4-6). Παράγοντες όπως η ηλικία, το γενετικό 

υπόστρωµα, το αλλοστατικό φορτίο του στρεσογόνου παράγοντα, αλλά και η 
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διάρκεια δράσης του, η συναισθηµατική και γνωσιακή κατάσταση, καθορίζουν το αν 

η απάντηση θα είναι προσαρµοστική και θα οδηγήσει πίσω στην εύσταση, ή 

δυσλειτουργική και θα προκαλέσει κακόσταση (3, 7).  

Το σύγχρονο περιβάλλον παρουσιάζει πληθώρα µεταβαλλόµενων συνθηκών, 

γεγονός που οδηγεί στην όλο και συχνότερη ενεργοποίηση του συστήµατος του 

στρες, και επιστράτευση των µηχανισµών προσαρµογής του οργανισµού, διαδικασία 

αντίθετη µε την παραγωγή σύντοµων, εντατικών ενεργειών απέναντι σε οξύ 

εξωτερικό κίνδυνο, στις οποίες ανταποκρίνεται κατά βέλτιστο τρόπο (3). Η αυξηµένη 

και χρόνια παραγωγή ορµονών του στρες (κορτιζόλης και κατεχολαµινών) και η 

αλληλεπίδρασή τους µε άλλα µόρια µπορούν να εξηγήσουν πολλές από τις 

µεταβολικές, αιµοδυναµικές, ανοσολογικές και ψυχιατρικές εκδηλώσεις παθήσεων 

που σχετίζονται µε χρόνιο στρες, µε σηµαντικό εκπρόσωπο τη φλεγµονώδη 

αντίδραση (8, 9). Ως γνωστόν, η ύπαρξη στρες συνεπάγεται ύπαρξη φλεγµονής (10), 

µε καταστροφικές συνέπειες για τον οργανισµό, γεγονός που υπαγορεύει την ανάγκη 

εφαρµογής αξιόπιστων µεθόδων µέτρησής του, αλλά και διαχείρισής του. 

Μία από τις πιο ευάλωτες περιόδους επίδρασης του στρες στον οργανισµό είναι 

η παιδική ηλικία, η οποία χαρακτηρίζεται από συνεχή σωµατική ανάπτυξη και 

πλαστικότητα των νευρώνων του εγκεφάλου. Η επίδραση των ορµονών του στρες 

κατά τη διάρκεια αυτής της περιόδου µπορεί να έχει µόνιµες επιπτώσεις στη 

λειτουργία του οργανισµού, τόσο στην ανάπτυξη του εγκεφάλου, όσο και στο 

µεταβολισµό, το ενδοκρινικό σύστηµα και τη συµπεριφορά. (8, 11-13). Κύριος 

εκφραστής διαταραχών του µεταβολισµού της παιδικής ηλικίας είναι η παχυσαρκία, 

της οποίας η αυξανόµενη επίπτωση αποτελεί πρόβληµα δηµόσιας υγείας. Έρευνες 

έχουν δείξει τη σηµασία της πρόληψης σε µικρή ηλικία, δεδοµένου του αυξηµένου 

κινδύνου των παχύσαρκων παιδιών να γίνουν παχύσαρκοι ενήλικες (tracking 

phenomenon) (14), αλλά και να εµφανίσουν µεταβολικές διαταραχές και ασθένειες 

στην ενήλικη ζωή τους (15).  
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Το σύστηµα του στρες 

	
  

Το στρες ορίζεται ως η κατάσταση απειλής ή θεωρούµενης απειλής, η οποία 

αποκαθίσταται µέσα από ένα σύνθετο πλέγµα συµπεριφορικών και φυσιολογικών 

ανταποκρίσεων προσαρµογής του οργανισµού (2). Η αντίδραση στρες (stress 

response) αποτελεί συνέπεια της επίδρασης του στρεσογόνου ερεθίσµατος (stressor) 

και της συνοδού επεξεργασίας του (αντιλαµβανόµενο στρες ή perceived stress) από 

τον οργανισµό. Η επίδραση του στρεσογόνου παράγοντα στον οργανισµό οδηγεί σε 

ένα καταρράκτη µηχανισµών και λειτουργιών, που ενεργοποιούνται ώστε να 

προετοιµάσουν το σώµα για την αντίδραση µάχης ή φυγής. Κατά τη διάρκεια της 

απάντησης του οργανισµού στο στρεσογόνο παράγοντα, άλλα συστήµατα 

ενεργοποιούνται και άλλα καταστέλλονται. Οι διαδικασίες αυτές, όταν 

παρακολουθούνται ως όλον, ονοµάζονται σύστηµα του στρες. Το σύστηµα του στρες 

είναι ενεργό ακόµα και όταν το σώµα βρίσκεται σε ηρεµία, απαντώντας σε πολλά 

κιρκάδια, νευροαισθητικά, καθώς και σε µεταιχµιακά σήµατα. Η διέγερση του 

συστήµατος του στρες αυξάνει την επαγρύπνηση, επιταχύνει τα κινητικά 

αντανακλαστικά, αυξάνει την προσοχή και τη γνωστική λειτουργία, µειώνει την 

όρεξη και τη σεξουαλική διέγερση και αυξάνει την αντοχή στον πόνο. Το 

ενεργοποιηµένο σύστηµα αλλάζει την καρδιαγγειακή λειτουργία και τον 

µεταβολισµό και καταστέλλει την διαµεσολαβούµενη από το ανοσοποιητικό 

φλεγµονώδη αντίδραση (16).  

Το σύστηµα του στρες ξεκινά από τον εγκέφαλο και καταλήγει στην 

περιφέρεια. Οι κεντρικές δοµές του συστήµατος αυτού εντοπίζονται στον υποθάλαµο 

και το στέλεχος του εγκεφάλου. Οι κεντρικές δοµές είναι οι ακόλουθες: 

1) Ο παρακοιλιακός πυρήνας του υποθαλάµου (ParaVentricular Nuclei, PVN) ο 

οποίος περιέχει νευρώνες που εκκρίνουν τους νευροδιαβιβαστές κορτικοεκλυτίνη 

(Corticotropin Releasing Hormone, CRH) και το πεπτίδιο αργινίνη-βαζοπρεσσίνη 

(arginine-vasopressin peptide, AVP). 

2) Ο υποµέλας τόπος (locus ceruleus, LC) στην περιοχή της γέφυρας που µαζί 

µε άλλους νευρώνες κατά µήκος του εγκεφαλικού στελέχους παράγει τον 

νευροδιαβιβαστή νορεπινεφρίνη (σύστηµα locus ceruleus/norepinephrine, LC/NE 

system). 
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Το χαρακτηριστικό αυτών των δύο δοµών είναι ότι συνδέονται µεταξύ τους 

διεγείροντας η µία την άλλη. Δηλαδή όταν το ένα στοιχείο ενεργοποιείται, αυτό 

ενεργοποιεί και το άλλο, το οποίο µε τη σειρά του επιτείνει την ενεργοποίηση του 

πρώτου στοιχείου (µηχανισµός θετικής ανατροφοδότησης -positive feedback). 

Γίνεται αυτονόητο ότι για να σταµατήσει η ενεργοποίηση του συστήµατος του στρες 

πρέπει να επιδράσουν ανασταλτικοί µηχανισµοί σε επίπεδο εγκεφάλου ή ορµόνες 

(αρνητική ανατροφοδότηση). 

Οι κεντρικές δοµές του συστήµατος του στρες επιδρούν στην περιφέρεια ως 

εξής: 

• Άξονας Υποθαλάµου-Υπόφυσης-Επινεφριδίων (ΗΡΑ), ο οποίος ξεκινά από 

τον παρακοιλιακό πυρήνα του υποθαλάµου και καταλήγει στο φλοιό των 

επινεφριδίων. 

• Οδός του συµπαθητικού - αδρενοµυελώδους συστήµατος, η οποία ξεκινά από 

τον υποµέλανα τόπο και καταλήγει στο µυελό των επινεφριδίων. 

 

Οδός υποθαλάµου- υπόφυσης- επινεφριδίων (ΗΡΑ άξονας) 

	
  
Μετά την επίδραση του στρεσογόνου ερεθίσµατος και την επεξεργασία του από 

τον εγκέφαλο ξεκινά η έκκριση CRH από τον παρακοιλιακό πυρήνα του υποθαλάµου 

προς την πυλαία κυκλοφορία γύρω από το µίσχο της υπόφυσης, από το πρόσθιο 

µέρος της οποίας εκκρίνεται η αδρενοκορτικοτρόπος ορµόνη (ACTH). Η ACTH 

επιδρά στη στηλιδωτή ζώνη του φλοιού των επινεφριδίων και διεγείρει την έκκριση 

γλυκοκορτικοειδών (κορτιζόλης). Επιπλέον, επιδρά στη σπειροειδή ζώνη και 

διεγείρει την έκκριση αλατοκορτικοειδών (αλδοστερόνης) και στη δικτυωτή για την 

έκκριση ανδρογόνων. 

 

Οδός συµπαθητικού-αδρενοµυελώδους (SAM άξονας) 

Το συµπαθητικό νευρικό σύστηµα ανήκει στο αυτόνοµο νευρικό σύστηµα. Το 

Αυτόνοµο Νευρικό Σύστηµα (ΑΝΣ) είναι το σύστηµα του οποίου οι λειτουργίες 

πραγµατοποιούνται χωρίς την ανθρώπινη θέληση και συνδέεται λειτουργικά µε την 

καρδιά, τους αδένες (πχ. θυρεοειδής, επινεφρίδια) και τους λείους µυς (στα αγγεία και 

στα σπλάχνα). Το ΑΝΣ αποτελείται από δύο επιµέρους συστήµατα το 
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Παρασυµπαθητικό Νευρικό Σύστηµα (ΠΝΣ) και το Συµπαθητικό Νευρικό Σύστηµα 

(ΣΝΣ). Τα δύο αυτά συστήµατα επιτελούν ανταγωνιστικές λειτουργίες συµβάλλοντας 

κατ’ αυτόν τον τρόπο στην διατήρηση της ισορροπίας του οργανισµού.  

Οι λειτουργίες του ΣΝΣ αποτελούν σηµαντικό συστατικό της αντίδρασης στο 

στρες. Οι νευρικές ίνες του ΣΝΣ απελευθερώνουν το νευροδιαβιβαστή νορεπινεφρίνη 

(νοραδρεναλίνη) σε διάφορους ιστούς (πχ. λείοι µύες αγγείων και αδένες). Με τον 

ίδιο τρόπο η επίδραση του ΣΝΣ στο µυελό των επινεφριδίων οδηγεί στην 

απελευθέρωση επινεφρίνης (αδρεναλίνης) κατά 80% και νορεπινεφρίνης 

(νοαδρεναλίνης) κατά 20% προς την κυκλοφορία του αίµατος. Άρα το ΣΝΣ εκτός 

από την άµεση απελευθέρωση κατεχολαµινών µέσω των νευρικών ινών του, 

ενεργοποιεί και την απελευθέρωση αδρεναλίνης στο αίµα µέσω των επινεφριδίων 

(άρα και η ονοµασία Συµπαθητικό/Αδρενοµυελώδες Σύστηµα). 

Οι ζωντανοί οργανισµοί επιβιώνουν διατηρώντας µια εξαιρετικά περίπλοκη 

δυναµική ισορροπία του εσωτερικού περιβάλλοντος, την οµοιόσταση, όρο που 

συνέλαβε ο Walter Cannon. Το συµπαθητικό-αδρενοµυελώδες σύστηµα (LC/NE) και 

ο άξονας ΗΡΑ είναι τα περιφερικά άκρα του συστήµατος του στρες, του οποίου η 

λειτουργία είναι η διατήρηση της βασικής και της σχετιζόµενης µε το στρες 

οµοιόστασης. Στην ηρεµία, οι κατεχολαµίνες διατηρούν την οµοιόσταση ως κύριοι 

ρυθµιστές του µεταβολισµού, του καρδιακού ρυθµού, του τόνου των αγγείων και της 

θερµογένεσης. Όταν η οµοιόσταση απειλείται από εσωτερικούς ή εξωτερικούς 

παράγοντες, τόσο το ΣΝΣ όσο και ο άξονας ΗΡΑ ενεργοποιούνται µε αποτέλεσµα 

την αύξηση των επιπέδων των κατεχολαµινών και γλυκοκορτικοειδών στην 

κυκλοφορία, που δρουν σε συνδυασµό για τη διατήρηση της ισορροπίας (17). Τη 

δεκαετία του 1930, ο Hans Seyle όρισε αυτή την αντίδραση ως σύνδροµο γενικής 

προσαρµογής ή αντίδραση στο stress.  
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Παιδική Παχυσαρκία 

	
  

Παιδική παχυσαρκία – επιδηµιολογία 

 

Η παιδική παχυσαρκία αποτελεί µία σύγχρονη, ταχέως αναδυόµενη νόσο που 

πλήττει κατά κύριο λόγο τις δυτικές κοινωνίες και την Ελλάδα και έχει λάβει 

χαρακτηριστικά επιδηµικού φαινοµένου. Διεθνώς, ο αριθµός των παχύσαρκων 

παιδιών και εφήβων έχει διπλασιαστεί και τριπλασιαστεί αντιστοίχως σε σχέση µε τη 

δεκαετία του 1970 (18). Σύµφωνα µε µεταανάλυση που συγκεντρώνει στοιχεία 

ερευνών της δεκαετίας 2001-2010, η συχνότητα της παιδικής παχυσαρκίας στο 

σύνολο του Ελληνικού προεφηβικού παιδικού πληθυσµού ανέρχεται στο 10,2%, ενώ 

η συχνότητα του υπέρβαρου στο σύνολο των παιδιών στο 23%. (19) Συγκεκριµένα, η 

ανάλυση κατά φύλο έδειξε ότι ο επιπολασµός της παχυσαρκίας για τα αγόρια είναι 

11%, ενώ για τα κορίτσια 9.7%. Ταυτόχρονα, τα αποτελέσµατα της έρευνας 

ENERGY για τον οργανισµό IASO (International Association for the Study of 

Obesity) για το 2010 τοποθετούν τον επιπολασµό της παιδικής παχυσαρκίας στην 

Ελλάδα στο 11.2% για αγόρια 10-12 ετών και 9.7% για κορίτσια της ίδιας ηλικίας. 

(20) Η διάγνωση της νόσου στη συγκεκριµένη έρευνα έγινε µε τα κριτήρια του 

οργανισµοί International Obesity Task Force (IOTF) (21).  

 

Προσδιορισµός της παχυσαρκίας 

 

Η µέτρηση του βαθµού της παχυσαρκίας αποτελεί απαραίτητο κοµµάτι της 

κλινικής εξέτασης, τόσο του ενηλίκου, όσο και του παιδιού. Μέσω της διαδικασίας 

αυτής γίνεται εφικτός ο προσδιορισµός των ατόµων που παρουσιάζουν µεγαλύτερο 

κίνδυνο συννοσηρότητας λόγω του αυξηµένου βάρους, ενώ επιπλέον, επιτρέπει την 

εφαρµογή παρεµβάσεων σε ατοµικό και συλλογικό επίπεδο. Γίνεται επίσης εφικτή η 

σύγκριση µεταξύ πληθυσµιακών οµάδων καθώς υπάρχει ένα κοινό σηµείο αναφοράς.  

Διαχρονικά έχουν χρησιµοποιηθεί διάφορες µέθοδοι για τον προσδιορισµό του 

βαθµού παχυσαρκίας, όπως ο Δείκτης Μάζας Σώµατος, η µέτρηση της περιφέρειας 
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µέσης, ο υπολογισµός του λόγου Περιφέρεια Μέσης/Περιφέρεια Ισχίου και ο 

υπολογισµός του υποδόριου λίπους µέσω διαδικασιών όπως η µέτρηση των 

δερµατικών πτυχών, η βιοηλεκτρική αντίσταση των ιστών κα. Ο ιδανικότερος τρόπος 

προσδιορισµού του βαθµού παχυσαρκίας θεωρείται η µέτρηση του ποσοστού του 

σωµατικού λίπους από την εκτίµηση των δερµατοπτυχών. Δεδοµένης όµως της 

δυσκολίας εφαρµογής αυτής της διαδικασίας στα παιδιά κρίνεται απαραίτητη η 

χρήση του Δείκτη Μάζας Σώµατος (ΔΜΣ – BMI) για τον καθορισµό του βαθµού 

παχυσαρκίας, που είναι και ο πιο είναι ο πιο ευρέως χρησιµοποιούµενος δείκτης σε 

παγκόσµιο επίπεδο. O ΔΜΣ είναι ένας δείκτης µέτρησης του βάρους σε σχέση µε το 

ύψος. 

 

ΔΜΣ = ΒΑΡΟΣ (kg) / ΥΨΟΣ2  (m2) 

 

Σύµφωνα µε τα όρια των ενηλίκων, φυσιολογικού βάρους θεωρούνται όσοι 

έχουν ΔΜΣ 18.5-24.99. ΔΜΣ µικρότερος του 18.5 θεωρείται ότι αντιστοιχεί σε 

λιποβαρείς, ενώ οι υπέρβαροι κατατάσσονται σε τιµές ΔΜΣ ≥ 25. Η παχυσαρκία 

ορίζεται στο κατώφλι του ΔΜΣ=30 kg/m2. Η αξιολόγηση του βάρους στα παιδιά 

γίνεται χρησιµοποιώντας ειδικά για την ηλικία και το φύλο εκατοστηµόρια 

δεδοµένων των φυλετικών, γενετικών και πολιτισµικών διαφορών σε παγκόσµιο 

επίπεδο.(22) Οι εκατοστιαίες θέσεις του CDC των ΗΠΑ για το ΔΜΣ παρουσιάζονται 

στο παράρτηµα. (Εικόνα 1) Αντίστοιχοι πίνακες έχουν δηµιουργηθεί από την 

επιτροπή International Obesity Task Force (IOTF) και τον παγκόσµιο οργανισµό 

υγείας (WHO) και αποτελούνται από ειδικές για κάθε φύλο καµπύλες ΔΜΣ µε όρια, 

τα οποία συγκρίνονται µε τα γνωστά όρια υπερβαρότητας και παχυσαρκίας των 

ενηλίκων. 

Από τις πιο επιτυχείς προσπάθειες εγκατάστασης κοινώς αποδεκτών ορίων 

παχυσαρκίας για τα παιδιά ήταν αυτή των Cole et al., οι οποίοι το 2000 δηµιούργησαν 

νέους πίνακες για το ΔΜΣ στηριζόµενοι σε δείγµα 10.000 παιδιών από αρκετές χώρες. 

Τα δεδοµένα αυτά χρησιµοποιούνται έως σήµερα και θεωρούνται πιο αξιόπιστα για τον 

καθορισµό της παιδικής παχυσαρκίας, δεδοµένης της ποικιλίας των πληθυσµών που 

εξετάστηκαν (23).  

Παρ’ όλα αυτά δεν είναι ακόµα σαφές ποια είναι τα ακριβή όρια του 

παθολογικού στα παιδιά, δεδοµένης της έλλειψης ενδείξεων που να συσχετίζουν 

συγκεκριµένες τιµές ΔΜΣ µε κινδύνους για την υγεία στα παιδιά. Αντιθέτως, τα όρια 
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έχουν προσδιοριστεί σε συγκεκριµένους πληθυσµούς, αναλόγως µε την κατανοµή του 

βάρους σε αυτούς (24). Με αυτό ως δεδοµένο, πολλές χώρες έχουν δηµιουργήσει 

εκατοστιαίες θέσεις του ΔΜΣ συναρτήσει της ηλικίας και του φύλου, οι οποίες 

θεωρούνται πιο αντιπροσωπευτικές του εκάστοτε πληθυσµού. Για την Ελλάδα, το 

2001, δηµοσιεύτηκαν από τη Μονάδα της Ενδοκρινολογίας της Α’ Παιδιατρικής 

Κλινικής του Πανεπιστηµίου Αθηνών καµπύλες ανάπτυξης για το βάρος, το ύψος και 

το ΔΜΣ για τον ελληνικό παιδικό πληθυσµό. (25) (Παράρτηµα- εικόνα 2). Σύµφωνα 

µε τις καµπύλες αυτές και δεδοµένης της µεγάλης αύξησης της επίπτωσης της 

παχυσαρκίας στον ελληνικό πληθυσµό, ως υπέρβαρο θα οριστεί ένα παιδί του οποίου 

ο ΔΜΣ βρίσκεται υψηλότερα από την καµπύλη η οποία καταλήγει στο 25 kg/m2 , και 

παχύσαρκο µε ΔΜΣ > από την εκατοστιαία θέση που καταλήγει στο 30 kg/m2 , ως 

προέκταση των αντίστοιχων ΕΘ των ενηλίκων. 

Πέραν του ΔΜΣ, έχουν χρησιµοποιηθεί και άλλοι δείκτες για τη µέτρηση της 

παχυσαρκίας, όπως ο δείκτης Waist to Hip Ratio.  Στους ενήλικες δείκτης WHR>1 

για του άνδρες και WHR>0.85 για τις γυναίκες υποδηλώνει αυξηµένη συσσώρευση 

ενδοκοιλιακού λίπους (26, 27). Επιπλέον, πρόσφατες µελέτες αποκαλύπτουν ότι η 

περίµετρος µέσης ως δείκτης παχυσαρκίας και σπλαγχνικού λίπους είναι πιο 

αξιόπιστος από το ΔΜΣ.  Η περίµετρος µέσης µπορεί να µετρηθεί σε τρία σηµεία, 

γεγονός που την καθιστά δύσκολα συγκρίσιµη µεταξύ ερευνών. Συγκεκριµένα, 

µπορεί να µετρηθεί στο µέσο της απόστασης του κατώτατου σηµείου του θωρακικού 

κλωβού ως την κορυφή της σύστοιχης λαγόνιας ακρολοφίας. Άλλο σηµείο µέτρησης 

είναι στο ύψος του οµφαλού και τρίτον στο στενότερο σηµείο της κοιλιακής χώρας. 

Αντίστοιχα, η περιφέρεια ισχίου µετράται στη µέγιστη διάµετρο των γλουτών (28, 

29). 

Παρ’ όλο λοιπόν που ο ΔΜΣ δε µετρά το λιπώδη ιστό, αποτελεί δηλαδή µόνο 

µία ένδειξη της παχυσαρκίας, µπορεί να αποτελέσει έναν αδρό, εύχρηστο και 

οικονοµικό δείκτη, ο οποίος εµµέσως µπορεί και να προσδιορίσει τον κίνδυνο 

εµφάνισης επιπλοκών. 
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Κίνδυνοι για την υγεία που σχετίζονται µε την παιδική παχυσαρκία 

 

Η παχυσαρκία στην προσχολική ηλικία έχει συσχετισθεί µε υπέρταση και 

υψηλά επίπεδα χοληστερόλης, που αποτελούν παράγοντες κινδύνου για 

καρδιαγγειακές παθήσεις (Cardiovascular Disease - CVD) αργότερα στην ενήλικη 

ζωή (30). Υπολογίζεται ότι περίπου 70% των παχύσαρκων παιδιών παρουσιάζουν 

τουλάχιστον ένα παράγοντα κινδύνου για CVD, ενώ το 39% παρουσιάζει δύο. (31) 

Το υπερβάλλον σωµατικό βάρος στην προσχολική ηλικία έχει επίσης συσχετισθεί µε 

σακχαρώδη διαβήτη και αυξηµένη νοσηρότητα και θνησιµότητα σε µεγαλύτερη 

ηλικία. Επιπλέον, υπάρχει συσχέτιση µε προβλήµατα στην αναπνοή, υπνική άπνοια 

και άσθµα (32, 33). Όπως προαναφέρθηκε τα παχύσαρκα παιδιά έχουν µεγαλύτερες 

πιθανότητες να γίνουν παχύσαρκοι ενήλικες (tracking phenomenon), µε την 

παχυσαρκία ενηλίκων να συσχετίζεται επίσης µε διαβήτη, καρδιαγγειακές παθήσεις 

και κάποιους τύπους καρκίνου (32). Τέλος, αν η παχυσαρκία των ενηλίκων ξεκινά 

από την παιδική ηλικία, πιθανότατα θα είναι πιο σοβαρή (34). 

Έχει ήδη αποδειχθεί ότι οι παχύσαρκοι ενήλικες είναι πολύ συχνά θύµατα 

κοινωνικών διακρίσεων σε πολλούς τοµείς της κοινωνικής τους ζωής, 

συµπεριλαµβανοµένης της ιατρικής περίθαλψης, της προσφοράς ευκαιριών στην 

εκπαίδευση και την εργασία, καθώς και στις διαπροσωπικές σχέσεις. Αυτό που 

προσθέτει η έρευνα των τελευταίων χρόνων είναι ότι αυτές οι διακρίσεις µπορεί να 

ξεκινήσουν κατά τη διάρκεια της παιδικής ηλικίας (35). Τα παχύσαρκα παιδιά 

βρίσκονται σε µεγαλύτερο κίνδυνο να παρουσιάσουν ψυχολογικά προβλήµατα και 

προβλήµατα κοινωνικοποίησης. Ειδικότερα, µπορεί να έχουν χαµηλή αυτοεκτίµηση, 

να εµφανίζουν υψηλότερα ποσοστά καταθλιπτικής συµπτωµατολογίας, και 

διαταραχών άγχους (36-38). Επίσης, δεν είναι σπάνιο να γίνονται διακρίσεις εις 

βάρος τους, τόσο από συνοµηλίκους, αλλά και δασκάλους, και σε κάποιες 

περιπτώσεις από τους ίδιους τους γονείς τους. (39, 40). Οι διακρίσεις αυτές είναι 

ιδιαίτερης σηµασίας κατά την παιδική ηλικία, καθώς τότε µαθαίνεται η δηµιουργία 

κοινωνικών σχέσεων. Οι εµπειρίες κοινωνικού ρατσισµού εξαιτίας του σωµατικού 

βάρους µπορεί να διαταράξουν την κοινωνική, συναισθηµατική και ακαδηµαϊκή 

ανάπτυξη του παιδιού, και µπορεί να οξύνουν οποιοδήποτε ήδη υπάρχον πρόβληµα. 

(35) Έχουν βρεθεί ισχυρές συσχετίσεις ανάµεσα στα πειράγµατα που υφίσταται ένα 
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υπέρβαρο παιδί και την υιοθέτηση µη τακτικών διατροφικών συνηθειών, και 

συγκεκριµένα της συνεχούς δίαιτας και της ευκαιριακής υπερφαγίας  (binge eating), 

ως µέσο για την απώλεια βάρους. Έτσι, δηµιουργείται ένας φαύλος κύκλος 

παχυσαρκίας και συνεχούς ανεπιτυχούς προσπάθειας απώλειας βάρους, αλλά και 

ψυχοπαθολογίας.  

Γίνεται λοιπόν εµφανές ότι οι συνέπειες της παιδικής παχυσαρκίας µπορεί να 

προκαλέσουν σηµαντικές επιπλοκές στην υγεία, τόσο του ίδιου του παιδιού, όσο και 

του µελλοντικού ενήλικα. Αναδεικνύεται έτσι η σηµασία της κατανόησης των 

µηχανισµών και των παραγόντων κινδύνου για αύξηση του βάρους του παιδιού, αλλά 

και η αξία της εφαρµογής µέτρων πρόληψης. 

	
  

Αίτια παιδικής παχυσαρκίας 

 

Αναζητώντας τα αίτια της παχυσαρκίας, είναι εύκολο να φτάσει κανείς στο 

κλασσικό υπόδειγµα πολυπαραγοντικής νόσου, όπου το περιβάλλον, το γονιδιακό 

υπόστρωµα και η προσωπικότητα συνθέτουν το υπόστρωµα ανάπτυξής της. Βέβαια 

µόνο ένα πολύ µικρό ποσοστό της παχυσαρκίας προκύπτει από σαφώς παθολογικά 

αίτια, όπως ο υποθυρεοειδισµός, η ανεπάρκεια αυξητικής ορµόνης ή γενετικά 

σύνδροµα. Ειδικά στην παιδική παχυσαρκία, πολλοί παράγοντες όπως οι ανθυγιεινές 

διατροφικές συνήθειες, η έλλειψη φυσικής δραστηριότητας, οι καθιστικές ασχολίες 

και η έλλειψη επαρκούς ποσότητας ύπνου το βράδυ φαίνεται να προκαλούν αύξηση 

του σωµατικού βάρους. Επιπλέον, ορισµένα γονεϊκά χαρακτηριστικά φαίνεται να 

συµβάλλουν στην εξέλιξη αυτή, όπως η γονεϊκή παχυσαρκία, οι διατροφικές 

συνήθειες και ο τρόπος διαπαιδαγώγησης. Μελέτες έχουν δείξει ότι παιδιά µε δύο 

παχύσαρκους γονείς έχουν 80% πιθανότητα να γίνουν παχύσαρκα, παιδιά µε έναν 

40%, ενώ παιδιά µε κανέναν 8%. Η οικογένεια µε την ευρεία έννοιά της, δηλαδή το 

επίπεδο λειτουργικότητάς της αλλά και το επίπεδο στρες στο σπίτι µπορεί να 

επηρεάσουν τόσο την έκφραση των παραπάνω παραγόντων, αλλά και άµεσα να 

οδηγήσουν σε αύξηση σωµατικού βάρους.  

Είναι γνωστό ότι υπάρχουν εξαιρετικά µεγάλες διαφορές στον τρόπο ζωής 

µεταξύ παχύσαρκων και παιδιών φυσιολογικού βάρους, τόσο όσον αφορά στις 

διατροφικές τους συνήθειες αλλά και τη φυσική τους δραστηριότητα, τη χρήση 

ηλεκτρονικού υπολογιστή και την τηλεθέαση. Ειδικότερα, η κατανάλωση τροφίµων 
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πλούσιων σε λίπος, ζάχαρη ή αλάτι, η τακτική κατανάλωση αναψυκτικών, αλλά και 

τα «έτοιµα φαγητά» συµβάλλουν στην κατά πολύ αύξηση της ενεργειακής 

πρόσληψης, χωρίς ταυτόχρονα να γίνεται η απαραίτητη λήψη θρεπτικών συστατικών. 

Δεδοµένου ότι οι διατροφικές προτιµήσεις διαµορφώνονται νωρίς στην παιδική 

ηλικία, γίνεται εµφανές ότι η κατανόηση των κρίσιµων επιδράσεων σε αυτές είναι το 

κλειδί στη δηµιουργία επιτυχών έγκαιρων παρεµβάσεων.(41) Η επίπτωση της 

παιδικής παχυσαρκίας από µόνη της είναι απόδειξη του ότι οι λάθος διατροφικές 

συνήθειες ξεκινούν νωρίς στη ζωή. 

Η φυσική δραστηριότητα προσφέρει τεράστια πλεονεκτήµατα για την υγεία 

των παιδιών, αυξάνοντας τη δύναµη και την αντοχή, την µυϊκή και οστική µάζα, 

µειώνοντας το στρες και το άγχος και βελτιώνοντας την αυτοεκτίµηση. Έχει βρεθεί 

ότι παιδιά που ασκούνται από νωρίς στη ζωή τους έχουν µειωµένο κίνδυνο να είναι 

παχύσαρκοι έφηβοι.(42) Οι συστάσεις του αµερικάνικου CDC (Centers for Disease 

Control and Prevention)  είναι τα παιδιά να δεσµεύονται σε φυσική δραστηριότητα 60 

λεπτά ηµερησίως, είτε αυτή είναι συγκεκριµένη µορφή άθλησης, είτε ελεύθερο 

παιχνίδι. Ένας από τους λόγους που πολλά παιδιά δεν φτάνουν αυτούς τους στόχους 

είναι ότι επιλέγουν µοναχικές, καθιστικές δραστηριότητες, όπως η χρήση Η/Υ ή 

tablet, σε σχέση µε οµαδικές οργανωµένες δραστηριότητες. Επιπλέον, φαίνεται ότι 

πολλοί γονείς δυσκολεύονται να διαθέσουν τον απαιτούµενο χρόνο και ενέργεια για 

να συµµετέχουν σε φυσικές δραστηριότητες µε τα παιδιά τους το σαββατοκύριακο. 

(43) 

Συνοψίζοντας, η επίλυση ενός τόσο πολύπλευρου προβλήµατος οφείλει να είναι 

πολυδιάστατη, στοχεύοντας τόσο στο ίδιο το παιδί, όσο και την οικογένεια. Η στροφή 

προς πιο υγιεινές διατροφικές συµπεριφορές, η αύξηση των ωρών φυσικής 

δραστηριότητας, ο ποιοτικός ύπνος, η ψυχολογική υποστήριξη και γενικότερα η 

εκπαίδευση του παιδιού και της οικογένειας είναι µόνο η αρχή από µια δεσµίδα 

παρεµβάσεων που µπορούν να πραγµατοποιηθούν.  

 

Ο ρόλος του στρες 

 

Δεδοµένης της αυξηµένης επίπτωσης των συµπτωµάτων στρες στις σύγχρονες 

κοινωνίες, και ταυτόχρονα, της αύξησης του αριθµού των παχύσαρκων ενηλίκων και 

παιδιών, τέθηκε το ερώτηµα αν υπάρχει, µεταξύ των δύο αυτών φαινοµένων, 
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σύνδεση. Αρκετές έρευνες ασθενών-µαρτύρων έχουν υποθέσει και αναζητήσει τη 

µορφή αυτής της σχέσης, και έχουν προσδιορίσει ότι όντως, υπάρχει θετική 

συσχέτιση, παρουσιάζοντας όµως ως βασικό µειονέκτηµα την αποτυχία ανάδειξης 

αιτιότητας (8, 44-46). Μέσω προοπτικών µελετών, αποδείχθηκε ότι άτοµα υπό χρόνιο 

στρες έχουν µεγαλύτερο κίνδυνο εµφάνισης τόσο παχυσαρκίας, όσο και των 

ασθενειών που τη συνοδεύουν, όπως το µεταβολικό σύνδροµο (46-48). Και 

αντίστροφα, φαίνεται ότι οι παχύσαρκοι πάσχουν συχνότερα από κατάθλιψη, 

αγχώδεις διαταραχές και διαταραχές της διάθεσης, όλες παθήσεις στενά 

συνυφασµένες µε το στρες (44, 49).  

Βασικός συνδετικός κρίκος στη σχέση αυτή φαίνεται να είναι η κορτιζόλη. Η 

κεντρικού τύπου παχυσαρκία και αρκετά σύνδροµα υπερκορτιζολισµού µοιράζονται 

κοινές µεταβολικές και καρδιαγγειακές διαταραχές (50). Παρ’ όλο που η σύνδεση 

των δύο αυτών φαινοµένων παραµένει πολύπλοκη θα ήταν χρήσιµη µία περίληψη 

των µηχανισµών που φαίνεται να τη διαµεσολαβούν. Ενώ το οξύ στρες αναστέλλει 

την όρεξη και το µεταβολισµό, αυξάνει τη γλυκόλυση και τη γλυκονεογένεση, το 

χρόνιο στρες παρουσιάζει διαφορετικές, σχεδόν αντίθετες δράσεις (4). Τα τελευταία 

χρόνια έχουν γίνει γνωστοί οι παράγοντες που εµπλέκονται στη φυσιολογία της 

διατροφής και της ενεργειακής ισορροπίας, γεγονός στο οποίο συνετέλεσε ο 

προσδιορισµός των ορµονών λεπτίνη και γκρελίνη, και η κατανόηση των 

µηχανισµών λειτουργίας του συστήµατος γαστρεντερικού-εγκεφάλου. Η 

νεοαποκτηθείσα αυτή γνώση ανέδειξε και την ικανότητα των συνειδητών 

συµπεριφορών που ενεργοποιούνται από εξωτερικά ή εσωτερικά ερεθίσµατα, µνήµες 

και συνήθειες, να υπερνικούν το βασικό οµοιοστατικό έλεγχο της ενεργειακής 

ισορροπίας (51). Οι στρεσογόνοι παράγοντες, ενεργοποιώντας νευρωνικά δίκτυα 

απάντησης στο στρες, καθοδηγούν τις γνωσιακές λειτουργίες προς αυξηµένη 

συναισθηµατική δραστηριότητα και περιορισµένη εκτελεστική. Χαρακτηριστικά, έχει 

βρεθεί ότι το συναίσθηµα της λύπης έχει σαν επίδραση την κατανάλωση 

γλυκών/λιπαρών τροφών, σε αντίθεση µε τη χαρά που ευνοεί την κατανάλωση 

φρούτων (52). Επιπλέον, φαίνεται ότι άτοµα υπό χρόνιο στρες καταναλώνουν 

µεγαλύτερες ποσότητες τροφών ανακούφισης (comfort food), λόγω επίδρασης του 

στρες στο σύστηµα αµοιβής (reward system), και ότι η συµπεριφορά τους στρέφεται 

προς υιοθέτηση συνηθειών ύπνου, άσκησης και διατροφής που ευνοούν την αύξηση 

του σωµατικού βάρους. Η νευροφυσιολογική βάση γι’ αυτές τις αλλαγές 

περιλαµβάνει φλοιώδη και υποφλοιώδη µονοπάτια, στα οποία συµµετέχει η µάθηση, 
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το σύστηµα αµοιβής, ο σχηµατισµός συνηθειών και ο µειωµένος γνωσιακός έλεγχος 

(8, 51). 

Πέραν της έµµεσης επίδρασης του στη συµπεριφορά και τις συνήθειες, το στρες 

έχει και άµεση παχυσαρκογενή δράση. Η υπερκορτιζολαιµία που προκαλεί, οδηγεί σε 

σπλαγχνική συγκέντρωση λίπους (53), ενώ έχει διαπιστωθεί ότι ενεργοποιεί τη δράση 

του συστήµατος του νευροπεπτιδίου Υ (πρόσληψη τροφής) και αµβλύνει την 

επίδραση της λεπτίνης (αναστέλλει τη λήψη τροφής φυσιολογικά) (11). Τα αυξηµένα 

επίπεδα κορτιζόλης προκαλούν επίσης υπερινσουλιναιµία, η οποία, πέραν των 

άµεσων επιδράσεων που έχει στους ιστούς, έχει αποδειχθεί από έρευνες σε 

πειραµατόζωα ότι παίζει σηµαντικό ρόλο στην επιλογή της τροφής που 

καταναλώνεται (54, 55). Συνοπτικά, η χρόνια αύξηση των τιµών κορτιζόλης µπορεί 

να  παρέµβει στη ρύθµιση της όρεξης, γεγονός το οποίο θα µπορούσε να προκαλέσει 

αυξηµένη πρόσληψη τροφής και αυξηµένο κίνδυνο για παχυσαρκία (56).  

Η περαιτέρω δράση των ορµονών του στρες στον οργανισµό δηµιουργεί 

διαταραχές συµβατές µε φλεγµονή και µεταβολικό σύνδροµο. Ενδεικτικά 

αναφέρονται οι εξής: σαρκοπενία, σπλαγχνική συσσώρευση λίπους, αρτηριακή 

υπέρταση, αντίσταση στην ινσουλίνη και δυσλιπιδαιµία (12). Η παχυσαρκογενής 

δράση του στρες έχει µελετηθεί διεξοδικώς. Στα πλαίσια της παρούσας ερευνητικής 

εργασίας κρίνεται σκόπιµο να αναλυθούν διεξοδικώς οι µέχρι σήµερα γνωστοί 

µηχανισµοί αλληλεπίδρασης του συστήµατος του στρες και της παχυσαρκία. 

 

ΗΡΑ άξονας και Παχυσαρκία  
	
  

Κορτιζόλη και σπλαγχνική κατανοµή λίπους  
	
  

Οι πρώτες συσχετίσεις µεταξύ στρες και παχυσαρκίας, κυρίως κεντρικού τύπου, 

όπου υπάρχει συγκέντρωση σπλαγχνικού λίπους, έγιναν µετά από παρατήρηση 

ασθενών µε νόσο Cushing. Οι ασθενείς αυτοί πάσχουν από υπερκορτιζολαιµία, 

γεγονός που καθιστά τη νόσο µοντέλο για τη µελέτη της επίδρασης του τελικού 

προϊόντος του ΗΡΑ άξονα στους ιστούς. Η κορτιζόλη, δρώντας οξέως, κινητοποιεί τη 

λιπόλυση. Αναλυτικότερα, ενεργοποιεί το ένζυµο λιποπρωτεϊνική λιπάση, του οποίου 

κύρια λειτουργία είναι η συσσώρευση των λιπιδίων στα λιποκύτταρα ενώ, παρουσία 

ινσουλίνης, αναστέλλει το σύστηµα κινητοποίησης των λιπιδίων. Αυτές οι 
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λειτουργίες της κορτιζόλης διαµεσολαβούνται µέσω υποδοχέων γλυκοκορτικοειδών 

(GR), οι οποίοι είναι γνωστό ότι παρουσιάζουν αυξηµένες συγκεντρώσεις 

ενδοκοιλιακά σε σχέση µε άλλες περιοχές. Η δράση της κορτιζόλης σε αυτές τις 

περιοχές, λοιπόν, οδηγεί σε κοιλιακή συσσώρευση λίπους, το οποίο είναι πολύ 

εµφανές στις κλινικές εκδηλώσεις του συνδρόµου Cushing.  Είναι χαρακτηριστικό ότι 

η κοιλιακού τύπου συγκέντρωση λίπους εξαφανίζεται αν αρθεί η υπερκορτιζολαιµία.  

Είναι γνωστό ότι τα γλυκοκορτικοειδή δεν ασκούν απλά ανασταλτική λειτουργία 

στην αυξητική ορµόνη και τις ορµόνες του φύλου, αλλά επιπλέον ανταγωνίζονται τις 

καταβολικές δράσεις που αυτές έχουν στο λιπώδη ιστό και τις αναβολικές στα οστά 

και τους µύες. Έτσι, ο φαινότυπος µε κεντρικού τύπου παχυσαρκία, οστεοπενία και 

µειωµένη µυική µάζα παρουσιάζεται σε παθήσεις που χαρακτηρίζονται από 

υπερκορτιζολαιµία, οι οποίες πέραν του συνδρόµου Cushing περιλαµβάνουν τη 

µελαγχολική κατάθλιψη (ψευδο-Cushing) και το µεταβολικό σύνδροµο (σπλαγχνική 

παχυσαρκία, δυσλιπιδαιµία, υπέρταση, αντίσταση στην ινσουλίνη, υπερπηκτικότητα). 

(57, 58) (11, 59, 60) 
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Επιπλέον, φαίνεται ότι και ο ενδοκυττάριος µεταβολισµός της κορτιζόλης 

παίζει σηµαντικό ρόλο στην παθογένεση της παχυσαρκίας. Η υπόθεση της αυξηµένης 

ευαισθησίας των ιστών στα γλυκοκορτικοειδή διατυπώθηκε µετά την ανακάλυψη του 

ενζύµου 11β-υδροξυστεροειδική δεϋδρογονάση (11β-HSD). Το ένζυµο αυτό ρυθµίζει 

την πρόσβαση των γλυκοκορτικοειδών στους υποδοχείς της περιφέρειας και του 

εγκεφάλου και µετατρέπει τα αδρανή κορτικοειδή (πχ κορτιζόνη) σε ενεργά. (61) Η 

διαδικασία αυτή έχει πολύ σηµαντικό ρόλο στην παχυσαρκία, δεδοµένου ότι τα 

ενεργά γλυκοκορτικοειδή προάγουν τον πολλαπλασιασµό και διαφοροποίηση του 

ανθρώπινου λιποκυττάρου. Οι συγκεντρώσεις του ενζύµου βρίσκονται αυξηµένες στο 

σπλαγχνικό και υποδόριο λιπώδη ιστό των παχύσαρκων ατόµων σε σχέση µε άτοµα 

φυσιολογικού βάρους.  

Συµπερασµατικά, η δράση της κορτιζόλης στους ιστούς εξαρτάται από την 

πυκνότητα των υποδοχέων γλυκοκορτικοειδών των ιστών αλλά και από τον 

ενδοκυττάριο µεταβολισµό των GC (11β-υδροξυστεροειδικές δεϋδρογονάσες)  

  

Δράσεις της κορτιζόλης στο σπλαγχνικό λίπος 
 

• Σύνδεση σε γλυκοκορτικοειδικούς υποδοχείς 
(αυξηµένη πυκνότητα υποδοχέων) 
 

• Ενεργοποίηση λιποπρωτεϊνικής λιπάσης à 
συσσώρευση τριγλυκεριδίων 

 
• Αναστολή κινητοποίησης λιπιδίων à  διατήρηση 
τριγλυκεριδίων (παρουσία ινσουλίνης) 

	
  

Εικόνα 2: Η κορτιζόλη προσδένεται στους γλυκοκορτικοειδικούς υποδοχείς, οι 
οποίοι είναι πιο πυκνοί στο σπλαγχνικό λίπος. Η λιποπρωτεϊνική λιπάση 
ενεργοποιείται. Η κορτιζόλη επίσης αναστέλλει την κινητοποίηση των λιπιδίων, 
παρουσία ινσουλίνης. Και οι δύο αυτές δράσεις οδηγούν σε συσσώρευση και 
κατακράτηση τριγλυκεριδίων στο λιπώδη ιστό. 
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Δράση του ΗΡΑ άξονα και οµοιοστατικός έλεγχος λήψης τροφής 
 

Το στρες, ως µία αλλαγή στην οµοιόσταση, αναµφισβήτητα επιδρά άµεσα και 

στη ρύθµιση της λήψης τροφής, µε στόχο την επιβίωση του οργανισµού. Κατά 

συνέπεια, ο άξονας ΗΡΑ, καθοδηγώντας και ενορχηστρώνοντας την απάντηση στο 

στρες, συµπαρασύρει τις ορµόνες που ρυθµίζουν την όρεξη και το µεταβολισµό. 

Άµεση δράση στην όρεξη και τη λήψη τροφής έχει ο κιρκάδιος ρυθµός έκκρισης της 

κορτιζόλης, η οποία παρουσιάζει αυξηµένες συγκεντρώσεις το πρωί και µειωµένες το 

βράδυ. Αντίστροφα, η λήψη τροφής επιδρά στην έκκριση των γλυκοκορτικοειδών 

(62). Παρόλο που η διεθνής βιβλιογραφία βρίθει ερευνών που αφορούν στις 

επιδράσεις  του στρες στη λήψη τροφής, είναι δύσκολη η ερµηνεία τους σε σχέση µε 

το ρόλο του άξονα ΗΡΑ, αφενός λόγω των ετερόκλητων αποτελεσµάτων, αφετέρου 

λόγω της ποικιλίας στην απάντηση στο στρες µεταξύ των ανθρώπων. 

Ο άξονας ΗΡΑ παρουσιάζει πληθώρα µονοπατιών αλληλεπίδρασης µε 

νευροενδοκρινικές οδούς ρύθµισης της λήψης τροφής. Οι έρευνες υποδεικνύουν 

συσχετίσεις µεταξύ των γλυκοκορτικοειδών, της λεπτίνης, της ινσουλίνης και του 

νευροπεπτιδίου Υ. Οι συσχετίσεις αυτές διευκολύνουν την αποθήκευση, διανοµή και 

απελευθέρωση της ενέργειας ανάλογα µε τις ανάγκες του οργανισµού. (63) Η στενή 

σχέση των νευροενδοκρινικών αυτών παραγόντων µε το µεταβολισµό αποδεικνύεται 

και τοπογραφικά. Οι νευρώνες απ’ όπου εκκρίνεται η CRH βρίσκονται στον 

παρακοιλιακό πυρήνα του υποθαλάµου (paraventricular nucleus – PVN), δοµή η 

οποία παίζει καθοριστικό ρόλο στον έλεγχο της διατροφικής συµπεριφοράς. 

Η CRH µεµονωµένα, συµµετέχει στην ανορεξιογόνο δράση της λεπτίνης, ίσως 

µέσω αναστολής της ορεξιογόνου δράσης του ΝΡΥ. Άρα, η CRH ασκεί αντίθετη 

δράση στην όρεξη απ’ ότι τα γλυκοκορτικοειδή. Σε φυσιολογική βάση, τα 

γλυκοκορτικοειδή µπορεί να δρουν µε στόχο την αποκατάσταση της απώλειας 

ενέργειας που έχει προκύψει από την έκκριση της CRH, στο πρώτο στάδιο της 

απάντησης ‘µάχης ή φυγής’ απέναντι σε ένα στρεσογόνο παράγοντα. Ωστόσο, δεν 

είναι ακόµα γνωστό αν η CRH συµµετέχει στην παθογένεση της παχυσαρκίας. (64) 

Όπως προαναφέρθηκε, η ινσουλίνη και η λεπτίνη αποτελούν σηµαντικούς 

ρυθµιστές της ενεργειακής πρόσληψης. Η αύξηση της ποσότητας του λευκού 

λιπώδους ιστού προκαλεί την παραγωγή λεπτίνης, η οποία δρα στον εγκέφαλο ως 
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σήµα κορεσµού, µε συνέπεια τη µείωση της πρόσληψης τροφής και απώλεια του 

υπερβάλλοντος βάρους. Υπό φυσιολογικές συνθήκες, η ινσουλίνη και τα 

γλυκοκορτικοειδή έχουν ανταγωνιστικές δράσεις στο µεταβολισµό στην περιφέρεια, 

εξισορροπώντας τις ανάγκες του οργανισµού. Σε ένα περιβάλλον χρόνιου στρες, 

όµως, η ισορροπία αυτή διαταράσσεται. Οι αυξηµένες συγκεντρώσεις 

γλυκοκορτικοειδών έχουν συσχετισθεί µε αντίσταση στην ινσουλίνη και αντίσταση 

στη λεπτίνη. Συµπερασµατικά, η κορτιζόλη που παράγεται λόγω στρες µπορεί να 

οδηγήσει σε διαταραγµένη ευαισθησία στα σήµατα κορεσµού, καθώς και ανεπαρκή 

προσαρµογή στην αύξηση του σωµατικού βάρους (65).  

Η αλληλεπίδραση κορτιζόλης και ινσουλίνης θα περιγραφεί αναλυτικά 

αργότερα, στην περιγραφή του µεταβολικού συνδρόµου. Ένας άλλος παράγοντας που 

επηρεάζει την ενεργειακή ισορροπία είναι η λεπτίνη. Η  ινσουλίνη που παράγεται 

µετά την κατανάλωση ενός γεύµατος οδηγεί σε µία κορύφωση της συγκέντρωσης 

λεπτίνης στον ορό. Για να πραγµατοποιηθεί η έκκριση λεπτίνης, ωστόσο, είναι 

απαραίτητη η προηγούµενη έκκριση επαρκούς ενδογενούς κορτιζόλης. Φυσιολογικά, 

η λεπτίνη έχει ανορεξιογόνο δράση, οπότε µία αύξηση στη συγκέντρωσή της 

προκαλούµενη από την κορτιζόλη θα ήταν αναµενόµενο να µειώνει την πρόσληψη 

τροφής. Ωστόσο, σε έρευνες όπου έγινε εξωγενής χορήγηση γλυκοκορτικοειδών σε 

υπέρβαρους, αλλά και νορµοβαρείς, δεν υπήρξε η αναµενόµενη ανταπόκριση µε 

µείωση της πρόσληψης τροφής. Τα αποτελέσµατα αυτά, αλλά και συµπεράσµατα από 

έρευνες σε πειραµατόζωα, υποδεικνύουν την ύπαρξη µίας κατάστασης παχυσαρκίας 

µε αντίσταση στη λεπτίνη, που προκαλείται όταν η έκκριση της σηµατοδοτείται από 

περίσσεια γλυκοκορτικοειδών. Έτσι, εξηγείται και το γιατί η εξωτερική χορήγηση 

γλυκοκορτικοειδών στους ανθρώπους, ενώ αυξάνει τις συγκεντρώσεις λεπτίνης, 

αυξάνει µη αναµενόµενα και την πρόσληψη τροφής. Η κατάσταση αυτή αντίστασης 

στη λεπτίνη πιθανότατα προκαλείται µέσω αντίστασης στις κεντρικές 

µελανοκορτίνες, δεδοµένου ότι η λεπτίνη ασκεί τις ανορεξιογόνες της δράσεις µέσω 

ενεργοποίησης του κεντρικού συστήµατος µελανοκορτινών (64). Γίνεται έτσι 

εµφανές ότι η υπερδραστηριότητα του άξονα ΗΡΑ και συνεπώς η αύξηση της 

κυκλοφορούσας κορτιζόλης εµπλέκονται στην αντίσταση στη λεπτίνη που 

χαρακτηρίζει την ανθρώπινη παχυσαρκία (51).  

O τρίτος συντελεστής στη σχέση µεταξύ άξονα ΗΡΑ και οµοιοστατικής 

ρύθµισης πρόσληψης τροφής είναι το νευροπεπτίδιο Υ, ένα πεπτίδιο προερχόµενο 

από τον εγκέφαλο και τις συµπαθητικές νευρικές απολήξεις, το οποίο έχει αγχολυτική 
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και ορεξιογόνο δράση, ευνοώντας την πρόσληψη τροφών πλούσιων σε υδατάνθρακες 

(66). Σε πολλές µορφές πειραµατικής παχυσαρκίας έχει βρεθεί αυξηµένη 

δραστηριότητα του ΝΡΥ και των υποδοχέων του. Υπάρχουν ενδείξεις ότι τα 

γλυκοκορτικοειδή ενεργοποιούν το σύστηµα του νευροπεπτιδίου Υ. Ο µηχανισµός 

σύνδεσης άξονα ΗΡΑ και ΝΡΥ αποτελεί ένα κλασσικό κύκλο παλίνδροµης ρύθµισης. 

Η έκκριση του ΝΡΥ σηµατοδοτείται από την αναστολή του CRF στον υποθάλαµο, 

που προκαλεί η έκκριση κορτιζόλης. Αντίστροφα, η CRH ασκεί ανασταλτική δράση 

στην πρόσληψη τροφής που προκαλείται από το ΝΡΥ (67-69). 

 

Στρες και µη οµοιοστατικοί µηχανισµοί λήψης τροφής  
 

Οι περισσότεροι άνθρωποι αλλάζουν τη διατροφική τους συµπεριφορά όταν 

αντιλαµβάνονται µία κατάσταση ως στρεσογόνα ή βρίσκονται υπό αντικειµενικές 

στρεσογόνες συνθήκες (51). Προηγουµένως περιγράφηκαν τα υποφλοιώδη 

µονοπάτια  που συµµετέχουν στον οµοιοστατικό έλεγχο λήψης τροφής έτσι ώστε να 

διατηρούνται επαρκείς αποθήκες ενέργειας. Ωστόσο, στοιχεία του µεταιχµιακού 

συστήµατος και του µετωπιαίου φλοιού µπορούν να παρακάµψουν του βασικούς 

µηχανισµούς διατήρησης ενεργειακής ισορροπίας µε αποτέλεσµα έναν υπέρβαρο ή 

λιποβαρή φαινότυπο. (70) Οι δοµές αυτές ασκούν µη οµοιοστατική ρύθµιση στη 

λήψη τροφής.  

Σε µία κοινωνία αφθονίας, η τροφή παύει να λειτουργεί αµιγώς ως πηγή 

ενέργειας, αλλά δρα και ως µία σηµαντική πηγή ανταµοιβής, η οποία από µόνη της 

προωθεί την εκ νέου λήψη της (71). Η παχυσαρκία σχετίζεται µε παρεκκλίνοντα 

διατροφικά µοτίβα. Οι υπέρβαροι τρώνε γρηγορότερα, πιο συχνά και µεγαλύτερες 

ποσότητες. Έρευνες έχουν δείξει ότι οι υπέρβαροι µπορεί να έχουν µειωµένο αίσθηµα 

κορεσµού µετά από κατανάλωση τροφής και ταυτόχρονα βιώνουν αυξηµένο αίσθηµα 

ανταµοιβής από την τροφή, ή ακριβέστερα, το αίσθηµα ανταµοιβής δε µειώνεται όσο 

θα έπρεπε µετά από κατανάλωση τροφής. Συµπεριφορικές έρευνες σχετικές µε την 

ανταµοιβή που προκαλεί το φαγητό σε παχύσαρκα παιδιά δείχνουν ότι η κατανάλωση 

τροφής έχει περισσότερο θετική ενισχυτική δράση, ενώ η παρατήρηση ερεθισµάτων 

τροφής προκαλεί πιο έντονες αντιδράσεις σε σχέση µε νορµοβαρή παιδιά. Έχει 

διατυπωθεί η υπόθεση λοιπόν, ότι η ενισχυµένη αντίληψη της ανταµοιβής από την 
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τροφή και η προσδοκία αυτής είναι σηµαντικοί παράγοντες που συνεισφέρουν στο 

υπόβαθρο της παχυσαρκίας (72, 73).  

Η αντίληψη της ανταµοιβής φαίνεται να διαµεσολαβείται από δοµές του 

φλοιώδους-µεσοµεταιχµιακού ντοπαµινεργικού κυκλώµατος. Παρόµοιες συσχετίσεις 

έχουν προσδιορισθεί και στους χρήστες ναρκωτικών ουσιών, γεγονός που οδηγεί στο 

συµπέρασµα ότι ίσως ο υποκείµενος µηχανισµός της παχυσαρκίας έχει πολλά κοινά 

µε τους µηχανισµούς του εθισµού (74). Επιπλέον, υπάρχουν όλο και αυξανόµενες 

ενδείξεις ότι τα γευστικά φαγητά έχουν ιδιότητες οι οποίες προωθούν την εξάρτηση. 

Όπως οι εθιστικές ουσίες, έτσι και τα γευστικά φαγητά µπορούν να ενεργοποιήσουν 

το σύστηµα ανταµοιβής του εγκεφάλου, κινητοποιώντας οπιοειδή, ντοπαµίνη και 

ενδοκανναβινοειδή ως σηµατοδότες στο µεταιχµιακό σύστηµα και οδηγώντας σε µία 

ισχυρή συµπεριφορική θετική ενίσχυση προς απόκτηση είτε των εθιστικών ουσιών, 

είτε της γευστικής τροφής. Πειράµατα σε ζώα δείχνουν ότι το στρες υπό µορφή 

απειλής αυξάνει την αναζήτηση εθιστικών ουσιών, και ιδιαιτέρως η χορήγηση εκ των 

προτέρων κορτικοστερόνης (ανάλογο κορτιζόλης για τα ποντίκια), επιτείνει αυτή τη 

συµπεριφορά (72, 73, 75). 

Οι συνθήκες στρες, µε την ενεργοποίηση του άξονα ΗΡΑ, προκαλούν την 

έκκριση ενδογενών οπιοειδών, τα οποία ως φαίνεται είναι τµήµα της άµυνας του 

οργανισµού στις επιβλαβείς δράσεις του στρες. Τα οπιοειδή καταστέλλουν τη δράση 

του ΗΡΑ άξονα σε διάφορα επίπεδα αµβλύνοντας έτσι την απάντηση στο στρες και 

προκαλώντας ένα µηχανισµό ελέγχου αρνητικής ανατροφοδότησης. Όπως 

αναφέρθηκε πιο πάνω, η έκκριση οπιοειδών ευοδώνει την κατανάλωση ‘εύγευστων’ 

φαγητών, τα οποία έχουν εξαρτησιογόνες δράσεις. Έτσι, µέσω της κατανάλωσης 

τροφής παράγεται ένα αγχολυτικό σύστηµα, το οποίο, αν οι συνθήκες του στρες 

παραταθούν, εγκαθίσταται ως συµπεριφορικός µηχανισµός (76, 77) 

Από πειραµατικά δεδοµένα προκύπτει επίσης, ότι η υποκατάσταση µε 

γλυκοκορτικοειδή αλλάζει τις διατροφικές επιλογές, ευοδώνοντας την επιλογή 

φαγητών πλούσιων σε υδατάνθρακες και θερµιδική αξία. Αυτή η δράση των 

γλυκοκορτικοειδών µπορεί να καθοδηγεί την προτίµηση των ανθρώπων προς 

συγκεκριµένα µακροθρεπτικά συστατικά και είδη φαγητών υπό συνθήκες στρες, και 

συγκεκριµένα προς φαγητά µε κορεσµένα λίπη, αλλά και γλυκά. Επιπλέον, το στρες 

φαίνεται να ευνοεί την κατανάλωση σνακς σε σχέση µε κανονικά γεύµατα. Ένα 

ενδιαφέρον στοιχείο στην παρατήρηση αυτή είναι ότι η προτίµηση αυτή µπορεί να 

οφείλεται στο ότι τα µικρά αυτά γεύµατα χωνεύονται πιο εύκολα όταν η 
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δραστηριότητα του γαστρεντερικού είναι κατασταλµένη λόγω της επίδρασης του 

συµπαθητικού στο γαστρεντερικό που προκαλεί το στρες (51, 64). 

Είναι σηµαντικό να αναφερθεί ότι το σύστηµα ανταµοιβής αλληλεπιδρά και µε 

οµοιοστατικούς µηχανισµούς. Συγκεκριµένα, τα σήµατα κορεσµού λεπτίνη και 

ινσουλίνη µειώνουν την πρόσληψη τροφής εν µέρει µέσω επίδρασης στο αίσθηµα 

ανταµοιβής που προσφέρει το φαγητό (78, 79). Στην παχυσαρκία, όπου αυτά τα 

σήµατα δυσλειτουργούν, το φυσικό ‘φρένο’ του οργανισµού στη λήψη τροφής, το 

οποίο φυσιολογικά λειτουργεί µειώνοντας τις απολαυστικές ιδιότητες του φαγητού, 

είναι επηρεασµένο. Έτσι µπορεί να εξηγείται η επιδηµία της κατανάλωσης τροφής 

χωρίς να υπάρχει µεταβολική ανάγκη.  

Μία άλλη παράµετρος που πρέπει να αναφερθεί στα πλαίσια της µη 

οµοιοστατικής ρύθµισης της λήψης τροφής είναι ο γνωσιακός έλεγχος που ασκείται 

στην πρόσληψη τροφής. Εν γένει οι άνθρωποι, άλλοι περισσότερο, άλλοι λιγότερο, 

τείνουν να µετριάζουν συνειδητά την ποσότητα τροφής που καταναλώνουν, ένα 

φαινόµενο που ονοµάζεται ‘διατροφική συγκράτηση’ (dietary restraint) (80). Η 

διαδικασία αυτή κάποιες φορές διαταράσσεται, µε συνέπεια να χάνεται ο γνωσιακός 

έλεγχος της θερµιδικής πρόσληψης, να γίνεται δηλαδή άρση της αναστολής 

(disinhibition) (81). Επιπλέον, έχει διατυπωθεί η υπόθεση ότι η συνειδητή διατροφική 

συγκράτηση λειτουργεί ως στρεσογόνος παράγων, ακόµα και ως παράγοντας 

κινδύνου για κατανάλωση τροφής υπό στρες (stress eating). Μία µικρή, αλλά 

οµοιογενής οµάδα ερευνών σε παιδιά και ενήλικες δείχνει ότι όσο µεγαλύτερη η 

διατροφική συγκράτηση, τόσο πιο πιθανό είναι να αντιδράσει κάποιος στο στρες µε 

κατανάλωση τροφής (56).  
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Εικόνα 3: Θεωρητικό µοντέλο βασισµένης στην ανταµοιβή κατανάλωσης τροφής 

υπό στρες (72) 

	
  

SAM άξονας και παχυσαρκία 
 

Λιγότερο σε σχέση µε την επίδραση διαταραχών του ΗΡΑ άξονα στην 

παχυσαρκία έχει διερευνηθεί η δράση του συµπαθητικού-αδρενοµυελώδους (SAM). 

Η αναζήτηση αυτή έχει εστιάσει στην αλληλεπίδραση συµπαθητικού και 

σπλαγχνικής παχυσαρκίας. Παχύσαρκα άτοµα µε δυσλειτουργία του ΗΡΑ άξονα 

τείνουν να έχουν αυξηµένη δραστηριότητα του SAM άξονα, υποδεικνύοντας έτσι ότι 

στρες τόσο σοβαρό ώστε να προκαλέσει σπλαγχνική παχυσαρκία µπορεί να διεγείρει 

και τη δραστηριότητα του συµπαθητικού. Επιπλέον, η σπλαγχνική παχυσαρκία έχει 

συσχετισθεί µε µεγαλύτερη δραστηριότητα του SAM σε σχέση µε περιφερικού τύπου 

παχυσαρκία ή υποδόρια. Όπως θα αναλυθεί και στη συζήτηση, η παρουσία της 

υπέρτασης ως σύµπτωµα που συνοδεύει την παχυσαρκία στα πλαίσια το µεταβολικού 

συνδρόµου φαίνεται ότι εντείνει περαιτέρω την υπερδραστηριότητα του 

συµπαθητικού. Αυτό µπορεί να οφείλεται στη µειωµένη ευαισθησία των 

πιεσοϋποδοχεών που σχετίζεται µε τη σπλαγχνική παχυσαρκία. Στην παχυσαρκία 

έχουν βρεθεί διαταραχές στη λειτουργία τόσο του ΗΡΑ άξονα, όσο και του 

υποµέλανα τόπου (locus coeruleus, LC), οδηγώντας έτσι στην υπόθεση ότι η 



	
   29	
  

παχυσαρκία µεσολαβείται από διαταραγµένη αντίδραση στο στρες, µέσω και των δύο 

κλάδων του συστήµατος. 

Η δράση του συµπαθητικού συστήµατος στο λιπώδη ιστό είναι γνωστή εδώ και 

αρκετά χρόνια. Ο λευκός λιπώδης ιστός αποθηκεύει ενέργεια µε τη µορφή σταγόνων 

λίπους πλούσιων σε τριγλυκερίδια. Ο  φαιός λιπώδης ιστός µετατρέπει το 

υπερβάλλον λίπος σε θερµότητα µέσω µηχανισµών που εξαρτώνται από την 

ενεργοποίηση συµπαθητικών νεύρων. Στο λιπώδη ιστό, λοιπόν η ενεργοποίηση του 

συµπαθητικού συστήµατος ενεργοποιεί τη λιπόλυση και τη θερµογένεση. Έτσι, οι 

κατεχολαµίνες µπορούν να αποτρέψουν την παχυσαρκία, γεγονός που επιβεβαιώνεται 

από την πρόκληση παχυσαρκίας µε χρήση β-blockers (82). Σε παχύσαρκους ενήλικες 

µε εκδηλώσεις του µεταβολικού συνδρόµου, η αδρενεργική έκκριση επινεφρίνης έχει 

βρεθεί µειωµένη (83). Η ενεργοποίηση της συµπαθητικής δραστηριότητας αποτρέπει 

τη σύνθεση λιπαρών οξέων που προκαλείται µέσω ινσουλίνης και τη λιπογένεση, µε 

συνέπεια µία άτυπη αντίσταση στην ινσουλίνη στο λιπώδη ιστό, συνεισφέροντας έτσι 

στην παθογένεση της παχυσαρκίας (84). 

Ωστόσο, η δραστηριότητα του συµπαθητικού συστήµατος βρίσκεται αυξηµένη 

σε πολλά παχύσαρκα άτοµα, ιδιαιτέρως σε νέα και υγιή (85). Η υπέρταση λόγω 

παχυσαρκίας σε παιδιατρικούς ασθενείς είναι συνέπεια του αυξηµένου βάρους και 

της ενεργοποίησης λόγω αυτού του συστήµατος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-

αλδοστερόνης και του συµπαθητικού (86). Επιπλέον, η λιπόλυση του λιπώδους ιστού 

δείχνει µειωµένη ευαισθησία στην επινεφρίνη στην παιδική παχυσαρκία. Αυτή η 

αντίσταση στις κατεχολαµίνες συµβαίνει κατά την περίοδο της συσσώρευσης λίπους, 

υποδεικνύοντας ότι η αντίσταση στις κατεχολαµίνες µπορεί να είναι η αιτία και όχι η 

συνέπεια της παιδικής παχυσαρκίας (87, 88). Αυτά τα ευρήµατα καταδεικνύουν ότι 

υπάρχει διαταραγµένη λειτουργία και του SAM άξονα στην παιδική παχυσαρκία, 

αναδεικνύοντας έτσι ένα µονοπάτι αλληλεπίδρασης µε το σύστηµα του στρες (89). 

Παρότι παλαιότερες έρευνες και ανασκοπήσεις συσχέτιζαν την παχυσαρκία µε 

υπερλειτουργία του συµπαθητικού συστήµατος, η πρόσφατη βιβλιογραφία στρέφεται 

προς ένα πιο πολύπλοκο µοντέλο επιλεκτικής ενεργοποίησης συγκεκριµένων 

δράσεων του συµπαθητικού στους ιστούς. Η παχυσαρκία λοιπόν δεν προκαλεί µαζική 

ενεργοποίηση του συµπαθητικού συστήµατος, αλλά µάλλον ειδική ανά ιστό, και 

εξαρτώµενη και από άλλους παράγοντες όπως η εθνικότητα και η κατανοµή του 

λίπους. Σύµφωνα µε έρευνες που πραγµατοποιήθηκαν σε πληθυσµούς Ινδιάνων της 

φυλής Pima, οι οποίοι εµφανίζουν πολύ µεγάλα ποσοστά παχυσαρκίας, το αυξηµένο 
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σωµατικό βάρος συσχετίζεται µε µειωµένη δράση του συµπαθητικού (90). Άλλο 

παράδειγµα επιλεκτικής ενεργοποίησης ή καταστολής του ΣΝΣ στην παχυσαρκία 

είναι ότι η δραστηριότητα του συµπαθητικού συστήµατος στην καρδιά βρίσκεται 

φυσιολογική ή µειωµένη σε παχύσαρκους, και η αυξηµένη καρδιακή συχνότητα που 

εµφανίζουν οφείλεται µάλλον σε µειωµένη παρασυµπαθητική δραστηριότητα (91). 

Αντίθετα, η συµπαθητική δραστηριότητα εµφανίζει αύξηση στους νεφρούς και τους 

σκελετικούς µύες παχύσαρκων ατόµων . 

Η διαπίστωση αυτή δικαιολογείται και παθοφυσιολογικά, δεδοµένου ότι τα 

γλυκοκορτικοειδή έχει βρεθεί ότι αναστέλλουν τη δραστηριότητα του συµπαθητικού 

νευρικού συστήµατος, ενώ η αδρεναλεκτοµή δρα αντίθετα (60, 92). Συγκεκριµένα, 

έχει βρεθεί ότι η υποκατάσταση µε γλυκοκορτικοειδή σε αδρεναλεκτοµηθέντα 

ποντίκια περιορίζει τις διαδικασίες της σύνθεσης, απελευθέρωσης, επαναπρόσληψης 

και  µεταβολισµού των κατεχολαµινών στα συµπαθητικά νεύρα κατά τη διάρκεια 

εφαρµογής στρες κινητοποίησης (93). Αντίστοιχες έρευνες έχουν γίνει και σε 

ανθρώπους, όπου η χορήγηση για µία εβδοµάδα πρεδνιζόνης σε υγιείς 

συµµετέχοντες, µείωσε τη δραστηριότητα του συµπαθητικού συστήµατος και τη 

συγκέντρωση νορεπινεφρίνης στο πλάσµα (94). Σε ασθενείς µε διαταραχές 

σχετιζόµενες µε το στρες και υποκορτιζολισµό, έχουν βρεθεί υψηλά επίπεδα 

κατεχολαµινών στο πλάσµα. Επιπλέον, έχει ήδη προταθεί και δεύτερος µηχανισµός 

σε αυτή τη σχέση, συγκεκριµένα, έχει διατυπωθεί η υπόθεση ότι η χρόνια 

ενεργοποίηση του συµπαθητικού σε απάντηση στο στρες έχει ως συνέπεια την προς 

τα κάτω ρύθµιση όλου του συστήµατος (95-97). 

Συµπερασµατικά, η δράση του SAM άξονα στην παιδική παχυσαρκία είναι 

ένας τοµέας που επιδέχεται περαιτέρω µελέτης. Ωστόσο, η αλληλεπίδρασή τους, 

ανεξαρτήτως κατεύθυνσης, έχει τεκµηριωθεί. Ο ακριβής µηχανισµός συσχέτισης θα 

µπορούσε να είναι ένα στόχος για µελλοντικές έρευνες. 
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Συναισθηµατικά και συµπεριφορικά προβλήµατα σε παχύσαρκα παιδιά 

	
  
Στην πράξη οι διαταραχές του συστήµατος του στρες στα παιδιά µπορούν να 

εκδηλωθούν µε διάφορες διαταραχές και παθήσεις. Το άγχος και η κατάθλιψη 

αποτελούν τους πιο τυπικούς συµπεριφορικούς φαινοτύπους χρόνιου στρες στους 

ανθρώπους (8). Αρκετές έρευνες έχουν αναζητήσει τη σχέση συναισθηµατικών και 

συµπεριφορικών διαταραχών και των συµπτωµάτων τους µε την παιδική παχυσαρκία. 

Σε µία από αυτές η παχυσαρκία συσχετίσθηκε µε µελλοντική ψυχοπαθολογία και 

συγκεκριµένα, µε διαταραχή εναντίωσης προκλητικότητας, συµπτώµατα 

εσωτερίκευσης και κατάθλιψη (44, 98), ενώ σε άλλη η παχυσαρκία σε παιδική ηλικία 

σχετίστηκε µε αυξηµένο κίνδυνο για διαταραχές διάθεσης στην ενήλικη ζωή (49). 

Επιπλέον, οι αρνητικές εµπειρίες κατά τη διάρκεια της παιδικής ηλικίας έχουν 

ενοχοποιηθεί για συµµετοχή στην ανάπτυξη της παχυσαρκίας (48). 

Το άγχος, η διαταραχή µετατραυµατικού στρες και η κατάθλιψη έχουν 

συσχετισθεί µε αυξηµένα επίπεδα κυκλοφορούσας κορτιζόλης και κατεχολαµινών σε 

αρκετές έρευνες (8, 99, 100). Η διαταραχή αυτή στην έκκριση των τελικών 

προϊόντων των αξόνων του στρες µπορεί να συνεισφέρει στην ανάπτυξη της 

παχυσαρκίας και της συνοδού συννοσηρότητας. Αντίστροφα, παχύσαρκα παιδιά έχει 

βρεθεί ότι έχουν περισσότερα αυτοαναφερόµενα συµπτώµατα άγχους και κατάθλιψης 

σε σχέση µε το γενικό πληθυσµό (101). Το γεγονός αυτό θέτει το ερώτηµα της 

σχέσης αιτιότητας µεταξύ ψυχοπαθολογίας και κατάθλιψης, το οποίο δεν έχει ακόµα 

απαντηθεί. Φαίνεται ότι ανεξαρτήτως του τι αποτέλεσε την αρχή, δηµιουργείται ένας 

φαύλος κύκλος, όπου η ψυχοπαθολογία προκαλεί παχυσαρκία και η παχυσαρκία 

εντείνει τα ήδη υπάρχοντα συµπτώµατα. Ως άλλος µεσολαβητής αυτού του κύκλου 

έχει αναγνωρισθεί η εικόνα του εαυτού, η οποία φαίνεται ότι από µόνη της αποτελεί 

λόγο στρες, καθώς και τα συναισθήµατα ενοχής και αποτυχίας που συνοδεύουν τη 

χαµηλή αυτοεκτίµηση (8, 102, 103). 

Σηµαντικό κοµµάτι στην αλληλεπίδραση στρες και παχυσαρκίας αποτελούν οι 

συµπεριφορικοί µεσολαβητές. Όπως αναφέρθηκε και στους µη οµοιοστατικούς 

µηχανισµούς ρύθµισης, άτοµα τα οποία πάσχουν από άγχος ή κατάθλιψη συνήθως 

τείνουν να έχουν καθιστικές συνήθειες, διαταραγµένες διατροφικές συµπεριφορές και 

να µην ασκούν υγιεινές δραστηριότητες (104). Ειδικότερα, η συναισθηµατική 
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υπερφαγία που θεωρείται ως µία από τις δυσπροσαρµοστικές διατροφικές 

συµπεριφορές, είναι ένας τρόπος αντιµετώπισης του άγχους και της υπερδιέγερσης, 

καθώς αποσπά και ανακουφίζει τα παιδιά από αρνητικά επώδυνα συναισθήµατα (95). 

Επιπλέον, η τηλεθέαση και η χρήση του ιντερνέτ έχει συσχετισθεί µε παχυσαρκία, 

ιδιαιτέρως σε έφηβα κορίτσια, ανεξαρτήτως του επιπέδου φυσικής δραστηριότητας 

(105), ενώ η µειωµένη θέληση για φυσική δραστηριότητα είναι κύριο καταθλιπτικό 

σύµπτωµα. Τέλος, ο ύπνος είναι ένας άλλος µηχανισµός που συµπεριλαµβάνεται σε 

αυτή τη σχέση. Οι υπνικές άπνοιες σε παχύσαρκα παιδιά σχετίζονται µε µειωµένη 

ποσότητα και κακή ποιότητα ύπνου. Πολλές έρευνες έχουν δείξει ότι η διάρκεια 

ύπνου σχετίζεται αντίστροφα µε την παχυσαρκία, ενώ η µικρή διάρκεια ύπνου 

αντίστροφα έχει σχέση µε αύξηση του βάρους. Αρκετές ορµόνες που ρυθµίζουν τη 

γλυκόζη και την όρεξη επηρεάζονται επίσης από τον ύπνο (95, 106). 

 

Ο ρόλος της παρορµητικότητας 

	
  
Έρευνες νευροαπεικόνισης στηρίζουν την υπόθεση ότι το ευαίσθητο σύστηµα 

ανταµοιβής και η παρορµητικότητα συνδέονται µε παθογένεση της παχυσαρκίας 

(107). Οι δοµές του κυκλώµατος ανταµοιβής και της παρορµητικότητας βρίσκονται 

στο µεταιχµιακό σύστηµα και τον προµετωπιαίο φλοιό, αντιστοίχως. Η σύνδεση αυτή 

επιβεβαιώνεται και σε έρευνες σε παιδικούς πληθυσµούς, όπου η αυξηµένη 

απαντητικότητα του κυκλώµατος ανταµοιβής και η παρορµητικότητα σχετίστηκαν µε 

παχυσαρκία. Επιπλέον, η ηπιότερη ανταπόκριση του συστήµατος ανταµοιβής και ο 

καλύτερος ανασταλτικός έλεγχος σχετίστηκαν µε χαµηλότερο ΔΜΣ ήδη από την 

ηλικία των 2 ετών (108). Επίσης, υπάρχει γνωστή συννοσηρότητα ανάµεσα στην 

παχυσαρκία και τη διαταραχή ελλειµµατικής προσοχής και υπερκινητικότητας, της 

οποίας κύριο σύµπτωµα είναι η παρορµητικότητα (109). 

 

Στρες και ενεργειακή κατανάλωση 

Τέλος, στην εξίσωση της ενεργειακής ισορροπίας και τη σύνδεσή της µε το 

στρες υπεισέρχεται και ένας άλλος παράγοντας που αφορά στην ενεργειακή 

κατανάλωση, ο οποίος όµως δεν είναι τόσο ενδελεχώς µελετηµένος όσο οι 

προηγούµενοι. Ένας από τους λόγους, µπορεί να είναι η διχογνωµία που υπάρχει και 
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αφορά στην επίδραση των γλυκοκορτικοειδών στην ενεργειακή κατανάλωση, όπως 

αποδεικνύεται από τα ετερόκλητα αποτελέσµατα. Αυτό στο οποίο ωστόσο 

συµφωνούν όλες οι έρευνες είναι ότι οι χρονίως αυξηµένες τιµές κορτιζόλης πχ στο 

σύνδροµο Cushing, οδηγούν σε µυϊκό καταβολισµό. Ως γνωστόν, η µυική µάζα 

σχετίζεται θετικά µε την ενεργειακή κατανάλωση ηρεµίας, µε συνέπεια η µείωσή της 

να οδηγεί σε περιορισµένη κατανάλωση (110).  

Ένας βασικός συντελεστής της ενεργειακής κατανάλωσης είναι η φυσική 

δραστηριότητα. Παρόλο που δεν υπάρχει ακόµα σαφής συσχέτιση µεταξύ 

αντιλαµβανόµενου χρόνιου στρες και φυσικής δραστηριότητας (53), αρκετές έρευνες 

υποστηρίζουν ότι η άσκηση όχι µόνο βελτιώνει την ενεργειακή ισορροπία, αλλά 

µπορεί να δηµιουργήσει ένα πιο ευνοϊκό προσαρµοστικό µοτίβο των απαντήσεων στο 

στρες. Ουσιαστικά, φαίνεται ότι η φυσική δραστηριότητα µπορεί να λειτουργήσει ως 

φίλτρο ενάντια στις επιβλαβείς δράσεις του στρες. Ένας από τους λόγους που 

συµβαίνει αυτό είναι ότι η άσκηση από µόνη της αποτελεί στρεσογόνο παράγοντα για 

τη σωµατική οµοιόσταση. Χρησιµοποιώντας τα ίδια βιολογικά µονοπάτια µε το 

ψυχοκοινωνικό στρες, οδηγεί τον οργανισµό σε κινητοποίηση πιο προσαρµοστικών 

απαντήσεων (111).  

Αρκετές έρευνες έχουν ασχοληθεί µε τη συσχέτιση αυτή, µεταξύ στρες και 

φυσικής δραστηριότητας, εστιάζοντας όµως την επίδραση του στρες στις επιλογές και 

συνήθειες που µπορεί να υιοθετηθούν. Ειδικότερα, κάποιες έρευνες έχουν δείξει ότι 

µετά από έκθεση σε οξύ στρεσογόνο παράγοντα, είναι πιο πιθανό παιδιά 8-12 ετών 

να βλέπουν τηλεόραση, παρά να κάνουν κάποια φυσική δραστηριότητα (112). 

Επιπλέον,  στρεσαρισµένοι ενήλικες φαίνεται ότι κινητοποιούνται λιγότερο ή δεν 

έχουν αρκετή ενέργεια για να ασχοληθούν µε κάποια φυσική δραστηριότητα, ενώ δεν 

είναι ασύνηθες να υποφέρουν και από διαταραχές ύπνου. Αντίστροφα, άλλες έρευνες 

έχουν δείξει ότι η συστηµατική άσκηση µπορεί να λειτουργήσει ρυθµιστικά απέναντι 

στις αρνητικές επιδράσεις του στρες στο σώµα και συγκεκριµένα να δράσει 

προστατευτικά στη διαχείριση του βάρους, τόσο µέσω της αύξησης της ενεργειακής 

κατανάλωσης, όσο και βελτιώνοντας την ψυχική υγεία, ως µηχανισµός 

αντιµετώπισης (coping) (111, 113). Όλα τα παραπάνω στοιχεία αποτελούν µία 

µικρογραφία του πώς το στρες µπορεί να επηρεάσει τις ατοµικές επιλογές τρόπου 

ζωής και µέσω αυτών να διαµορφώσει και να καθορίσει την έκφραση συγκεκριµένων 

παθολογιών. 
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Εικόνα	
  4:	
  Ένα µοντέλο της πιθανής συσχέτισης µεταξύ λειτουργίας του ΗΡΑ άξονα, της ενεργειακής 
ισορροπίας και της σωµατικής σύστασης (οι ενιαίες γραµµές αντιπροσωπεύουν την ενεργοποίηση και 
οι διακεκοµµένες την αναστολή) (64)  
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Στρες και µεταβολικό σύνδροµο 

 

Η χρόνια έκθεση σε ψυχολογικό στρες έχει συνδεθεί µε αυξηµένο κίνδυνο 

µεταβολικής νόσου, συµπεριλαµβανοµένης της παχυσαρκίας, καρδιαγγειακής νόσου 

και σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ (ΣΔτΙΙ). Η σκιαγράφηση των βιολογικών, 

φυσιολογικών και µοριακών µηχανισµών µέσω των οποίων το στρες διαµορφώνει τα 

συγκεκριµένα δυσµενή αποτελέσµατα µπορεί να αποκαλύψει ευκαιρίες για 

θεραπευτική αντιµετώπιση. Όπως έχει ήδη αναφερθεί, οι απαντήσεις του άξονα SAM 

και ΗΡΑ στο οξύ στρες µπορεί να είναι προσαρµοστικές και ευοδωτικές, όταν 

διαρκούν για µικρό χρονικό διάστηµα. Η συχνή, όµως, ή συνεχής κινητοποίηση 

αυτών των απαντήσεων µπορεί να οδηγήσει σε ‘φθορά λόγω χρήσης’ (wear and tear) 

οργάνων και ιστών, και κατ’ επέκταση σε νόσο (114). Η συχνή ανατροπή της 

µεταβολικής οµοιόστασης, και η ανάγκη του οργανισµού σε ‘καύσιµα’ σε απάντηση 

στο στρεσογόνο ερέθισµα, µπορεί να κάνει το ρυθµιστικό σύστηµα του 

µεταβολισµού ιδιαιτέρως ευάλωτο σε δυσµενείς αλλαγές (115). Πρόσφατα δεδοµένα 

που αφορούν στις επιδράσεις του κιρκάδιου ρυθµού (CLOCK system) στην 

ευαισθησία των ιστών-στόχων στην κορτιζόλη υποστηρίζουν ότι ακόµα και µία ήπια 

διαταραχή του συστήµατος του στρες, όπως για παράδειγµα η ήπια αλλά 

επαναλαµβανόµενη βραδινή αύξηση των επιπέδων της κορτιζόλης, σε συνδυασµό µε 

την αυξηµένη βραδινή ευαισθησία των ιστών στα γλυκοκορτικοειδή, µπορεί να 

εξηγήσει την ανάπτυξη κεντρικού τύπου παχυσαρκίας και µεταβολικού συνδρόµου 

σε άτοµα υπό χρόνιο στρες (116). 

Το µεταβολικό σύνδροµο µπορεί να συνοψισθεί ως η συνάθροιση 

συγκεκριµένων µεταβολικών παραγόντων κινδύνου για στεφανιαία νόσο, 

καρδιαγγειακή αθηρωµατική νόσο και ΣΔτΙΙ. Στους παράγοντες αυτούς 

συµπεριλαµβάνεται η ινσουλινοαντίσταση, κεντρική παχυσαρκία, η δυσλιπιδαιµία 

(υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων και χαµηλά επίπεδα HDL), καθώς και υπέρταση (12). 

Η σχέση ανάµεσα στο στρες και την κεντρικού τύπου παχυσαρκία έχει ήδη αναλυθεί 

διεξοδικά πιο πάνω. Ενώ στους ενήλικες, λοιπόν, το µεταβολικό σύνδροµο είναι 

σαφώς ορισµένο, στα παιδιά και τους εφήβους δεν φαίνεται να υπάρχει ακόµα ένας 

κοινώς αποδεκτός ορισµός. Παρ’ όλα αυτά, υπάρχουν αρκετές µελέτες από 

επιστηµονικές οµάδες που προσδιορίζουν διαφορετικά κριτήρια διάγνωσης του 
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συνδρόµου. (117, 118) Το κοινό συµπέρασµα στις έρευνες αυτές είναι ότι ενώ το 

σύνδροµο δεν είναι σύνηθες στο γενικό παιδιατρικό πληθυσµό, η επίπτωσή του 

αυξάνεται σηµαντικά στις οµάδες των παχύσαρκων παιδιών. Η Διεθνής Οµοσπονδία 

για το Διαβήτη (International Diabetes Federation – IDF) θέσπισε το 2007 κριτήρια 

για τον ορισµό του µεταβολικού συνδρόµου στα παιδιά, στα οποία όµως δεν 

συµπεριλαµβάνονται παιδιά µικρότερα των 10 ετών (119). Στα κριτήρια αυτά 

συµµετέχουν η παχυσαρκία, τα τριγλυκερίδια ορού, η HDL ορού, η αρτηριακή πίεση 

και η γλυκόζη πλάσµατος, όπως φαίνεται στην εικόνα. Η ύπαρξη µεταβολικού 

συνδρόµου ορίζεται αν υπάρχει παχυσαρκία > 90η εκατοστιαία θέση µέσω της 

µέτρησης της περιφέρειας µέσης, και δύο από τα κριτήρια που ακολουθούν: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

	
  

	
  

Δεδοµένης της έλλειψης ενός κοινού ορισµού για το µεταβολικό σύνδροµο στα 

παιδιά, στα πλαίσια της παρούσας έρευνας θα ήταν χρήσιµο να αναλυθούν ορισµένα 

στοιχεία του συνδρόµου και η αλληλεπίδραση µε τον άξονα του στρες ξεχωριστά. 

 

Ο ρόλος της ινσουλίνης 

Βασική παράµετρος του µεταβολικού συνδρόµου είναι η αντίσταση στην 

ινσουλίνη και κατ’ επέκταση ο ΣΔτΙΙ. Η ινσουλινοαντίσταση είναι µία παθολογική 

κατάσταση όπου οι ιστοί-στόχοι της ινσουλίνης εµφανίζουν µειωµένη ευαισθησία σε 

αυτή, µε συνέπεια την κινητοποίηση των β-κυττάρων του παγκρέατος προς παραγωγή 

Ηλικία 6-10 ετών 
• Παχυσαρκία >90η εκ. θέση µέσω προσδιορισµού περιφέρειας µέσης 
• Το µεταβολικό σύνδροµο δεν µπορεί να διαγνωστεί, πρέπει να γίνουν 

περαιτέρω µετρήσεις αν συνυπάρχει οικ.ιστορικό Μετ.Συνδρόµου, ΣΔΙΙ, 
δυσλιπιδαιµίας, καρδιαγγειακής νόσου, υπέρτασης ή παχυσαρκίας 

 
Ηλικία 10-16 ετών 

• Παχυσαρκία >90η εκ.θέση µέσω προσδιορισµού περιφέρειας µέσης 
• Τριγλυκερίδια > 150 
• HDL<50 
• ΑΠ > 130mmHg διαστολική ή > 85mmHg συστολική 
• Γλυκόζη >100 ή ήδη διεγνωσµένος ΣΔΙΙ 

 
Ηλικία >16 ετών 

• Ισχύουν τα κριτήρια ενηλίκων 
	
  

Εικόνα	
  5:	
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  μεταβολικού	
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περισσότερης ινσουλίνης, ώστε να διατηρηθεί η οµοιόσταση της γλυκόζης. Η 

ινσουλίνη δρα στο ήπαρ, το λιπώδη ιστό και τους µύες, ρυθµίζοντας την πρόσληψη 

γλυκόζης και τις συγκεντρώσεις των ελεύθερων λιπαρών οξέων. Στο λιπώδη ιστό 

µειώνει τη λιπόλυση, στο ήπαρ µειώνει τη γλυκονεογένεση και γλυκογονόλυση και 

στους µύες αυξάνει την πρόσληψη γλυκόζης. Όταν το πάγκρεας παύσει να 

ανταποκρίνεται στις αυξηµένες απαιτήσεις για ινσουλίνη, εµφανίζεται υπεργλυκαιµία 

(120).  

Η κορτιζόλη παρεµβαίνει σε πολλά επίπεδα δράσης της ινσουλίνης. Αφ’ ενός 

αναστέλλει την έκκριση ινσουλίνης από τα β-παγκρεατικά κύτταρα, αφ’ ετέρου 

αυξάνει την αντίσταση των ιστών στις δράσεις της, προωθώντας τη διαθεσιµότητα 

της γλυκόζης πλάσµατος (121). Σε καλλιέργειες λιποκυττάρων  τα συνθετικά 

γλυκοκορτικοειδή προκαλούν προοδευτικά αντίσταση στην ινσουλίνη, ρυθµίζοντας 

διάφορα στοιχεία του ινσουλινοεξαρτώµενου συστήµατος µεταφοράς της γλυκόζης 

(122). Ορισµένες έρευνες µάλιστα υποστηρίζουν ότι τα γλυκοκορτικοειδή µπορεί να 

αυξήσουν το µεταβολισµό της γλυκόζης στο ήπαρ (123). Η διαβητογόνος αυτή δράση 

των γλυκοκορτικοειδών περιγράφεται διεξοδικά στα πειραµατικά µοντέλα µε ζώα 

(110). Στο σκελετικό µυ η κορτιζόλη αναστέλλει τη σύνθεση γλυκογόνου, ενώ 

µελέτες υποδεικνύουν ότι άτοµα µε αντίσταση στην ινσουλίνη παρουσιάζουν 

αυξηµένο αριθµό γλυκοκορτικοειδικών υποδοχέων στο µυ (124). 

Παρ’ όλο που η συσχέτιση µεταξύ στρες και ΣΔτΙΙ είναι λιγότερο κατανοητή, 

υπάρχουν ορισµένες έρευνες που υποστηρίζουν ότι το στρες µπορεί να επισπεύσει 

την έναρξη και την πρόοδο του. Έχει δειχθεί, για παράδειγµα, ότι η ψυχολογική 

κακοποίηση µεταξύ συντρόφων που ζουν µαζί, αυξάνει σηµαντικά τον κίνδυνο ΣΔτΙΙ 

(125). Αντίστοιχα, το οξύ ψυχολογικό στρες επηρεάζει τη µεταγευµατική γλυκόζη σε 

διαβητικούς ασθενείς (126).  

Πέραν της άµεσης δράσης των γλυκοκορτικοειδών προς πρόκληση κυτταρικής 

αντίστασης στην ινσουλίνη, το χρόνιο στρες µπορεί να δράσει και έµµεσα 

προωθώντας την υιοθέτηση ανθυγιεινών διατροφικών συνηθειών, µε συνέπεια την 

κεντρική παχυσαρκία και τη λιπώδη διήθηση του ήπατος. Οι ασθενείς µε ΣΔτΙΙ και 

πληµµελή έλεγχο των κυκλοφορούντων επιπέδων γλυκόζης, όχι µόνο έχουν 

υψηλότερα επίπεδα κορτιζόλης ορού, αλλά κάνουν και ανθυγιεινές διατροφικές 

επιλογές (127). Συµπερασµατικά, η ινσουλίνη είναι πιθανό να εµπλέκεται στην 

επίδραση των γλυκοκορτικοειδών στην πρόσληψη ενέργειας και µέσω ρύθµισης του 

είδους τροφής που θα καταναλωθεί παρά της συνολικής πρόσληψης. Συνοψίζοντας, η 
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υπεργλυκαιµία φυσιολογικά συνοδεύεται από έκκριση ινσουλίνης σε απάντηση στη 

γλυκόζη. Σταδιακά όµως η απάντηση των β-κυττάρων δεν επαρκεί, και οι αντίθετες 

δράσεις των καταβολικών ορµονών του στρες (κορτιζόλη, κατεχολαµίνες) 

επιδεινώνουν τις µεταβολικές διαταραχές και συνεισφέρουν στις βιοχηµικές αλλαγές 

που παρατηρούνται (12).  

 

Υπέρταση 

Το στρες επίσης συνεισφέρει στην επίταση ενός ακόµα στοιχείου του 

µεταβολικού συνδρόµου, της υπέρτασης. Ιδιαιτέρως, υπάρχει σαφώς διατυπωµένη 

συσχέτιση µεταξύ ψυχολογικού στρες και διαταραχών στη λειτουργία του 

καρδιαγγειακού συστήµατος, η οποία όµως έχει διερευνηθεί κυρίως σε ενήλικες όπου 

το εύρος της νοσηρότητας είναι µεγάλο. Ο πρώτος λόγο για τον οποίο 

συµπεριλαµβάνεται το στρες στους πιθανούς αιτιολογικούς παράγοντες  της 

υπέρτασης είναι η επίδραση του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος και 

νευροενδοκρινικών παραγόντων στην παθοφυσιολογία της. Η βασική υπόθεση είναι 

ότι η επαναλαµβανόµενη ενεργοποίηση υποθαλαµικών και συµπαθητικών-ορµονικών 

περιοχών οδηγεί σε αναπροσαρµογές του καρδιαγγειακού, αλλά και του βασικού 

τόνου του SAM και HPA, αυξάνοντας τον κίνδυνο υπέρτασης (12, 128). Αποδείξεις 

αυτής της υπόθεσης προκύπτουν τόσο από έρευνες σε ανθρώπους, όσο και σε 

πειραµατόζωα. Συγκεκριµένα, η αγγειακή παθολογία λόγω στρες σε αρσενικές 

µαϊµούδες Cynomolgus µπορεί να καταργηθεί µε τη χορήγηση του β-αδρενεργικού 

ανταγωνιστή προπανολόλη, υποστηρίζοντας έτσι τη ανάµιξη του αυξηµένου τόνου 

του συµπαθητικού στην παθοφυσιολογία (129). Αντιστοίχως, η χρόνια έκθεση σε 

αυξηµένα επίπεδα γλυκοκορτικοειδών σχετίζεται µε υπέρταση και αθηροσκλήρυνση 

στο σύνδροµο Cushing, µοντέλο το οποίο αναπαράγεται σε ποντίκια, τα οποία 

λάµβαναν καθηµερινά κορτικοστερόνη µέσω του νερού (130). Τέλος, υπάρχουν 

πιθανές συσχετίσεις µεταξύ αγγειακής παθολογίας λόγω πληθώρας 

γλυκοκορτικοειδών και δυσλιπιδαιµίας, χωρίς ωστόσο να έχει προσδιορισθεί ο 

ακριβής µοριακός µηχανισµός της σύνδεσης αυτής (130). Όπως προαναφέρθηκε, 

στην αλληλεπίδραση συµπαθητικού και παχυσαρκίας υπεισέρχονται και άλλοι 

µηχανισµοί, µε συνέπεια να µην µπορεί να διατυπωθεί ότι η παχυσαρκία 
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χαρακτηρίζεται από µαζική αύξηση του τόνου του συµπαθητικού, αλλά µάλλον από 

επιλεκτική, και επηρεαζόµενη και από άλλους παράγοντες.  

 

Φλεγµονή και µεταβολική νόσος 

Όπως προαναφέρθηκε, η συνεχής ενεργοποίηση των ΗΡΑ και SAM αξόνων 

συνεισφέρει στην ανάπτυξη σχετιζόµενης µε το στρες µεταβολικής νόσου, µέσω 

φθοράς που ασκεί στα ρυθµιστικά µεταβολικά συστήµατα (114). Οι κυτταρικοί και 

µοριακοί µηχανισµοί οι οποίοι διαµεσολαβούν αυτή τη δυσµενή αλλαγή δεν είναι 

σαφώς προσδιορισµένοι. Ένας πιθανός µεσολαβητής ωστόσο, θεωρείται ότι είναι η 

ενεργοποίηση του ανοσοποιητικού συστήµατος και της φλεγµονώδους απάντησης. Η 

φυσική ανοσία ενεργοποιείται, όχι µόνο επί παρουσίας διάφορων παθογόνων, αλλά 

και κατά τη διάρκεια δράσης οξέων στρεσογόνων παραγόντων, ενώ παρουσιάζει 

συνεχή, χαµηλού βαθµού δράση σε χρόνιες καταστάσεις στρες (131, 132). Η σχέση 

αυτή έχει αποδειχθεί και πειραµατικά. Επί παραδείγµατι, η χρήση του Trier Social 

Stress Test, ενός πειραµατικού στρεσογόνου παράγοντα που περιλαµβάνει οµιλία σε 

κοινό και νοερή επίλυση µαθηµατικών ασκήσεων, προκαλεί αύξηση των δεικτών 

φλεγµονής σε σχέση µε τα επίπεδα προ της εφαρµογής του, φαινόµενο το οποίο 

εντείνεται σε άτοµα µε ιστορικό αρνητικών συµβάντων σε παιδική ηλικία (133). 

Παροµοίως, η χαµηλή κοινωνικοοικονοµική θέση σχετίζεται τόσο µε χρόνιο στρες, 

όσο και µε χρόνια, ήπιου βαθµού φλεγµονή (134). Το στρες µπορεί να διευκολύνει 

την ενεργοποίηση του ανοσοποιητικού συστήµατος ως εξής: α) µέσω νευρικών 

συνδέσεων µε τη λέµφο, β) µέσω παραγωγής ορµονών από τον ΗΡΑ και SAM άξονα, 

οι οποίες αλλάζουν τη λειτουργία των ανοσοδραστικών κυττάρων και γ) µέσω 

συµπεριφορικών µεταβολών (135). 

Όλο και περισσότερες έρευνες εµπλέκουν  τη χρόνια, χαµηλού βαθµού 

ενεργοποίηση του ανοσοποιητικού συστήµατος στην παθογένεση συγκεκριµένων 

µεταβολικών παθήσεων, συµπεριλαµβανοµένης της καρδιαγγειακής νόσου, της 

παχυσαρκίας και του ΣΔτΙΙ. Είναι γνωστό επίσης, ότι η φλεγµονή παίζει σηµαντικό 

ρόλο στην ανάπτυξη αθηροσκλήρυνσης (136). Επιπλέον, η χρόνια φλεγµονή 

συνεισφέρει στον αυξηµένο κίνδυνο περιφερικής αντίστασης στην ινσουλίνη που 

συναντάται στην παχυσαρκία (137), γεγονός που οδήγησε στην υπόθεση ότι η χρήση 

αντιφλεγµονωδών παραγόντων θα ήταν σκόπιµη στην αντιµετώπιση του ΣΔτΙΙ (138).  
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Επιπλέον, η παχυσαρκία έχει τεκµηριωθεί εδώ και µία δεκαετία ως µία 

‘φλεγµονώδης κατάσταση’, χωρίς όµως να πληροί τα συνήθη κριτήρια της φλεγµονής 

(ερυθρότητα, πόνος, οίδηµα), αλλά ακολουθώντας µία πιο ήπια και χρόνια πορεία 

(139). Ο χαρακτήρας της φλεγµονής στην παχυσαρκία είναι συστηµατικός, 

προσβάλλοντας αρκετά όργανα και συστήµατα. Ειδικότερα, ο λιπώδης ιστός 

πυροδοτεί τη φλεγµονώδη απάντηση, η οποία µετακυλίεται σε άλλα όργανα, όπως το 

ήπαρ, πάγκρεας, σκελετικοί µύες, οδηγώντας σε µεταβολική δυσλειτουργία. Η 

συγκεκριµένου τύπου φλεγµονή ονοµάστηκε µετα-φλεγµονή (µεταβολική φλεγµονή) 

και ορίστηκε ως µια χρόνια χαµηλού-βαθµού φλεγµονή, η οποία πυροδοτείται από 

µεταβολικά και φλεγµονώδη σήµατα ως απάντηση σε µια υπερβολική συσσώρευση 

θρεπτικών συστατικών (140). Η συσχέτιση αυτή έχει επιβεβαιωθεί και σε παιδικούς 

πληθυσµούς, µε µετρήσεις συγκεκριµένων δεικτών φλεγµονής, όπως οι κυτοκίνες και 

η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη. Σε κάποιες περιπτώσεις, ο βαθµός της φλεγµονής 

σχετίζεται µε την παρουσία συννοσηρότητας, όπως αντίσταση στην ινσουλίνη, 

δυσλιπιδαιµία, λιπώδη διήθηση ήπατος, αθηροσκλήρυνση και υπερπηκτικότητα. Από 

κλινικές µελέτες προκύπτει η αιτιολογική σχέση µεταξύ φλεγµονής και 

συγκεκριµένων συνοδών της παχυσαρκίας παθήσεων, όπως η αντίσταση στην 

ινσουλίνη και η αθηροσκλήρυνση (141). Η σχέση αυτή µεταξύ παχυσαρκίας, 

µεταβολικού συνδρόµου, στρες και φλεγµονής κάνει πολύ δύσκολη την ανάδειξη 

αιτιολογικής σχέσης και τον προσδιορισµό των µηχανισµών που τη χαρακτηρίζουν. 

Ωστόσο, µπορεί να διατυπωθεί µε ασφάλεια το συµπέρασµα ότι το στρες εντείνει τις 

δυσµενείς επιδράσεις της παχυσαρκίας στους ιστούς, ευοδώνοντας έτσι την ανάπτυξη 

και επίταση της φλεγµονώδους απάντησης. 
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Περιβάλλον και Γονεϊκό στρες 

 

Η συµβολή του οικογενειακού περιβάλλοντος στην ανάπτυξη και διάπλαση του 

υγιούς παιδιού είναι αδιαµφισβήτητη και ποικιλοτρόπως µελετηµένη εδώ και αρκετά 

χρόνια. Αντιστοίχως έχει ερευνηθεί και η επίδραση ενός δυσλειτουργικού 

περιβάλλοντος στην παθογένεση νόσου. Ειδικότερα για την παιδική παχυσαρκία, 

έρευνες έχουν δείξει ότι στη δηµιουργία της συντελούν πολλές οικογενειακές 

παράµετροι, όπως η γονεϊκή παχυσαρκία (36). Η υιοθέτηση από τους γονείς 

ανθυγιεινών διατροφικών συµπεριφορών, αλλά και γενικότερων συνηθειών ύπνου 

και άσκησης, µεταβιβάζεται και στα παιδιά, καθώς οι γονείς αναπόφευκτα αποτελούν 

πρότυπα (142, 143). Επιπλέον, το αυταρχικό µοντέλο διαπαιδαγώγησης έχει 

συσχετισθεί στενά µε αυξηµένο κίνδυνο υπέρβαρου στα παιδιά, όπως επίσης και το 

επιτρεπτικό, αλλά και η αποστασιοποίηση (144, 145).  

Λιγότερο εκτεταµένη είναι η έρευνα που αφορά στην επίδραση που µπορεί να 

έχει το γενικότερο οικογενειακό περιβάλλον στο βάρος του παιδιού. Συγκεκριµένα, 

παράγοντες οι οποίοι δε σχετίζονται απαραίτητα µε το βάρος µπορεί να επηρεάζουν 

τη διακύµανσή του, όπως για παράδειγµα τα επίπεδα στρες στο οικογενειακό 

περιβάλλον. Έχουν διατυπωθεί υποθέσεις για την επίδραση ορισµένων παραγόντων, 

οι οποίοι θα µπορούσαν να δράσουν ως πιθανά στρεσογόνα, ανάµεσα στους οποίους 

είναι η οικογενειακή κατάσταση (γάµος/διαζύγιο/χηρεία), η κατάσταση εργασίας, το 

εισόδηµα και το επίπεδο εκπαίδευσης των γονέων. Οι µονογονεϊκές οικογένειες, για 

παράδειγµα, και συγκεκριµένα οι µητέρες που µεγαλώνουν µόνες παιδιά, έχουν 

χαµηλότερα εισοδήµατα, επίπεδο εκπαίδευσης και εργασιακό κύρος, γεγονός που τις 

καθιστά επιρρεπείς σε υψηλότερα επίπεδα στρες. (146) Επιπλέον, οι οικογένειες 

χαµηλών εισοδηµάτων µπορεί να έρχονται αντιµέτωπες µε περισσότερους 

στρεσογόνους παράγοντες, γεγονός που µπορεί να εντείνεται και από την έλλειψη 

ικανών µηχανισµών αρωγής για την αντιµετώπισή τους (147). Αυτοί οι στρεσογόνοι 

παράγοντες µπορεί να διαχέονται προς το παιδί µέσω διαφόρων µηχανισµών, 

συµπεριλαµβανοµένου του µειωµένου χρόνου που ένας στρεσαρισµένος γονέας 

µπορεί να του διαθέτει. 

Το γονεϊκό στρες φαίνεται ότι επηρεάζει σε σηµαντικό βαθµό τη δηµιουργία 

και διατήρηση υγιών σχέσεων γονέων-παιδιών. Συγκεκριµένα, το στρες µπορεί να 
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οδηγεί τους γονείς σε µειωµένη ανταπόκριση στις ανάγκες του παιδιού, έλλειψη 

εγγύτητας και αρνητική αντίληψη του γονεϊκού ρόλου. (148) Έρευνες οι οποίες έχουν 

εφαρµόσει παρεµβάσεις που στοχεύουν στην αντιµετώπιση του γονεϊκού στρες, 

δείχνουν αύξηση των θετικών συµπεριφορών διαπαιδαγώγησης και βελτίωση της 

υγείας των παιδιών, συνεπεία της µείωσης των επιπέδων του στρες στους γονείς 

(149). 

Η παθοφυσιολογική σύνδεση του γονεϊκού στρες µε την παιδική παχυσαρκία 

έχει γίνει µέσω ερευνών τόσο σε ανθρώπους, όσο και σε πειραµατόζωα (150). 

Ενδιαφέρον παρουσιάζουν οι έρευνες που αναδεικνύουν συσχετίσεις στα τρωκτικά, 

µεταξύ της µητρικής συµπεριφοράς κατά τη διάρκεια των πρώτων εβδοµάδων ζωής 

και του προγραµµατισµού του άξονα ΗΡΑ σε ανώτερα ή κατώτερα κατώφλια. 

Συγκεκριµένα, η πληµµελής µητρική φροντίδα σε αυτή την κρίσιµη ηλικία έχει ως 

συνέπεια την αύξηση της ευαισθησίας του απόγονου στο στρες. Η διαδικασία αυτή 

πραγµατοποιείται µέσω επιγενετικών µηχανισµών, συµπεριλαµβανοµένης της 

µεθυλίωσης στο DNA περιοχών που κωδικοποιούν τους υποδοχείς 

γλυκοκορτικοειδών (GR) στον ιππόκαµπο, µε συνέπεια µικρότερη έκφρασή τους και 

ευκολότερη ενεργοποίηση (151). Αυτό το µοντέλο στα τρωκτικά αποτελεί τη βάση 

για τη διατύπωση της υπόθεσης ότι οι πρώιµες εµπειρίες ζωής σχετιζόµενες µε τη 

µητρική συµπεριφορά, µπορεί να έχουν επίδραση στην αντίδραση που έχει ο 

οργανισµός στο στρες, αργότερα στη ζωή (152). Αρκετές έρευνες έχουν συνδέσει 

δυσλειτουργικές γονεϊκές συµπεριφορές και απροσφορότητα, προκαλούµενες από 

υψηλά επίπεδα στρες, µε αλλαγές στη λειτουργία του άξονα ΗΡΑ και στην αντίδραση 

του παιδιού στο στρες (153, 154). Έχουν ήδη αναλυθεί οι µηχανισµοί σύνδεσης των 

διαταραχών του άξονα ΗΡΑ λόγω στρες στο παιδί και του αυξηµένου κινδύνου 

εµφάνισης παχυσαρκίας.  

Η σχέση ψυχολογικού στρες στην οικογένεια και κινδύνου υπερβαρότητας στο 

παιδί έχει αναζητηθεί και πιο άµεσα σε αρκετές έρευνες (155, 156). Η µέτρηση του 

στρες στις έρευνες αυτές έγινε µε αξιολόγηση 4 τοµέων: σοβαρά γεγονότα ζωής 

(ανεργία, θάνατος συγγενή, ατύχηµα, διαζύγιο), στρες που προκύπτει από το γονεϊκό 

ρόλο (προσωπικός χρόνος, δυσκολίες στην ανατροφή των παιδιών), έλλειψη 

κοινωνικής υποστήριξης και ανησυχίες για την υγεία και ευεξία του παιδιού. Φάνηκε 

λοιπόν, ότι ο αριθµός των αναφερόµενων από τους γονείς στρεσογόνων παραγόντων 

σχετιζόταν σηµαντικά µε τον κίνδυνο παχυσαρκίας. 
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Άρα, ένας µηχανισµός µέσω του οποίου το γενικότερο οικογενειακό 

περιβάλλον µπορεί να οδηγήσει σε αυξηµένο κίνδυνο παχυσαρκίας στο παιδί είναι οι 

αρνητικές σχέσεις αλληλεπίδρασης γονέων παιδιών, που οφείλονται σε 

δυσλειτουργικές γονεϊκές συµπεριφορές, εξαιτίας των αυξηµένων επιπέδων στρες. Η 

κατά συνέπεια δυσλειτουργία του άξονα ΗΡΑ στα παιδιά, που µπορεί να εκφράζεται 

είτε ως υπεραισθησία, είτε ως υπερενεργοποίηση, και οι αυξηµένες τιµές κορτιζόλης 

οδηγούν σε µεταβολικές αλλαγές που ευνοούν την εµφάνιση παχυσαρκίας.  

Ένας άλλος µηχανισµός µέσω του οποίου συνδέεται το γονεϊκό στρες µε την 

παιδική παχυσαρκία ξεπερνά τη φύση της αλληλεπίδρασης γονέα-παιδιού και αφορά 

στη φροντίδα που ο γονέας απευθύνει προς το παιδί του. Στην εικόνα που ακολουθεί 

παρουσιάζονται οι πιθανοί µηχανισµοί µεταξύ του γονεϊκού στρες και του παιδικού 

βάρους. 

 

 

 

 

 

 

 

Όσον αφορά στις συνήθειες των γονέων που µεταβιβάζοντα στα παιδιά, 

φαίνεται ότι οι γυναίκες υπό συνθήκες στρες καταναλώνουν µεγαλύτερες ποσότητες 

σνακ και λιγότερες φρούτων και λαχανικών σε σχέση µε γυναίκες µε χαµηλότερα 

επίπεδα στρες (157). Επίσης, οι στρεσαρισµένοι γονείς κινητοποιούνται δυσκολότερα 

προς προετοιµασία γευµάτων, ενώ αγοράζουν πιο συχνά πακεταρισµένα τρόφιµα, 

λόγω ευκολίας.(158) Όπως είναι αναµενόµενο, τα παιδιά στρεσαρισµένων γονιών 

αναφέρουν συχνότερη κατανάλωση προϊόντων fast-food.  

Στρεσογόνοι 
παράγοντες: 
• Εισόδηµα 
• Συζυγικό στρες 
• Ανεργία 
• Διαταραχή 

σχέσεων γονέα-
παιδιού 

 

Συµπεριφορικές αιτίες: 
• Ανθυγιεινή διατροφή 
• Ανεπαρκής ύπνος 
• Χρήση οθόνης 
• ↓ φυσ.δραστηριότητα 

Φυσιολογικές αιτίες: 
 

• Υπερκορτιζολισµός 
• Αντίσταση στην 

ινσουλίνη & 
λεπτίνη 

• ↑ όρεξη 
 

 

Γονεϊκό	
  στρες	
   Βάρος	
  παιδιού	
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Το γονεϊκό στρες φαίνεται να επηρεάζει και τις συνήθειες των παιδιών, όσον 

αφορά στην άσκηση και τον ελεύθερο χρόνο. Πολλές έρευνες έχουν βρει συσχετίσεις 

µεταξύ των ωρών τηλεθέασης στα παιδιά και συµπτωµάτων κατάθλιψης στις 

µητέρες.(159) Η καταθλιπτική συµπτωµατολογία µπορεί να αυξάνει την τηλεθέαση 

στα παιδιά, καθώς οι γονείς χρησιµοποιούν την τηλεόραση ως µία ηλεκτρονική baby-

sitter, ώστε να αντισταθµίσουν τη δική τους δυσκολία να κρατούν τα παιδιά 

απασχοληµένα µε πιο ενεργείς δραστηριότητες. Επιπλέον, η συσχέτιση µπορεί να 

είναι περισσότερο ακούσια, καθώς η κατάθλιψη µπορεί να κάνει τους ίδιους τους 

γονείς να βλέπουν περισσότερο τηλεόραση και να έχουν καθιστικές συνήθειες. (160) 

Αντίστοιχα, έρευνες έχουν συσχετίσει και τη χρήση του ιντερνέτ ως ρυθµιστή της 

διάθεσης σε παιδιά 8-18 ετών. Είναι σηµαντικό λοιπόν ότι η τηλεθέαση και η χρήση 

οθόνης εν γένει, µπορεί να χρησιµεύει ως ένας δυσλειτουργικός µηχανισµός 

αντιµετώπισης του οικογενειακού στρες, αλλά ταυτόχρονα λειτουργεί και ως 

µηχανισµός αύξησης του κινδύνου παιδικής παχυσαρκίας.  

Συµπερασµατικά, αρκετές από τις συναισθηµατικές και συµπεριφορικές 

διαταραχές των γονέων µπορούν να αναπαραχθούν από τα αναπτυσσόµενα παιδιά, µε 

απώτερη συνέπεια έναν υπέρβαρο φαινότυπο. Το γεγονός αυτό καθιστά το γονεϊκό 

στρες σηµαντικό παράγοντα που πρέπει να αξιολογείται στην προσπάθεια  

αντιµετώπισης της παχυσαρκίας ενός παιδιού. 
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Μέτρηση του στρες 

 

Στα παιδιά δυστυχώς, δεν αναγνωρίζεται συχνά η ευαλωτότητα στο στρες, 

παρόλο που υπάρχουν αρκετοί περιβαλλοντικοί παράγοντες στην καθηµερινότητα 

που θα µπορούσαν να δράσουν ως στρεσογόνοι, µεταξύ αυτών και ο χωρισµός των 

γονέων, οικογενειακά ή οικονοµικά προβλήµατα, ενδοοικογενειακή βία, σχολικός 

εκφοβισµός, αλλαγή κατοικίας και σχολείου κ.α (95, 161) . Μέχρι σήµερα σε αρκετές 

έρευνες έχουν χρησιµοποιηθεί συνδυασµοί ερωτηµατολογίων και βιολογικών 

δεικτών, παρόλο που οι δύο προσεγγίσεις µετράνε διαφορετικά στοιχεία της 

απάντησης στο στρες. Τα ερωτηµατολόγια αξιολογούν την επίδραση στρεσογόνων 

παραγόντων κατά τη διάρκεια µίας καθορισµένης χρονικής περιόδου, ενώ τα 

δείγµατα κορτιζόλης αντιπροσωπεύουν την ενεργοποίηση του οργανικού συστήµατος 

του στρες, µέσω της ενεργοποίησης του ΗΡΑ άξονα (162).  

 

	
  
Εικόνα	
  6:	
  Μεθοδολογία σε σχέση µε τον ορισµό του στρες. Τρία συστατικά συµπεριλαµβάνονται στον 
ορισµό του στρες: στρεσογόνα γεγονότα (περιβαλλοντικό επίπεδο), η προσωπική εκτίµηση και 
συναισθηµατική ανταπόκριση σε ένα στρεσογόνο γεγονός (ψυχολογικό επίπεδο) και η φυσιολογική 
απάντηση στο στρες (βιολογικό επίπεδο). Αναλόγως µε ποιο χαρακτηριστικό της απάντησης στο στρες 
ερευνάται, διαφέρει η µεθοδολογία. (161)	
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Κατά συνέπεια, η ακριβής µέτρηση του στρες ειδικά στα παιδιά φαίνεται να 

είναι µία πολύπλοκη διαδικασία, τόσο λόγω µεθοδολογίας, όσο και λόγω θεωρητικών 

προβληµάτων, όπως η ύπαρξη πληθώρας ορισµών και ερµηνειών της έννοιας του 

στρες. Στην προσπάθεια απλούστευσης των διαδικασιών, η έννοια αποδοµείται σε 

τρία κύρια συστατικά: α) τους στρεσογόνους παράγοντες, β) την αντίληψη και 

εκτίµηση των παραγόντων αυτών και γ) την οργανική απάντηση στο στρες. Τα τρία 

αυτά συστατικά αποτελούν εφαλτήρια για διαφορετικές προσεγγίσεις. Συγκεκριµένα, 

η περιβαλλοντική προσέγγιση βασίζεται στην ανίχνευση αντικειµενικών 

περιβαλλοντικών συνθηκών οι οποίες δρουν ως στρεσογόνα, η ψυχολογική βασίζεται 

στη γνωσιακή, νοητική εκτίµηση απαιτητικών καταστάσεων, στους µηχανισµούς 

αντιµετώπισης, στα συναισθήµατα και στην αλληλεπίδραση µεταξύ ατόµου και 

περιβάλλοντος, ενώ η βιολογική ανιχνεύει την απάντηση των βιολογικών 

συστηµάτων που ενεργοποιούνται µε αφορµή φυσικές ή ψυχολογικές απαιτήσεις. 

(εικόνα 5) Η ψυχολογική αντίδραση που προκαλείται από τους στρεσογόνους 

παράγοντες λειτουργεί ως σύνδεσµος µεταξύ της έκθεσης σε στρεσογόνους 

παράγοντες και οργανικές επιδράσεις. (161) 

 

Μέτρηση της δράσης του άξονα ΗΡΑ 

 

Σε αντίθεση µε τον άξονα συµπαθητικού-αδρενοµυελώδους (SAM), η 

ενεργοποίηση του ΗΡΑ άξονα παρατηρείται 15-20΄ µετά την έναρξη δράσης του 

στρεσογόνου παράγοντα. Από τη στιγµή που ο στρεσογόνος παράγοντας γίνεται 

αντιληπτός από το φλοιό του εγκεφάλου, κινητοποιεί τους νευρώνες του 

παρακοιλιακού πυρήνα του υποθαλάµου προς απελευθέρωση κορτικοεκλυτίνης 

(CRH). Στην υπόφυση, η CRH κινητοποιεί την απελευθέρωση της 

αδρενοκορτικοτρόπου ορµόνης (ACTH) και αργινίνης-βαζοπρεσσίνης (AVP), και η 

ACTH µε τη σειρά της δρα στο φλοιό των επινεφριδίων προς απελευθέρωση 

γλυκοκορτικοειδών, τα οποία δρουν καταστέλλοντας την ενεργοποίηση του άξονα 

στο επίπεδο του υποθαλάµου και υπόφυσης. Στα γλυκοκορτικοειδή 

συµπεριλαµβάνονται και τα κορτικοστεροειδή. Οι κυριότεροι  λοιπόν βιοδείκτες του 
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άξονα ΗΡΑ είναι η CRH, ACTH, AVP, κορτιζόλη, η δεϋδροεπιανδροστερόνη 

(DHEA) και η θειική µορφή της (DHEA-S). 

 

	
  
Εικόνα	
  7:	
  Βιοδείκτες του άξονα ΗΡΑ (163) 

 

Η κορτιζόλη ως βιοδείκτης του στρες 
 

Η κορτιζόλη παρουσιάζει µία έντονη ηµερήσια διακύµανση, µέσω της οποίας 

διατηρείται η βασική οµοιόσταση και οι µεταβολικές λειτουργίες: βρίσκεται σε 

χαµηλά επίπεδα κατά τη διάρκεια της νύχτας, και αυξάνεται πριν την αφύπνιση, 

φτάνοντας σε ένα ζενίθ 30-45΄ µετά την αφύπνιση και στη συνέχεια σταδιακά 

µειώνεται. Η διακύµανση αυτή, και ιδιαιτέρως το πρωινό ζενίθ, είναι ευαίσθητα στην 

επίδραση στρεσογόνων παραγόντων. Επίσης, εµφανίζει κιρκάδιο ρυθµό, ενώ 

φυσιολογικά εκκρίνεται κατά ώσεις, µε συχνότητα 15-20 ώσεις ανά ηµέρα. 

Διαφοροποιήσεις στη φυσιολογική ρυθµικότητα της κορτιζόλης µπορεί να οφείλονται 

σε ενεργοποίηση του άξονα ΗΡΑ, χωρίς όµως η ερµηνεία αυτών των αλλαγών να 

είναι εύκολη, καθώς η έκκριση της κορτιζόλης µπορεί να επηρεαστεί και από 

παράγοντες όπως η φυσική δραστηριότητα, ο ύπνος, η λήψη τροφής, φάρµακα και 
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νόσοι, το φύλο, το κάπνισµα, η ηλικία, το στάδιο ενήβωσης και η διατροφή. (164) 

Μετά από δράση ενός στρεσογόνου παράγοντα, τα επίπεδα κορτιζόλης στον ορό 

αυξάνονται εντός 15-30 λεπτών, µε 2 λεπτά καθυστέρηση στο σάλιο.  

	
  
Εικόνα	
  8:	
  Ημερήσια	
  διακύμανση	
  κορτιζόλης 

Η χρήση της κορτιζόλης ως βιοδείκτη στην έρευνα για το στρες συνοδεύεται 

από ορισµένες προκλήσεις. Οι στρεσογόνοι παράγοντες συχνά παρατείνονται 

χρονικά. Ενώ λοιπόν, το οξύ στρες έχει σαφή επίδραση στον άξονα ΗΡΑ και την 

έκκριση κορτιζόλης, η δράση του χρόνιου παραµένει αµφισβητήσιµη. Ειδικότερα, και 

η υπέρ- αλλά και η υποκορτιζολαιµία έχουν παρατηρηθεί ως αποκλίσεις από τη 

φυσιολογική λειτουργία του άξονα ΗΡΑ υπό συνθήκες χρόνιου στρες, γεγονός που 

µπορεί να αποδοθεί στη φύση του στρεσογόνου παράγοντα, στο χρόνο δράσης του, 

και κυρίως στο άτοµο το οποίο τον αντιµετωπίζει. Ιδιαιτέρως στα παιδιά, πολλές από 

τις έρευνες αδυνατούν να συσχετίσουν την εφαρµογή ενός στρεσογόνου παράγοντα 

µε αυξήσεις στην κορτιζόλη σιέλου, γεγονός που αποδεικνύει ότι οι συνδέσεις µεταξύ 

στρες και άξονα ΗΡΑ, όπως µετρώνται µέσω της κορτιζόλης, είναι δύσκολο να 

αποδειχτούν και εξαρτώνται από πολλές εξωτερικές παραµέτρους.  

Η κορτιζόλη, ως βιοδείκτης, µπορεί να µετρηθεί σε διάφορα βιολογικά υλικά, 

όπως ο ορός, τα ούρα, ο σίελος, αλλά και η τρίχα.  

• Κορτιζόλη ορού: Μπορεί να µετρηθεί µετά από νηστεία, το πρωί, αλλά και καθ’ 

όλη τη διάρκεια της ηµέρας. Η µέτρηση κορτιζόλης ορού έχει σαφές πλεονέκτηµα 

ότι µπορεί να µετρηθεί και συνολικά, αλλά και η ελεύθερη µορφή της. Ορισµένα 

από τα µειονεκτήµατα της µέτρησης της κορτιζόλης στον ορό είναι η ανάγκη 

ύπαρξης ιατρικού προσωπικού, καθώς και η επεµβατικότητα της διαδικασίας της 

αιµοληψίας, η οποία αποτελεί από µόνη της στρεσογόνα κατάσταση, ειδικά για τα 

παιδιά.  Δεδοµένου ότι έχει ανευρεθεί ισχυρή συσχέτιση µεταξύ κορτιζόλης ορού 
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και σιέλου, γενικώς θεωρείται προτιµότερη η ανίχνευση της διακύµανσης της 

κορτιζόλης στο σίελο, λόγω της έλλειψης επεµβατικότητας της διαδικασίας. 

• Κορτιζόλη σιέλου: Η µέτρηση της κορτιζόλης σιέλου στα παιδιά 

πραγµατοποιείται εδώ και αρκετά χρόνια στα πλαίσια της έρευνας για το στρες. 

Εµφανίζει σηµαντικά πλεονεκτήµατα, καθώς είναι φθηνότερη και λιγότερο 

επεµβατική µέθοδος, αλλά και µειονεκτήµατα, καθώς απαιτεί σηµαντική 

συµµόρφωση µε το εκάστοτε πρωτόκολλο αλλά και πιστή εφαρµογή 

τυποποιηµένων διαδικασιών. Έχει αναφερθεί δε, ότι η µέθοδος συλλογής µπορεί 

να επηρεάσει τα αποτελέσµατα. (165) Τα τελευταία χρόνια εφαρµόζονται όλο και 

συχνότερα πρωτόκολλα µε πολλές πρωινές λήψεις µετά την αφύπνιση, µε στόχο 

την αξιολόγηση της απάντησης της κορτιζόλης µετά την αφύπνιση (CAR – 

Cortisol Awakening Response), µέτρηση που έχει συσχετισθεί ισχυρά µε 

ψυχοκοινωνικούς παράγοντες. (166, 167) Παρ’ όλα αυτά, η λήψη τόσων 

δειγµάτων κορτιζόλης σιέλου στα παιδιά είναι αναµενόµενο να συνοδεύεται από 

προβλήµατα συµµόρφωσης. Πέραν της CAR, η ηµερήσια διακύµανση της 

κορτιζόλης αποτελεί χρήσιµη µέτρηση στην έρευνα για το στρες. Συγκεκριµένα, 

µετράται ο ρυθµός µείωσης της κορτιζόλης κατά τη διάρκεια µίας ηµέρας, είτε 

από την αφύπνιση ως την κατάκλιση, είτε από τη µεγαλύτερη ως τη µικρότερη 

τιµή. Μειονέκτηµα στη διαδικασία αυτή είναι ότι η κορτιζόλη δεν ακολουθεί 

γραµµική µείωση κατά τη διάρκεια της ηµέρας, παρόλα αυτά δεν είναι ακόµα 

γνωστό πώς ακριβώς η διακύµανση της κορτιζόλης σχετίζεται µε στρεσογόνους 

παράγοντες, καθώς η βιβλιογραφία δεν παρουσιάζει συµφωνία. Τέλος, σηµαντικό 

βοήθηµα στη µέτρηση της κορτιζόλης σιέλου είναι και η συνολική της τιµή σε 

µία ηµέρα, όπως αποτυπώνεται στο εµβαδόν της περιοχής κάτω από την καµπύλη 

της κορτιζόλης (AUC). Η AUC θα πρέπει να χρησιµοποιείται σε συνδυασµό µε 

το ρυθµό µείωσης ή την CAR, δεδοµένου ότι αποτυγχάνει να αξιολογήσει την 

ηµερήσια διακύµανση των τιµών της. Άλλες µετρήσεις, όπως η αντίδραση της 

κορτιζόλης σε στρεσογόνους παράγοντες που εφαρµόζονται σε πειραµατικές 

συνθήκες, αλλά και η µέτρηση τιµών της κορτιζόλης σε συγκεκριµένες στιγµές 

της ηµέρας έχουν επίσης χρησιµοποιηθεί. (161, 167) 
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Εικόνα 9: Μέθοδοι µέτρησης της κορτιζόλης σιέλου (167) 

• Κορτιζόλη τρίχας: Δεδοµένου ότι η αξιολόγηση της κορτιζόλης στον ορό και το 

σάλιο έχει µεγάλη ηµερήσια διακύµανση επηρεαζόµενη από πολλούς παράγοντες, 

αναδύθηκε η ανάγκη ενός δείκτη που θα αντιπροσωπεύει τη συνολική 

συστηµατική έκθεση στην κορτιζόλη, δηλαδή ενός δείκτη χρόνιας έκθεσης. Η 

ανάλυση της τρίχας είναι σε χρήση εδώ και πολλά χρόνια για προσδιορισµό 

άλλων παραγόντων, και θεωρήθηκε πιθανό να µπορεί να αντιπροσωπεύει και τη 

χρόνια συγκέντρωση κορτιζόλης στον οργανισµό. Από πρόσφατα πειράµατα που 

έγιναν υπάρχουν συσχετίσεις µεταξύ των συγκεντρώσεων της κορτιζόλης στην 

τρίχα, στα ούρα, το σίελο και τον όρο, είτε σε ανθρώπους είτε σε πειραµατόζωα. 

(168, 169). Αντίστοιχα, βρέθηκε ότι στην τρίχα µπορεί να µετρηθεί και η 

κορτιζόνη, µε αρκετά υψηλότερες τιµές απ’ ότι η κορτιζόλη (170). Δεδοµένου ότι 

η τρίχα µεγαλώνει κατά µέσο όρο 1 cm ανά µήνα, η συγκέντρωση της κορτιζόλης 

µπορεί να αντικατοπτρίζει την ενεργοποίηση του άξονα ΗΡΑ κατά το διάστηµα 

αυτό. Από τις λίγες έρευνες που έχουν χρησιµοποιήσει αυτό το δείκτη στα παιδιά, 
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βρέθηκαν συσχετίσεις µεταξύ των συγκεντρώσεων κορτιζόλης και αρνητικών 

γεγονότων ζωής στο παρελθόν (162). 

	
  
Εικόνα 10: Μηχανισµοί ενσωµάτωσης της κορτιζόλης στην τρίχα µέσω Α) αίµατος, B) 
σµήγµατος, C) ιδρώτα (170) 

 

Μέτρηση της δράσης του άξονα SAM 

 

Καθώς η κλασική απάντηση µάχης ή φυγής ξεκινά µε την ενεργοποίηση του 

συµπαθητικού κλάδου του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος, η έκκριση των ορµονών 

επινεφρίνη (Ε) και νορεπινεφρίνη (ΝΕ) από τους συµπαθητικούς νευρώνες και το 

µυελό των επινεφριδίων αποτελεί δείκτη της δράσης του άξονα συµπαθητικού-

αδρενοµυελώδους  (SAM) του στρες. Οι κατεχολαµίνες λοιπόν αποτελούν τους 

κύριους δείκτες δράσης του SAM άξονα, ενώ επίσης µπορούν να µετρηθούν η 

συστολική και διαστολική αρτηριακή πίεση, και η καρδιακή συχνότητα. Τα τελευταία 

χρόνια υπάρχει όλο και µεγαλύτερη βιβλιογραφία που υποδεικνύει το ένζυµο α-

αµυλάση σιέλου, ως ελάχιστα επεµβατικό δείκτη δράσης του SAM (171). Η πρόταση 

αυτή προέκυψε από το γεγονός ότι η έκκριση κατεχολαµινών µετά από ενεργοποίηση 

του συµπαθητικού ενεργοποιεί τους σιελογόνους αδένες, προς αλλαγή της 

δραστηριότητάς τους. Παρόλο που η κύρια δράση της α-αµυλάσης είναι η διάσπαση 

των υδατανθράκων, φαίνεται ότι µπορεί να χρησιµεύσει ως δείκτης του άξονα SAM, 

καθώς αυξάνεται αντίστοιχα µε την αύξηση της νορεπινεφρίνης µετά από έκθεση σε 
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στρες, µε µία καθυστέρηση 5-10΄. Η ηµερήσια διακύµανσή της είναι ως εξής: 

χαµηλές τιµές στην αφύπνιση, εµφανίζει µία πτώση 30΄ µετά, και αυξάνεται σταδιακά 

κατά τη διάρκεια της ηµέρας (172).  

	
  
Εικόνα 11: Περιγραφή των αλλαγών σε σχέση µε την ηλικία των δεικτών του SAM άξονα 
(163) 

 

Η αξιολόγηση του ενός σκέλους του άξονα υποθάλαµος-υπόφυση-επινεφρίδια 

(HPA) πραγµατοποιείται στις περισσότερες έρευνες µέσω µέτρησης της κορτιζόλης 

στο αίµα, τα ούρα, τη σίελο και την τρίχα (46, 53). Η αξιολόγηση του δεύτερου 

άξονα του στρες, συµπαθητικού-αδρενοµυελώδους (SAM), µπορεί να γίνει µέσω 

µέτρησης των κατεχολαµινών ή εκτίµησης της µεταβλητότητας του καρδιακού 

ρυθµού (HRV), µέθοδος που έχει ιδιαίτερη ένδειξη στα παιδιά, λόγω της 

φυσιολογικής αναπνευστικής φλεβοκοβικής αρρυθµίας που εµφανίζουν. Έχει 

διατυπωθεί δε, ότι το χρόνιο στρες συσχετίζεται µε µειωµένα επίπεδα HRV (173).  

Η αναπνευστική αρρυθµία χρησιµοποιείται ευρέως ως δείκτης λειτουργίας του 

αυτόνοµου συστήµατος και των δύο κλάδων του, του συµπαθητικού και 

παρασυµπαθητικού συστήµατος. Η καρδιά νευρώνεται µέσω και των δύο κλάδων. Η 

Heart Rate Variability (HRV) ορίζεται ως η διακύµανση της απόστασης µεταξύ δύο 

συνεχόµενων R κορυφών στο ηλεκτροκαρδιογράφηµα. Η διακύµανση 
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αντικατοπτρίζει την ικανότητα της καρδιάς να ανταπεξέρχεται σε φυσιολογικά και 

περιβαλλοντικά ερεθίσµατα. Μία µείωση στην αναπνευστική αρρυθµία λοιπόν 

σχετίζεται µε αυξηµένη νοσηρότητα και θνησιµότητα. Μειωµένη αναπνευστική 

αρρυθµία έχει βρεθεί ότι σχετίζεται επίσης µε καταστάσεις που σχετίζονται µε το 

στρες, καθώς το στρες µπορεί να διαταράξει την ισορροπία µεταξύ συµπαθητικού και 

παρασυµπαθητικού. Το γεγονός αυτό την καθιστά ως δείκτη της λειτουργίας του 

συστήµατος του στρες.  

Η βιβλιογραφία είναι αντιφατική όσον αφορά τη σχέση παχυσαρκίας και HRV. 

Παλαιότερες έρευνες αναφέρουν ότι η παχυσαρκία σχετίζεται µε αυξηµένα επίπεδα 

HRV και διακύµανσης της αρτηριακής πίεσης, εξαιτίας διαταραγµένης ισορροπίας 

ανάµεσα στους δύο κλάδους του αυτόνοµου. (174-176). Αντίθετα, η πρόσφατη 

βιβλιογραφία, φαίνεται να συγκλίνει στην αρνητική επίδραση της παχυσαρκίας στη 

ρύθµιση της καρδιακής διακύµανσης από το αυτόνοµο σύστηµα. Συγκεκριµένα, η 

συντριπτική πλειοψηφία των ερευνών σε παιδιά και εφήβους συσχετίζει την 

παχυσαρκία µε µειωµένες υψηλές συχνότητες (HF), δηλαδή ελαττωµένη λειτουργία 

του παρασυµπαθητικού και αυξηµένους λόγους χαµηλών προς υψηλές συχνότητες 

(LF/HF), που αντικατοπτρίζει την ενεργοποίηση του συµπαθητικού σε βάρος του 

παρασυµπαθητικού. Επιπλέον, ο κύριος δείκτης της HRV, ο SDNN, που εκφράζει 

την τυπική απόκλιση στην απόσταση µεταξύ δύο συνεχόµενων R κορυφών στο 

ηλεκτροκαρδιογραφικό διάστηµα QRST, βρίσκεται µειωµένος στα παχύσαρκα παιδιά 

(177-179). 

Η διακύµανση του καρδιακού ρυθµού µπορεί να µετρηθεί είτε µέσω 

ηλεκτροκαρδιογραφικού µόνιτορ, είτε µέσω ζωνών ηλεκτροδίων, είτε µέσω 

φωτοπληθυσµογραφίας. Έρευνες που συγκρίνουν την αποτελεσµατικότητα των 

µεθόδων δεν αναφέρουν διαφορές (180). Επίσης, µπορεί να γίνει αξιολόγηση της 

24ωρης διακύµανσης, µέσω συσκευής Holter ρυθµού. 
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Στόχοι 

 

 
Ο κεντρικός στόχος της µελέτης είναι η σύγκριση δεικτών του συστήµατος του στρες 

και φλεγµονής µεταξύ οµάδας προεφηβικών παχύσαρκων κοριτσιών και οµάδας 

ελέγχου συνοµήλικων κοριτσιών φυσιολογικού βάρους, αποδεικνύοντας έτσι την 

αλληλεπίδραση συστήµατος στρες και µεταβολισµού. Η σύγκριση αυτή έγινε και 

µέσω συµπλήρωσης ερωτηµατολογίων, χρήσης κατάλληλης συσκευής 

εµπεδοµετρίας, και µέτρησης βιολογικών δεικτών στο αίµα, τη σίελο και την τρίχα. 

Αξιολογήθηκαν επίσης δηµογραφικά στοιχεία της οικογένειας και διατροφικές 

συνήθειες. Τέλος, εκτιµήθηκαν τα επίπεδα αντιλαµβανόµενου στρες, άγχους και 

κατάθλιψης στους γονείς των παιδιών, και έγινε σύγκριση µε αυτά των γονέων της 

οµάδας ελέγχου. 

 

Συνοπτικά, οι στόχοι είναι οι εξής: 

• Διερεύνηση της συσχέτισης µεταξύ των δεικτών στρες και φλεγµονής και 

ψυχοµετρικών µεταβλητών και στις δύο οµάδες των συµµετεχόντων. 

• Η αξιολόγηση των παρεκκλινόντων από το φυσιολογικό βιολογικών δεικτών 

του συστήµατος του στρες, της φλεγµονής και του µεταβολισµού σε 

παχύσαρκα κορίτσια.  

• Η σύγκρισή τους µε κορίτσια ίδιας ηλικίας, αλλά φυσιολογικού βάρους 

σώµατος.  

• Η ανίχνευση διαφορών µεταξύ των οµάδων στο γονεϊκό στρες 
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Μεθοδολογία 

 

Η έρευνα 

Πρόκειται για πιλοτική συγχρονική µελέτη παράλληλου τύπου, µε δύο οµάδες (µία 

οµάδα παχύσαρκων και µία οµάδα φυσιολογικού βάρους) κοριτσιών σε προεφηβικό 

στάδιο κατά Tanner (Tanner I). 

 

Συλλογή ασθενών 

Η ένταξη των ασθενών στη µελέτη µετά από έγγραφη συγκατάθεση, καθώς και οι 

αρχικές µετρήσεις, πραγµατοποιήθηκαν στο Ιατρείο Παχυσαρκίας της µονάδας 

Αναπτυξιακής και Συµπεριφορικής Παιδιατρικής του Νοσοκοµείου Παίδων “Η Αγία 

Σοφία”, από το Δεκέµβρη του 2013 έως το Νοέµβρη του 2014. Οι αιµοληψίες  και οι 

µετρήσεις των δεικτών του συστήµατος του στρες µε ερωτηµατολόγια έγιναν στον 

ίδιο χώρο. Σε όλα τα παιδιά έγινε πλήρης κλινική εξέταση, καταχώρηση των 

σωµατοµετρικών χαρακτηριστικών, αιµοληψία και συµπλήρωση ερωτηµατολογίων 

διατροφικής συµπεριφοράς, τρόπου ζωής και αξιολόγησης επιπέδων στρες. Επιπλέον, 

συµπληρώθηκαν από τους γονείς ερωτηµατολόγια που αξιολογούν τα επίπεδα 

γονεϊκού στρες.  

 

Πληθυσµός ερευνητικής εργασίας 

Συνολικά έλαβαν µέρος στη µελέτη 50 κορίτσια, µέσης ηλικίας 7.65 ± 1.2, τα οποία 

χωρίστηκαν σε δύο επιµέρους οµάδες, ανάλογα µε το ΔΜΣ. Η αξιολόγηση του ΔΜΣ 

έγινε σύµφωνα µε τα διεθνή κριτήρια του Cole (23).  

 

Οµάδα παχυσαρκίας: Στην οµάδα της παχυσαρκίας συµπεριλήφθηκαν 26 κορίτσια 

προεφηβικού σταδίου µε Δείκτη Μάζας Σώµατος στις καµπύλες ανάπτυξης παιδιών, 

υψηλότερα από την καµπύλη που αντιστοιχεί στο ΔΜΣ ενηλίκου=30kg/m2. Τα παιδιά 

αυτά προσήλθαν στο ιατρείο παχυσαρκίας της µονάδας Αναπτυξιακής και 
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Συµπεριφορικής Παιδιατρικής του Νοσοκοµείου Παίδων ‘Η Αγία Σοφία’ για 

αναζήτηση θεραπείας, και µετά από επεξήγηση των στόχων της µελέτης και έγγραφη 

συγκατάθεση των γονέων, συµπεριλήφθηκαν στην έρευνα. 

 

Οµάδα φυσιολογικού βάρους: Στην οµάδα φυσιολογικού βάρους συµπεριλήφθηκαν 

24 κορίτσια φυσιολογικού για την ηλικία ΔΜΣ και προεφηβικού σταδίου ενήβωσης.  

Η ενηµέρωση για την έρευνα προήλθε µέσω του οικογενειακού και ευρύτερου 

περιβάλλοντος τους, είτε µέσω των παιδιάτρων τους. 

	
  

Κριτήρια αποκλεισµού 

 
• Tanner Stage >I 

• Λήψη φαρµακευτικής αγωγής, συµπεριλαµβανοµένων κορτικοστεροειδών 

φαρµάκων.  

• Συνυπάρχουσα χρόνια νόσος ή ορµονική διαταραχή. 

• Συνδροµική παχυσαρκία 

• Άρνηση συµµετοχής του γονέα ή του ίδιου του παιδιού. 

• Ατοπική δερµατίτιδα, στα σηµεία πρόσφυσης των ηλεκτροδίων 

• Ηλικία < 6 έτη 

 

Ηθική και δεοντολογία 

Οι γονείς ή κηδεµόνες των παιδιών ενηµερώθηκαν διεξοδικά για την παρούσα 

µελέτη και υπέγραψαν έντυπο πληροφορηµένης συγκατάθεσης για τη συµµετοχή των 

παιδιών τους στην έρευνα. Επιπλέον, τα παιδιά ενηµερώθηκαν για τις διαδικασίες και 

λήφθηκε η προφορική συγκατάθεσή τους. Το πρωτόκολλο της έρευνας εγκρίθηκε 

από την Επιστηµονική Επιτροπή του Νοσοκοµείου Παίδων Ή Αγία Σοφία (Αρ.Πρωτ. 

2741, 24/02/2014). 
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Μετρήσεις 

 
1. Σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά: Βάρος, ύψος, ΔΜΣ, περίµετρος µέσης και 

ισχίων, αρτηριακή πίεση, στάδιο ενήβωσης και πλήρης κλινική εξέταση. Το 

βάρος µετρήθηκε µε τυπικό ηλεκτρονικό ζυγό, µε ελαφρύ ρουχισµό και χωρίς 

παπούτσια, µε ακρίβεια 0.1 kg, και το ύψος µε αναστηµόµετρο στο κοντινότερο 

0.1 cm. Το στάδιο ενήβωσης αξιολογήθηκε από ειδικευµένο παιδίατρο, µε βάση 

την τρίχωση του εφηβαίου και την ανάπτυξη των µαστών, σύµφωνα µε τα 

κριτήρια Tanner.(181) (Στάδια ενήβωσης Tanner, παράρτηµα) Τα 

ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά µετρήθηκαν από δύο (2) εκπαιδευµένους 

παρατηρητές, ώστε να εξασφαλίζεται η αντικειµενικότητα των µετρήσεων. Η 

οµαδοποίηση των παιδιών σε οµάδα παχυσαρκίας και οµάδα φυσιολογικού 

βάρους έγινε µε βάση τα όρια του Cole (23), ενώ υπολογίστηκε και το z-score του 

ΔΜΣ, σύµφωνα µε τις ελληνικές καµπύλες ΔΜΣ . 

2. Έγινε αξιολόγηση σωµατικής σύστασης των συµµετεχόντων µε χρήση 

εµπεδοµέτρου BIA-ACC (Biotekna srl. Venice, Italy). Από τεχνικής άποψης, το 

εµπεδόµετρο µετρά την ηλεκτρική εµπέδηση µέσω δύο συχνοτήτων. Η κλασσική 

υψηλή συχνότητα (50kHz) συνδυάζεται µε µία χαµηλή συχνότητα (1.5kHz), έτσι 

ώστε να γίνεται καλύτερη εκτίµηση του εξωκυττάριου διαµερίσµατος. Για τη 

µέτρηση, οι συµµετέχοντες τοποθετούνται σε ύπτια θέση και κολλούνται 2 

αυτοκόλλητα patches στο µετακάρπιο και τον καρπό και άλλα δύο στις 

αντίστοιχες θέσεις του άκρου ποδός. Στα αυτοκόλλητα συνδέεται από ένα 

ηλεκτρόδιο και ζητείται από το συµµετέχοντα να παραµείνει ακίνητος για 10΄΄ 

(182). Οι παράµετροι που µετρώνται µε αυτό το όργανο συµπεριλαµβάνουν το 

συνολικό σωµατικό ύδωρ (TBW), τη λιπώδη µάζα (FM) ως ποσοστό του 

σωµατικού βάρους, τη µάζα των σκελετικών µυών (SK), ως ποσοστό της 

ελεύθερης λίπους µάζας (FFM).   

3. Μετά από 12-ωρη νηστεία, στις 08:00 έγινε αιµοληψία προς προσδιορισµό των 

ακόλουθων: 

• Προσδιορισµός σιδήρου, φερριτίνης 

• Γλυκόζη, ινσουλίνη, ουρία, κρεατινίνη, ουρικό οξύ, SGOT, SGPT, γ-GT, 

ολική χοληστερόλη, HDL, LDL, τριγλυκερίδια 
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• Κορτιζόλη αίµατος 

• TSH, T3, FT4 

• High sensitivity CRP 

Aπό τις τιµές γλυκόζης και ινσουλίνης υπολογίστηκε ο δείκτης ΗΟΜΑ, ως 

δείκτης αντίστασης στην ινσουλίνη σύµφωνα µε τον τύπο:  
HOMA=[(Fasting Insulin Concentration) x (Fasting Glucose Concentration)] / 405 

όπου  η ινσουλίνη µετράται σε mU/L και η γλυκόζη σε mg/dl. Επιπλέον, 

προσδιορίστηκε για κάθε παιδί η ύπαρξη ή µη, µεταβολικού συνδρόµου. Καθώς, 

όπως προαναφέρθηκε, τα κριτήρια ορισµού του µεταβολικού για τα παιδιά 

ηλικίας <10 ετών δεν είναι σαφώς προσδιορισµένα, χρησιµοποιήθηκαν τα 

κριτήρια που εφαρµόζονται σε παιδιά 10-16 ετών. 

Αφού έγιναν οι αιµοληψίες, τα δείγµατα δόθηκαν προς ανάλυση στο 

αιµατολογικό, βιοχηµικό και ενδοκρινολογικό εργαστήριο του νοσοκοµείου 

παίδων Αγ.Σοφία. Επίσης, ποσότητα αίµατος φυγοκεντρήθηκε και τα 

υπερκείµενα αποθηκεύθηκαν στους -80οC προς µελλοντική χρήση. 

4. Από κάθε παιδί κόπηκε από την κορυφή του κεφαλιού µικρή ποσότητα τριχών 

(περίπου 50 τρίχες), όσο πιο κοντά στο δέρµα ήταν εφικτό. Οι τρίχες κολλήθηκαν 

σε ένα κοµµάτι χαρτί και σηµειώθηκε το σηµείο που αντιστοιχούσε στη ρίζα. Εν 

συνεχεία, αποθηκεύτηκαν σε θερµοκρασία δωµατίου, έως ότου εστάλησαν στο 

εργαστήριο για ανάλυση. Το συνολικό µήκος της τρίχας διαιρέθηκε σε κοµµάτια 

1 cm και το κοντινότερο στο κεφάλι τοποθετήθηκε σε διάλυµα µεθανόλης προς 

εξαγωγή της κορτιζόλης. Η µέτρηση της κορτιζόλης έγινε µε τη µέθοδο της υγρής 

χρωτατογραφίας-φασµατοσκοπίας µάζας (LC-MS/MS-based methods) (183). 

5. Έγινε µέτρηση της διακύµανσης της καρδιακής συχνότητας των παιδιών µε 

χρήση φωτοπληθυσµογράφου (PPG, Biotekna srl., Venice, Italy). Ζητήθηκε από 

τα παιδιά να µείνουν ακίνητα σε καθιστή θέση για 5΄, ενώ προσαρτήθηκαν σε δεξί 

και αριστερό δείκτη δύο κλιπς τύπου οξυµέτρου, µέσω των οποίων αξιολογήθηκε 

η καρδιακή συχνότητα και διακύµανση. Η µέθοδος λειτουργίας του 

φωτοπληθυσµογράφου είναι µέσω µέτρησης της ανακλώµενης ποσότητας 

υπέρυθρης ακτινοβολίας. Οι χαµηλές συχνότητες (LF) αναλύθηκαν στα 0.04-

0.15Hz και οι υψηλές (HF) στα 0.15-0.4 Hz. σύµφωνα µε τις οδηγίες του 

οργάνωσης Task Force of the European Society of Cardiology and the North 

American Society of Pacing and Electrophysiology (184). Ελέγχθηκαν οι δείκτες 

SDNN, HF, LF και LF/HF (βλ. εισαγωγή). 
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6. Στους συµµετέχοντες, την ηµέρα της εξέτασης δόθηκε ένας φάκελος που περιείχε  

πέντε (5) σαλιβέττες και έντυπο µε σαφείς οδηγίες χρήσης. Οι σαλιβέττες της 

εταιρείας Sarstedt GmbH (Nuembrecht, Germany) αποτελούνται από ένα 

πλαστικό δοχείο µε καπάκι που περιέχει ένα κύλινδρο βάµβακος (παράρτηµα) 

και αυτοκόλλητη ετικέτα. Ζητήθηκε από τους γονείς, την κοντινότερη στην 

εξέταση Κυριακή, να γίνουν οι λήψεις της κορτιζόλης σιέλου µε το εξής 

πρωτόκολλο (101): Κάθε παιδί καθοδηγήθηκε να µασήσει για 1 λεπτό το βαµβάκι 

της σαλιβέττας και να το επανατοποθετήσει µέσα στο δοχείο. Εν συνεχεία, 

ζητήθηκε τα χρησιµοποιηµένα δοχεία να φυλαχθούν στο ψυγείο, γράφοντας την 

ώρα της δειγµατοληψίας στην ετικέτα, ως ότου επιστραφούν στους ερευνητές. Η 

διαδικασία αυτή θα έπρεπε να επαναληφθεί 5 φορές µέσα σε αυτή τη µέρα, και 

συγκεκριµένα, 30΄µετά την αφύπνιση και πριν τη λήψη πρωινού (µε καθορισµένη 

ώρα αφύπνισης στις 8.30), στις 12:00, 15:00, 18:00 και 21:00. Επιπλέον, τα 

παιδιά δε θα έπρεπε να έχουν πλύνει τα δόντια τους και να έχουν καταναλώσει 

τροφή για τουλάχιστον µισή ώρα πριν τη δειγµατοληψία, ενώ έγινε σύσταση να 

απέχουν από έντονη σωµατική δραστηριότητα κατά τη διάρκεια της ηµέρας. Η 

Κυριακή επιλέχθηκε για να ελαχιστοποιήσει πιθανή άσκηση και για να 

µεγιστοποιήσει τη συµµόρφωση στο πρωτόκολλο, δεδοµένου του περισσότερου 

ελεύθερου χρόνου που πιθανώς έχουν οι γονείς. Αφού οι σαλιβέττες 

επεστράφησαν στους ερευνητές, φυγοκεντρήθηκαν στις 3000 στροφές για 15΄ και 

τα υποκείµενα διηθήµατα µεταφέρθηκαν στο βιοχηµικό εργαστήριο του 

νοσοκοµείου, όπου και προσδιορίστηκαν τα επίπεδα κορτιζόλης και α-αµυλάσης 

σιέλου. Η κορτιζόλη µετρήθηκε µε τη µέθοδο της χηµειοφωταύγειας, ενώ η α-

αµυλάση µε κινητικές µεθόδους (Kinetic-reaction assay). 
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Ψυχοµετρικά εργαλεία & ερωτηµατολόγια: 

	
  

Για παιδιά: 
1. Ερωτηµατολόγιο STAI-C (State-Trait Anxiety Inventory for Children) (185). Το 

ερωτηµατολόγια αυτό σχεδιάστηκε ως εργαλείο µέτρησης άγχους σε παιδιά 6-14 

ετών, µε βάση το αντίστοιχο εργαλείο αξιολόγησης άγχους στους ενήλικες. 

Αποτελείται από 2  υποκλίµακες, µε 20 διαβαθµιζόµενες ερωτήσεις η καθεµία. Η 

κλίµακα state αξιολογεί το άγχος ως παρούσα κατάσταση, ενώ η κλίµακα trait 

µετρά το κατά πόσο το άγχος αποτελεί συνήθη αντίδραση, ανάγοντάς το σε 

χαρακτηριστικό της προσωπικότητας. Η ελληνική εκδοχή του ερωτηµατολογίου 

έχει σταθµιστεί σε ελληνικό παιδικό πληθυσµό. (186) 

2. Ερωτηµατολόγιο ‘Καθηµερινότητα, τρόπος ζωής, στρες και υγεία΄ µεταπτυχιακού 

προγράµµατος σπουδών ‘Έλεγχος του στρες και προαγωγή της υγείας’. 

Προσαρµογή του ερωτηµατολογίου χρησιµοποιήθηκε για αξιολόγηση των 

καθηµερινών συνηθειών των συµµετεχόντων και τη συµµόρφωση µε υγιεινές 

πρακτικές διατροφής και άσκησης στα παιδιά. 

 

Για γονείς 
1. Ερωτηµατολόγιο Perceived Stress Scale (PSS) Η κλίµακα αξιολόγησης του 

αντιλαµβανόµενου στρες PSS (Perceived Stress Scale) χρησιµοποιείται για την 

ανίχνευση των επιπέδων στρες των γονέων (187). Έχει εξετασθεί ως προς την 

εγκυρότητα του στον ελληνικό πληθυσµό (188). 

2. Ερωτηµατολόγιο Holme & Rahe’s Social Readjustment Rating Scale (SRRS). Το 

ερωτηµατολόγιο αυτό αποτελεί κατάλογο από 43 γεγονότων, τα οποία 

θεωρούνται στρεσογόνα γεγονότα ζωής. Η κλίµακα έχει σχεδιαστεί προκειµένου 

να αξιολογούνται τα σηµαντικά γεγονότα ζωής κατά το τελευταίο έτος, ως 

στρεσογόνοι παράγοντες (189).  

3.  Ερωτηµατολόγιο State-Trait Anxiety Inventory (STAI-Y).(190) Η κλίµακα 

άγχους του Spielberger είναι η πιο συχνά χρησιµοποιηµένη κλίµακα άγχους 

διεθνώς, σε κλινικό και ερευνητικό επίπεδο. Η µορφή Υ του ερωτηµατολογίου 

STAI, το οποίο περιγράφηκε πιο πάνω, χρησιµοποιήθηκε στην παρούσα έρευνα 

για αξιολόγηση τόσο των επιπέδων άγχους των γονέων τη στιγµή που 

συµπληρώθηκε (state), όσο και της παρουσίας του ως χαρακτηριστικό της 
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προσωπικότητάς τους (trait). Η κλίµακα αυτή είναι επίσης σταθµισµένη σε 

ελληνικό πληθυσµό (191). 

4. Child Behavior Checklist για γονείς.(192) Το ερωτηµατολόγιο αυτό αποτελεί 

εργαλείο µέσω του οποίου οι γονείς αξιολογούν τη συνολική λειτουργικότητα, 

καθώς και προβλήµατα συµπεριφοράς του παιδιού. Αποτελείται από 140 

ερωτήσεις, οι οποίες βαθµολογούν συναισθηµατικά προβλήµατα (δυσθυµία και 

µείζονα καταθλιπτική διαταραχή), προβλήµατα άγχους (γενικευµένη αγχώδη 

διαταραχή, άγχος αποχωρισµού, ειδική φοβία), προβλήµατα ελλειµµατικής 

προσοχής και υπερκινητικότητας (ΔΕΠ-Υ), προβλήµατα διαγωγής/συµπεριφοράς, 

προβλήµατα εναντίωσης και σωµατικά προβλήµατα (σωµατοποιηµένη και 

σωµατόµορφη διαταραχή). Τα προβλήµατα άγχους/απόσυρσης, 

κατάθλιψης/απόσυρσης και τα σωµατικά συµπτώµατα συνοψίζονται µε ενιαία 

βαθµολόγηση στα προβλήµατα εσωτερίκευσης (internalizing problems), ενώ τα 

προβλήµατα µη συµµόρφωσης σε κανόνες και βίαιης συµπεριφοράς συνοψίζονται 

στα προβλήµατα εξωτερίκευσης. Το ερωτηµατολόγιο αφορά παιδιά ηλικίας 6-18 

ετών. Οι απαντήσεις εισάγονται σε ειδικό λογισµικό, απ’ όπου προκύπτουν τα Τ-

scores.(193) Η κλίµακα έχει µεταφραστεί και σταθµιστεί σε ελληνικό πληθυσµό 

(194). 
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Στατιστική ανάλυση 

	
  
Η στατιστική ανάλυση έγινε µετά τη συλλογή όλων των δεδοµένων και από τις 

δύο οµάδες µε τη χρήση του στατιστικού λογισµικού SPSS v.21. (IBM Corp.2012). 

Οι συνεχείς µεταβλητές που µελετήθηκαν παρουσιάζονται ως µέση τιµή (mean) ± 

σταθερή απόκλιση (SD). Το επίπεδο σηµαντικότητας ορίστηκε στο 0.05. Οι 

συγκρίσεις των µέσων τιµών µεταξύ των οµάδων, για όσες τιµές ακολουθούσαν την 

κανονική κατανοµή, έγιναν µε τη χρήση του Student t-test, ενώ για τις υπόλοιπες µε 

µη παραµετρικές δοκιµασίες. Λόγω του µικρού µεγέθους του δείγµατος, 

εφαρµόστηκαν και µη παραµετρικές διαδικασίες (Μann-Whitney test), για όλες τις 

µεταβλητές. Για τις κατηγορικές µεταβλητές έγινε χρήση του chi-square test. Οι 

ελλιπείς τιµές εξαιρέθηκαν από την ανάλυση. Οι δύο οµάδες των παιδιών ταιριάζουν 

σε φύλο, στάδιο ενήβωσης και µέση ηλικία, έτσι ώστε να εξαληφθούν συγχυτικοί και 

διαµεσολαβητικοί παράγοντες. Για τον υπολογισµό της συνολικής ηµερήσιας 

κορτιζόλης και α-αµυλάσης, µετρήθηκε η Area Under the Curve κάθε συµµετέχοντα, 

µε βάση τις πέντε τιµές της κορτιζόλης και αµυλάσης σιέλου. Η AUC υπολογίστηκε 

µε τη µέθοδο AUC with respect to ground (AUCg). Επιπλέον, υπολογίστηκε η 

διαφορά της τελευταίας τιµής από την πρώτη για την κορτιζόλη, ως δείκτης αλλαγής 

στην ηµερήσια συγκέντρωσή της. Η ηµερήσια διακύµανση της κορτιζόλης σιέλου 

αναλύθηκε µέσω της εντολής ‘repeated measurements analysis with correlated error 

terms using an unstructured correlation matrix’. 
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Αποτελέσµατα 

 

Στο σύνολο των ανθρωποµετρικών µεταβλητών που συµπεριλήφθηκαν στις 

αναλύσεις είναι το ζ σκορ του δείκτη µάζας σώµατος (ΔΜΣ),  η περιφέρεια µέσης και 

ισχίου, αλλά και τα αποτελέσµατα της λιποµέτρησης ΒΙΑ, και συγκεκριµένα η 

λιπώδης µάζα και το ποσοστό της επί του συνολικού βάρους, η άλιπος µάζα και το 

ποσοστό της, η µάζα του σκελετικού µυός, του κοιλιακού λιπώδη ιστού και των 

σπλαγχνικών οργάνων και το ολικό σωµατικό υγρό. Επίσης χρησιµοποιήθηκαν οι 

δείκτες διακύµανσης καρδιακής συχνότητας (HRV): SDNN, HF, LF, LF/HF. Όσον 

αφορά στους βιοχηµικούς δείκτες, οι µεταβλητές που συµπεριλήφθηκαν ήταν η ο 

σίδηρος, φερριτίνη, γλυκόζη, ουρία, κρεατινίνη, ουρικό οξύ, SGOT, SGPT, γGT, 

ολική χοληστερόλη, HDL, LDL, και τριγλυκερίδια. Επίσης, χρησιµοποιήθηκε ο 

δείκτης φλεγµονής high sensitivity CRP. Από το ορµονικό προφίλ συµπεριλήφθηκαν 

η ινσουλίνη, πρωινή κορτιζόλη ορού, T3, FT4, και TSH. Επιπλέον, συγκρίθηκαν οι 

τιµές κορτιζόλης και αµυλάσης σιέλου µεταξύ των οµάδων, υπολογίσθηκε η 

συνολική τιµή ηµέρας µέσω του δείκτη AUCg, καθώς και η ηµερήσια µείωση, µέσω 

του δείκτη slope. Από τα ερωτηµατολόγια, συµπεριλήφθηκαν ως µεταβλητές τα 

αποτελέσµατα του STAI-C trait & state, του Achenbach’s Child Behavior Checklist, 

του STAI-Y state & trait, του PSS, και του SRRS. Επιπλέον, συµπεριλήφθηκαν 

ορισµένα από τα αποτελέσµατα του ερωτηµατολογίου «Καθηµερινότητα, τρόπος 

ζωής, στρες και υγεία» (195). 

 

Πληθυσµός µελέτης – δηµογραφικά στοιχεία 

Τα δηµογραφικά στοιχεία των συµµετεχόντων και της οικογένειας τους 

φαίνονται στον πίνακα 1. Tο δείγµα της παρούσας έρευνας αποτελείται από 50 

παιδιά, 24 φυσιολογικού βάρους και 26 παχύσαρκα. Μέση ηλικία των νορµοβαρών 

είναι τα 7.89 ± 1.16 έτη, και των παχύσαρκων τα 7.41 ± 1.35 έτη. Δεν 

παρουσιάστηκαν διαφορές µεταξύ των δύο οµάδων ως προς το επίπεδο εκπαίδευσης 

των γονέων σε έτη, το µέσο οικογενειακό εισόδηµα, την οικογενειακή κατάσταση ή 

τον αριθµό ατόµων που ζουν κάτω από την ίδια στέγη. Επιπλέον, δεν 

παρουσιάστηκαν διαφορές ως προς το βάρος γέννησης. Στο διάγραµµα 2, φαίνεται το 
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επίπεδο εκπαίδευσης µεταξύ των οµάδων, ενώ στο διάγραµµα 3, παρουσιάζεται η 

οικογενειακή κατάσταση του πληθυσµού, ανά οµάδα. 

 

	
  
Διάγραμμα	
  1:	
  Κατανομή	
  δείγματος	
  με	
  βάση	
  το	
  ΔΜΣ	
  

 
Xαρακτηριστικά πληθυσµού (Ν=50)  

 Σύνολο Νορµοβαρή Παχύσαρκα p  

Ηλικία 

(έτη) 

7.65 ±  1.27 7.89 ±  1.16 7.41 ±  1.35 0.188 

Μορφωτικό επίπεδο γονέων  % % Chi-

square 

≤12 29.5 % 61.5 38.5 0.288 

(12-16] 59.1 % 50 50 

>16 11.6 % 20 80 

Σύνολο 100%    

Μέσο οικογενειακό εισόδηµα    

 Σύνολο (%) % % Chi-square 

≤900 17.8 50 50 0.993 

(900-

2000] 

60 51.9 48.1 

>2000 22.2 50 50 

Σύνολο 100%    

Αριθµός ατόµων στο ίδιο σπίτι  

 % % % Chi-

square 

3 18.4 44.4 55.6 0.415 
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4 48.9 58.3 41.7 

5 32.7 37.5 62.5 

 100%    

     

Οικογενειακή κατάσταση Chi-

square 

Γάµος 85.7% 52.4% 47.6% 0.494 

Διαζύγιο 8.2% 25% 75% 

Χηρεία 6.1% 33.3% 66.7% 

 100% 

 Βάρος γέννησης (kg) p value 

 3.17  ±  0.47 3.07  ± 0.48  3.24  ± 0.46 0.257 

Πίνακας	
  1:	
  Δημογραφικά	
  στοιχεία	
  πληθυσμού 

	
  
Διάγραμμα	
  2:	
  Επίπεδο	
  εκπαίδευσης	
  γονέων	
  ανά	
  ομάδα	
  (χρόνια)	
  

 

	
  
Διάγραμμα	
  3:	
  Οικογενειακή	
  κατάσταση	
  ανά	
  ομάδα	
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Ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά 

 

Ακολούθως περιγράφεται η κατανοµή των ανθρωποµετρικών χαρακτηριστικών 

του δείγµατος, καθώς και το επίπεδο σηµαντικότητας των συγκρίσεων µεταξύ των 

δύο οµάδων. Το βάρος, ο ΔΜΣ, η περίµετρος µέσης, ισχίου και ο λόγος τους, είχαν 

αναµενόµενες στατιστικώς σηµαντικές διαφορές µεταξύ των δύο οµάδων. Ιδιαιτέρως, 

το γεγονός ότι ο λόγος µέσης/ισχίο είναι µεγαλύτερος στα παχύσαρκα παιδιά, 

υποδηλώνει την τάση κεντρικής συσσώρευσης λίπους. Από τα αποτελέσµατα της 

συσκευής εµπεδοµετρίας, έγινε εµφανές ότι τόσο η λιπώδης µάζα σε kg, όσο και το 

ποσοστό της επί του συνολικού βάρους, διαφέρουν σηµαντικά µεταξύ των δύο 

οµάδων. Η µάζα ελεύθερη λίπους σε kg, ενώ είναι σηµαντικά µεγαλύτερη στην 

οµάδα των παχύσαρκων παιδιών, λόγω του µεγαλύτερου βάρους τους, εκφρασµένη 

ως ποσοστό επί του συνολικού βάρους, εµφανίζει σηµαντικά χαµηλότερες τιµές στην 

ίδια οµάδα. Σηµαντικό εύρηµα του εµπεδοµέτρου ήταν οι σηµαντικά µεγαλύτερες 

τιµές κοιλιακού λιπώδους ιστού (kg) στα παχύσαρκα, εύρηµα που συνάδει µε την 

τάση για κεντρική συγκέντρωση λίπους (λόγος περ.µέσης/περ.ισχίου). Το βάρος του 

σκελετικού µυ βρέθηκε σηµαντικά µεγαλύτερο στα παχύσαρκα, λόγω του 

γενικότερου µεγαλύτερου βάρους. Αντίθετα, το βάρος των σπλαγχνικών οργάνων 

φαίνεται να υπερισχύει σηµαντικά στα νορµοβαρή παιδιά. Το ποσοστό του ολικού  

σωµατικού υγρού επί του συνολικού σωµατικού βάρους βρέθηκε σηµαντικά 

µεγαλύτερο στα νορµοβαρή παιδιά, αναµενόµενο αποτέλεσµα, καθώς η µεγαλύτερη 

αναλογία µυ/λίπους που διαθέτουν, ευοδώνει την κατακράτηση ύδατος. Η συστολική 

και η διαστολική αρτηριακή πίεση βρέθηκαν σηµαντικά υψηλότερες στην οµάδα των 

παχύσαρκων παιδιών. Τέλος, δεν υπήρξε σηµαντική διαφορά µεταξύ της µέσης 

καρδιακής συχνότητας των δύο οµάδων. 
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Βασικά ανθρωποµετρικά και κλινικά χαρακτηριστικά του πληθυσµού  
 
 Νορµοβαρή 

(Ν=24) 

Παχύσαρκα (Ν=26) Σύνολο (Ν=50) Ρ 

Βάρος (kg)** 28.6 ± 5 41.6 ± 8.5 35.36 ± 9.6 <0.001 

Ύψος (m) 1.29 ± 0.085 1.29 ± 0.081 1.29 ± 0.089 0.867 

ΔΜΣ** 16.9 ± 1.67 24.7 ± 3.35 20.93 ± 4.72 <0.001 

Περίµετρος µέσης (cm)** 59.9 ± 5.7 78.5 ± 7.9 68.36 ± 11.49 <0.001 

Περίµετρος ισχίου (cm)** 70.7 ± 6.01 84.92 ± 6.6 77.12 ± 9.49 <0.001 

Λόγος µέσης/ισχίου** 0.85 ± 0.05 0.92 ± 0.05 0.88 ± 0.07 <0.001 

Λόγος µέσης/ύψους 0.53 ± 0.09 0.53 ± 0.07 0.53 ± 0.09 0.852 

Λιπώδης µάζα (kg)** 3.28 ± 2.49 12.62 ± 4.29 8.14 ± 5.87 <0.001 

Λιπώδης µάζα %** 14.14  ± 5.88 29.81 ± 4.63 24.33 ± 9.08 <0.001 

Μάζα ελεύθερη λίπους 

(kg)* 

25.5 ± 3.47 28.74 ± 4.52 27.19 ± 4.33 0.007 

Μάζα ελεύθερη λίπους 

%** 

89.42  ± 6.35 70.19 ± 4.63 79.42 ± 11.13 <0.001 

Κοιλιακός λιπώδης ιστός 

(kg)** 

4.10  ± 3.11 15.77 ± 5.37 10.17 ± 7.34 <0.001 

Σκελετικός µυς % ** 23.28 ± 2.12 29.29 ± 2.42 16.15 ± 2.23 <0.001 

Σπλαγχνικά όργανα (kg)** 17.36 ± 2.02 15.04 ±1.82 16.25 ± 2.23 <0.001 

Ολικό σωµατικό υγρό 

(%)** 

56.21 ± 4.93 46.81 ±3.28 51.32±6.28 <0.001 

Συστολική αρτηριακή 

πίεση** 
96.3 ± 12 112.46 ± 11 105.11 ± 14 <0.001 

Διαστολική αρτηριακή 

πίεση* 
64.05 ± 9.5 72.29 ± 9.1 68.55 ± 10 0.006 

Σφίξεις 89.83 ± 9.1 89.12 ± 15.1 89.46 ± 12.5 0.842 

Πίνακας	
  2:	
  Βασικά	
  ανθρωπομετρικά	
  και	
  κλινικά	
  χαρακτηριστικά	
  πληθυσμού	
  

*Στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ οµάδων στο επίπεδο Ρ=0.001 

** Στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ οµάδων στο επίπεδο Ρ=0.05 
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Ερωτηµατολόγιο «Καθηµερινότητα, τρόπος ζωής, στρες και υγεία» 

 

Στον πίνακα 3 περιγράφονται τα αποτελέσµατα του ερωτηµατολογίου 

«Καθηµερινότητα, τρόπος ζωής, στρες και υγεία». Διαφορές µεταξύ των δύο οµάδων 

ως προς τις ώρες ύπνου, την τήρηση ρουτίνας και την κοινωνικότητα και υποστήριξη 

δεν παρατηρήθηκαν. Ενώ δεν παρουσιάζονται στατιστικώς σηµαντικές διαφορές 

µεταξύ των δύο οµάδων, φαίνεται ότι υπάρχουν σε κάποιους παράγοντες 

συγκεκριµένες τάσεις. Ειδικότερα, φαίνεται ότι η οµάδα των νορµοβαρών ασκείται 

περισσότερες ώρες/εβδοµάδα, µε την άσκηση να ορίζεται ως οποιαδήποτε αθλητική 

δραστηριότητα, γυµναστική στο σχολείο ή ελεύθερο παιχνίδι µπορεί να 

πραγµατοποιηθεί κατά τη διάρκεια µίας εβδοµάδας. Αντίθετα, η οµάδα των 

παχύσαρκων φαίνεται να περνάει περισσότερες ώρες µπροστά σε οθόνη, να έχει 

δηλαδή καθιστικές ασχολίες, σε σχέση µε την οµάδα των νορµοβαρών. Επιπλέον, η 

χαµηλότερη βαθµολογία στις διατροφικές συνήθειες των παχύσαρκων υποδηλώνει 

χαµηλότερη συµµόρφωση προς θετικές διατροφικές συµπεριφορές (αποφυγή 

αναψυκτικών, κατανάλωση προϊόντων ολικής άλεσης), όπως αυτές εξετάζονται στο 

ερωτηµατολόγιο. Τέλος, µικρή διαφορά µεταξύ των οµάδων φαίνεται να υπάρχει στο 

επίπεδο ικανοποίησης από τις διάφορες πλευρές της ζωής, µε τα νορµοβαρή παιδιά 

να εµφανίζουν ελαφρώς υψηλότερη µέση τιµή. 
 Νορµοβαρή 

(Ν=24) 

Παχύσαρκα (Ν=26)  Σύνολο (Ν=50) Ρ 

Ώρες ύπνου/ηµέρα 8.8 ± 1 8.7 ± 0.7 8.7 ± 0.9 0.178 

Ώρες 

άσκησης/εβδοµάδα 

5.4 ± 4.2 4.6 ± 3.9 5 ± 4 0.501 

Ώρες 

οθόνης/εβδοµάδα 

13.8 ± 8.4 15.4 ± 9.9 14.6 ± 9.1 0.546 

Τήρηση ρουτίνας σε 

καθηµερινές ασχολίες 

39.1 ± 4.9 40 ± 4.5 39.6 ± 4.7 0.513 

Διατροφικές 

συνήθειες 

26.3 ± 4.9 24 ± 5 25 ± 5.1 0.142 

Κοινωνικότητα και 

υποστήριξη 

12.9 ± 3.1 12.7 ± 2.1 12.8 ± 2.5 0.786 

Ικανοποίηση 27.1 ± 3.48 26 ± 3.7 26.5 ± 3.5 0.362 

Πίνακας	
  3:	
  Αποτελέσματα	
  ερωτηματολογίου	
  ¨Καθημερινότητα,	
  τρόπος	
  ζωής,	
  στρες	
  και	
  υγεία	
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Ακολούθως, στον πίνακα 4 περιγράφονται τα αποτελέσµατα των δοκιµασιών χ2  

που αφορούν συγκεκριµένες ερωτήσεις του ερωτηµατολογίου. Ελάχιστα είναι τα 

παιδιά τα οποία κοιµούνται συχνά ή πάντα το µεσηµέρι (9.1%). Δεν παρατηρήθηκαν 

διαφορές µεταξύ των δύο οµάδων ως προς το µεσηµεριανό ύπνο, ή την αποφυγή 

χρήσης του φαγητού για ανακούφιση υπό συνθήκες στρες. Τα περισσότερα παιδιά 

(69.8%) βαθµολόγησαν τα επίπεδα στρες που βιώνουν µε βαθµούς < 5/10. Δεν 

υπήρξαν ούτε εδώ διαφορές µεταξύ των οµάδων. Ενώ δεν παρουσιάστηκαν διαφορές 

ως προς τη συχνότητα άθλησης, υπήρξε στατιστικώς σηµαντική διαφορά µεταξύ των 

οµάδων όσον αφορά στην συχνότητα αερόβιας γυµναστικής, όπου περισσότερα 

νορµοβαρή αναφέρουν συχνή άσκηση και περισσότερα παχύσαρκα σπάνια. Η 

σύγκριση απεικονίζεται στο διάγραµµα 4. Τέλος, στο διάγραµµα 5 απεικονίζονται οι 

συχνότητες των βαθµολογιών που έδωσαν οι συµµετέχοντες στην υγεία τους για το 

τελευταίο έτος. 

Αποτελέσµατα ερωτηµατολογίου «Καθηµερινότητα, τρόπος ζωής, στρες και υγεία» 

Πόσο συχνά κοιµάσαι το µεσηµέρι; 

 Σύνολο Νορµοβαρή Παχύσαρκα Chi-square tests 

Ποτέ ή µερικές 

φορές 

90.9% 47.5% 52.5% p=0.924 

Συχνά ή πάντα 9.1% 50% 50% 

Πόσο συχνά αποφεύγεις να χρησιµοποιείς το φαγητό για ανακούφιση όταν 

είσαι στενοχωρηµένος/η ή όταν έχεις στρες 

Chi-square tests 

Ποτέ ή µερικές 

φορές 

53.7% 40.9% 59.1% p=0.453 

Συχνά ή πάντα 46.3% 52.6% 47.4% 

Βαθµολόγησε πόσο στρες έχεις (1-10) Chi-square tests 

1-5 69.8% 50% 50% p=0.817 

6-10 30.2% 48.8% 51.2% 

Συµµετέχω σε αθλητικές δραστηριότητες µαζί µε φίλους (πχ ποδόσφαιρο) Chi-square tests 

Ποτέ ή µερικές 

φορές 

54.5% 45.8% 54.2% p=0.956 

Συχνά ή πάντα 45.5% 45% 55% 

Κάνω αερόβια γυµναστική για 20΄ ή παραπάνω τουλάχιστον 3 φορές την 

εβδοµάδα* 

Chi-square tests 

Ποτέ ή µερικές 

φορές 

72.1% 35.5% 64.5% p=0.020* 

Συχνά ή πάντα 27.9% 75% 25%  

Πίνακας	
  4	
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Διάγραμμα	
  4:	
  Κάνω	
  αερόβια	
  γυμναστική	
  για	
  20΄	
  ή	
  παραπάνω	
  τουλάχιστον	
  3	
  φορές	
  την	
  εβδομάδα	
  

 

	
  
Διάγραμμα	
  5:	
  Βαθμολόγησε	
  την	
  υγεία	
  σου	
  τον	
  τελευταίο	
  χρόνο	
  (0-­‐10)	
  

	
   	
  



	
   71	
  

Βιοχηµικοί δείκτες µεταβολικού συνδρόµου και φλεγµονής 

 

Στους στόχους αυτής της έρευνας, όπως προαναφέρθηκε, ήταν η σύγκριση 

µεταξύ των δύο οµάδων δεικτών του στρες, του µεταβολικού συνδρόµου και της 

φλεγµονής. Στον πίνακα 5 παρουσιάζονται οι µέσες τιµές βιοχηµικών και ορµονικών 

δεικτών για κάθε οµάδα και για το σύνολο του πληθυσµού, καθώς και το p value των 

µεταξύ τους συγκρίσεων. Δεν υπήρξαν σηµαντικές διαφορές µεταξύ των οµάδων για 

το σίδηρο, τη φερριτίνη, τη γλυκόζη, ουρία, κρεατινίνη, οξαλοξική τρανσαµινάση 

(SGOT), πυροσταφυλική τρανσαµινάση (SGPT), ολική χοληστερόλη, HDL, LDL. 

Από τους ορµονικούς δείκτες δε βρέθηκαν σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις δύο 

οµάδες στην κορτιζόλη αίµατος, την FT4, και την TSH. Σηµαντικές διαφορές µεταξύ 

παχύσαρκων και νορµοβαρών παιδιών παρουσιάστηκαν στους ακόλουθους δείκτες: 

Ουρικό οξύ, ένζυµο γGT, τριγλυκερίδια, ινσουλίνη, Τ3 και high sensitivity C-reactive 

protein, και το δείκτη αντίστασης στην ινσουλίνη ΗΟΜΑ. Ειδικότερα, το ουρικό οξύ 

και η γGT εµφάνισαν αναµενόµενα µεγαλύτερες τιµές στην οµάδα των παχύσαρκων, 

σε αντιστοιχία µε τις διαφορές σε άλλους µεταβολικούς παράγοντες, όπως τα 

τριγλυκερίδια και η ινσουλίνη. Σηµαντική διαφορά υπήρξε επίσης στο δείκτη 

αντίστασης στην ινσουλίνη ΗΟΜΑ, ο οποίος παρουσίασε υψηλότερες τιµές στην 

οµάδα της παχυσαρκίας. Ενδεικτική της φλεγµονής που συνοδεύει τόσο την 

παχυσαρκία, όσο και το στρες ήταν η διαφορά στις µέσες τιµές της CRP, µε 

σηµαντικά µεγαλύτερες τιµές στα παχύσαρκα παιδιά. Η Τ3, περιφερική θυρεοειδική 

ορµόνη, βρέθηκε σηµαντικά αυξηµένη στην οµάδα των παχύσαρκων, ενδεικτικό ίσως 

της τάσης προσαρµογής του οργανισµού στην παχυσαρκία. Τέλος, στον πίνακα 6  

φαίνεται η ύπαρξη ή όχι µεταβολικού συνδρόµου στις δύο συγκρινόµενες οµάδες. Η 

επίπτωση του συνδρόµου στο σύνολο του πληθυσµού ήταν 4%, ενώ στην οµάδα των 

παχύσαρκων 7.6%, τιµές χαµηλότερες από τις αντίστοιχες στο γενικό πληθυσµό. Η 

διαφορά µεταξύ των δύο οµάδων είναι αναµενόµενη, δεδοµένου ότι για τον ορισµό 

του µεταβολικού συνδρόµου, πρώτη προϋπόθεση είναι η ύπαρξη παχυσαρκίας. Η 

ύπαρξη µεταβολικού συνδρόµου ορίστηκε µε βάση τα κριτήρια της Διεθνούς 

Οµοσπονδίας για το Διαβήτη  (Ιnternational Diabetes Federation, IDF, 2007) για 

παιδιά 10-16 ετών (119). Στη συγκεκριµένη µελέτη η επίπτωση του µεταβολικού 

συνδρόµου στον πληθυσµό ήταν 4%, και στην οµάδα των παχύσαρκων 7.6%. 
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Βιοχηµικοί και ορµονικοί δείκτες 

 Νορµοβαρή Παχύσαρκα Σύνολο P value 

Σίδηρος (µg/dl) 95 ± 26 91 ± 27 93.04 ± 26.5 0.590 

Φερριτίνη(µg/dl) 43 ± 24 54 ± 29 48.82 ± 27.24 0.163 

Γλυκόζη (mg/dl) 74 ± 7.6 78 ± 7 76.52 ± 7.33 0.141 

Ουρία (mg/dl) 28.75 ± 7.2 29.17 ± 4.5 28.97 ± 5.95 0.808 

Κρεατινίνη(mg/dl) 0.38 ± 0.1 0.38 ± 0.05 0.38 ± 0.08 0.886 

Ουρικό Οξύ* 

(mg/dl) 

3.77 ± 0.73 4.5 ± 0.9 4.1 ± 0.89 0.003 

SGOT (U/L) 27.33 ± 3.55 25.9 ± 10.5 26.63 ± 7.85 0.546 

SGPT (U/L) 17.58 ± 6.64 17.08 ± 3.28 17.33 ± 5.19 0.743 

γGT* (U/L) 12.17 ± 3.62 15 ± 5.69 13.67 ± 4.99 0.042 

Ολική χοληστερόλη 

(mg/dl) 
161 ± 35 162 ± 18 161.82 ± 27.43 0.841 

HDL (mg/dl) 58.92 ± 13.55 53.92 ± 11.69 56.32 ± 12.74 0.171 

LDL (mg/dl) 95.96 ± 21.49 93.12 ± 18.24 94.48 ± 19.72 0.618 

Τριγλυκερίδια* 

(mg/dl) 

51.63 ± 14.98  72.08 ± 31.18 62.06 ± 26.46 0.006 

Ινσουλίνη* 

(µU/ml) 

6.3 ± 2.8 10.54 ± 6.38 8.45 ± 5.32 0.007 

Κορτιζόλη 8πµ 

(µg/dl) 

13.4 ± 6.44 14.56 ± 7 13.98 ± 6.68 0.545 

Τ3* (ng/dl) 145.8 ± 21.39 165.8 ± 33.57 155.8 ± 29.58 0.028 

FT4 (ng/dl) 1.19 ± 0.17 1.2 ± 0.18 1.2 ± 0.17 0.980 

TSH (µU/ml) 2.2 ± 0.67 2.62 ± 1.1 2.5 ± 1 0.427 

hsCRP* (np) 

mg/L 

0.56 ± 0.87 1.2 ± 0.96 0.93 ± 0.98 0.002 

HOMA* 1.18 ± 0.56 2.26 ± 1.63 1.73 ±1.33 0.004 

Πίνακας	
  5:	
  Βιοχημικοί	
  και	
  ορμονικοί	
  δείκτες	
  

	
  
Μεταβολικό σύνδροµο 

 Νορµοβαρή 

(Ν=24) 

Παχύσαρκα 

(Ν=26) 

Σύνολο 

(Ν=50) 

Ναι 0 2 (7.6%) 2 (4%) 

Όχι 24 (100%) 24 (92.3%) 48 (96%) 
Πίνακας	
  6:	
  Μεταβολικό	
  σύνδρομο	
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Κορτιζόλη και α-αµυλάση σιέλου 

 

Εν συνεχεία, στον πίνακα 7 παρουσιάζονται οι συγκρίσεις µεταξύ των τιµών 

της κορτιζόλης σιέλου και της α-αµυλάσης σιέλου για τις δύο οµάδες. Σηµαντικό 

εύρηµα της έρευνας αυτής είναι οι στατιστικώς σηµαντικές διαφορές που 

παρατηρούνται τόσο στην κορτιζόλη σιέλου, αλλά και την α-αµυλάση. Στην 

κορτιζόλη οι διαφορές είναι σηµαντικές σε όλες τις µετρήσεις της ηµέρας, αλλά και 

τη συνολική ηµερήσια ποσότητα, όπως αυτή εκφράζεται από τη µεταβλητή Area 

Under the Curve (AUCg). Η AUCg υπολογίστηκε σε κάθε παιδί ξεχωριστά από τις 

τιµές των πέντε λήψεων. Τα παχύσαρκα παιδιά εµφανίζουν υψηλότερες τιµές 

συνολικής κορτιζόλης σιέλου για τη µέρα της δειγµατοληψίας. Επίσης, σηµαντική 

διαφορά υπάρχει και στην ηµερήσια µείωση των τιµών της κορτιζόλης (slope), όπου 

πάλι η παχυσαρκία συνοδεύεται από µεγαλύτερη µείωση, ίσως λόγω των εν γένει 

υψηλότερων τιµών κορτιζόλης. Ο δείκτης slope υπολογίστηκε σε κάθε παιδί 

ξεχωριστά, µέσω αφαίρεσης από τη βραδινή τιµή (κορτιζόλη 9µµ) της πρωινής 

(κορτιζόλη 9πµ). Στο διάγραµµα 6 απεικονίζεται η ηµερήσια διακύµανση της 

κορτιζόλης σιέλου για τις δύο οµάδες. Γίνεται σαφές ότι η κορτιζόλη στα παχύσαρκα 

παιδιά είναι σηµαντικά υψηλότερη. Επιπλέον, και από το διάγραµµα αλλά και µέσω 

της µεθόδου anova repeated measures, φαίνεται ότι η αλλαγή στις τιµές της 

κορτιζόλης µεταξύ της πρώτης (9πµ) και δεύτερης (12:00) λήψης, διαφέρει 

σηµαντικά µεταξύ των δύο οµάδων, µε σαφώς µεγαλύτερη µείωση να παρουσιάζεται 

στην οµάδα των παχύσαρκων. Αντίστοιχη διαφορά υπάρχει και στη µεταβολή µεταξύ 

τέταρτης (6µµ) και πέµπτης (9µµ) λήψης. Στα διαγράµµατα 7 και 8 απεικονίζονται οι 

AUCg των δύο οµάδων, δείκτης της συνολικής ηµερήσιας παραγωγής κορτιζόλης 

σιέλου, οι οποίες παρουσιάζουν επίσης σηµαντική διαφορά. Στο διάγραµµα 9 

φαίνεται η ηµερήσια µείωση της κορτιζόλης σιέλου ανά οµάδα, µε τις τιµές της 

κορτιζόλης να αντιπροσωπεύουν µέσες τιµές για τη συγκεκριµένη ώρα σε κάθε 

οµάδα. 
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Κορτιζόλη και α-αµυλάση σιέλου 

 Νορµοβαρή Παχύσαρκα Σύνολο P value 

Κορτιζόλη 9πµ* 

(nmol/L) 
12.36 ± 3.33 16.73 ± 5.86 14.59 ± 5.23 0.005 

Κορτιζόλη 12:00* 7.87 ± 1.92 9.5 ± 2.88 8.69 ± 2.55 0.033 

Κορτιζόλη 3µµ* 7.05 ± 2.28 9.57 ± 5.07 8.28 ± 4.06 0.04 

Κορτιζόλη 6µµ* 6.51 ± 2.28 8.47 ± 2.35 7.49 ± 2.49  0.009 

Κορτιζόλη 9µµ* 5.9 ± 1.38 6.89 ± 1.42 6.38 ± 1.47 0.034 

AUCg κορτιζόλης** 91.74 ± 19.23 120.19 ± 33.24 105.96 ± 30.45 0.001 

Slope (9πµ-9µµ)** -6.45 ± 2.94 -10.76 ± 5.06 -8.5 ± 4.59 0.001 

Αµυλάση 9πµ (U/L) 17424 ± 10335 14256 ± 7303 16543 ± 10002 0.258 

Αµυλάση 12:00* 28485 ± 17998 18484 ± 11492 25033 ± 17535 0.044 

Αµυλάση 3µµ* 29652 ± 16740 19822 ± 12742 27377 ± 19396 0.042 

Αµυλάση 6µµ 27251 ± 16173 119264 ± 9302 23355 ± 13719 0.062 

Αµυλάση 9µµ* 26109 ± 15236 17934 ± 9731 23202 ± 14644 0.049 

AUCg αµυλάσης* 330252 ± 180177 224387 ± 105177 286037±162069 0.024 

Πίνακας	
  7:	
  Κορτιζόλη	
  και	
  α-­‐αμυλάση	
  σιέλου	
  

	
  

	
  
Διάγραμμα	
  6:	
  Ημερήσια	
  διακύμανση	
  κορτιζόλης	
  σιέλου	
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Εικόνα 12: Κορτιζόλη σιέλου µεταξύ οµάδων, δειγµατοληψία κάθε τρείς (3) ώρες, 
p<0.001 και για τις 2 οµάδες (µέθοδος Anova repeated measures) 

	
  

	
  
Διάγραμμα	
  7:	
  Αrea	
  under	
  Curve	
  κορτιζόλης	
  μεταξύ	
  ομάδων,	
  p=0.001	
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Διάγραμμα	
  8:	
  Τρισδιάστατη	
  απεικόνιση	
  AUC	
  κορτιζόλης	
  μεταξύ	
  ομάδων 

 

	
  
Διάγραμμα	
  9:	
  Ημερήσια	
  μείωση	
  κορτιζόλης	
  σιέλου	
  μεταξύ	
  ομάδων	
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Όσον αφορά στην α-αµυλάση, σηµαντικές διαφορές παρατηρήθηκαν στις τιµές 

της δειγµατοληψίας στις 12:00, στις 3µµ και στις 9µµ, καθώς και στη συνολική 

ηµερήσια παραγωγή αµυλάσης, όπως αυτή εκφράζεται από την AUC της. Οι τιµές 

της βρέθηκαν σηµαντικά µικρότερες στην οµάδα των παχύσαρκων παιδιών, 

υποδεικνύοντας έτσι µία πιθανή χαµηλότερη ενεργοποίηση του συµπαθητικού στην 

οµάδα αυτή. Στο διάγραµµα 9 φαίνεται οι ηµερήσιες διακυµάνσεις της αµυλάσης στις 

δύο οµάδες και στο διάγραµµα 10 οι AUC. 

 
 
Διάγραμμα	
  9:	
  Ημερήσια	
  διακύμανση	
  α-­‐αμυλάσης	
  σιέλου	
  

	
  
Διάγραμμα	
  10:	
  AUC	
  α-­‐αμυλάσης	
  σιέλου	
  (p<0.05)	
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Συσχετίσεις µεταξύ κορτιζόλης και α-αµυλάσης σιέλου 

 

Στη συνέχεια, αναζητήθηκε η συσχέτιση µεταξύ α-αµυλάσης σιέλου και 

κορτιζόλης, έτσι ώστε να γίνει συγκριτική εκτίµηση της συνολικής λειτουργίας των 

δύο αξόνων. Λόγω του µικρού µεγέθους του δείγµατος έγινε χρήση του Spearman’s 

rho. Γραµµική αρνητική συσχέτιση προέκυψε ανάµεσα στην κορτιζόλη στις 3µµ (3η 

λήψη) και στη συνολική AUCg της α-αµυλάσης (-0.314, sig. 0.043) και ανάµεσα στη 

συνολική AUCg της κορτιζόλης και την 1η λήψη της α-αµυλάσης (Αµυλάση 9πµ) (-

0.329, sig. 0.034). Για να επιβεβαιώσουµε τη διαµεσολάβηση της παχυσαρκίας σε 

αυτή την ανταγωνιστική σχέση, πραγµατοποιήθηκαν οι ίδιες συγκρίσεις ξεχωριστά 

στις δύο οµάδες. Στην οµάδα των νορµοβαρών, η κορτιζόλη µε την α-αµυλάση δε 

συσχετίστηκαν σε καµία λήψη. Από την παραγωγή διαγραµµάτων προέκυψε µάλιστα 

ότι σε αυτή την οµάδα, αν και δεν προέκυψε συσχέτιση, µε την αύξηση της 

κορτιζόλης αυξανόταν και η α-αµυλάση. Αντίθετα, στην οµάδα των παχύσαρκων 

προέκυψαν αρνητικές γραµµικές συσχετίσεις σε αρκετές λήψεις. Συγκεκριµένα, η 

πρωινή κορτιζόλη (9πµ) συσχετίσθηκε αρνητικά µε την πρωινή α-αµυλάση (-0.492, 

sig=0.023), η κορτιζόλη στις 12:00 συσχετίσθηκε αρνητικά µε την α-αµυλάση στις 

12:00 (-0.523, sig=0.022), η κορτιζόλη στις 3µµ έτεινε να συσχετισθεί αρνητικά µε 

την α-αµυλάση στις 3µµ (sig.=0.056), και η AUCg της κορτιζόλης συσχετίσθηκε 

αρνητικά µε την α-αµυλάση στις 12:00 (-0.480, sig.=0.038) και έτεινε να συσχετισθεί 

µε την AUCg της α-αµυλάσης (sig=0.059) (πίνακες 8,9,10). 

 

 Αµυλάση 1 Αµυλάση 
2 

Αµυλάση 
3 

Αµυλάση 
4 

Αµυλάση 
5 

AUC 
αµυλάσης 

Κορτιζόλη 
1 

- - - + - - 

Κορτιζόλη 
2 

- - - - - - 

Κορτιζόλη 
3 

* (-0.380 
sig=0.014 

- - - - * (-0.314, 
sig=0.043 

Κορτιζόλη 
4 

- - - + - - 

Κορτιζόλη 
5 

- - - - - - 

AUC 
κορτιζόλης 

* (-0.329, 
sig=0.034 

- - - - - 

Πίνακας	
  8:	
  Συσχέτιση	
  μεταξύ	
  κορτιζόλης	
  και	
  α-­‐αμυλάσης	
  στο	
  σύνολο	
  του	
  πληθυσμού	
  (Spearman	
  
corr)	
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 Αµυλάση 

1 
Αµυλάση 
2 

Αµυλάση 3 Αµυλάση 
4 

Αµυλάση 
5 

AUC 
αµυλάσης 

Κορτιζόλη 
1 

+ + + + + + 

Κορτιζόλη 
2 

- + + + + + 

Κορτιζόλη 
3 

- + + + - - 

Κορτιζόλη 
4 

- + + + + + 

Κορτιζόλη 
5 

- - - + + - 

AUC 
κορτιζόλης 

- + + + + + 

Πίνακας	
  9:	
  Συσχέτιση	
  στην	
  ομάδα	
  των	
  νορμοβαρών	
  (Spearman	
  corr)	
  

	
  
	
  
	
  
 Αµυλάση 1 Αµυλάση 2 Αµυλάση 3 Αµυλάση 

4 
Αµυλάση 
5 

AUC 
αµυλάσης 

Κορτιζόλη 
1 

* (-0.492, 
sig=0.023) 

- - - - - 

Κορτιζόλη 
2 

- * (-0.523 
sig=0.02 

- - - - 

Κορτιζόλη 
3 

- - 
sig=0.067 

-  
sig=0.056 

- - * -0.484, 
sig=0.031 

Κορτιζόλη 
4 

+ - - - - - 

Κορτιζόλη 
5 

- - - - - - 

AUC 
κορτιζόλης 

-  
sig=0.06 

* (-0.480, 
sig=0.038) 

- - - -  
sig=0.059 

Πίνακας	
  10:	
  Συσχέτιση	
  στην	
  ομάδα	
  των	
  παχύσαρκων	
  (Spearman	
  corr)	
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Κορτιζόλη τρίχας 
	
  

Από τις συγκρίσεις µεταξύ των δύο οµάδων για την κορτιζόλη τρίχας 

προέκυψαν τα εξής αποτελέσµατα: Η συγκέντρωση της κορτιζόλης τρίχας ήταν 

στατιστικώς σηµαντικά υψηλότερη στα παιδιά µε παχυσαρκία συγκριτικά µε τα 

παιδιά µε φυσιολογικό σωµατικό βάρος, καθώς επίσης η συγκέντρωση της 

κορτιζόλης τρίχας συσχετίσθηκε θετικά µε το BMI Z-score (p<0.05). Τέλος, υπήρξε 

θετική συσχέτιση µεταξύ κορτιζόλης τρίχας και AUC κορτιζόλης σιέλου. 

 

 Νορµοβαρή Παχύσαρκα Σύνολο p value 

Κορτιζόλη 

τρίχας 

(pg/mg) (n.p.) 

15  ± 8.6 30  ± 19.7 21.9 ± 

16.5 

0.008* 

Γραµµική συσχέτιση κορτιζόλης τρίχας µε BMI z-score Spearman’s rho=0.310, 

p=0.043* 

Γραµµική συσχέτιση κορτιζόλης τρίχας µε AUC κορτιζόλης 

σιέλου 

Spearman’s rho=0.311, 

p=0.048* 

Πίνακας	
  11:	
  Κορτιζόλη	
  τρίχας	
  (n.p=	
  non	
  parametrics) 

	
  
Διάγραμμα	
  6:	
  Κορτιζόλη	
  τρίχας	
  μεταξύ	
  ομάδων	
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Ηeart Rate Variability 
	
  

Παρακάτω, στον πίνακα 12, περιγράφονται τα αποτελέσµατα του 

φωτοπληθυσµογράφου µέσω του οποίου αξιολογήθηκε η HRV στις 2 οµάδες 

παιδιών. 

 Νορµοβαρή Παχύσαρκα Σύνολο p value 
Μέση καρδιακή 
συχνότητα 
(bpm) 

90.49 ± 9.35 86.81 ± 12.4 88.54  ± 11 0.252 

SDNN (ms) 57 ± 29 79.2 ± 37.5 68.8  ± 35.3 0.027* 
HF power 
(υψηλές 
συχνότητες) 
(ms2/Hz) 

7 ± 1.45 7.9  ± 1.45 7.5  ± 1.5 0.029* 

LF power 
(χαµηλές 
συχνότητες) 
(ms2/Hz) 

6.66  ± 1.31 7.22  ± 1.39 6.96  ± 1.36 0.159 

LF/HF ratio 
(np) 

0.7  ± 0.46 0.5  ± 0.5 0.671  ± 0.4 0.012* 

Πίνακας	
  12:	
  Heart	
  Rate	
  Variability	
  μεταξύ	
  ομάδων	
  

	
  
Οι δείκτες HF και LF power εκφράζουν το µέγεθος της φασµατικής ισχύος στις 

αντίστοιχες συχνότητες. Υπόδειγµα παρουσιάζεται στο παράρτηµα. Γίνεται εµφανές 

ότι στην οµάδα των παχύσαρκων εµφανίζεται σηµαντικά υψηλότερη ΗRV (SDNN), 

χωρίς να υπεισέρχονται σε αυτή τη σχέση διαφορές στην καρδιακή συχνότητα. 

Επιπλέον, η διαφορά στην καρδιακή διακύµανση φαίνεται να οφείλεται σε ευόδωση 

της λειτουργίας του παρασυµπαθητικού, το οποίο αξιολογείται µέσω του δείκτη HF 

power, και εµφανίζεται σηµαντικά υψηλότερο στην οµάδα των παχύσαρκων. Δεν 

υπάρχει σηµαντική διαφορά στη λειτουργία του συµπαθητικού, όπως αυτό 

αποτυπώνεται στο δείκτη LF power. Αντίθετα, ο δείκτης LF/HF που εκφράζει την 

ενεργοποίηση του συµπαθητικού προς αυτή του παρασυµπαθητικού εµφανίζεται 

σηµαντικά µικρότερος στην οµάδα των παχύσαρκων, υποδηλώνοντας τη µεγαλύτερη 

λειτουργία του παρασυµπαθητικού σε σχέση µε το συµπαθητικό. 
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Ερωτηµατολόγια 

 

Όπως αναφέρθηκε προηγουµένως, η αξιολόγηση του στρες, τόσο των παιδιών, 

όσο και των γονέων, έγινε και µέσω ερωτηµατολογίων. Από τα αποτελέσµατα δεν 

υπήρξαν σηµαντικές διαφορές όσον αφορά στις τιµές της δεύτερης κλίµακας του 

STAI των παιδιών, που αξιολογεί το άγχος ως χαρακτηριστικό της προσωπικότητας. 

Αντίστοιχα, δεν υπήρξαν διαφορές στην ίδια κλίµακα στο STAI-Y (γονεϊκό). Από 

την αξιολόγηση του γονεϊκού στρες επίσης, δε φάνηκε να υπάρχουν διαφορές όσον 

αφορά στο αντιλαµβανόµενο στρες (PSS), ούτε στα αποτελέσµατα των στρεσογόνων 

γεγονότων ζωής (SRRS). Στο τελευταίο ερωτηµατολόγιο, παρ’ όλα αυτά, οι γονείς 

των παχύσαρκων παιδιών εµφάνισαν κατά µέσο όρο υψηλότερες τιµές, από την 

οµάδα των νορµοβαρών. Σηµαντικές διαφορές παρουσιάστηκαν στην πρώτη κλίµακα 

τόσο του παιδικού, όσο και του γονεϊκού STAI, που εκφράζει το άγχος που βιώνει το 

παιδί ή οι γονείς αυτή τη στιγµή. Η οµάδα των παχύσαρκων παρουσίασε σηµαντικά 

µεγαλύτερες τιµές, υποδηλώνοντας ένα υψηλότερο επίπεδο άγχους τη στιγµή που 

συµπληρώθηκε, σε σχέση µε την οµάδα των παιδιών φυσιολογικού βάρους. 

 
Ψυχοµετρικά 

 Νορµοβαρή Παχύσαρκα Σύνολο P values 

STAIC-state* 24.35 ± 3.14 29.13 ± 6.98 26.74 ± 5.87 0.005 

STAIC-trait 31.52 ± 4.5 31.04 ± 6.7 31.28 ± 5.69 0.774 

STAI-Y-state* 32.70 ± 10.24 39.45 ± 10.98 36.19 ± 11.05 0.034 

STAI-Y-trait 42 ± 11.34 39.12 ±  11.6 40.5 ± 11.45 0.379 

PSS 24.29 ± 7.6 23.31 ± 8.2 23.78 ±7.9 0.663 

SRRS 156.42 ± 93.28 201.62 ± 117.71 179.92 ± 108 0.138 

Πίνακας	
  13:	
  Αποτελέσματα	
  ψυχομετρικών	
  εργαλείων	
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Τέλος, στον πίνακα 14 παρουσιάζονται τα αποτελέσµατα των συγκρίσεων για 

το ερωτηµατολόγιο CBCL, στο οποίο οι γονείς αξιολογούν πτυχές της 

προσωπικότητας του παιδιού τους. Ενώ, γενικά δεν παρατηρήθηκαν σηµαντικές 

διαφορές µεταξύ των οµάδων, φαίνεται ότι σε πολλές από τις εξεταζόµενες 

παραµέτρους να υπάρχει µία τάση τα παχύσαρκα παιδιά να εµφανίζουν υψηλότερες 

τιµές. Ενδεικτικά αναφέρονται τα προβλήµατα προσοχής και σκέψης, η παραβατική 

και βίαιη συµπεριφορά, προβλήµατα εξωτερίκευσης, συναισθηµατικά προβλήµατα, 

προβλήµατα ελλειµµατικής προσοχής και υπερκινητικότητας, προβλήµατα διαγωγής, 

αλλά και ο αργός γνωσιακός ρυθµός. Σε αυτές τις παραµέτρους τα παχύσαρκα 

κορίτσια εµφανίζουν  υψηλότερες µέσες τιµές, χωρίς όµως αυτό να µπορεί να 

γενικευθεί στον πληθυσµό. Σηµαντικές διαφορές παρουσιάστηκαν στην αξιολόγηση 

της κοινωνικότητας, όπου τα νορµοβαρή παιδιά εµφάνισαν αναµενόµενα µεγαλύτερα 

Τ-score, δεδοµένου ότι οι ερωτήσεις αφορούν τον αριθµό των φίλων και τις ώρες που 

τα παιδιά περνούν µαζί τους. Επιπλέον, βρέθηκαν σηµαντικά υψηλότερα Τ-scores 

στα προβλήµατα εναντίωσης-προκλητικότητας για την οµάδα των παχύσαρκων, 

αποτέλεσµα που επιβεβαιώνεται και από προηγούµενες µελέτες (44). 
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Child’s Behavior Checklist 

 Νορµοβαρή Παχύσαρκα Σύνολο P values 

Δραστηριότητες 41.95 ± 8.38 38.62 ± 7.18 40.29 ± 7.89 0.174 

Κοινωνικότητα* 48.95 ± 5.97 43.59 ± 7 46.07 ± 7.05 0.012 

Άγχος/Κατάθλιψη 60.62 ± 12.35 56.78 ± 6.57 58.61 ± 9.84 0.200 

Απόσυρση/Κατάθλιψη 56.14 ± 7.17 56.17 ± 6.17 56.16 ± 6.59 0.988 

Σωµατικές ενοχλήσεις 56.19 ± 6.76 54.26 ± 5.18 55.18 ± 6 0.299 

Προβλήµατα 

κοινωνικότητας 

56.05 ± 7.77 55.61 ± 6.12 55.82 ± 6.88 0.837 

Προβλήµατα σκέψης 54.38 ± 5.73 55.7 ± 7.24 55.07 ± 6.52 0.506 

Προβλήµατα προσοχής 53 ± 3.64 54.48 ± 4.5 53.77 ± 4.13 0.236 

Παραβατική συµπεριφορά 53.95 ± 5.4 54.35 ± 4 54.16 ± 4.67 0.786 

Βίαιη συµπεριφορά 53.43 ± 5.1 56.13 ± 7.1 54.84 ± 6.32 0.154 

Προβλήµατα εσωτερίκευσης 55.9 ± 13.57 53.57 ± 9.9 54.68 ± 11.72 0.521 

Προβλήµατα εξωτερίκευσης 48.9 ± 9.2 51.96 ± 10.12 50.50 ± 9.7 0.301 

Σύνολο προβληµάτων 50.71 ± 12.4 53.17 ± 10.72 52 ± 11.48 0.488 

Συναισθηµατικά 

προβλήµατα 

58 ± 8.47 59.17 ± 8.12 58.61 ± 8.21 0.642 

Προβλήµατα άγχους 57.95 ± 9.5 56.48 ± 7.16 57.18 ± 8.29 0.562 

Σωµατικά προβλήµατα 53.95 ± 7.48 52.43 ± 4.36 53.16 ± 4.93 0.423 

Προβλήµατα ελλειµµατικής 

προσοχής/υπερκινητικότητας 

52.48 ± 4.11 54.26 ± 5.53 53.41 ± 4.93 0.230 

Προβλήµατα εναντίωσης – 

προκλητικότητας* 

52.29 ± 3.16 55.74 ± 6.15 54.09 ± 5.2 0.026 

Προβλήµατα 

διαγωγής/συµπεριφοράς 

53.1 ± 5.52 55.26 ± 5.95 54.23 ± 5.79 0.273 

Αργός γνωσιακός ρυθµός 53.1 ± 5.09 55.04 ± 6.5 54.11 ± 5.89 0.218 

Προβλήµατα 

ιδεοψυχαναγκασµού 

60.05 ± 9.42 55.91 ± 5.93 57.89 ± 7.98 0.086 

Προβλήµατα τύπου PTSD 56.95 ± 7.79 56.17 ± 6.14 56.55 ± 6.9 0.713 

Πίνακας	
  14:	
  Αποτελέσματα	
  ερωτηματολογίου	
  CBCL	
  

*Στατιστικώς σηµαντική διαφορά µεταξύ οµάδων στο επίπεδο p=0.05 
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Συζήτηση 

 

Η έρευνα αυτή πραγµατοποιήθηκε λαµβάνοντας υπόψιν ότι τα παιδιά 

αποτελούν έναν πολύ ιδιαίτερο πληθυσµό, καθώς τα ευρήµατα των ερευνών 

ενηλίκων µπορεί να επαναλαµβάνονται ή να αντιστρέφονται, δεδοµένης της 

πολυπλοκότητας του αναπτυσσόµενου οργανισµού. Η διεθνής έρευνα έχει αποδείξει 

την ύπαρξη αλληλεπίδρασης µεταξύ του συστήµατος του στρες και του 

µεταβολισµού. Ειδικότερα, διαταραχές τόσο του άξονα ΗΡΑ, όσο και του άξονα 

SAM φαίνεται να επιδρούν στη ρύθµιση της ενεργειακής ισορροπίας, ευοδώνοντας 

τη συσσώρευση λίπους και την εµφάνιση µεταβολικού συνδρόµου. Αντίστροφα, η 

παχυσαρκία και το µεταβολικό σύνδροµο συνοδεύονται συχνά από διαταραχές που 

σχετίζονται µε το σύστηµα του στρες, όπως άγχος και κατάθλιψη, αλλά και 

διαταραχές στη συµπεριφορά. Έχει περιγραφεί στο παρελθόν ο πιθανός µηχανισµός 

µέσω του οποίου το χρόνιο στρες οδηγεί σε παχυσαρκία. Ο µηχανισµός αυτός 

τοποθετεί την αυξηµένη έκκριση κορτιζόλης λόγω στρες σε θέση µεσολαβητή αυτής 

της σχέσης (11). Ο ρόλος του άξονα SAM έχει αρχίσει µόνο πρόσφατα να µελετάται 

µέσω του προσδιορισµού της α-αµυλάσης και τα αποτελέσµατα είναι ακόµα 

αντιφατικά. Πέραν των βιολογικών µηχανισµών, σηµαντικό ρόλο έχει αποδειχθεί ότι 

παίζει και ο οικογενειακός παράγοντας, µε πολλές έρευνες να συσχετίζουν τα επίπεδα 

του γονεϊκού στρες µε την αύξηση του σωµατικού βάρους.  

Στην παρούσα έρευνα έγινε προσπάθεια πολύπλευρης εκτίµησης του 

συστήµατος του στρες, τόσο µε ερωτηµατολόγια, όσο και µε βιολογικούς δείκτες, 

σύµφωνα µε την παρούσα βιβλιογραφία, η οποία υποστηρίζει την ανάγκη ύπαρξης 

αντικειµενικών µετρήσεων του συστήµατος του στρες σε νεανικούς πληθυσµούς.  
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Παχυσαρκία, περιβάλλον και τρόπος ζωής 

	
  
Μεταξύ των στόχων της παρούσας έρευνας ήταν η ανίχνευση παραγόντων στο 

περιβάλλον των παιδιών, οι οποίοι θα µπορούσαν να δράσουν συγχυτικά ή 

διαµεσολαβητικά στη σχέση µεταξύ στρες και παχυσαρκίας. Ορισµένοι από αυτούς 

τους παράγοντες αφορούν σε δηµογραφικά χαρακτηριστικά. Στο δείγµα µας, δεν 

παρουσιάστηκαν σηµαντικές διαφορές µεταξύ των δύο οµάδων ως προς το µέσο 

οικογενειακό εισόδηµα, το µορφωτικό επίπεδο των γονέων, τον αριθµό των ατόµων 

στην οικογένεια ή την οικογενειακή κατάσταση των γονέων, γεγονός που µπορεί να 

έρχεται σε αντίθεση µε µελέτες που σχετίζουν το χαµηλό εισόδηµα ή το διαζύγιο µε 

την εµφάνιση παχυσαρκίας στα παιδιά (196, 197) αλλά προσδίδει οµοιογένεια στο 

δείγµα. Επιπλέον, δεν υπήρξαν διαφορές ως προς το βάρος γέννησης, γεγονός που 

αποκλείει τη διαµεσολάβησή του στην εµφάνιση παχυσαρκίας και µεταβολικού 

συνδρόµου. Σύµφωνα µε τη βιβλιογραφία, το χαµηλό βάρος γέννησης έχει 

συσχετισθεί µε αυξηµένη επίπτωση του µεταβολικού συνδρόµου (65). 

Οι συνήθειες σε ατοµικό αλλά και οικογενειακό επίπεδο εξετάστηκαν µέσω του 

ερωτηµατολογίου «Καθηµερινότητα, τρόπος ζωής, στρες και υγεία». Από τις 

συγκρίσεις µεταξύ των οµάδων δεν προέκυψαν διαφοροποιήσεις ως προς τις 

συνολικές ώρες ύπνου. Οι διαταραχές στον ύπνο, τόσο στη διάρκεια, όσο και στην 

ποιότητα, έχουν συσχετισθεί µε αυξηµένο κίνδυνο για παχυσαρκία, και αντίστροφα 

παχύσαρκα παιδιά αναφέρουν συχνότερα διαταραχές στον ύπνο (198). Ένας από τους 

λόγους µη ανεύρεσης συσχέτισης θα µπορούσε να είναι ότι αξιολογήθηκε µόνο µία 

παράµετρος του ύπνου (διάρκεια) και όχι οι αφυπνίσεις ή η ικανοποίηση από την 

ποιότητά του. Αντίστοιχα, πολύ µικρό ποσοστό του δείγµατος (9.1%) ανέφερε ότι 

κοιµάται συχνά ή πάντα το µεσηµέρι, εύρηµα που επίσης δε διέφερε µεταξύ των δύο 

οµάδων. 

Αξιολογήθηκε επίσης η καθηµερινή συµµόρφωση σε ένα συγκεκριµένο 

πρόγραµµα αφύπνισης και διατροφής, χωρίς όµως να βρεθούν διαφορές µεταξύ των 

οµάδων. Η ύπαρξη ρουτίνας στην καθηµερινότητα σχετίζεται µε µειωµένα επίπεδα 

στρες στους ενηλίκους (199), χωρίς όµως να έχει γίνει αντίστοιχη έρευνα σε 

παιδικούς πληθυσµούς. Ίσως η έννοια του σχηµατισµού συγκεκριµένων συνηθειών 

σε τόσο µικρή ηλικία να µη µπορεί να γίνει συνειδητά, αλλά να ακολουθεί µοτίβα 

συµπεριφοράς των ενηλίκων. Δεδοµένου, ωστόσο, ότι το ερωτηµατολόγιο 
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συµπληρώθηκε από παιδιά, µπορεί να υπάρχουν αποκλίσεις στην κατανόηση των 

όρων. 

Σηµαντικές διαφορές δε βρέθηκαν µεταξύ των οµάδων ούτε στις καθηµερινές 

συνήθειες που συνήθως διαµεσολαβούν την εµφάνιση παχυσαρκίας, όπως ο χρόνος 

άσκησης ή ο χρόνος που σπαταλείται σε τηλεθέαση ή χρήση Η/Υ. Ωστόσο, υπήρξαν 

σαφείς τάσεις µεταξύ των οµάδων. Η οµάδα των παχύσαρκων ανέφερε περισσότερες, 

κατά µέσο όρο, ώρες ενασχόλησης µε οθόνη, και λιγότερες συνολικά εβδοµαδιαίες 

ώρες άσκησης. Σηµαντική διαφορά προέκυψε µετά από σαφή προσδιορισµό της 

διάρκειας και συχνότητας εφαρµογής αερόβιας άσκησης ανά εβδοµάδα. Η οµάδα των 

παχύσαρκων βρέθηκε να εφαρµόζει λιγότερο συχνά αερόβια άσκηση διάρκειας 20΄, 

τουλάχιστον 3 φορές ανά εβδοµάδα. Ωστόσο, δε φάνηκε να υπάρχει διαφορά στη 

συχνότητα συµµετοχής σε αθλητικές δραστηριότητες. Όπως προαναφέρθηκε, το 

µικρό µέγεθος του δείγµατος µπορεί να ευθύνεται για την έλλειψη ανάδειξης των 

συγκεκριµένων συσχετίσεων σε στατιστικώς σηµαντικό επίπεδο. 

Σηµαντική διαφορά διαπιστώθηκε στις διατροφικές συνήθειες που 

ακολουθούνται. Συγκεκριµένα, η οµάδα των νορµοβαρών εµφάνισε υψηλότερες 

βαθµολογίες σε ερωτήσεις σχετιζόµενες µε τη συχνότητα εφαρµογής θετικών 

διατροφικών συµπεριφορών (χρήση προϊόντων ολικής άλεσης κλπ), προσδιορίζοντας 

τη διατροφή ως βασικό παράγοντα στη διατήρηση φυσιολογικού βάρους. Σε 

συµπλήρωµα αυτών των ερωτήσεων διατυπώθηκε ξεχωριστά η ερώτηση «πόσο 

συχνά αποφεύγεις να χρησιµοποιείς το φαγητό για ανακούφιση όταν είσαι 

στενοχωρηµένος/η ή έχεις στρες», στην οποία όµως δεν εµφανίστηκαν διαφορές 

µεταξύ των δύο οµάδων, πιθανώς λόγω διατύπωσης ή ελλιπούς κατανόησης. 

Τέλος, δε διαπιστώθηκαν διαφορές στο επίπεδο υποστήριξης, ούτε στο επίπεδο 

ικανοποίησης από διάφορους παράγοντες της καθηµερινότητας µεταξύ των οµάδων. 

Ωστόσο, τα παχύσαρκα παιδιά είχαν χαµηλότερες µέσες τιµές στη βαθµολόγηση της 

ικανοποίησης που βιώνουν από πτυχές της ζωής τους. Αντίστοιχα, χωρίς να 

παρουσιαστούν στατιστικά σηµαντικές διαφορές, παιδιά στην οµάδα των 

παχύσαρκων βαθµολόγησαν την υγεία τους συχνότερα µε βαθµούς <10, σε σχέση µε 

την οµάδα των νορµοβαρών, υποδηλώνοντας την αναγνώριση του αυξηµένου 

σωµατικού βάρους ως πρόβληµα υγείας. 
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Παχυσαρκία και µεταβολικοί και ενδοκρινικοί δείκτες  

 

Οι παράγοντες κινδύνου για το καρδιαγγειακό τείνουν να συσσωρεύονται στα 

παχύσαρκα παιδιά, και η τάση αυτή αναγνωρίζεται συχνά ως µεταβολικό σύνδροµο 

(200). Το µεταβολικό σύνδροµο συνοδεύει συχνά την παχυσαρκία, ήδη από τόσο 

µικρή ηλικία. Παρότι δεν υπάρχουν σαφή κριτήρια για παιδιά <10 ετών, η χρήση των 

κριτηρίων που εφαρµόζονται σε µεγαλύτερα παιδιά προσδιόρισε αποκλίσεις τύπου 

µεταβολικού συνδρόµου στα παιδιά του δείγµατός µας. Δεδοµένου ότι καθώς τα 

παιδιά µεγαλώνουν, οι περισσότερες φυσιολογικές τιµές δεικτών του µεταβολισµού 

αυξάνονται αντίστοιχα, αν τα παιδιά αυτά είχαν κριτήρια αντίστοιχα της ηλικίας τους, 

θα ήταν πολύ πιθανό το ποσοστό του µεταβολικού συνδρόµου που παρουσιάστηκε να 

είναι ακόµα µεγαλύτερο.  

Στο σύνολο του πληθυσµού των παιδιών που µελετήθηκαν, βρέθηκε ότι το 4% 

(2/50) εµφάνιζε αποκλίσεις από τις φυσιολογικές τιµές συµβατές µε µεταβολικό 

σύνδροµο. Στον πληθυσµό των παχύσαρκων το ποσοστό αυτό έφτασε το 7.6%. Τα 

ποσοστά αυτά είναι χαµηλότερα από αντίστοιχα ευρήµατα παγκόσµιων µελετών. Στη 

µελέτη NHANESIII (Third National Health and Nutrition Examination), η οποία 

έλαβε χώρα στις Ηνωµένες Πολιτείες Αµερικής από το 1999-2002 και στην οποία 

έλαβαν µέρος παιδιά και έφηβοι ηλικίας 2-18 ετών, βρέθηκε πως το ποσοστό 

εµφάνισης τουλάχιστον τριών από τα πέντε κριτήρια µεταβολικού συνδρόµου σε 

παιδιά υπέρβαρα ή/και παχύσαρκα έφτανε το 23%. (201) Βασικός λόγος για την 

απόκλιση αυτή στο δείγµα µας είναι η ηλικία µικρότερη των 10, αλλά και το µικρό 

µέγεθος του δείγµατος. 

Από τα σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά του πληθυσµού έγινε εµφανές ότι στην 

οµάδα των παχύσαρκων υπήρξε κατανοµή λίπους κεντρικού τύπου. Παρ’ ότι τόσο η 

περιφέρεια µέσης, όσο και η περιφέρεια ισχίου, ήταν σηµαντικά µεγαλύτερα στα 

παχύσαρκα παιδιά, σηµαντικά µεγαλύτερος ήταν και ο λόγος περιφέρεια 

µέσης/περιφέρεια ισχίου, προσδιορίζοντας έτσι τον κεντρικό χαρακτήρα της 

κατανοµής. Στα κριτήρια του µεταβολικού συνδρόµου, η παχυσαρκία προσδιορίζεται 

όχι από το ΔΜΣ, ο οποίος, όπως αναφέρθηκε στην εισαγωγή αποτελεί αδρό δείκτη 

εκτίµησης, αλλά από την περιφέρεια µέσης (119). Όπως προαναφέρθηκε, η 

παχυσαρκία κεντρικού τύπου είναι αυτή που συσχετίζεται µε τα δυσµενή 
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αποτελέσµατα του µεταβολικού συνδρόµου και όχι η παχυσαρκία γυναικείου τύπου, 

µε συσσώρευση λίπους στα κάτω άκρα ή η υποδόρια συσσώρευση λίπους. 

Από τις διατµηµατικές συγκρίσεις για τους δείκτες του µεταβολισµού 

προέκυψαν σηµαντικές διαφορές στην αρτηριακή πίεση (ΑΠ), βασικό συστατικό του 

µεταβολικού συνδρόµου. Η συσχέτιση µεταξύ παχυσαρκίας και υπέρτασης είναι 

πλέον ευρέως µελετηµένη και καλά τεκµηριωµένη σε διάφορες εθνικότητες και 

φυλές, και ουσιαστικά όλες οι έρευνες αναφέρουν υψηλότερες τιµές αρτηριακής 

πίεσης σε πληθυσµούς παχύσαρκων σε σχέση µε οµάδες λεπτών παιδιών (202-204). 

Ίσως η πιο αντιπροσωπευτική είναι η έρευνα των Rosner et al, οι οποίοι αξιολόγησαν 

δεδοµένα από 8 επιδηµιολογικές έρευνες στις ΗΠΑ, συµπεριέλαβαν πάνω από 47.000 

παιδιά και περιέγραψαν τις διαφορές στην ΑΠ µεταξύ λευκών και µαύρων παιδιών, 

σε σχέση µε τη σωµατική σύσταση (205). Από άλλη µεγάλη µελέτη προέκυψε ότι τα 

υπέρβαρα παιδιά έχουν 4.5 φορές και 2.4 φορές αυξηµένο κίνδυνο να παρουσιάσουν 

υψηλή συστολική και διαστολική πίεση αντίστοιχα (206). Oι Sorof et al. ανέφεραν 3 

φορές µεγαλύτερο κίνδυνο για εµφάνιση υπέρτασης στα παχύσαρκα παιδιά (207). 

Τέλος, είναι σηµαντικό να αναφερθεί ότι η κορτιζόλη και η CRP έχουν συσχετισθεί 

θετικά µε την υπέρταση (208). Στην παρούσα µελέτη, η οµάδα των παχύσαρκων 

εµφάνισε σε στατιστικώς σηµαντικό βαθµό, µεγαλύτερες συγκεντρώσεις κορτιζόλης 

σιέλου και επίπεδα C-αντιδρώσας πρωτεΐνης, γεγονός το οποίο αναδεικνύει την 

πολυπλοκότητα στις αλληλεπιδράσεις µεταξύ αυτών των συστηµάτων. 

Ορισµένοι από τους µηχανισµούς µέσω των οποίων η παχυσαρκία ευνοεί την 

αύξηση της αρτηριακής πίεσης είναι η αύξηση του κλάσµατος εξώθησης της καρδιάς, 

και του καρδιακού παλµού, όπως επίσης η ενεργοποίηση του συµπαθητικού και του 

συστήµατος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης. Η αύξηση του σωµατικού βάρους 

ενεργοποιεί την επαναρρόφηση του νατρίου, και τα παχύσαρκα άτοµα χρειάζονται 

υψηλότερες πιέσεις για να διατηρήσουν την ισορροπία µεταξύ πρόσληψης και 

απέκκρισης νατρίου, υποδηλώνοντας έτσι µία διαταραχή στο σύστηµα νατριούρησης 

που ρυθµίζεται από την πίεση. Επιπλέον, σε παχύσαρκους έχει βρεθεί αυξηµένη 

δραστηριότητα του συµπαθητικού συστήµατος στους νεφρούς, ενώ η φαρµακολογική 

αναστολή της αδρενεργικής δραστηριότητας µειώνει την αρτηριακή πίεση 

περισσότερο σε παχύσαρκους, απ΄ ότι σε νορµοβαρείς. Παρ’ όλα αυτά, η παχυσαρκία 

δεν προκαλεί συνολική ενεργοποίηση του συµπαθητικού συστήµατος, όπως 

αναφέρθηκε στην εισαγωγή. Η ενεργοποίηση που προκαλεί σχετίζεται τόσο µε τον 
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ιστό-στόχο, όσο και µε παράγοντες, όπως η εθνικότητα και η κατανοµή του λίπους 

(90, 204). 

Ορισµένοι από τους µηχανισµούς µέσω των οποίων η παχυσαρκία ενεργοποιεί 

συγκεκριµένες δράσεις του συµπαθητικού συµπεριλαµβάνουν την υπερινσουλιναιµία, 

την αγγειοτενσίνη ΙΙ, τη δυσλειτουργία των αντανακλαστικών των πιεζοϋποδοχέων, 

την επίδραση της υπνικής άπνοιας στους χηµειοϋποδοχείς, και τη λεπτίνη. Ειδικά η 

λεπτίνη, δρα στο ΚΝΣ, ενεργοποιώντας µονοπάτια που µειώνουν την όρεξη και 

ενεργοποιούν την ενεργειακή κατανάλωση και τη δράση του συµπαθητικού. Η χρόνια 

αύξηση στα επίπεδα της λεπτίνης στο πλάσµα, παρά την αντίσταση στις δράσεις της 

που εµφανίζεται στην παχυσαρκία, µπορεί να αυξήσει την αρτηριακή πίεση (204). 

Συγκρίνοντας τους υπόλοιπους µεταβολικούς δείκτες µεταξύ των οµάδων 

προέκυψαν σηµαντικές διαφορές στα τριγλυκερίδια, την ινσουλίνη και το δείκτη 

αντίστασης στην ινσουλίνη HOMA. Όλοι αυτοί οι δείκτες συµµετέχουν στον 

ευρύτερο ορισµό του µεταβολικού συνδρόµου στα παιδιά. Τα αποτελέσµατα που 

προέκυψαν, οι µεγαλύτερες τιµές δηλαδή στην οµάδα των παχύσαρκων συµφωνούν 

µε προηγούµενες έρευνες στα παιδιά (209, 210). Ειδικά για το δείκτη ΗΟΜΑ, σε 

πρόσφατη έρευνα βρέθηκε ότι αποτελεί καλό προγνωστικό δείκτη του µεταβολικού 

συνδρόµου σε παιδιά και εφήβους (211). Μέσω ερευνών σε παχύσαρκους ενήλικες, 

έχει βρεθεί ότι η αντίσταση στην ινσουλίνη µπορεί να προκύπτει από τα αυξηµένα 

επίπεδα κορτιζόλης, καθώς η κορτιζόλη δρα ανταγωνιστικά µε την ινσουλίνη στη 

ρύθµιση των επιπέδων γλυκόζης. Μεταξύ ασθενών µε αντίσταση στην ινσουλίνη, 

αυτοί που παρουσιάζουν υψηλότερα επίπεδα κορτιζόλης έχουν µεγαλύτερο κίνδυνο 

επιπλοκών (212).   

Στις υπόλοιπες παραµέτρους του µεταβολικού συνδρόµου, ενώ δε βρέθηκε 

σηµαντική διαφορά, οι τάσεις που σχηµατίστηκαν ήταν σύµφωνες µε προηγούµενες 

µελέτες αλληλεπίδρασης παχυσαρκίας, στρες και µεταβολικού συνδρόµου (213). 

Ειδικότερα, βρέθηκαν χαµηλότερες τιµές HDL στην οµάδα των παχύσαρκων και 

µεγαλύτερες τιµές γλυκόζης στην ίδια οµάδα. 

Από τις διατµηµατικές συγκρίσεις για άλλους δείκτες του µεταβολισµού 

προέκυψαν σηµαντικές διαφορές στο ένζυµο γGT και το ουρικό οξύ µεταξύ των 

οµάδων. Συγκεκριµένα, οι τιµές τους στην οµάδα παχυσαρκίας βρέθηκαν σηµαντικά 

αυξηµένες. Δεν προέκυψαν σηµαντικές διαφορές, ωστόσο, για τις τρανσαµινάσες, 

εύρηµα που συµφωνεί µε άλλες µελέτες συνολικής αξιολόγησης της ηπατικής 

λειτουργίας σε σχέση µε το σωµατικό βάρος (214).  
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Μέχρι σήµερα, υπάρχουν σηµαντικές αποδείξεις ότι καρδιαγγειακοί 

παράγοντες κινδύνου, και συγκεκριµένα ο διαβήτης, η δυσλιπιδαιµία και η υπέρταση 

συνοδεύουν το παιδί στην ενηλικίωσή του (14). Παρ’ όλο που η γGT και το ουρικό 

οξύ δεν συµπεριλαµβάνονται στον ορισµό του µεταβολικού συνδρόµου, ένα µεγάλο 

κοµµάτι της έρευνας σε ενήλικες έχει προσδιορίσει συσχετίσεις µεταξύ των 

συγκεντρώσεων του ουρικού οξέως και διαφόρων οµάδων καρδιαγγειακών 

παραγόντων κινδύνου (215, 216). Αντίστοιχες έρευνες σε παιδιά έχουν επίσης δείξει 

συσχετίσεις µεταξύ αυξηµένων επιπέδων γGT και ουρικού οξέος και καρδιαγγειακής 

νόσου και θνησιµότητας (217). Σε µία πρόσφατη έρευνα έχει διερευνυθεί η 

συνδυαστική επίδραση των αυξηµένων επιπέδων γGT και ουρικού οξέος σε σχέση µε 

την παχυσαρκία και παράγοντες του µεταβολικού συνδρόµου. Βρέθηκαν ισχυρές 

συσχετίσεις µεταξύ ουρικού οξέως, γGT, χαµηλών επιπέδων HDL, αυξηµένης 

αρτηριακής πίεσης και παχυσαρκίας (218). 

Το ουρικό οξύ αποτελεί το τελικό προϊόν του µεταβολισµού των πουρινών στον 

άνθρωπο και είναι γνωστός δείκτης µεταβολικού συνδρόµου και αθηροσκλήρυνσης. 

Οι µηχανισµοί που διαµεσολαβούν αυτή τη σχέση είναι ποικίλοι. Το ουρικό οξύ 

αναστέλλει τη βιοδιαθεσιµότητα του µονοξειδίου του αζώτου και µπορεί να έχει 

αρνητική επίδραση στη λειτουργία του ενδοθηλίου. Έρευνες in vitro έχουν δείξει ότι 

η υπερουριχαιµία προκαλεί οξειδωτικό στρες στα λιποκύτταρα (218). 

Η γGT είναι µία γλυκοπρωτεΐνη που εδράζεται στις µεµβράνες κυττάρων µε 

ισχυρή εκκριτική ή απορροφητική δραστηριότητα. Επιπλέον, λειτουργεί ως ένζυµο 

υπεύθυνο για τον εξωκυττάριο καταβολισµό της γλουταθειόνης. Η γGT 

χρησιµοποιείται εδώ και χρόνια ως δείκτης ηπατικής νόσου, και πλέον όλο και 

περισσότερο αναγνωρίζεται ως προγνωστικός δείκτης καρδιαγγειακής νόσου και 

θνησιµότητας. Ο εξουδετερωτικός ρόλος της γGT έναντι στο οξειδωτικό στρες µέσω 

της διάσπασης της γλουταθειόνης την κάνει, όπως και το ουρικό οξύ, πιθανό δείκτη 

σχετιζόµενο µε το οξειδωτικό στρες. Επιπλέον, δεδοµένου ότι η γGT αποτελεί δείκτη 

ηπατικής λειτουργίας, οι αποκλίσεις της από το φυσιολογικό έχουν συσχετισθεί στα 

παιδιά κυρίως, µε µη αλκοολική λιπώδη νόσο του ήπατος (NAFLD), η οποία 

σχετίζεται µε την παχυσαρκία και το µεταβολικό σύνδροµο (219). Έχει βρεθεί ότι η 

σπλαγχνική παχυσαρκία στα παιδιά παίζει ρόλο στην παθογένεση της νόσου (220). Η 

αυξηµένη συσσώρευση λίπους στο ήπαρ θεωρείται επίσης ως δείκτης αντίστασης 

στην ινσουλίνη. Ωστόσο, οι ακριβείς µηχανισµοί που ευνοούν αυτή τη συγκέντρωση 

παραµένουν ακόµα ελλιπώς κατανοητοί (221). 
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Παρ’ όλο που έχουν βρεθεί διαταραχές πολλών συστηµάτων υποθαλάµου-

υπόφυσης-ορµονών στην παχυσαρκία, η θυρεοειδική λειτουργία περιγραφόταν µέχρι 

πρότινος ως φυσιολογική (222). Σχετικά πρόσφατα ποοέκυψε η συσχέτιση µεταξύ 

παιδικής παχυσαρκίας και αυξηµένων επιπέδων TSH και Τ3, χωρίς να υπάρχουν 

αυτοαντισώµατα ή ανεπάρκεια ιωδίου (223, 224). Ακόµα περισσότερο ενδεικτική της 

αύξησης αυτής είναι η επιστροφή τους σε φυσιολογικά επίπεδα µε απώλεια του 

υπερβάλλοντος βάρους. 

 Οι αυξηµένες συγκεντρώσεις των θυρεοειδικών ορµονών µπορεί να οφείλονται 

σε αντίσταση στις ορµόνες αυτές, αντίστοιχη µε την αντίσταση στην ινσουλίνη. Η 

θεωρία αυτή υποστηρίζεται από το γεγονός ότι στην παχυσαρκία, οι υποδoχείς της Τ3 

είναι µειωµένοι, όπως και η αρνητική ανατροφοδότηση µεταξύ TSH και περιφερικών 

θυρεοειδικών ορµονών. Επιπλέον, καθώς οι ορµόνες του θυρεοειδούς ρυθµίζουν το 

µεταβολικό ρυθµό και τη θερµογένεση και οδηγούν σε λιπόλυση, η αυξησή τους θα 

µπορούσε να αντιπροσωπεύει µία προσπάθεια προσαρµογής του οργανισµού. Τέλος, 

υπάρχει αλληλεπίδραση µεταξύ της παραγωγής TSH και νευροδιαβιβαστών και 

ορµονών που ρυθµίζουν το σωµατικό βάρος και το αίσθηµα κορεσµού, επίπεδο από 

το οποίο θα µπορούσε να προκύπτει αυτή η συσχέτιση (224). Στην παρούσα µελέτη, 

σε συµφωνία µε προηγούµενες, βρέθηκαν σηµαντικά αυξηµένες τιµές Τ3 στην οµάδα 

των παχύσαρκων. Η TSH επίσης βρέθηκε µεγαλύτερη κατά µέσο όρο, χωρίς όµως να 

υπάρξει στατιστικώς σηµαντική σχέση. Η FT4 λόγω των πολύ µικρών διαφορών στις 

τιµές της επίσης δεν παρουσίασε σηµαντική αύξηση στην οµάδα των παχύσαρκων. 

Εύρηµα ενδεικτικό της φλεγµονής που συνοδεύει τόσο την παχυσαρκία, όσο 

και την ενεργοποίηση του συστήµατος του στρες, είναι οι σηµαντικά αυξηµένες τιµές 

της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης στην οµάδα των παχύσαρκων παιδιών. To σηµαντικό 

του συγκεκριµένου ευρήµατος είναι ότι η φλεγµονή είναι παρούσα σε παιδιά ήδη από 

την έναρξη της παχυσαρκίας χωρίς να υπάρχει συννοσηρότητα (225). Όπως 

αναλύθηκε διεξοδικά στην εισαγωγή η παχυσαρκία και το µεταβολικό σύνδροµο 

µπορούν να χαρακτηριστούν ως φλεγµονώδεις καταστάσεις, χωρίς τις συνήθεις 

εκδηλώσεις της φλεγµονής, αλλά µε µία ήπια πορεία. Ειδικά η CRP, και 

συγκεκριµένα η high sensitivity CRP, έχει προσδιοριστεί ως δείκτης καρδιαγγειακού 

κινδύνου σε παχύσαρκα παιδιά (226). Οι µηχανισµοί που υπεισερχονται σε αυτή τη 

σχέση είναι η ενεργοποίηση των µονοκυττάρων, και η ευόδωση της σύνθεσης µορίων 

προσκόλλησης, τα οποία προσελκύουν λευκοκύτταρα στην επιφάνεια του ενδοθηλίου 

και προάγουν την αθηρογένεση. Πολλές έρευνες έχουν συσχετίσει το ΔΜΣ, την 
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περιφέρεια µέσης και άλλα σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά και δείκτες του 

µεταβολισµού µε την ύπαρξη φλεγµονής µέσω αξιολόγησης της hsCRP (227-229). 

Αξίζει να αναφερθεί ότι η hsCRP πέραν της χρήσης της ως δείκτης φλεγµονής 

στην παχυσαρκία, αποτελεί και συµπληρωµατικό δείκτη του συστήµατος στου στρες 

To ψυχολογικό στρες µπορεί να λειτουργήσει ως αντιγόνο κινητοποιώντας το 

αναοσοποιητικό σύστηµα προς συγκεκριµένες ενέργειες. Το τελικό αποτέλεσµα είναι 

η δηµιουργία αλλαγών στο ανοσοοπιητικό, οι οποίες µε τη χρονιότητα δράσης του 

στρεσογόνου παράγοντα, προκαλούν όλο και πιο έντονα αποτελέσµατα (163, 230). 

Ενδεικτικό της κινητοποίησης του ανοσοποιητικού προς φλεγµονώδεις απαντήσεις 

είναι το γεγονός ότι σε παθήσεις και διαταραχές που σχετίζονται µε το στρες 

βρίσκονται συχνά αυξηµένοι δείκτες της λειτουργίας του ανοσοποιητικού, τόσο οι 

κυτοκίνες, όσο και η c-αντιδρώσα πρωτεΐνη (99). Το χαρακτηριστικό αυτό, και η 

ανεύρεση στο δείγµα µας αυξηµένων τιµών hsCRP κάνει αδύνατο τον προσδιορισµό 

της αιτίας αυτού του ευρήµατος, δηλαδή αν ο λόγος αύξησης είναι η φλεγµονή λόγω 

στρες, ή η φλεγµονή λόγω παχυσαρκίας. Επίσης, η αλληλεπίδραση µε την κορτιζόλη, 

που επίσης βρέθηκε αυξηµένη στους παχύσαρκους δυσχεραίνει ακόµα περισσότερο 

τον προσδιορισµό αιτιότητας µεταξύ στρες, φλεγµονής και παχυσαρκίας. 

Ολοκληρώνοντας τις συγκρίσεις βιοχηµικών δεικτών διατροφής και 

µεταβολισµού µεταξύ των δύο οµάδων, αναφέρουµε ότι δε βρέθηκαν σηµαντικές 

διαφορές στο επίπεδο του σιδήρου και φερριτίνης. Κάποιες έρευνες έχουν συσχετίσει 

τη σιδηροπενία µε το αυξηµένο σωµατικό βάρος, όπως και τις χαµηλές τιµές 

φερριτίνης (231). Κάτι τέτοιο δεν εµφανίστηκε στη δική µας µελέτη. Ωστόσο, οι 

τιµές σιδήρου στην οµάδα των παχύσαρκων ήταν µεγαλύτερες κατά µέσο όρο, αλλά 

σε µη σηµαντικό επίπεδο. Σε σχετικά πρόσφατη έρευνα, η κεντρικού τύπου κατανοµή 

λίπους, η αυξηµένη φερριτίνη ορού και η αντίσταση στην ινσουλίνη σχετίστηκαν µε 

διαταραχές στην ηπατική λειτουργία σε πληθυσµό εξαιρετικά παχύσαρκων παιδιών 

(232). Την κατανοµή αυτή παρουσίασε και η φερριτίνη στο δείγµα µας, µε 

υψηλότερες τιµές στα παχύσαρκα παιδιά, χωρίς όµως στατιστική σηµαντικότητα. 

	
  

Παχυσαρκία και εκτίµηση του συστήµατος του στρες 
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Βασικός στόχος της έρευνας ήταν η απόδειξη ύπαρξης διαταραχών του 

συστήµατος του στρες στην οµάδα των παχύσαρκων παιδιών, σε συµφωνία µε 

προηγούµενες έρευνες.   

Από τις διατµηµατικές συγκρίσεις µεταξύ των οµάδων δεν προέκυψε διαφορά 

στο επίπεδο ύπαρξης άγχους, ως χαρακτηριστικό της προσωπικότητας, µεταξύ των 

δύο οµάδων. Παρ’ όλα αυτά υπήρξε σηµαντικά µεγαλύτερη αναφορά ύπαρξης 

άγχους στην κλίµακα STAIC-state, που εκφράζει το επίπεδο άγχους στη δεδοµένη 

χρονική στιγµή στην οµάδα των παχύσαρκων παιδιών. Μία επεξήγηση του 

φαινοµένου αυτού θα µπορούσε να είναι ότι τα παχύσαρκα παιδιά εµφανίζουν 

µεγαλύτερη ευαισθησία σε στρεσογόνες καταστάσεις (όπως πχ µία παιδιατρική 

εξέταση ή µία αιµοληψία). Επιπλέον, ο προσωρινός χαρακτήρας της κλίµακας αυτής, 

προσοµοιάζει περισσότερο σε ένα υπόδειγµα στρεσογόνας κατάστασης, σε σχέση µε 

την κλίµακα αξιολόγησης του άγχους ως χρόνιο χαρακτηριστικό. Παρ’ όλα αυτά , 

είναι πιθανότερο η διαφορά να προκύπτει από το γεγονός ότι τα παχύσαρκα παιδιά 

που συµµετείχαν στην έρευνα αποτελούσαν µέρος ενός πληθυσµού που προσήλθε 

στο ιατρείο παχυσαρκίας µε στόχο την απώλεια βάρους, αναζήτησε δηλαδή 

αντιµετώπιση σε ένα συγκεκριµένο πρόβληµα. Το πρόβληµα αυτό από µόνο του 

πιθανότατα αποτελεί λόγο αυξηµένου αναφερόµενου προσωρινού άγχους, όπως αυτό 

αποτυπώνεται στο ερωτηµατολόγιο STAI-C-state.  

Αντίστοιχα, δε φάνηκε να υπάρχουν διαφορές µεταξύ των δύο οµάδων στη 

βαθµολόγηση των επιπέδων στρες που βιώνουν, ως περιεχόµενο του 

ερωτηµατολογίου «Καθηµερινότητα, τρόπος ζωής, στρες και υγεία». Τα εργαλεία 

αυτο-αξιολόγησης έχουν χρησιµοποιηθεί ευρέως στην έρευνα του στρες, καθώς είναι 

ευκολότερα στη χρήση από άλλους επεµβατικούς δείκτες. Παρ’ όλα αυτά, 

αποτυγχάνουν να αξιολογήσουν την ύπαρξη αντικειµενικής απειλής, να 

συγκεντρώσουν πληροφορίες για τη διάρκεια και την ένταση του στρεσογόνου 

παράγοντα, ενώ επίσης δεν συµπεριλαµβάνουν τη συµπεριφορά ως διαµεσολαβητή 

στην επίδραση του στρεσογόνου παράγοντα.  

Σηµαντικό έυρηµα της παρούσας έρευνας είναι οι αυξηµένες τιµές κορτιζόλης 

σιέλου που βρέθηκαν στην οµάδα των παχύσαρκων παιδιών, απόδειξη της 

διαταραχής της λειτουργίας του άξονα ΗΡΑ. Ειδικότερα, υπήρξε διαφορά και στις 

πέντε ηµερήσιες λήψεις, γεγονός που αποδεικνύει ισχυρότερα τη διαταραχή που 

συνοδεύει την παχυσαρκία. Το εύρηµα αυτό συµφωνεί µε προηγούµενες µελέτες, 

τόσο σε παιδιά, όσο και σε ενήλικες που συσχετίζουν τον υπερκορτιζολισµό µε το 
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αυξηµένο σωµατικό βάρος και το µεταβολικό σύνδροµο (3, 95). Ωστόσο, δεν υπάρχει 

ακόµα πλήρης συµφωνία ως προς τη συµπεριφορά της κορτιζόλης, τόσο υπό 

διαφορετικούς στρεσογόνους παράγοντες, όσο και σε αποκλίσεις από την 

κανονικότητα σε δείκτες υγείας (πχ παχυσαρκία). Ενδεικτικά, αναφέρουµε ότι σε 

πολλές έρευνες σε παιδιά το αυξηµένο σωµατικό βάρος συσχετίσθηκε µε 

υποκορτιζολισµό και µειωµένη ηµερήσια διακύµανση της κορτιζόλης (233, 234), 

όπως και σε εφήβους (235). Ενδεικτικά των αποκλίσεων που υπάρχουν στα ευρήµατα 

έιναι τα αποτελέσµατα πρόσφατης έρευνας σε ενήλικες άντρες, όπου βρέθηκε 

αύξηση της κορτιζόλης µετά από κατανάλωση γεύµατος σε ήπιο βαθµό παχυσαρκίας, 

αλλά καµία αλλαγή στη δράση του ΗΡΑ άξονα σε σοβαρή παχυσαρκία. (236) 

Η βιβλιογραφία αποκλίνει ακόµα περισσότερο στη συσχέτιση του κιρκάδιου 

ρυθµού έκκρισης της κορτιζόλης µε διαταραχές και παθήσεις που σχετίζονται µε το 

στρες, ή περιλαµβάνουν στην παθοφυσιολογία τους διαταραχή του άξονα ΗΡΑ. Οι 

διαταραχές άγχους, για παράδειγµα, έχουν συσχετισθεί τόσο µε υπερ- όσο και µε 

υποκορτιζολισµό (99, 101, 237). Έρευνα η οποία αναζήτησε τη σχέση καθηµερινών 

στρεσογόνων παραγόντων µε την κορτιζόλη, έχει αναδείξει θετική συσχέτιση (238), 

όπως και άλλη που διερεύνησε την επίδραση των αρνητικών γεγονότων ζωής (239). 

Μη αναµενόµενο εύρηµα της έρευνας ήταν η διαφορά που προέκυψε στην 

ηµερήσια µεταβολή των τιµών της κορτιζόλης ανάµεσα στις δύο οµάδες, όπως αυτή 

εκφράστηκε µέσω της µεταβλητής slope, δηλαδή της τελευταίας λήψης µείον την 

πρώτη λήψη, κατά την ηµέρα της δειγµατοληψίας. Η διαφορά αυτή βρέθηκε 

µεγαλύτερη στην οµάδα των παχύσαρκων, υποδεικνύοντας µεγαλύτερη 

διαφοροποίηση στις τιµές της κορτιζόλης κατά τη διάρκεια της ηµέρας, εύρηµα που 

έρχεται σε αντίθεση µε άλλες έρευνες, όπου τόσο η παχυσαρκία, όσο και η 

ψυχοπαθολογία, και η ύπαρξη στρεσογόνων γεγονότων συνοδεύεται από επιπέδωση 

της ηµερήσιας διακύµανσης της κορτιζόλης (233).  

Συγκεκριµένα, έχει διατυπωθεί η υπόθεση ότι τα µειωµένα ή αυξηµένα επίπεδα 

της Cortisol Awakening Response (CAR) και οι επιπεδωµένες αλλαγές, όπως 

εκφράζονται από τη slope, σχετίζονται µε φτωχή υγεία και σχετιζόµενες διαταραχές 

(166). Σύµφωνα µε αυτά τα δεδοµένα, θα περίµενε κανείς η παχυσαρκία, ως 

δυσµενής κατάσταση για την υγεία, να ακολουθεί αυτό το µοτίβο. Φαίνεται ωστόσο, 

ότι και η παραπάνω διατύπωση δεν ισχύει καθολικά, καθώς στην έρευνα των 

Dockray et. al., όπου µελετήθηκαν οι συσχετίσεις µεταξύ κατάθλιψης, παχυσαρκίας 

και αντιδραστικότητας της κορτιζόλης µετά από έκθεση στο Trier’s Social Stress Test 
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σε παιδιά και εφήβους, βρέθηκε ότι η θετική σχέση µεταξύ παχυσαρκίας και 

κατάθλιψης που παρουσιάστηκε στα κορίτσια διαµεσολαβήθηκε από αυξηµένη 

αντιδραστικότητα της κορτιζόλης, µετρηµένη µε τον δείκτη AUC with respect to 

change (100). Άλλη σηµαντική έρευνα σε παιδιά ήταν αυτή των Michels et al. (239), 

που πραγµατοποιήθηκε στα πλαίσια της Έρευνας ChiBS (Children’s Body 

Composotion and Stress) και στην οποία, σε δείγµα 385 παιδιών ηλικίας 5-10 ετών, 

βρέθηκε ότι στα παιδιά µε περισσότερα αρνητικά γεγονότα ζωής το τελευταίο 

τρίµηνο, η µείωση της κορτιζόλης κατά τη διάρκεια στης ηµέρας (slope) ήταν 

µεγαλύτερη. Ταυτόχρονα, παιδιά µε περισσότερα αρνητικά γεγονότα ζωής εµφάνιζαν 

υψηλότερο ΔΜΣ και λόγο περιµέτρου µέσης/περίµετρο ισχίου(240). Η διαφορά στο 

δείκτη slope οφειλόταν σε υψηλότερες πρωινές τιµές κορτιζόλης. Στην ίδια έρευνα, 

υψηλότερες τιµές κορτιζόλης σιέλου και µεγαλύτερη CAR συσχετίστηκαν µε 

συχνότερη κατανάλωση γλυκών και fast food, και γενικότερα µε πιο ανθυγιεινές 

διατροφικές συµπεριφορές (241). 

Ο υπερκορτιζολισµός που βρέθηκε στην οµάδα των παχύσαρκων µέσω της 

κορτιζόλης σιέλου, επιβεβαιώθηκε και µέσω της µέτρησης της κορτιζόλης στην τρίχα 

για το τελευταίο εξάµηνο. Επιπλέον, στον έλεγχο γραµµικής σχέσης µεταξύ των δύο 

µεταβλητών βρέθηκε ότι υπάρχει θετική συσχέτιση (p<0.05) µε την AUC της 

κορτιζόλης. Όπως αναφέρθηκε και στην εισαγωγή, η κορτιζόλη τρίχας αποτελεί 

δείκτη χρόνιου στρες. Η χρήση της στην έρευνα και ειδικά σε παιδικούς πληθυσµούς 

τώρα αρχίζει να γίνεται πιο τακτική. Σύµφωνα µε προηγηθείσα έρευνα, η κορτιζόλη 

στην τρίχα παρουσιάζει θετική συσχέτιση µε τη συγκέντρωση κορτιζόλης στη σίελο. 

Στην ίδια έρευνα οι τιµές κορτιζόλης τρίχας συσχετίσθηκαν µε χρονικά πιο παλιά 

στρεσογόνα γεγονότα, ενώ η κορτιζόλη σιέλου µε πιο πρόσφατα (πχ τελευταίοι 3 

µήνες) (162). Σε πρόσφατη έρευνα που εξετάστηκε η σχέση κορτιζόλης τρίχας µε το 

ΔΜΣ και άλλους σωµατοµετρικούς δείκτες (περιφέρεια µέσης, ύψος και βάρος) σε 

δείγµα 40 παιδιών, 20 φυσιολογικού βάρους και 20 παχύσαρκα, βρέθηκαν σηµαντικά 

υψηλότερες τιµές κορτιζόλης τρίχας στην οµάδα των παχύσαρκων (25 pg/mg vs 17 

pg/mg), αποτέλεσµα το οποίο βρίσκεται σε πλήρη συµφωνία µε της παρούσας 

έρευνας (242). 

Η συσχέτιση υπερκορτιζολισµού και παχυσαρκίας δεν επιβεβαιώθηκε από τα 

αποτελέσµατα πρωινής κορτιζόλης πλάσµατος, στην οποία δε βρέθηκαν στατιστικώς 

σηµαντικές διαφορές, παρότι η οµάδα των παχύσαρκων είχε ελαφρώς υψηλότερη 

µέση τιµή. Επιπλέον, δεν υπήρχε γραµµική συσχέτιση µεταξύ κορτιζόλης πλάσµατος 
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και κορτιζόλης σιέλου ή τρίχας, γεγονός που έρχεται σε αντίθεση µε ήδη υπάρχουσα 

βιβλιογραφία, όπου η κορτιζόλη σιέλου συσχετίζεται θετικά µε την κορτιζόλη 

πλάσµατος σε ενήλικες (243) και παιδιά (244). Τα αποτελέσµατα που προέκυψαν 

στην παρούσα µελέτη δεν ανέδειξαν σηµαντικές διαφορές µεταξύ των οµάδων, 

εύρηµα το οποίο απέχει από άλλες µελέτες που παρουσιάζουν είτε αυξηµένες 

συγκεντρώσεις, είτε µειωµένες στην οµάδα των παχύσαρκων. Για παράδειγµα, στην 

έρευνα των Soros et al., βρέθηκε ότι παχύσαρκα παιδιά χωρίς ΣΔτΙΙ είχαν σηµαντικά 

χαµηλότερα επίπεδα κορτιζόλης πλάσµατος σε σχέση µε αδύνατα παιδιά. Στην 

έρευνα αυτή διατυπώθηκε µία ενδιαφέρουσα υπόθεση, ότι δηλαδή στα παχύσαρκα 

παιδιά µε αντίσταση στην ινσουλίνη παρουσιάζεται υποκορτιζολισµός στα πλαίσια 

της αντιδραστικής καταστολής της κορτιζόλης, µε στόχο τη µείωση της υπάρχουσας 

ινσουλινοαντίστασης (234). Στις περισσότερες µέχρι σήµερα µελέτες ο 

υπερκορτιζολισµός στην παιδική παχυσαρκία επιβεβαιώνεται (245-247).   

Η έλλειψη διαφοράς µεταξύ των δύο οµάδων για την κορτιζόλη πλάσµατος 

στην παρούσα µελέτη µπορεί να οφείλεται σε πολλούς παράγοντες. Η κορτιζόλη 

ορού για αρχή, κυκλοφορεί στο αίµα κυρίως προσδεδεµένη στη σφαιρίνη που 

προσδένει τα κορτικοστεροειδή (CBG) και την αλβουµίνη. Η βιολογική δράση της 

κορτιζόλης ωστόσο εξαρτάται από την ελεύθερη µορφή της, η οποία αποτελεί 

λιγότερο από 5% της κυκλοφορούσας στο αίµα κορτιζόλης. Επιπλέον, η µέτρηση της 

ολικής κορτιζόλης υποτιµά την απάντηση στο στρες, καθώς δεν κάνει εµφανή την 

εκθετική αύξηση της ελεύθερης κορτιζόλης ορού, λόγω της δέσµευσής της στη CBG. 

Αντίθετα, η κορτιζόλη σιέλου εκτιµά καλύτερα τα επίπεδα της ελεύθερης κορτιζόλης 

(248). Πέραν, των βιοχηµικών ιδιοτήτων της κορτιζόλης ορού, η επεµβατική φύση 

της αιµοληψίας µπορεί να παίζει ρόλο στις αποκλίσεις των αποτελεσµάτων, ειδικά σε 

πληθυσµούς παιδιών και ακόµα περισσότερο σε παχύσαρκα παιδιά, όπου η 

αιµοληψία γίνεται πιο εργώδης, λόγω του υποδόριου λίπους.  

Αξίζει να παρατηρήσουµε ότι στις έρευνες που χρησιµοποιήθηκαν έως τώρα 

στη βιβλιογραφία, τείνει να υπάρχει ένα µοτίβο. Συγκεκριµένα, στις έρευνες όπου 

εµφανίστηκε υποκορτιζολισµός σε απάντηση σε αρνητικές καταστάσεις για την 

υγεία, η ηµερήσια αλλαγή στην κορτιζόλη ήταν χαµηλότερη σε σχέση µε έρευνες 

όπου τα παιδιά εµφάνισαν υπερκορτιζολισµό. Επιπλέον, οι έρευνες σε µικρότερες 

ηλικίες τείνουν να βρίσκουν ως αντίδραση σε στρεσογόνες συνθήκες και σωµατικές 

αποκλίσεις, τoν υπερκορτιζολισµό, σε σχέση µε έρευνες σε εφήβους (249). Συνολικά, 

και ο υπερκορτιζολισµός και ο υποκορτιζολισµός έχουν αναφερθεί ως παρεκκλίσεις 
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από την οµαλή λειτουργία, και αυτή η µεταβλητότητα µπορεί να αποδοθεί τόσο στο 

στρεσογόνο παράγοντα ή τη διαταραχή, όσο και σε χαρακτηριστικά της 

προσωπικότητας του ατόµου.(250) Λαµβάνοντας πάντα υπόψιν ότι κάθε διαταραχή 

στην οµαλή λειτουργία του οργανισµού είναι διαφορετική, µία γενίκευση ως προς το 

κοινό αρνητικό αποτέλεσµα και τις διαταραχές του άξονα ΗΡΑ που παρουσιάζονται 

και στην παχυσαρκία και στις σχετιζόµενες µε το στρες παθήσεις, µπορεί να 

πραγµατοποιηθεί. Υπό αυτές τις συνθήκες ωστόσο, δε φαίνεται να µπορεί να 

προσδιοριστεί ένα κοινό µοτίβο αντίδρασης της κορτιζόλης.  

Ενδιαφέρον παρουσιάζει η πρόσφατη διερεύνηση της σχέσης µεταξύ των δύο 

κλάδων του συστήµατος του στρες.  Ενώ λοιπόν γνωρίζουµε ότι ο άξονας ΗΡΑ και ο 

άξονας SAM συνεργάζονται προς διαµεσολάβηση της φυσιολογικής απάντησης σε 

ένα στρεσογόνο παράγοντα, η ακριβής φύση αυτής της συνεργασίας παραµένει 

ακόµα υπό συζήτηση (251). Δρουν δηλαδή οι δύο άξονες προσθετικά ή διαδραστικά; 

Έχουν αντιτιθέµενες δράσεις ο ένας ως προς τον άλλον, ή συµπληρωµατικές (252); 

Στα πλαίσια αυτού του ερωτήµατος, εξετάσθηκε και ο άλλος κλάδος του 

συστήµατος του στρες, ο άξονας SAM, µέσω της α-αµυλάσης σιέλου, η οποία, όπως 

αναφέρθηκε και στην εισαγωγή, θεωρείται δείκτης της βασικής δραστηριότητας του 

συµπαθητικού συστήµατος και της αντίδρασης στο στρες. Η ενεργοποίηση του 

συστήµατος του στρες, που έχει ως συνέπεια την ενεργοποίηση και των δύο κλάδων, 

οδηγεί σε υπερέκκριση αφενός κορτιζόλης, και αφετέρου κατεχολαµινών. Έχει 

διατυπωθεί η υπόθεση ότι η παχυσαρκία χαρακτηρίζεται από υπερδιέγερση και του 

συµπαθητικού συστήµατος. Η υπόθεση αυτή στηρίζεται στην ανεύρεση αυξηµένης 

αρτηριακής πίεσης σε πληθυσµούς υπέρβαρων και παχύσαρκων. Παρ’ όλα αυτά, ο 

µηχανισµός αύξησης της αρτηριακής πίεσης στην παχυσαρκία είναι πιο πολύπλοκος 

και δεν αφορά µόνο τη δράση του συµπαθητικού. Η διέγερση του συµπαθητικού δεν 

αφορά όλες τις λειτουργίες του συστήµατος, καθώς, όπως αναλύθηκε στην εισαγωγή, 

η δράση του µπορεί να αλλάξει ανά ιστό, αλλά και ανά κατανοµή λίπους και να 

επηρεαστεί από παράγοντες όπως η εθνικότητα. 

Επιπλέον, υπάρχει ανασταλτική επίδραση των κορτικοστεροειδών στις 

κατεχολαµίνες. Ακολουθώντας αυτή τη συλλογιστική πορεία, ο υπερκορτιζολισµός 

που χαρακτηρίζει τόσο την παχυσαρκία, όσο και το χρόνιο στρες θα δικαιολογούσε 

µία αναστολή στη δράση του συµπαθητικού, µε συνέπεια την χαµηλότερη έκκριση α-

αµυλάσης από τους σιελογόνους αδένες (204). Η χρόνια ενεργοποίηση του 

συµπαθητικού σε απάντηση στο στρες έχει ως συνέπεια την προς τα κάτω ρύθµιση 
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όλου του συστήµατος, έτσι ώστε το χρόνιο στρες να σχετίζεται µε χαµηλότερη 

βασική δραστηριότητα της α-αµυλάσης και µειωµένη αντίδρασή της σε στρες (95-

97). 

 Από τα αποτελέσµατα της παρούσας έρευνας έγινε εµφανές ότι στα παχύσαρκα 

παιδιά υπάρχει µειωµένη ενεργοποίηση του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος, 

καθώς οι τιµές της α-αµυλάσης σε τουλάχιστον τρεις λήψεις ήταν σηµαντικά 

χαµηλότερες από την οµάδα νορµοβαρών. Σε αντίστοιχα χαµηλά επίπεδα σε σχέση 

µε τα νορµοβαρή βρέθηκε και η συνολική ηµερήσια α-αµυλάση σιέλου. Ενώ η α-

αµυλάση έχει χρησιµοποιηθεί σε αρκετές έρευνες συσχέτισης της δράσης του άξονα 

SAM µε ψυχοπαθολογία ή στρεσογόνες καταστάσεις και σε παιδικούς πληθυσµούς, 

ελάχιστες είναι οι έρευνες που αναζητούν τη σχέση της µε παραµέτρους σωµατικής 

σύστασης. Τα αποτελέσµατα είναι αντιφατικά. Σε κάποιες έρευνες η συγκέντρωση 

της α-αµυλάσης σιέλου σχετίζεται θετικά µε την ύπαρξη ψυχοπαθολογίας (253-255).  

Αντιθέτως, σε άλλες, η χρόνια έκθεση σε στρες έχει συσχετισθεί µε χαµηλότερες 

βασικές τιµές α-αµυλάσης (256). Επιπλέον, η επιπεδωµένη αντίδραση της α-

αµυλάσης στο στρες έχει συσχετισθεί µε περισσότερο διαταραγµένη συµπεριφορά σε 

παιδιά (251, 257), θυµό και παρορµητικότητα (258). Τόσο η έκθεση σε 

ψυχοκοινωνικό στρες, όσο και τα προαναφερθέντα χαρακτηριστικά της 

προσωπικότητας έχουν συσχετισθεί µε υψηλότερο κίνδυνο εµφάνισης παχυσαρκίας 

στα παιδιά (259). Στην παρούσα µελέτη, υπήρξαν επίσης µεγαλύτερα Τ-scores 

προβληµάτων εναντίωσης και προκλητικότητας στην οµάδα των παχύσαρκων, 

επιβεβαιώνοντας το συγκεκριµένο µοτίβο.  

Από τις λίγες µελέτες που αναζητούν άµεσα τη σχέση µεταξύ ηµερήσιας 

διακύµανσης της α-αµυλάσης και του ΔΜΣ, µία πρόσφατη επιβεβαιώνει τα 

αποτελέσµατα που προέκυψαν στην παρούσα έρευνα. Συγκεκριµένα, σε δείγµα 269 

παιδιών χαµηλών εισοδηµάτων, για κάθε µονάδα τυπικής απόκλισης (SDU) µείωσης 

της πρωινής α-αµυλάσης σιέλου, ο ΔΜΣ αυξανόταν κατά 0.11 (97). Σε µία 

παλαιότερη έρευνα επίσης υπήρξε αρνητική συσχέτιση µεταξύ ΔΜΣ και α-αµυλάσης 

για την οµάδα των αγοριών (260). Πρόσφατες έρευνες έχουν προσδιορίσει διαφορές 

στην απάντηση τόσο του άξονα SAM, όσο και του ΗΡΑ ανάλογα µε το είδος του 

στρεσογόνου παράγοντα που εφαρµόζεται, το φύλο, την ηλικία, αλλά και τη 

συννοσηρότητα. Συνολικά, η διεθνής βιβλιογραφία τα τελευταία χρόνια, έχει στραφεί 

προς αναζήτηση της σχέσης µεταξύ των δύο αξόνων, όσον αφορά στην απάντηση στο 

στρες και τις µακροπρόθεσµες συνέπειές του στην εµφάνιση παθολογιών. 
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Σύµφωνα µε πληθώρα ερευνών, δεν µπορούν ακόµα να προσδιορισθούν 

ισχυρές συσχετίσεις µεταξύ των δύο αξόνων ως προς τη λειτουργία τους (261). 

Ωστόσο, πολλές έρευνες έχουν στοχοποιήσει την ασυµµετρία στη λειτουργία τους ως 

δείκτη διαφόρων παθολογιών, τόσο σωµατικών, όσο και ψυχολογικών-

συµπεριφορικών (257, 262). Σε πρόσφατη έρευνα, όπου εξετάστηκε η ασυµµετρία 

µεταξύ της απάντησης των δύο αξόνων µέσω µέτρησης κορτιζόλης και α-αµυλάσης 

σε παιδιά µετά από έκθεση σε σκίτσα οικογενειακής διαµάχης, βρέθηκε ότι η 

µεγαλύτερη ασυµµετρία µεταξύ των δύο, µε υψηλότερη α-αµυλάση και χαµηλότερη 

κορτιζόλη συσχετίσθηκε µε υψηλή συναισθηµατική ανασφάλεια µε επακόλουθη 

αδυναµία προσαρµογής. Ταυτόχρονα όµως, η συµµετρία των δύο αξόνων 

συσχετίσθηκε µε µεγαλύτερη αδυναµία προσαρµογής σε παιδιά που είχαν εκτεθεί σε 

χαµηλότερα επίπεδα οικογενειακής ασυµφωνίας. Τα αποτελέσµατα αυτά 

υποδεικνύουν την ανάγκη ύπαρξης πολυπαραγοντικών προσεγγίσεων στην ανίχνευση 

της προσαρµοστικότητας των απαντήσεων στο στρες σε παιδιά (263).  

Σε άλλη έρευνα βρέθηκε ότι ο δείκτης α-αµυλάση/κορτιζόλη µετά από έκθεση 

στο Trier’s Social Stress Test, ήταν καλύτερος στην εκτίµηση διαταραχών του 

συστήµατος στου στρες, από ότι ο κάθε δείκτης ξεχωριστά (262). Σε πρόσφατη 

έρευνα, όπου έγινε διερεύνηση της συσχέτισης µεταξύ των δύο αξόνων σε παιδιά, 

αξιολογήθηκε η προδιάθεση προσοχής (attention bias) έναντι σε απειλή. Υψηλότερα 

επίπεδα κορτιζόλης συσχετίσθηκαν µε µεγαλύτερη προδιάθεση προσοχής προς την 

απειλή, αλλά σε παιδιά µε υψηλά επίπεδα και α-αµυλάσης. Σε παιδιά µε χαµηλά 

επίπεδα α-αµυλάσης, υπήρξε υψηλή προδιάθεση προσοχής µακριά από την απειλή 

(264). Τέλος, σε άλλη έρευνα που συνέκρινε τις αντιδράσεις των δύο αξόνων στο 

Trier test, σε οµάδα γυναικών µε διατροφικές διαταραχές και οµάδα ελέγχου, 

βρέθηκε ότι οι πρώτες είχαν επιπεδωµένη δράση τόσο του HPA, όσο και του SAM 

άξονα, µε µία µετατόπιση της λειτουργίας του αυτόνοµου προς ενίσχυση του 

παρασυµπαθητικού, το οποίο µετρήθηκε µέσω της Heart Rate Variability (265). Δεν 

βρέθηκε βιβλιογραφία που να έχει εξετάσει τους δύο αυτούς δείκτες σε σχέση µε την 

παχυσαρκία σε παιδικούς πληθυσµούς. 

Οφείλουµε να αναφέρουµε ότι στην παρούσα έρευνα, δεν εξετάστηκε η 

αντιδραστικότητα των δύο αξόνων σε οξύ στρες, παρά µάλλον µία πιο χρόνια 

προσαρµογή των αξόνων. Συµπερασµατικά, η παχυσαρκία συνοδεύτηκε από 

υπερκορτιζόλισµό και µειωµένα επίπεδα α-αµυλάσης σιέλου. Παρ’ όλο που δεν 

µπορεί να προσδιορισθεί η αιτιότητα σε αυτή τη σχέση υπερκορτιζολισµού και 
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παχυσαρκίας, ειδικά σε µία συγχρονική έρευνα σε ένα πληθυσµό τόσο µικρής 

ηλικίας, το εύρηµα αυτό είναι αρκετά σηµαντικό, καθώς επισηµαίνει ότι µπορεί οι 

διαταραχές της κορτιζόλης σε παχύσαρκα άτοµα να αποτελούν ένα µονοπάτι προς 

περαιτέρω ψυχολογικές, ενδοκρινικές και µεταβολικές επιπλοκές. Επιπλέον, τα 

χαµηλά επίπεδα αµυλάσης στον ίδιο πληθυσµό υποδεικνύουν ένα άλλο µονοπάτι 

µειωµένης ενεργοποίησης του συµπαθητικού προς ευόδωση του παρασυµπαθητικού 

που θα µπορούσε να διαµεσολαβεί την αλληλεπίδραση συστήµατος του στρες και 

παχυσαρκίας. Η υπόθεση αυτή επιβεβαιώνεται και από τα αποτελέσµατα της HRV, η 

οποία βρέθηκε υψηλότερη στην οµάδα των παχύσαρκων, υποδεικνύοντας µία στροφή 

στη λειτουργία του αυτόνοµου συστήµατος, µε ευόδωση του παρασυµπαθητικού και 

εξασθένιση του συµπαθητικού. 

Τέλος, πολύ σηµαντικό εύρηµα της παρούσα µελέτης είναι η αρνητική 

αλληλεπίδραση µεταξύ κορτιζόλης και α-αµυλάσης σιέλου που προέκυψε, η οποία 

αφορούσε µόνο την οµάδα των παχύσαρκων. Το εύρηµα αυτό δηµιουργεί χώρο για 

διατύπωση νέων ερευνητικών υποθέσεων που θα αναζητούν την αλληλεπίδραση των 

δύο αξόνων µεταξύ τους, και τη συνεργική ή ανταγωνιστική δράση τους στην 

παθογένεση σωµατικών και ψυχολογικών/συµπεριφορικών διαταραχών. 

 

Παχυσαρκία και Γονεϊκό στρες  

 

Η αλληλεπίδραση µεταξύ γονεϊκού στρες και παιδικής σωµατικής σύστασης 

είναι σχετικά πρόσφατος και ανεξερεύνητος τοµέας της έρευνας. Το γονεϊκό στρες 

έχει διερευνηθεί διεξοδικά µε βάση τη µορφή διαπαιδαγώγησης και τη µορφή της 

σχέσης γονέα-παιδιού σε γονείς παιδιών µε χρόνιες νόσους ή συµπεριφορικές 

διαταραχές. Η σχέση του µε το βάρος του παιδιού έχει αναζητηθεί σε λίγες µόνο 

έρευνες (147, 155, 266). Η παρούσα βιβλιογραφία υποστηρίζει την ύπαρξη θετικής 

σχέσης µεταξύ γονεϊκού στρες και παιδικής παχυσαρκίας, κυρίως λόγω υιοθέτησης 

ανθυγιεινών διατροφικών συµπεριφορών από τους ίδιους τους γονείς, οι οποίοι δρουν 

ως πρότυπο για το αναπτυσσόµενο παιδί.  

Από τις συγκρίσεις που πραγµατοποιήθηκαν µεταξύ των δύο οµάδων ως προς 

τα επίπεδα γονεϊκού στρες, δεν προέκυψε τέτοιου είδους σχέση σαφώς, στο δικό µας 

δείγµα. Η κοντινότερη συσχέτιση που παρουσιάστηκε ήταν αυτή της κλίµακας state 

του State Trait Anxiety Inventory (STAI) για γονείς, µε την παχυσαρκία. Οι 
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βαθµολογίες των γονέων παχύσαρκων παιδιών στην κλίµακα αυτή ήταν σηµαντικά 

υψηλότερες σε σχέση µε τους γονείς νορµοβαρών, σε αντιστοιχία µε τα ευρήµατα 

από τις απαντήσεις των παιδιών, προσδιορίζοντας µία αυξηµένη επίπτωση άγχους 

που βιώνεται τη στιγµή συµπλήρωσης του ερωτηµατολογίου. Η επεξήγηση που 

δόθηκε για τα παιδιά, µπορεί να γενικευθεί και στους ενήλικες. Δεδοµένου ότι η 

οµάδα των παχύσαρκων αφορά σε ένα πληθυσµό, ο οποίος απευθύνθηκε στο ιατρείο 

παχυσαρκίας για αντιµετώπιση του συγκεκριµένου προβλήµατος, είναι αναµενόµενο 

η διαδικασία αξιολόγησης να είναι περισσότερο στρεσογόνα για την οµάδα αυτή. 

Ωστόσο, η διαφορά αυτή θα µπορούσε να προσδιορίζει και ένα µοτίβο στον τρόπο 

αντίληψης µίας κατάστασης, µε τους γονείς των παχύσαρκων παιδιών να εµφανίζουν 

µεγαλύτερη ευαισθησία. 

Η έλλειψη συσχετίσεων που προέκυψε από τη σύγκριση των υπόλοιπων 

ερωτηµατολογίων (STAI-trait, Perceived Stress Scale, Social Readjustment Rating 

Scale) µπορεί να οφείλεται στο µικρό µέγεθος του δείγµατος, αλλά και στην έλλειψη 

αξιολόγησης άλλων στρεσογόνων παραγόντων, όπως η οικονοµική αστάθεια, οι 

ενδοοικογενειακές συγκρούσεις, προβλήµατα υγείας στην οικογένεια κα. Η λίστα 

µέτρησης στρεσογόνων γεγονότων τον τελευταίο χρόνο (SRRS), παρότι δεν 

συσχετίστηκε σηµαντικά, έδειξε µία τάση της οµάδας παχύσαρκων να έχουν 

υψηλότερες τιµές, να αναφέρουν δηλαδή περισσότερα στρεσογόνα γεγονότα κατά το 

τελευταίο έτος. Θα είχε ίσως αξία σε µελλοντική έρευνα να αναζητηθεί ποιά από 

αυτά τα γεγονότα σχετίζονται µε αυξηµένο σωµατικό βάρος στα παιδιά. 

Όπως προαναφέρθηκε, ένας µηχανισµός επίδρασης του γονεϊκού στρες στο 

παιδικό σωµατικό βάρος είναι η υιοθέτηση από τους ίδιους τους γονείς ανθυγιεινών 

συµπεριφορών, τόσο διατροφικών, όσο και καθηµερινών. Από τη δική µας µελέτη 

προέκυψαν διαφορές ως προς τις διατροφικές συνήθειες, µη σηµαντικές µεν, αλλά 

στα πλαίσια της υπόθεσής µας. Οι διαφορές στις διατροφικές συνήθειες 

περιγράφονται εδώ, δεδοµένου ότι οι ερωτήσεις αφορούν και συνήθειες της 

οικογένειας, πχ τρόπο µαγειρέµατος. Γίνεται εµφανές από την υψηλότερη 

βαθµολογία σε θετικές διατροφικές συνήθειες των νορµοβαρών, ότι οι συνήθειες της 

οικογένειας, οι οποίες µπορεί να επηρεάζονται από το γονεϊκό στρες, επιδρούν στην 

σωµατική κατάσταση του παιδιού, ήδη από τόσο µικρή ηλικία.  
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Συµπεράσµατα 

 

Συµπερασµατικά, γίνεται εµφανές ότι το στρες µπορεί να είναι αιτία 

παχυσαρκίας. Αυτό αποδεικνύεται από: 1) τις οµοιότητες µεταξύ υπερκορτιζολισµού 

και των χαρακτηριστικών της παχυσαρκίας, 2) τις αλλαγές στη λήψη τροφής ως 

απάντηση στο στρες και την κορτιζόλη. Αντίστροφα, δεν είναι εξίσου εµφανές ότι η 

παχυσαρκία ενεργοποιεί την απάντηση στο στρες. Η αυξηµένη κορτιζόλη που 

παρουσιάζεται στα παχύσαρκα παιδιά δεν έχει διευκρινιστεί κατά πόσο οφείλεται σε 

διαταραχή του συστήµατος του στρες και κατά πόσο στην ίδια την παχυσαρκία. Η 

ηλικία και το φύλο φαίνεται να είναι παράγοντες που υπεισέρχονται και επηρεάζουν 

αυτές τις συσχετίσει, κάνοντας την εξαγωγή ενός καθολικού συµπεράσµατος ακόµα 

πιο δύσκολη. 

Τα συµπεράσµατα που µπορεί να εξαχθούν µε βεβαιότητα από την παρούσα 

µελέτη είναι ότι: 

Ø Η παχυσαρκία σε προεφηβικά κορίτσια σχετίζεται µε διαταραχές και των δύο 

κλάδων του συστήµατος του στρες. 

Ø Φαίνεται ότι η παχυσαρκία επιδρά στη σχέση µεταξύ των δύο αξόνων, 

ευοδώνοντας τη λειτουργία του ΗΡΑ και καταστέλλοντας αυτή του SAM. 

Ø  Ταυτόχρονα, φαίνεται να υπάρχει διαταραχή της λειτουργίας του αυτόνοµου 

συστήµατος στο σύνολό του, το οποίο αντιδραστικά, ίσως, στην καταστολή του 

συµπαθητικού, ευοδώνει τη λειτουργία του παρασυµπαθητικού.  

Ø Η παχυσαρκία συνοδεύεται από διαταραχές του µεταβολισµού, τύπου 

µεταβολικού συνδρόµου, ήδη από τόσο µικρή ηλικία. 

 

Περιορισµοί και πρωτοτυπία 

  

Οι περιορισµοί της παρούσας µελέτης αφορούν στο µικρό µέγεθος του 

δείγµατος και στην πραγµατοποίηση µόνο συγχρονικών διατµηµατικών συγκρίσεων 

(cross-sectional χαρακτήρας). Λόγω του συγχρονικού σχεδιασµού της, τα 

αποτελέσµατα δεν µπορούν να ισχυριστούν αιτιότητα, δηλαδή να προσδιορίσουν το 

αίτιο και το αποτέλεσµα, καθώς δεν πληρούν τη βασική αρχή αιτιότητας που είναι η 

χρονική διαδοχή. Τα αποτελέσµατα επίσης δεν µπορούν να γενικευθούν σε ηλικίες 
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µικρότερες των 6, ή µεγαλύτερες των 10 ετών, καθώς το δείγµα µας ήταν ηλικίας 6-

10 ετών, ούτε σε πληθυσµούς αγοριών. 

Επιπλέον, στους περιορισµούς έγκειται το γεγονός ότι η κορτιζόλη σιέλου 

µετρήθηκε µόνο κατά τη διάρκεια µίας ηµέρας, ενώ σε άλλα ερευνητικά πρωτόκολλα 

έχει γίνει δειγµατοληψία σε δύο ή τρεις συνεχόµενες ηµέρες.  

Επίσης, για την αξιολόγηση του στρες µέσω ψυχοµετρικών εργαλείων δεν 

υπήρξε ερωτηµατολόγιο που να µετρά το στρες, αυτό καθεαυτό, στα παιδιά, παρά 

µόνο το άγχος. Επιπλέον, το ερωτηµατολόγιο «Καθηµερινότητα, τρόπος ζωής, στρες 

και υγεία» δεν είναι σταθµισµένο σε παιδικό πληθυσµό και δε χρησιµοποιήθηκε 

αυτούσιο. 

Άλλος περιορισµός ήταν ότι ο ορισµός του µεταβολικού συνδρόµου, ελλείψει 

διεθνών κριτηρίων για ηλικίες µικρότερες των 10 ετών, έγινε µε χρήση των 

κριτηρίων για παιδιά 10-16 ετών. 

Τέλος, ως προς τη µεθοδολογία δειγµατοληψίας σιέλου για µέτρηση της α-

αµυλάσης, δεν ελήφθη υπ’ όψιν η ποσότητα της σιέλου που εκκρίθηκε, ώστε να 

µετρηθεί ο ρυθµός παραγωγής α-αµυλάσης, σύµφωνα µε πρόσφατες κατευθυντήριες 

οδηγίες. Επίσης, χρησιµοποιήθηκε η µέθοδος της µάσησης της σαλιβέττας, και όχι 

της τοποθέτησης της σε ένα συγκεκριµένο σηµείο του στόµατος, η οποία αναφέρεται 

ότι είναι η καλύτερη µέθοδος. 

Η πρωτοτυπία της παρούσας µελέτης είναι ότι στο δείγµα µας µετρήθηκαν 

συγκριτικά πολλοί δείκτες του συστήµατος του στρες, οι οποίοι αξιολόγησαν και 

τους δύο άξονες, ΗΡΑ και SAM. Επίσης, το τελικό προϊόν του άξονα ΗΡΑ, η 

κορτιζόλη, µετρήθηκε σε τρία βιολογικά υλικά (αίµα, σίελος, τρίχα), έτσι ώστε να 

γίνει καλύτερη αξιολόγηση του συστήµατος. Οι βιολογικοί δείκτες σε συνδυασµό µε 

την αξιολόγηση κοινωνικών και ψυχολογικών παραγόντων, καθώς και αρνητικών 

συναισθηµάτων, αλλά και συµπτωµάτων κατάθλιψης και άγχους δίνουν µία πιο 

τεκµηριωµένη εικόνα της επίδρασης του στρες στον οργανισµό. Σηµαντική ήταν η 

συνεισφορά της οµοιογένειας του δείγµατος, ως προς το φύλο και την ηλικία καθώς 

και το γεγονός ότι κανένα παιδί δεν είχε σηµεία ενήβωσης. Στη διεθνή βιβλιογραφία 

ως σήµερα, δεν υπάρχει τόσο ενδελεχής διερεύνηση του συστήµατος του στρες µέσω 

βιολογικών δεικτών. 
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Μελλοντικές κατευθύνσεις 

 

Σε µελλοντικές έρευνες θα µπορούσε να γίνει αξιολόγηση αντίστοιχων 

παιδικών πληθυσµών µε προοπτικό χαρακτήρα, έτσι ώστε να είναι ευκολότερο να 

προσδιορισθεί αιτιότητα στις παρατηρήσεις. Επιπλέον, θα ήταν χρήσιµη η 

αξιολόγηση µεγαλύτερων πληθυσµών, καθώς και πληθυσµών που να περιλαµβάνουν 

και τα δύο φύλα. 

Αξιολογώντας την ποικιλία των ευρηµάτων σε αντίστοιχες έρευνες, 

αναδεικνύεται η δυσκολία την οποία παρουσιάζει η έρευνα σε παιδικούς 

πληθυσµούς. Ένας ενδιαφέρων τρόπος αντιµετώπισης αυτών των δυσκολιών θα ήταν 

η αξιολόγηση των παιδιών σε όσο το δυνατόν περισσότερο ελεγχόµενες 

περιβαλλοντικές συνθήκες και µε τη βέλτιστη εφαρµογή πρωτοκόλλων και 

συγκεκριµένων µεθοδολογιών. 

Η παιδική παχυσαρκία συνοδεύεται, όπως αποδεικνύεται, από µία πληθώρα 

σωµατικών και ψυχολογικών/συµπεριφορικών διαταραχών. Χρήσιµο θα ήταν λοιπόν, 

στα πλαίσια της εξέτασης και αντιµετώπισης αυτής της νόσου, να γίνεται προληπτική 

ανίχνευση τέτοιου είδους διαταραχών.  Επιπλέον, καθώς ο περιβαλλοντικός και 

οικογενειακός παράγοντας παίζει σηµαντικότατο ρόλο, η προσέγγιση της νόσου σε 

όλα τα ανωτέρω επίπεδα είναι εκ των ων ουκ άνευ. 

Τέλος, εξαιρετικής σηµασίας θα ήταν, ειδικά λόγω των επιδηµικών διαστάσεων 

που έχει λάβει η παιδική παχυσαρκία, η επί τούτου εκπαίδευση του γνωσιακού, 

εκτελεστικού προµετωπιαίου εγκεφάλου προς υπερκέραση των συναισθηµατικών, 

συνηθισµένων απαντήσεων. Η διαδικασία αυτή θα µπορούσε να επιτευχθεί µέσω 

µεθόδων mindfulness, διαλογισµού και οραµατισµού, σε ατοµικό ή οµαδικό επίπεδο, 

έτσι ώστε να προσδιορισθούν αυτές οι λανθασµένες απαντήσεις, οι οποίες ενισχύουν 

την κατανάλωση τροφής υπό συνθήκες στρες. 
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