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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

Η παχυσαρκία είναι ένα σημαντικό πρόβλημα δημόσιας υγείας, καθώς 

σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο επιπλοκών στην παιδική ηλικία και με σημαντική 

νοσηρότητα και θνητότητα στην ενήλικη ζωή. Ο επιπολασμός της παιδικής 

παχυσαρκίας έχει αυξηθεί τις τελευταίες δεκαετίες, και αποτελεί ένα είδος 

παγκόσμιας επιδημίας.1  

Η παχυσαρκία και το υπερβολικό βάρος στα παιδιά αποτελούν συχνό 

φαινόμενο σήμερα, ώστε να έχουν αντικαταστήσει άλλα προβλήματα που 

παλαιότερα θεωρούνταν οι σημαντικότερες αιτίες νοσηρότητας αυτής της ηλικιακής 

ομάδας, όπως ο υποσιτισμός και τα λοιμώδη νοσήματα.2. Άλλωστε, η παχυσαρκία 

αναγνωρίστηκε επίσημα ως νόσος το 1948, όταν ιδρύθηκε ο Παγκόσμιος 

Οργανισμός Υγείας και τη συμπεριέλαβε στη Διεθνή Ταξινόμηση των Παθήσεων 

(International Classification of Disease), ενώ όλα τα δεδομένα βεβαιώνουν ότι η 

παχυσαρκία θα είναι η πιο διαδεδομένη μη μεταδοτική νόσος του 21ου αιώνα 

Θεωρείται ότι η παχυσαρκία συμβάλλει σε 2,6 εκατομμύρια θανάτους ετησίως 

σε όλον τον κόσμο. Τα προβλήματα υγείας που σχετίζονται με την παιδική 

παχυσαρκία και ενδεχομένως να γίνονται αντιληπτά μόνο αργότερα, κατά την 

ενήλικη ζωή, περιλαμβάνουν τα καρδιαγγειακά επεισόδια (κυρίως τη στεφανιαία 

νόσο και τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια), ορισμένα είδη καρκίνου, τον μη 

ινσουλινοεξαρτώμενο σακχαρώδη διαβήτη και μυοσκελετικά προβλήματα (κυρίως 

την οστεοαρθρίτιδα).3 Επιπλέον, τα παχύσαρκα άτομα παρουσιάζουν ψυχολογικές 

διαταραχές και υφίστανται διακρίσεις και προκατάληψη, όχι μόνο από τον γενικό 

πληθυσμό, αλλά και από τους επαγγελματίες υγείας, γεγονός που τα καθιστά 

απρόθυμα να αναζητούν ιατρική βοήθεια. Σημαντική ήταν και η άνοδος του 

κόστους της παχυσαρκίας και των συναφών νοσημάτων σε παιδιά και εφήβους 

στις υγειονομικές μονάδες περίθαλψης κατά τις δύο τελευταίες δεκαετίες του 20ού 

αιώνα.4  

Έχει επισημανθεί, μάλιστα, πως η αδυναμία να αντιμετωπιστεί το πρόβλημα 

της παιδικής παχυσαρκίας, θα οδηγήσει στη μείωση του προσδόκιμου ζωής των 

σημερινών ανθρώπων σε σχέση με το παρελθόν, εξαιτίας της αύξησης των 

ασθενειών που σχετίζονται με αυτή5. Καθώς οι παρούσες θεραπευτικές επιλογές 

συχνά δεν επιτυγχάνουν την οριστική θεραπεία της, η πρόληψη της παχυσαρκίας 

και των επιπτώσεών της αποτελεί την πιο εφικτή επιλογή 
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Η παχυσαρκία και οι επιπτώσεις της μπορούν να προληφθούν σε σημαντικό 

βαθμό. Η πρόληψη είναι η πιο εφικτή επιλογή για την αντιμετώπιση της 

παχυσαρκίας, αφού οι παρούσες θεραπευτικές επιλογές στοχεύουν περισσότερο 

στο να ελέγξουν κάπως το πρόβλημα, παρά σε μια οριστική θεραπεία. Η πρόληψη 

μπορεί να επιτευχθεί μόνο με τη διατήρηση μιας  ενεργειακής ισορροπίας του 

ατόμου εφ’ όρου ζωής. Η αναζήτηση των παραγόντων που σχετίζονται με τη 

διαταραχή αυτής της ισορροπίας, και άρα με την εμφάνιση της παχυσαρκίας, 

αποτελεί πεδίο έρευνας των παιδιάτρων και αντικείμενο της καθημερινής 

παιδιατρικής πρακτικής.1,3  

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η διερεύνηση των παραγόντων 

κινδύνου της παιδικής παχυσαρκίας και η σύγκρισή τους με διάφορους 

κοινωνικοδημογραφικούς παράγοντες 

Η παρούσα εργασία αποτελείται από το γενικό μέρος όπου γίνεται αναφορά 

στις βασικές σχετικές έννοιες και τους βασικούς ορισμούς, την επιδημιολογία, τους 

αιτιολογικούς παράγοντες και τις διαθέσιμες θεραπευτικές και προληπτικές 

μεθόδους που αφορούν την παχυσαρκία. Επίσης, γίνεται αναφορά στον ρόλο και 

στη συμβολή της διατροφής και της άσκησης στην παιδική παχυσαρκία.  

Στο ειδικό μέρος παρατίθεται ο σκοπός της μελέτης, το υλικό και η μέθοδος, 

η στατιστική ανάλυση,  τα αποτελέσματα, η συζήτηση και τα συμπεράσματα.  

Στο τέλος παρατίθεται η περίληψη στην ελληνική και αγγλική γλώσσα, η 

βιβλιογραφία και το παράρτημα στο οποίο περιλαμβάνονται το δελτίο καταγραφής 

των στοιχείων και η άδεια εκπόνησης της εργασίας.  
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ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 
Ορισμός 
Ως παχυσαρκία ορίζεται η κατάσταση κατά την οποία υπερβολικό σωματικό 

λίπος συσσωρεύεται σε τέτοιο βαθμό που να επιφέρει αρνητικές συνέπειες στην 

υγεία του ατόμου, ελαττώνοντας το προσδόκιμο επιβίωσής του ή/και αυξάνοντας 

τα προβλήματα υγείας.6  

Ο τρόπος αξιολόγησης της παχυσαρκίας στους ενηλίκους έχει διεθνώς 

συμφωνηθεί να γίνεται με βάση το δείκτη μάζας σώματος (Body Mass Index-BMI), 

ο οποίος υπολογίζεται με τη διαίρεση του σωματικού βάρους σε κιλά διά του 

τετραγώνου του ύψους σε μέτρα (kg/m2). Σύμφωνα με μια αναφορά του 

Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας σχετικά με τις επιπτώσεις του αυξημένου 

σωματικού βάρους και της παχυσαρκίας στην υγεία, προτείνεται η αξιολόγηση  

των ατόμων σε κατηγορίες σωματικού βάρους με βάση τον παρακάτω πίνακα: 

 

BMI (kg/m2) Κατάταξη Κίνδυνος νοσηρότητας 

<18,5 Ελλιποβαρές Αυξημένος 

18,5-24,9 Φυσιολογικό Φυσιολογικός 

25-29,9 Υπέρβαρο Αυξημένος 

30-34,9 Παχυσαρκία 1ου βαθμού Πολύ αυξημένος 

35-39,9 Παχυσαρκία 2ου βαθμού Σοβαρά αυξημένος 

≥40 Παχυσαρκία 3ου βαθμού Πολύ σοβαρά αυξημένος 

 

Σύμφωνα με τον παραπάνω πίνακα, υπέρβαρο είναι ένα άτομο με BMI ίσο ή 

μεγαλύτερο από 25 kg/m2 και παχύσαρκο με BMI ίσο ή μεγαλύτερο από 30 kg/m2. 

Αξιοσημείωτο είναι ότι αυξημένο κίνδυνο νοσηρότητας παρουσιάζουν και τα άτομα 

με BMI κάτω του 18,5, εξαιτίας των συμπτωμάτων που προκύπτουν από το 

ιδιαίτερα χαμηλό σωματικό λίπος. 7 

Το BMI είναι ένα ιδιαίτερα εύχρηστο εργαλείο για την αξιολόγηση σε επίπεδο 

πληθυσμού, αφού χρησιμοποιείται για όλους τους ενήλικες, ανεξαρτήτως φύλου 

και ηλικίας. Ωστόσο, είναι ένας αδρός δείκτης αξιολόγησης και δεν παρέχει 

πληροφορίες για την κατανομή του λίπους και ενδέχεται να μην αντιστοιχεί στον 

ίδιο βαθμό παχυσαρκίας και νοσηρότητας σε όλα τα άτομα και τους πληθυσμούς. 
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Παχυσαρκία στα παιδιά 
Στα παιδιά, είναι δύσκολο να συμφωνηθεί κοινός τρόπος αξιολόγησης της 

παχυσαρκίας, διότι οι επιδράσεις της ηλικίας, του φύλου, του σταδίου ενήβωσης 

και της φυλής/εθνικότητας είναι πολύ σημαντικές στην ανάπτυξη των παιδιών.8  

Κατά καιρούς έχουν χρησιμοποιηθεί διάφοροι τρόποι αξιολόγησης. Για 

παράδειγμα οι Williams et al.9, συσχετίζοντας το πάχος της δερματοπτυχής με 

παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου σε 3320 παιδιά ηλικίας 5-18 ετών, κατέταξε 

ως παχύσαρκα τα αγόρια με σωματικό λίπος ίσο ή μεγαλύτερο από 25% και τα 

κορίτσια με σωματικό λίπος ίσο ή μεγαλύτερο από 30%. 

Ευρέως χρησιμοποιούμενα κατώφλια για την κατάταξη των παιδιών σε 

υπέρβαρα και παχύσαρκα περιλαμβάνουν: το 100% ή 120% του ιδανικού βάρους 

για το ύψος, το βάρος για το ύψος z-score (>1 και >2) και το 85ο, 90ό, 95ο και 97ο 

εκατοστημόριο του BMI (βασισμένο σε διεθνείς ή εθνικούς πληθυσμούς 

αναφοράς).10  

Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (WHO), το Κέντρο Ελέγχου και Πρόληψης 

Νοσημάτων των Ηνωμένων Πολιτειών της Αμερικής (CDC-U.S. Centers for 

Disease Control and Prevention) και η Διεθνής Ειδική Ομάδα για την Παχυσαρκία 

(IOTF - International Obesity Task Force) έχουν διαφορετικούς ορισμούς για την 

κατάταξη των παιδιών ως παχύσαρκα και υπέρβαρα, όπως φαίνεται στον 

παρακάτω πίνακα: 

 

Οργανισμός Ορισμός παιδικής παχυσαρκίας 

Παγκόσμιος 
Οργανισμός Υγείας 
(WHO) 

Καμπύλες ανάπτυξης του WHO  

(από τη γέννηση ως την ηλικία των 5 ετών)11  

Παχύσαρκα: BMI > 3 σταθερές αποκλίσεις πάνω από τη 

διάμεσο τιμή 

Υπέρβαρα: BMI > 2 σταθερές αποκλίσεις πάνω από τη διάμεσο 

τιμή  
Ελλιποβαρή: BMI < 2 σταθερές αποκλίσεις κάτω από τη 

διάμεσο τιμή 
 
(από την ηλικία των  5 ετών ως την ηλικία των 19 ετών)12  

Παχύσαρκα: BMI > 2 σταθερές αποκλίσεις πάνω από τη 
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διάμεσο τιμή 

Υπέρβαρα: BMI > 1 σταθερές αποκλίσεις πάνω από τη διάμεσο 

τιμή  
Ελλιποβαρή: BMI < 2 σταθερές αποκλίσεις κάτω από τη 

διάμεσο τιμή  

Κέντρο Ελέγχου και 
Πρόληψης 
Νοσημάτων (CDC) 

Καμπύλες ανάπτυξης του CDC13 

Στα παιδιά ηλικίας από 2 ως 19 ετών, το BMI εκτιμάται από τα 
εκατοστημόρια για την ηλικία και το φύλο: 
Παχύσαρκα: BMI > 95ο εκατοστημόριο 
Υπέρβαρα: BMI > 85ο και < 95ο εκατοστημόριο 
Φυσιολογικού βάρους: BMI > 5ο και < 85ο εκατοστημόριο 
Ελλιποβαρή: BMI < 5ο εκατοστημόριο 
 
Στα παιδιά από τη γέννηση ως την ηλικία των 2 ετών, το CDC 
χρησιμοποιεί μια τροποποιημένη εκδοχή των κριτηρίων του 
WHO14 

Διεθνής Ειδική 
Ομάδα για την 
Παχυσαρκία (IOTF) 

Παρέχει διεθνή κατώφλια του BMI με βάση την ηλικία και το 
φύλο για υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά ηλικίας από 2 ως 18 
ετών15 

Τα κατώφλια αυτά εμφανίζουν αντιστοιχία με τα κατώφλια του 
BMI των ενηλίκων για υπέρβαρους (25 kg/m2) και για 
παχύσαρκους (30 kg/m2) 

 

Σε διαφορετικές ηλικίες, τα παραπάνω κριτήρια οδηγούν σε διαφορετική 

εκτίμηση του επιπολασμού της παχυσαρκίας και του αυξημένου σωματικού 

βάρους. 

Στην παρακάτω εικόνα 1. εμφανίζονται τα διεθνή όρια ΔΜΣ για τον 

προσδιορισμό των υπέρβαρων και παχύσαρκων παιδιών ηλικίας 2–18 ετών, ανά 

φύλο στηριζόμενα στα όρια του ΔΜΣ των 25 kg/m2 και 30 kg/m2 για τον καθορισμό 

των υπέρβαρων και παχύσαρκων ενηλίκων, αντιστοίχως. Τα όρια αυτά βασίζονται 

σε στοιχεία έξι μεγάλων εθνικών αντιπροσωπευτικών μελετών (Βραζιλία, Χονγκ 

Κονγκ, Σιγκαπούρη, Ηνωμένες Πολιτείες, Μεγάλη Βρετανία και Ολλανδία)16: 
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 Εικόνα 1. Δείκτης Μάζας Σώματος για παιδιά 2-18 ετών   
 

O ΔΜΣ χρησιμοποιείται διαφορετικά για τα παιδιά. Υπολογίζεται με τον ίδιο 

τρόπο όπως για τους ενήλικες, αλλά στη συνέχεια συγκρίνεται με τυπικές τιμές για 

άλλα παιδιά της ίδιας ηλικίας. Αντί της σύγκρισης με τα καθορισμένα όρια για το 

χαμηλό και το υπερβολικό βάρος, ο ΔΜΣ συγκρίνεται με το εκατοστημόριο για τα 

παιδιά του ίδιου φύλου και ηλικίας 17. 

Η κατάσταση φυσιολογικού ή υγιούς βάρους βασίζεται στο ΔΜΣ μεταξύ του 

5ου και του 85ου εκατοστημορίου στο διάγραμμα ανάπτυξης. Ένας ΔΜΣ που είναι 

μικρότερος από το 5ο εκατοστημόριο θεωρείται λιποβαρές και άνω του 95ου 

εκατοστημορίου θεωρείται παχύσαρκο. Τα παιδιά με ΔΜΣ μεταξύ του 85ου και 

95ου εκατοστημορίου θεωρούνται υπέρβαρα17. Είναι δύσκολο να προσδιοριστεί το 

υγιές εύρος βάρους για τα παιδιά και τους εφήβους επειδή η ερμηνεία του ΔΜΣ 

εξαρτάται από το βάρος, το ύψος, την ηλικία και το φύλο. Για τον λόγο αυτό όσο 

αναφορά τα παιδιά και τους εφήβους, ο ΔΜΣ δεν είναι ένα διαγνωστικό εργαλείο 

για την παχυσαρκία αλλά χρησιμοποιείται για την εξέταση πιθανών προβλημάτων 

βάρους και υγείας. Για παράδειγμα, ένα παιδί μπορεί να έχει υψηλό ΔΜΣ για την 

ηλικία και το φύλο του, αλλά για να καθοριστεί εάν το υπερβολικό λίπος είναι 

πρόβλημα, ένας πάροχος υγειονομικής περίθαλψης θα χρειαστεί να κάνει 

περαιτέρω αξιολογήσεις. Αυτές οι αξιολογήσεις μπορεί να περιλαμβάνουν 

μετρήσεις πάχους δέρματος, αξιολογήσεις διατροφής, σωματική δραστηριότητα, 

οικογενειακό ιστορικό και άλλες κατάλληλες εξετάσεις υγείας 17. Η Αμερικανική 
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Ακαδημία Παιδιατρικής συστήνει τη χρήση του ΔΜΣ για την παρακολούθηση του 

υπερβολικού βάρους και της παχυσαρκίας σε παιδιά ηλικίας από 2 ετών 18. Οι 

πρόσφατες καμπύλες ανάπτυξης του ΔΜΣ σε παιδιά, αγόρια και κορίτσια 

ξεχωριστά, παρουσιάζονται στις παρακάτω εικόνες: 

 

 
Εικόνα 2: Καμπύλη ανάπτυξης του Δείκτη Μάζας Σώματος σε αγόρια 

σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (2007) για τις ηλικίες έως 19 
ετών 

 
 

 
Εικόνα 3: Καμπύλη ανάπτυξης του Δείκτη Μάζας Σώματος σε κορίτσια  
σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (2007) για τις ηλικίες έως 19 
ετών19 
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Επιπολασμός της παιδικής παχυσαρκίας στις Ηνωμένες Πολιτείες της 
Αμερικής 

O επιπολασμός της παχυσαρκίας στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής 

προκύπτει από στοιχεία των Εθνικών Μελετών Καταγραφής Υγείας και Διατροφής 

(NHANES). Ως κατώφλι για τον ορισμό της παχυσαρκίας στα παιδιά καθορίζεται 

το 95ο εκατοστημόριο του BMI για το φύλο και την ηλικία στις καμπύλες ανάπτυξης 

του CDC του 2000, που έχουν ήδη περιγραφεί. 

Τα αποτελέσματα της NHANES 2009-2010 δείχνουν ότι 16,9% παιδιών και 

εφήβων από 2-19 ετών είναι παχύσαρκοι. Μεταξύ του 1976-1980 και 2009-2010, ο 

επιπολασμός της παχυσαρκίας αυξήθηκε. Ωστόσο, μεταξύ του 1999-2000 και 

2009-2010, δεν παρατηρήθηκε σημαντική αύξηση της παχυσαρκίας στα κορίτσια, 

αλλά σημαντική ήταν η αύξηση στα αγόρια. 

Στα παιδιά προσχολικής ηλικίας 2-5 ετών, η παχυσαρκία αυξήθηκε από 5% 

σε 12,1% ανάμεσα στο 1976-80 και 2009-10, ενώ στα παιδιά ηλικίας 6-11 ετών 

αυξήθηκε από 6,5% σε 18%. Στους εφήβους 12-19 ετών, η παχυσαρκία αυξήθηκε 

από 5% σε 18,4% κατά την ίδια περίοδο. 

Στο παρακάτω διάγραμμα απεικονίζονται οι διαχρονικές τάσεις της 

παχυσαρκίας (%) σε παιδιά και εφήβους 2-19 ετών ανά φύλο στις Ηνωμένες 

Πολιτείες της Αμερικής από το 1971-1974 ως το 2009-2010: 

 

 
 

Όπως προκύπτει από διαχρονικά στοιχεία ως το 2010, η ανοδική τάση της 

παχυσαρκίας ελαφρώς υποχωρεί το 2003 σε παιδιά προσχολικής ηλικίας που 

προέρχονται από οικογένειες με χαμηλό εισόδημα. Αυτή είναι η πρώτη εθνική 
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μελέτη που δείχνει ότι ο επιπολασμός της παχυσαρκίας στα παιδιά των ΗΠΑ ίσως 

έχει αρχίσει να μειώνεται.20  

 
Επιπολασμός της παιδικής παχυσαρκίας στην Ευρώπη και την 

Ελλάδα 
Σύμφωνα με πρόσφατα στοιχεία του IOTF, στην Ευρωπαϊκή ένωση, 

περίπου 60% των ενηλίκων και πάνω από 20% των παιδιών σχολικής ηλικίας 

ανήκουν στην ομάδα των υπέρβαρων ή παχύσαρκων. Αυτά τα ποσοστά 

αντιστοιχούν σε 260 εκατομμύρια υπέρβαρους ή παχύσαρκους ενηλίκους και σε 

πάνω από 12 εκατομμύρια υπέρβαρα ή παχύσαρκα παιδιά. 

Στον παρακάτω πίνακα, παρουσιάζονται τα ποσοστά των υπέρβαρων και 

παχύσαρκων παιδιών ανά φύλο σε περιοχές της Ευρώπης, με βάση τα πιο 

πρόσφατα στοιχεία του IOTF:21  

Ποσοστά υπέρβαρων και παχύσαρκων παιδιών (%) ανά φύλο σε 
περιοχές της Ευρώπης  
 Αγόρια Κορίτσια 
Αυστρία 16.9 13.5 
Βουλγαρία 22 17.9 
Κρήτη 45 37 
Κύπρος 37.5 34.1 
Τσεχία 24.6 16.8 
Δανία 14.1 15.3 
Αγγλία 21.9 23.1 
Εσθονία 13.6 14.9 
Φινλανδία 18.7 13.0 
Γαλλία 13.1 14.9 
Γερμανία 22.6 17.7 
Ελλάδα 44.4 37.7 
Ουγγαρία 27.7 22.6 
Ισλανδία 22.0 25.5 
Βόρεια Ιρλανδία 27 25 
Ιρλανδία 19.4 28.9 
Ιταλία 37.2 34.7 
Λεττονία 15.3 15.1 
Λιθουανία 16.1 16.2 
Λουξεμβούργο 15.0 10.0 
Μάλτα 38.9 30.1 
Ολλανδία 16.8 15.4 
Νορβηγία 15.1 13.8 
Πολωνία 16.3 12.4 
Πορτογαλία 30 26.1 
Ρουμανία 14.7 8.7 
Ρωσία 17.3 16.9 
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Σκωτία 32.7 34.3 
Σλοβακία 17.5 16.2 
Σλοβενία 31.7 22.5 
Ισπανία 32.3 29.5 
Σουηδία 17.0 19.5 
Ελβετία 16.7 13.1 
Τουρκία 11.3 10.3 

 

Όπως φαίνεται, η Ελλάδα κατέχει τα υψηλότερα ποσοστά υπέρβαρων και 

παχύσαρκων παιδιών στην Ευρώπη, σύμφωνα με μια πρόσφατη μελέτη, η οποία 

αφορά παιδιά ηλικίας 10-12 ετών.22 Συγκεκριμένα, η μελέτη αυτή έδειξε ότι: 

• το 33,2% των αγοριών 10-12 ετών ήταν υπέρβαρα, 

• το 11,2% των αγοριών 10-12 ετών ήταν παχύσαρκα, 

• το 28% των κοριτσιών 10-12 ετών ήταν υπέρβαρα, 

• το 9,7% των κοριτσιών 10-12 ετών ήταν παχύσαρκα. 

Τα τελευταία αυτά στοιχεία συνάδουν με παλαιότερα δεδομένα από μια 

παλαιότερη μελέτη του 2004, κατά την οποία συλλέχθηκαν στοιχεία από 13 

ευρωπαϊκές χώρες, το Ισραήλ και τις ΗΠΑ και σύμφωνα με την οποία οι ΗΠΑ, η 

Ιρλανδία, η Πορτογαλία και η Ελλάδα είχαν τα υψηλότερα ποσοστά υπέρβαρων 

παιδιών. Συγκεκριμένα, η Ελλάδα είχε το υψηλότερο ποσοστό υπέρβαρων 

αγοριών (28,9%) και παχύσαρκων αγοριών (10,8%) στην Ευρώπη και από τα πιο 

υψηλά ποσοστά υπέρβαρων και παχύσαρκων κοριτσιών (16,4% και 5,5% 

αντίστοιχα) στην ηλικία των 15 ετών, όπως φαίνεται και στον παρακάτω πίνακα:23  

 
Επιπολασμός της παιδικής παχυσαρκίας σε αναπτυσσόμενες χώρες 
Υψηλά ποσοστά παιδικής παχυσαρκίας παρατηρούνται τόσο σε 

αναπτυγμένες όσο και σε αναπτυσσόμενες χώρες, όπως σε χώρες της Μέσης 

Ανατολής (Ιράν, Σαουδική Αραβία) και της Κεντρικής και Ανατολικής Ευρώπης. 

Επιπλέον, σε όλες σχεδόν τις χώρες φαίνεται να υπερισχύουν αναλογικά τα 

υπέρβαρα κορίτσια σε σχέση με τα αγόρια, ιδίως στην εφηβική ηλικία.24  

Σύμφωνα με μια ανασκόπηση του 2012, ο επιπολασμός των υπέρβαρων 

και παχύσαρκων παιδιών ηλικίας 5-19 ετών είναι ιδιαίτερα υψηλός στις 

αναπτυσσόμενες χώρες: 41,8% στο Μεξικό,  22,1% στη Βραζιλία, 22% στην Ινδία 

και 19,3% στην Αργεντινή. Επιπλέον, οι διαχρονικές τάσεις είναι ενδεικτικές 

αύξησης των ποσοστών υπερβολικού βάρους και παχυσαρκίας σε αυτές τις 

χώρες: από 4,1% σε 13,9% στη Βραζιλία στο διάστημα 1974-1997, από 12,2 σε 
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15,6% στην Ταϊλάνδη στο διάστημα 1991-1993, και από 9,8 σε 11,7% στην Ινδία 

στο διάστημα 2006-2009.25  

Στο διάγραμμα που ακολουθεί φαίνεται σχηματικά ο επιπολασμός των 

υπέρβαρων παιδιών κάτω των 5 ετών σε ορισμένες αναπτυσσόμενες χώρες: 

 

 
Διαχρονική εξέλιξη της παιδικής παχυσαρκίας 
Όπως προκύπτει από όσα αναφέρθηκαν, ο επιπολασμός της παχυσαρκίας 

διαφέρει από χώρα σε χώρα, π.χ. είναι χαμηλότερος στις Σκανδιναβικές χώρες και 

υψηλότερος στις χώρες της Μεσογείου, ωστόσο τα ποσοστά της παχυσαρκίας 

αυξάνονται διαχρονικά σε κάθε περίπτωση.26  
Στον παρακάτω πίνακα απεικονίζονται οι διαχρονικές αλλαγές του 

επιπολασμού της παχυσαρκίας σε κάποιες χώρες:24  
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Όπως φαίνεται, η παχυσαρκία στις ΗΠΑ το διάστημα 1988-1994 ανήλθε σε 

11% και το διάστημα 1999-2000 αυξήθηκε κατά 4% ακόμα. Στην Ελλάδα, κατά το 

διάστημα 1984-2000 η παχυσαρκία αυξήθηκε κατά 7%. Παρόμοιες διαχρονικές 

αυξήσεις παρατηρήθηκαν και σε άλλες χώρες, όπως στην Ιαπωνία (από 5% σε 

10% στο διάστημα 1974-1993), στο Ηνωμένο Βασίλειο (από 8% σε 20% στο 

διάστημα 1984-98), στην Ισπανία (από 23% σε 35% στο διάστημα 1985/6-1995/6) 

και στη Γαλλία (από 10% σε 14% στο διάστημα 1992-1996). 

Σύμφωνα με την ανασκόπηση των Wang and Lobstein10 το 2006 σχετικά με 

τις διαχρονικές τάσεις της παχυσαρκίας και του αυξημένου σωματικού βάρους στα 

παιδιά, ο επιπολασμός έχει αυξηθεί τις τελευταίες δύο με τρεις δεκαετίες στις 

περισσότερες βιομηχανοποιημένες χώρες, εκτός από τη Ρωσία και την Πολωνία, 

καθώς και σε αρκετές πτωχές χώρες, ιδιαίτερα στις αστικές περιοχές. Ο 

επιπολασμός της παχυσαρκίας διπλασιάστηκε στο διάστημα μεταξύ της αρχής της 

δεκαετίας του 1970 και του τέλους της δεκαετίας του 1990 στην Αυστραλία, τη 

Βραζιλία, τον Καναδά, τη Χιλή, τη Φινλανδία, τη Γαλλία, τη Γερμανία, την Ελλάδα, 

την Ιαπωνία, το Ηνωμένο Βασίλειο και τις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής.10 Είχε 

γίνει η πρόβλεψη παλαιότερα ότι ως το 2010, πάνω από 40% των παιδιών στη 

Βόρεια Αμερική και την Ανατολική Μεσόγειο, 38% στην Ευρώπη, 27% στην 

περιοχή του Δυτικού Ειρηνικού και 22% στη Νοτιοανατολική Ασία θα ήταν 

υπέρβαρα ή παχύσαρκα. 

Ωστόσο, πιο πρόσφατα στοιχεία δείχνουν ότι η αύξηση της παιδικής 

παχυσαρκίας στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής, στο Ηνωμένο Βασίλειο και τη 

Σουηδία μετριάζεται, φτάνοντας σε ένα plateau.27,28,29 Σύμφωνα με την τελευταία 

μελέτη των Ogden et al.28 βρέθηκε ότι το 11,3 % των παιδιών και των εφήβων στις 

Ηνωμένες Πολιτείες ήταν πάνω από το 97ο εκατοστημόριο του BMI για την ηλικία 

στις καμπύλες ανάπτυξης του Κέντρου Ελέγχου και Πρόληψης Νοσημάτων (CDC) 

του 2000. Το 16,3% είχαν BMI πάνω από το 95ο εκατοστημόριο και το 31,9% ήταν 

πάνω από το 85ο εκατοστημόριο. Αν και οι Ogden et al. δεν διαπίστωσαν αύξηση 

του επιπολασμού της παχυσαρκίας μεταξύ των διαδοχικών Εθνικών μελετών 

Καταγραφής Υγείας και Διατροφής (NHANES) στις Ηνωμένες Πολιτείες, ωστόσο 

είναι πρώιμο να γνωρίζουμε εάν τα στοιχεία αυτά αντικατοπτρίζουν πραγματικό 

plateau.30  

Σύμφωνα με μια προοπτική μελέτη που έγινε στη χώρα μας, ο συνολικός 

επιπολασμός υπέρβαρων/ παχύσαρκων ήταν 24,3% στην ηλικία των 7 ετών και 
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15,1% στην ηλικία των 18 ετών. Παρατηρήθηκε αύξηση του επιπολασμού των 

υπέρβαρων αγοριών προχωρώντας από την παιδική στην εφηβική ηλικία (από 

16,1% σε 19,1%) και μείωση στα κορίτσια ( από 19,2% σε 8%), ενώ ο 

επιπολασμός της παχυσαρκίας μειώθηκε και στα αγόρια (από 6,2% σε 3,6%) και 

στα κορίτσια (από 5,8% σε 1%).31 

Στην Ελλάδα τα τελευταία χρόνια έχουν διεξαχθεί πολλές μελέτες σχετικά με 

την παιδική παχυσαρκία. Ο Μαμαλάκης και οι συν.  ασχολήθηκαν με τους μαθητές 

40 τυχαία επιλεγμένων σχολείων από τρεις περιοχές της Κρήτης. Αρχικά, 

εξετάστηκαν 1.046 μαθητές στην ηλικία των 6 ετών. Στην ηλικία των 9 ετών, 

επαναξιολογήθηκε ένα αντιπροσωπευτικό δείγμα (579) των αρχικών παιδιών και 

στα 12 έγινε ίδια επανεξέταση σε 831 μαθητές. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι τα 

μισά από τα εξάχρονα παχύσαρκα παιδιά εξακολουθούσαν να είναι παχύσαρκα 

και στα 12 χρόνια τους. Οι μαθητές της Κρήτης σε σύγκριση με αυτούς της 

Αμερικής είχαν υψηλότερους μέσους του ΔΜΣ και εμφάνιζαν μεγαλύτερα ποσοστά 

του υπέρβαρου και στα δύο φύλα σε όλες τις ηλικίες.32 

Στη Θεσσαλονίκη, μελέτη που πραγματοποιήθηκε σε 2.458 παιδιά ηλικίας 6 

έως 17 ετών έδειξε ότι τα υπέρβαρα παιδιά ανέρχονταν σε ποσοστό 22,2% και τα 

παχύσαρκα σε 4,1%. Στις ηλικίες των 6 - 10 ετών, τα υπέρβαρα παιδιά 

καταλάμβαναν το ποσοστό 25,3% και τα παχύσαρκα 5,6%. Στις ηλικίες των 11 - 

17 ετών τα ποσοστά βρέθηκαν αντίστοιχα 19% και 2,6%, τα οποία έχουν αυξηθεί 

τις δύο τελευταίες δεκαετίες και μάλιστα περισσότερο στα αγόρια.33 

Σε άλλη μελέτη που πραγματοποιήθηκε σε 4.300 μαθητές ηλικίας 11,5, 13,5 

και 15,5 ετών σε διάφορες γεωγραφικές περιφέρειες της Ελλάδας βρέθηκε ότι 

21,7% των αγοριών και το 9,1% των  κοριτσιών ήταν υπέρβαρα, ενώ το 2,5% και 

το 1.2% αντιστοίχως ήταν παχύσαρκα.34 

Ο Χιώτης και οι συνεργάτες του το 2004 εξέτασαν 10.925 παιδιά ηλικίας 0 έως 

18 ετών από την ευρύτερη περιοχή της Αθήνας/Αττικής. Στην ηλικιακή ομάδα 7-12 

ετών, το 18,5 % των αγοριών και το 14,5% των κοριτσιών ήταν υπέρβαρα και το 

9,4% και 3,7% αντίστοιχα ήταν παχύσαρκα. Στην ηλικιακή ομάδα 13-18 ετών, 

υπέρβαρα ήταν το 20,6% των αγοριών και το 14,5% των κοριτσιών, ενώ 

παχύσαρκα το 9,4% των αγοριών και το 3,7% των κοριτσιών. Τα ποσοστά πάντως 

των υπέρβαρων παιδιών στην περιοχή της Αθήνας, παρόλο που ήταν υψηλά, 

ήταν μικρότερα από αυτά σε άλλες μεσογειακές χώρες και ιδιαίτερα αυτό 

παρατηρήθηκε για  τα κορίτσια..35 
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Τέλος, σε άλλη μελέτη που διεξήχθη στον Βόλο σε 198 παιδιά, 

παρουσιάστηκαν πολύ υψηλότερα ποσοστά για τα ελληνικά δεδομένα. 

Συγκεκριμένα, τα υπέρβαρα αγόρια ήταν 35,6% και τα κορίτσια 25,7%, ενώ τα 

παχύσαρκα αγόρια και κορίτσια ήταν 6,7%,35 πιθανότατα γιατί οι ερευνητές 

χρησιμοποίησαν διαφορετικά κριτήρια προσδιορισμού ή μέτρησης του υπέρβαρου 

ή της παχυσαρκίας. 

 
Παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη παχυσαρκίας 
Οι παράγοντες που ευθύνονται για την παιδική παχυσαρκία μπορούν να 

διακριθούν σε δύο μεγάλες κατηγορίες: 

 1) τους βιολογικούς και  

2) τους περιβαλλοντικούς παράγοντες. 

 
Βιολογικοί παράγοντες 
Οι γενετικοί και βιολογικοί παράγοντες που καθορίζουν το βάρος και την 

παχυσαρκία αλληλοσυνδέονται. Με την ανακάλυψη της λεπτίνης το 1994, η 

κατανόηση της ενεργειακής ρύθμισης, της όρεξης και της εναπόθεσης λιπώδους 

ιστού έχει καταστεί ακόμη πιο περίπλοκη. Συνεχιζόμενες ανακαλύψεις εμπλέκουν 

στην παθοφυσιολογία της παχυσαρκίας πολυάριθμους παράγοντες, από τη 

μικρόβια του εντέρου ως και το στρες. 

 Νευροενδοκρινικός έλεγχος του σωματικού βάρους 

Ο νευροενδοκρινικός έλεγχος του βάρους εκφράζει μια ισορροπία μεταξύ 

άμεσων και μακροπρόθεσμων μηχανισμών ελέγχου του βάρους, της συνολικής 

ενεργειακής πρόσληψης και κατανάλωσης. Αυτή η ισορροπία μπορεί να γίνει 

καλύτερα κατανοητή αν διαχωριστεί σχηματικά σε έλεγχο από το Κεντρικό Νευρικό 

Σύστημα (ΚΝΣ) και από τα υπόλοιπα όργανα και συστήματα, κυρίως το 

γαστρεντερικό σύστημα και τον λιπώδη ιστό.36,37,38  

Οι μηχανισμοί άμεσου ελέγχου του σωματικού βάρους κυρίως αφορούν τον 

έλεγχο της ενεργειακής πρόσληψης.36,38 Η έναρξη του γεύματος επηρεάζεται 

κυρίως από περιβαλλοντικά ερεθίσματα, όπως το φαγητό, τα συναισθήματα, την 

ώρα της ημέρας και τους συνομηλίκους.39 Ωστόσο, όταν το γεύμα έχει ξεκινήσει, 

νευροενδοκρινικοί παράγοντες ασκούν σημαντική επίδραση, επηρεάζοντας το 

μέγεθος του γεύματος και την ποσότητα της προσλαμβανόμενης ενέργειας, 

ενεργώντας ακόμη και όταν το γεύμα έχει ολοκληρωθεί. Ορισμένα χημικά 
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μηνύματα, ως απάντηση σε κυκλοφορούνται θρεπτικά συστατικά συντονίζουν την 

πέψη και την απορρόφηση των θρεπτικών συστατικών, καθώς και το αίσθημα 

κορεσμού.40 Κάποια άλλα χημικά μηνύματα, όπως αυτά που ενεργοποιούνται από 

τη γρελίνη (που παράγεται στο στομάχι), ρυθμίζουν την όρεξη, αυξάνοντάς την 

πριν από το γεύμα και ελαττώνοντάς την μετά από αυτό. Σε παχύσαρκα άτομα, τα 

επίπεδα γρελίνης είναι ελαττωμένα και ενδεχομένως αυτό να συμβάλλει στην 

αύξηση βάρους. Η γρελίνη έχει την τάση να αυξάνει κατά τη διάρκεια δίαιτας 

απώλειας βάρους και αυτό μπορεί να εξηγήσει το αυξημένο αίσθημα πείνας στις 

δίαιτες. Τα μηνύματα που προέρχονται από το γαστρεντερικό έχουν κυρίως τοπική 

επίδραση, όπως στην καθυστέρηση της γαστρικής κένωσης και στην κινητικότητα 

του γαστρεντερικού σωλήνα, αλλά δρουν και κεντρικά, είτε άμεσα, είτε μέσω του 

πνευμονογαστρικού.36,37,38,40  

Οι μακροπρόθεσμοι μηχανισμοί ελέγχου σχετίζονται με το βαθμό εναπόθεσης 

λίπους. Αυτά τα χημικά μηνύματα προερχόμενα από το λιπώδη ιστό μεταφέρονται 

κεντρικά, οδηγώντας σε τροποποίηση της ενεργειακής πρόσληψης και 

κατανάλωσης. Οι χημικές ουσίες που εμπλέκονται είναι κυρίως η ινσουλίνη και η 

λεπτίνη, που και οι δύο ασκούν μακροπρόθεσμο έλεγχο στην πρόσληψη τροφής 

και στον μεταβολισμό.38 Η λεπτίνη εκκρίνεται ανάλογα με το ποσοστό λίπους των 

λιποκυττάρων και δρα στη ρύθμιση των νευρώνων που ελέγχουν την πρόσληψη 

τροφής στον τοξοειδή πυρήνα του εγκεφάλου.36,37,38 Τα παχύσαρκα άτομα ίσως 

έχουν μια σχετική αντίσταση στη λεπτίνη, παρόμοια με την αντίσταση στην 

ινσουλίνη, γεγονός που συμβάλλει στην ανάπτυξη παχυσαρκίας.41,42 Τα επίπεδα 

λεπτίνης, όπως και της ινσουλίνης, αυξάνουν ανάλογα με το ποσοστό του 

λιπώδους ιστού και δρουν κεντρικά, ρυθμίζοντας την αποθήκευση λίπους. 

Μία πολύ σημαντική ανακάλυψη που βοηθά στην κατανόηση του ελέγχου του 

βάρους είναι η ενδοκρινική λειτουργία του λιπώδους ιστού.43  

Η λεπτίνη παίζει πολύ σημαντικό ρόλο στον μακροπρόθεσμο έλεγχο του 

βάρους45, ενώ άλλες ορμόνες και κυτοκίνες που απελευθερώνονται από τον 

λιπώδη ιστό επηρεάζουν την υγεία συνολικά. Η αντιπονεκτίνη έχει σημαντική 

αντιφλεγμονώδη δράση στον οργανισμό και γενικώς δρα προστατευτικά κατά 

φλεγμονωδών αντιδράσεων που ξεκινούν από τον λιπώδη ιστό.46 Η σπλαγχνική 

παχυσαρκία, που είναι εδώ και πολλά χρόνια γνωστό ότι σχετίζεται με το 

μεταβολικό σύνδρομο και την καρδιαγγειακή νόσο, είναι επιζήμια για την υγεία, 

κυρίως μέσω της ενεργοποίησης φλεγμονωδών μηχανισμών διαμέσου των 
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αντιποκινών.43 Η ιντερλευκίνη-6 (IL-6), ο παράγοντας νέκρωσης όγκων-α (TNF-a), 

ο αναστολέας του ενεργοποιητή του πλασμινογόνου-1 (PAI-1) και η βισφατίνη 

είναι χημικές ουσίες προερχόμενες από τον λιπώδη ιστό και εμπλέκονται στην 

αθηροσκλήρυνση, την αντίσταση στην ινσουλίνη και στη φλεγμονή.36,37,38  

Η κύρια εγκεφαλική περιοχή ελέγχου της ενεργειακής πρόσληψης βρίσκεται 

στον τοξοειδή πυρήνα στον υποθάλαμο, ο οποίος ελέγχει την ενεργειακή 

πρόσληψη (φαγητό) και κατανάλωση (μεταβολισμό).36,37,38 Εκτός από την άμεση 

δράση κυκλοφορούντων μικροσυστατικών που δείχνουν κορεσμό (γλυκόζη, 

λιπαρά οξέα και ορισμένα αμινοξέα), ο τοξοειδής πυρήνας λαμβάνει σήματα από 

τη λεπτίνη και την ινσουλίνη. Οι νευρώνες του τοξοειδούς πυρήνα, μέσω ειδικών 

υποδοχέων, ρυθμίζουν την όρεξη και τον μεταβολισμό με την έκκριση 

ορεξιογόνων πεπτιδίων, όπως το πεπτίδιο AgRP (Agouti-related peptide), το 

νευροπεπτίδιο Υ (NPY), και ανορεξιογόνων πεπτιδίων, όπως η 

προοπιομελανοκορτίνη (POMC) και τα ρυθμιζόμενα από την κοκαΐνη και την 

αμφεταμίνη μεταγραφικά προϊόντα (CART). Με τη σύνδεση του τοξοειδούς 

πυρήνα με άλλες περιοχές του εγκεφάλου, που εδράζονται κυρίως στον 

υποθάλαμο, ρυθμίζεται η όρεξη, το βάρος και η απάντηση του οργανισμού στο 

στρες. Επίσης, το μεταιχμιακό ντοπαμινεργικό σύστημα επηρεάζει το αίσθημα 

ευχαρίστησης και ανταμοιβής ως απάντηση στην πρόσληψη τροφής. Τα αυτόνομα 

κέντρα του εγκεφαλικού στελέχους ασκούν επίδραση στο γαστρεντερικό σύστημα. 

 Γενετικοί παράγοντες 

Παρόλο που έχουν ταυτοποιηθεί τις προηγούμενες δεκαετίες πολλοί γενετικοί 

παράγοντες που συμβάλλουν στην ανάπτυξη παχυσαρκίας, μόνο 176 είναι οι 

περιπτώσεις σε ανθρώπους που οφείλονται σε μονογονιδιακές μεταλλάξεις.47  

Ωστόσο, ολοένα αυξάνεται ο αριθμός των μεταλλαγμένων γονιδίων που 

ανιχνεύονται σε παχύσαρκα άτομα. Ο γονιδιακός χάρτης της παχυσαρκίας (2005) 

δείχνει ότι 253 γονιδιακές αλληλουχίες συνδέονται με την παχυσαρκία, με 127 

υποψήφια υπεύθυνα γονίδια. Τέτοια γονίδια έχουν αναγνωριστεί σε όλα τα 

χρωμοσώματα εκτός από το χρωμόσωμα Υ. 

 Λοιμώδη αίτια 

Έχει ενοχοποιηθεί ο αδενοϊός 36 για αυξημένη εναπόθεση λιπώδους ιστού και 

παχυσαρκία. Σε μελέτες που έγιναν με τη χρήση ανθρώπινου λιπώδους ιστού στο 

εργαστήριο, έχει βρεθεί αυξημένη σύνθεση λιπώδους ιστού. Επίσης, άτομα με 

παχυσαρκία έχουν αντισώματα έναντι του αδενοϊού 36. Αν και δεν οφείλεται σε 
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λοιμώδη αίτια η πανδημία της παχυσαρκίας, ωστόσο σίγουρα υπάρχει κάποια 

συσχέτιση.48,49  

 Μικροβιακή χλωρίδα 

Έχει βρεθεί ότι υπερισχύει η παρουσία ορισμένων στελεχών μικροβίων στη 

χλωρίδα του εντέρου παχύσαρκων ατόμων. Οι πιθανές θεωρίες που συνδέουν την 

παχυσαρκία με τη μικροβιακή χλωρίδα περιστρέφονται γύρω από τη 

χρησιμοποίηση της ενέργειας από τις καταναλισκόμενες τροφές, τις βακτηριακές 

ζυμώσεις των τροφίμων με παραγωγή άμεσα απορροφήσιμων λιπαρών οξέων, 

και τις μεταβολικές επιδράσεις σε άλλα όργανα. Δεν είναι πάντως σαφές αν η 

συσχέτιση αυτή είναι αιτιολογική.50  

 Στρες 

Το χρόνιο στρες επιδρά σημαντικά στο σωματικό βάρος μέσω διαταραχής του 

άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων, που οδηγεί σε διαταραχή του 

μεταβολισμού της κορτιζόλης.51 Το στρες είναι το αποτέλεσμα πολλών 

καταστάσεων, όπως είναι η έλλειψη ύπνου, η κακή διατροφή, η κατάθλιψη και 

άλλοι περιβαλλοντικοί παράγοντες (όπως η φτώχεια). Αυτοί οι παράγοντες 

συνδέονται με κίνδυνο ανάπτυξης παχυσαρκίας, ακόμη και πριν τη γέννηση.52  

 Φάρμακα 

Πολλές φαρμακευτικές ουσίες, ιδίως αντιψυχωσικά φάρμακα, μπορούν να 

προκαλέσουν αύξηση του σωματικού βάρους.53 Υψηλές δόσεις 

κορτικοστεροειδών, συστηματικά κορτικοστεροειδή, αντιψυχωσικά (ρισπεριδόνη, 

ολανζαπίνη, κλοζαπίνη), το λίθιο (που χρησιμοποιείται στη θεραπεία της διπολικής 

διαταραχής), τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά, αντιεπιληπτικά (βαλπροϊκό, 

καρβαμαζεπίνη), αντισυλληπτικά φάρμακα και η ινσουλίνη και παράγωγά της είναι 

οι πιο συχνά ενοχοποιούμενοι παράγοντες. Ωστόσο, στα παιδιά δεν υπάρχουν 

πολλές μελέτες.54 Ορισμένα αντιϋπερτασικά φάρμακα, όπως η προπρανολόλη, η 

νιφεδιπίνη και η κλονιδίνη, καθώς και πολλά χημειοθεραπευτικά φάρμακα είναι 

δυνατόν να οδηγήσουν σε αύξηση του σωματικού βάρους.(93) Οι μηχανισμοί που 

εμπλέκονται είναι, στις περισσότερες περιπτώσεις, άγνωστοι. 

 Ενδοκρινολογικές παθήσεις 

Μόνο σε 2-3% των παχύσαρκων παιδιών που καταφεύγουν σε ιατρική 

βοήθεια ανευρίσκονται ενδοκρινολογικές αιτίες.55 Οι συχνότερες από αυτές είναι ο 

υποθυρεοειδισμός, η ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης, το σύνδρομο Cushing 

(επιπολασμός 1:1.000.000), το ινσουλίνωμα (πολύ σπάνιο), ο 
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ψευδοϋποπαραθυρεοειδισμός τύπου 1Α και η υποθαλαμική παχυσαρκία (εξαιτίας 

βλάβης του υποθαλάμου από χειρουργική επέμβαση ή ακτινοβολία). Ένα 

παράδειγμα της τελευταίας κατηγορίας είναι τα παιδιά με κρανιοφαρυγγίωμα, τα 

οποία μετά τη θεραπεία παρουσιάζουν υψηλά ποσοστά παχυσαρκίας λόγω 

υπερφαγίας.56,57 

  

Περιβαλλοντικοί παράγοντες 
Παρόλο που έχουν γίνει σημαντικές ανακαλύψεις σχετικά με τους βιολογικούς 

παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης παχυσαρκίας στα παιδιά, ωστόσο, ο ταχύτατος 

ρυθμός αύξησης του επιπολασμού της νόσου υποδεικνύει ότι οι περιβαλλοντικές 

μεταβολές έχουν μάλλον μεγαλύτερο αντίκτυπο. Οι αλλαγές στις διατροφικές 

συνήθειες και στη φυσική δραστηριότητα των παιδιών και των οικογενειών τους τις 

τελευταίες δεκαετίες, οι οποίες, βέβαια, ποικίλλουν ανάλογα με το ηλικιακό στάδιο, 

τις καταστάσεις και τη γενετική προδιάθεση κάθε ατόμου,  φαίνεται ότι 

διαδραματίζουν πιο σημαντικό ρόλο στη σημερινή πανδημία της παχυσαρκίας. 
 Προγεννητικοί παράγοντες 

• Υποσιτισμός μητέρας 

Ο υποσιτισμός της μητέρας στα πρώτα δύο τρίμηνα της κύησης συνδέεται 

στενά με το βάρος γέννησης και με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης παχυσαρκίας σε 

νέα παιδιά.58 Σε μια μελέτη κοορτής σε αγόρια που εκτέθηκαν σε ενδομήτριες 

συνθήκες υποσιτισμού στα δυο πρώτα τρίμηνα της κύησης (κατά τη διάρκεια της 

γερμανικής κατοχής στον 2ο παγκόσμιο πόλεμο), βρέθηκε ότι ο κίνδυνος 

ανάπτυξης παχυσαρκίας ήταν 94% μεγαλύτερος.59 Αυτό ίσως αποδίδεται σε 

δομικές και λειτουργικές ανωμαλίες του ενδοκρινικού συστήματος λόγω του 

περιορισμού των θρεπτικών συστατικών και της διαταραχής της ομοιόστασης 

γλυκόζης και ινσουλίνης. 

• Διαβήτης κύησης 

Αυξημένος φαίνεται να είναι ο κίνδυνος ανάπτυξης παχυσαρκίας σε παιδιά 

που είναι προϊόντα κυήσεως από μητέρες με διαβήτη κυήσεως.60 Ο πιθανός 

μηχανισμός είναι η εμβρυϊκή υπεργλυκαιμία και η συνακόλουθη υπερινσουλιναιμία 

που προκαλούνται από τον ανεπαρκή γλυκαιμικό έλεγχο της μητέρας.61 Τα 

επίπεδα ινσουλίνης στο αμνιακό υγρό κατά το 3ο τρίμηνο της κύησης έχουν επίσης 

συνδεθεί με την ανάπτυξη παχυσαρκίας, ινσουλινοαντίστασης και συστολικής 

υπέρτασης στην παιδική ηλικία.62  
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• Κάπνισμα κατά την εγκυμοσύνη 

Παιδιά που εκτίθενται ενδομήτρια στο κάπνισμα της μητέρας έχουν 

περισσότερες πιθανότητες να γίνουν παχύσαρκα και αυτό το εύρημα 

επιβεβαιώνεται από αρκετές μελέτες.63,64 Πιθανοί μηχανισμοί για αυτή τη 

συσχέτιση είναι η επίδραση της νικοτίνης στη λεπτίνη και στην όρεξη της μητέρας 

και ο ελαττωματικός οξειδωτικός μεταβολισμός του εμβρύου εξαιτίας του 

μονοξειδίου του άνθρακα και των κυανιούχων συστατικών που περιέχονται στον 

καπνό του τσιγάρου.64,65  

• Βάρος μητέρας κατά την εγκυμοσύνη 

Το αυξημένο βάρος της μητέρας πριν και κατά την κύηση, ιδίως στο πρώτο 

τρίμηνο, καθώς και η αυξημένη πρόσληψη βάρους κατά την κύηση συνδέονται με 

αυξημένο κίνδυνο παχυσαρκίας στα παιδιά.62,64 Μάλιστα βρέθηκε ότι οι 

πιθανότητες να έχει ένα παιδί 7 ετών BMI πάνω από το 95ο εκατοστημόριο αυξάνει 

κατά 3% για κάθε κιλό που παίρνει η μητέρα κατά την κύηση.66  

 Παράγοντες κινδύνου μετά τη γέννηση 

• Μητρικός θηλασμός 

Ο μητρικός θηλασμός είναι μια διατροφική επιλογή της μητέρας για το βρέφος 

της, που μπορεί να έχει σημαντική επίδραση στον κίνδυνο παχυσαρκίας. Σε 

κάποιες μελέτες, ο θηλασμός προέκυψε ότι είναι προστατευτικός έναντι της 

παχυσαρκίας σε παιδιά67,68,69,70 και εφήβους,71,72,73 ενώ άλλες μελέτες δεν βρήκαν 

σημαντική επίδραση.74,75,76 Τα παιδιά που είχαν σιτιστεί με τροποποιημένο γάλα 

βρέθηκε ότι είχαν παχυσαρκία σε ποσοστό 4,5% εν συγκρίσει με το 2,8% σε 

παιδιά που θήλασαν.77 Πιο πρόσφατα δεδομένα δείχνουν ότι ο θηλασμός για 6 

μήνες ή περισσότερο έχει μέτρια προστατευτική δράση ενάντια στην εφηβική 

παχυσαρκία, αλλά όχι και στο αυξημένο βάρος.78  

 Παράγοντες κινδύνου στη βρεφική ηλικία 
Οι λανθασμένες διατροφικές πρακτικές κατά την πρώτη παιδική ηλικία 

συμβάλλουν στην ανάπτυξη παιδικής παχυσαρκίας, επηρεάζοντας τα επίπεδα 

λεπτίνης και την εναπόθεση λιπώδους ιστού στη μετέπειτα ζωή.79 Ο ρυθμός 

πρόσληψης βάρους ενός βρέφους τους πρώτους μήνες της ζωής και το είδος της 

σίτισης (τροποποιημένο γάλα ή μητρικός θηλασμός) συνδέεται με το βάρος στη 

μετέπειτα ζωή, καθώς και με τον κίνδυνο για ανάπτυξη καρδιαγγειακών 

νοσημάτων στην ενήλικη ζωή.70 Ανεξάρτητα από το βάρος γέννησης και το βάρος 

σε ηλικία 1 έτους, η ταχεία πρόσληψη βάρους στους πρώτους 4 μήνες της ζωής 
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συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο να είναι το παιδί υπέρβαρο στην ηλικία των 7 

ετών.80  

 Διατροφικές πρακτικές και άσκηση γονεϊκού ρόλου 
Οι παράγοντες που ασκούν τη σημαντικότερη επίδραση στη διατροφική 

συμπεριφορά των παιδιών στην πρώτη παιδική ηλικία είναι το οικιακό και 

κοινωνικό περιβάλλον, ο τρόπος άσκησης του γονεϊκού ρόλου και οι διατροφικές 

πρακτικές της οικογένειας.81,82 Περίπου τα δύο τρίτα των γευμάτων των παιδιών 

προέρχονται από το σπίτι, παρά την ύπαρξη ταχυφαγείων και εστιατορίων.83 

Συνεπώς, το οικογενειακό περιβάλλον και οι διατροφικές πρακτικές της οικογένειας 

είναι τα πιο σημαντικά συστατικά για την ανάπτυξη υγιών διατροφικών προτύπων 

και συνηθειών των παιδιών, επηρεάζοντας αναμφίβολα και το σωματικό τους 

βάρος.84 Η αυταρχική συμπεριφορά των γονέων, που χαρακτηρίζεται από 

περιορισμούς, η άσκηση πίεσης στα παιδιά να καταναλώνουν συγκεκριμένες 

τροφές και ο υπερβολικός έλεγχος είναι στοιχεία άμεσα συνδεδεμένα με την 

αυξημένη πρόσληψη βάρους.85 Ωστόσο, τα παιδιά που μεγαλώνουν με 

αυταρχικούς γονείς που προάγουν την υπευθυνότητα, τον έλεγχο και την 

ανάπτυξη προτύπων είναι πιθανότερο να τρώνε πιο υγιεινά και να έχουν 

χαμηλότερο BMI.86 Οι διατροφικές πρακτικές με κέντρο το παιδί, η θετική ενίσχυση 

και η κατανάλωση φρούτων και λαχανικών από τους γονείς σχετίζονται θετικά με 

αυξημένη πρόσληψη φρούτων και λαχανικών από τα παιδιά.82 Τα στοιχεία αυτά 

υπογραμμίζουν τη σημασία των οικογενειακών παραγόντων στην πρόληψη και 

θεραπεία της παιδικής παχυσαρκίας. Ορισμένοι, μάλιστα, υποστηρίζουν ότι η 

παιδική παχυσαρκία συνιστά παραμέληση ανηλίκου και προτείνουν κάτι ακραίο, 

την απομάκρυνση από τους γονείς σε συγκεκριμένες περιπτώσεις, με γνώμονα 

την ασφάλεια του παιδιού και την αποτροπή επιζήμιων για την υγεία 

διαταραχών.87  

 Πρώιμη εισαγωγή στερεών τροφών 
Η πρώιμη εισαγωγή στερεών τροφών στη διατροφή ενός βρέφους πιθανόν 

παίζει κάποιο ρόλο στην ανάπτυξη παχυσαρκίας. Η ταχεία πρόσληψη βάρους 

κατά τη βρεφική ηλικία έχει βρεθεί ότι προδιαθέτει σε παχυσαρκία στη μετέπειτα 

ζωή, αφού τα βρέφη εκτίθενται από νωρίς σε ανθυγιεινά πρότυπα διατροφής.88,89 

Μια ανασκόπηση της βιβλιογραφίας, όμως, δεν βρήκε συσχέτιση μεταξύ της 

ηλικίας εισαγωγής στερεών τροφών και της ανάπτυξης παχυσαρκίας. Ως τώρα 

αυτό το ερώτημα δεν έχει επαρκώς απαντηθεί.90  
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 Αλλαγές στη δομή της οικογένειας 
Είναι απόλυτα λογικό ότι οι αλλαγές στη δομή της οικογένειας επηρεάζουν τη 

διατροφή και τη φυσική δραστηριότητα των παιδιών. Τα οικογενειακά γεύματα, τα 

ταχυφαγεία, οι διατροφικές πρακτικές στην πρώτη παιδική ηλικία, οι συνήθειες του 

ύπνου, ο τρόπος άσκησης του γονεϊκού ρόλου, η χρήση των μέσων ενημέρωσης, 

η οικογενειακή φυσική δραστηριότητα, ο βαθμός παχυσαρκίας, το 

κοινωνικοοικονομικό επίπεδο και η αλληλεπίδραση με τις υπηρεσίες υγείας είναι 

παράγοντες-κλειδιά για την παιδική παχυσαρκία και επηρεάζονται από τις 

οικογενειακές μεταβολές. 

Στις Ηνωμένες Πολιτείες, το 1970, το 85% των παιδιών ζούσαν και με τους 

δύο γονείς, ενώ το ποσοστό αυτό ως το 2010 έπεσε στο 66%. Στην ίδια περίοδο, 

παιδιά μονογονεϊκών οικογενειών αυξήθηκαν από 11% σε 23%. Αυτό είναι 

σημαντικό στοιχείο, διότι οι μονογονεϊκές οικογένειες έχουν μεγαλύτερη 

πιθανότητα να ζουν στη φτώχεια, που είναι παράγοντας κινδύνου για την 

ανάπτυξη παχυσαρκίας.91 Παράλληλα, αυξήθηκε και η γυναικεία εργασία από 43% 

το 1970 σε 66% το 2009. Δεν υπάρχει, πάντως, άμεση απόδειξη ότι οι αλλαγές 

αυτές συνδέονται με αυξημένο κίνδυνο παχυσαρκίας στα παιδιά.92  

 Διατροφή 
Σύμφωνα με τους νόμους της θερμοδυναμικής,  ο μόνος τρόπος με τον οποίο 

μπορεί να αυξηθεί το σωματικό βάρος είναι το θετικό ενεργειακό ισοζύγιο, δηλαδή 

όταν η ενεργειακή πρόσληψη (τροφή) είναι υψηλότερη από την ενεργειακή 

κατανάλωση (μεταβολισμός). Η συσχέτιση αυτού του ισοζυγίου με την επιδημία 

της παχυσαρκίας είναι αντικείμενο μελέτης τα τελευταία χρόνια. 

Αν και υπάρχουν ορισμένοι μεθοδολογικοί περιορισμοί που αφορούν την 

ικανότητα των ερευνητών να μετρούν με ακρίβεια την ενεργειακή πρόσληψη και 

κατανάλωση στον πληθυσμό, εκτιμάται ότι η ενεργειακή ισορροπία μπορεί να 

υπολογιστεί βασιζόμενη σε αναφορές των ίδιων των ατόμων που συμμετέχουν σε 

μια μελέτη. Τα στοιχεία των μελετών στις ΗΠΑ, για παράδειγμα, που κατέχει από 

τα υψηλότερα ποσοστά παχυσαρκίας στον κόσμο, δείχνουν μια αυξητική τάση 

στην ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη κατά 200 περίπου θερμίδες (kcal) μέσα σε 

μια 20ετία.93 Αυτή η τάση δεν τεκμηριώνεται από άλλες μελέτες ανά τον κόσμο ή 

φαίνεται να αφορά μόνο συγκεκριμένες ομάδες του πληθυσμού (π.χ. κορίτσια 

λευκής και μαύρης φυλής στην εφηβική ηλικία).24 Μια μελέτη στο Ηνωμένο 

Βασίλειο έδειξε ότι η μέση ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη σε όλες τις ηλικιακές 
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ομάδες είναι χαμηλότερη από ό,τι παλαιότερα.94 Όμως, είναι σημαντικοί οι 

μεθοδολογικοί περιορισμοί των μελετών και εξάλλου δεν πρέπει να ξεχνάμε ότι 

ακόμη και ένα πολύ μικρό θετικό ενεργειακό ισοζύγιο για μεγάλο χρονικό διάστημα 

είναι ικανό να οδηγήσει σε παχυσαρκία.  

Οι διαιτητικοί παράγοντες που έχουν μελετηθεί περισσότερο σε σχέση με την 

παχυσαρκία είναι η υπερβολική πρόσληψη θερμίδων από τροφές υψηλής 

περιεκτικότητας σε λίπη και υδατάνθρακες. Ενώ η υπερβολική κατανάλωση 

ορισμένων τροφών οδηγεί σε αυξημένη πρόσληψη βάρους και παχυσαρκία, άλλες 

πρακτικές, όπως η διατροφή πλούσια σε φρούτα και λαχανικά, θεωρείται ότι 

προστατεύουν από την παχυσαρκία. Τα φρούτα και τα λαχανικά έχουν υψηλή 

περιεκτικότητα σε νερό και φυτικές ίνες, με αποτέλεσμα να έχουν χαμηλή 

ενεργειακή πυκνότητα (θερμιδική αξία). Η υιοθέτηση μια διατροφής πλούσιας σε 

φρούτα και λαχανικά μπορεί να βοηθήσει στην απώλεια βάρους με τον εκτοπισμό 

τροφών υψηλής θερμιδικής αξίας από το διαιτολόγιο.95 Οι φυτικές ίνες που 

περιέχονται στα φρούτα και τα λαχανικά βοηθούν στη μείωση της ενεργειακής 

πρόσληψης αυξάνοντας τον κορεσμό και μεταβάλλοντας τις μεταγευματικές 

ορμόνες με μείωση του γλυκαιμικού δείκτη.96,97 Σε μια πρόσφατη ανασκόπηση 

μελετών σχετικά με την κατανάλωση φρούτων και λαχανικών και επιπέδων 

παχυσαρκίας στα παιδιά,98 μόνο στο ένα πέμπτο παρατηρήθηκε η αναμενόμενη 

ανάστροφη σχέση μεταξύ των δύο. Πάντως, σε καμία μελέτη δεν προκύπτει 

επιδείνωση της παχυσαρκίας με την αυξημένη κατανάλωση φρούτων και 

λαχανικών. 

Οι διατροφικές συνήθειες έχουν αλλάξει δραματικά τις τελευταίες τρεις 

δεκαετίες. Στα παιδιά ηλικίας 2-18 ετών, η ενεργειακή πυκνότητα και οι μερίδες 

τροφών, όπως είναι τα αλμυρά σνακ, οι χυμοί φρούτων, οι πατάτες τηγανητές, τα 

χάμπουργκερ, τα τσίζμπεργκερ, οι πίτσες και το μεξικάνικο φαγητό, αυξήθηκαν 

από το 1977 ως το 2006.99 Οι McConahy et al. έδειξαν ότι περίπου το 20% στην 

αύξηση της ημερήσιας ενεργειακής πρόσληψης μπορεί να αποδοθεί στο μέγεθος 

της μερίδας.100 Ομοίως, το μέγεθος της μερίδας, αλλά όχι η ενεργειακή πυκνότητα, 

στα σνακ ήταν καθοριστικός παράγοντας ενεργειακής πρόσληψης.101 Οι μερίδες 

των τροφών στη διατροφή των Αμερικανών αυξήθηκαν τις τελευταίες 

δεκαετίες.102,103 Σε μία μελέτη, ο διπλασιασμός της μερίδας των φαγητών που 

προσφέρθηκαν σε παιδιά προσχολικής ηλικίας κατά τη διάρκεια ενός 24ώρου 

αύξησε την ενεργειακή πρόσληψη κατά 12%, αλλά μόνο σε συγκεκριμένες 
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τροφές.104 Δεν υπήρχε αντισταθμιστική μείωση σε άλλα φαγητά, οπότε αυτό είχε 

σαν αποτέλεσμα υψηλότερη ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη. Αντιθέτως, μια 

προγενέστερη μελέτη έδειξε ότι τα παιδιά μπορούν να κάνουν αυτορρύθμιση της 

ενεργειακής πρόσληψης ως και 30 ώρες μετά από ένα γεύμα.105 Γενικά, η αύξηση 

των μερίδων και της ενεργειακής πυκνότητας των γευμάτων ανεβάζει την 

κατανάλωση γευμάτων κατά 10-40% και την ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη κατά 

12%.104 Αλλά υπάρχει ένδεια καλά σχεδιασμένων μελετών σχετικά με το πώς το 

μέγεθος των μερίδων και η ενεργειακή πυκνότητα επηρεάζουν την ενεργειακή 

πρόσληψη στα παιδιά. 

Κάποιες μελέτες υποστηρίζουν ότι η συχνότητα των ημερήσιων γευμάτων 

συνδέεται αντίστροφα με την παχυσαρκία, δηλαδή ότι όσο πιο συχνά είναι τα 

γεύματα, τόσο μικρότερος ο κίνδυνος ανάπτυξης παχυσαρκίας. Ωστόσο, σε μια 

πρόσφατη ανασκόπηση, δεν τεκμηριώνεται τέτοια σχέση και τονίζεται η 

αναγκαιότητα για περαιτέρω έρευνα προς αυτήν την κατεύθυνση.106  

Ευρήματα από μια προοπτική μελέτη που έγινε στις ΗΠΑ έδειξε ότι η συνολική 

καταναλισκόμενη ποσότητα λίπους σε ποσοστό επί τοις εκατό της ημερήσιας 

πρόσληψης έχει μειωθεί στα παιδιά. Η μείωση αυτή, όμως, δεν αντιστοιχεί σε 

μείωση της ημερήσιας ενεργειακής πρόσληψης, αλλά πιθανόν σε αύξηση της 

πρόσληψης με τη μορφή υδατανθράκων. 

Βρέθηκε, επίσης, ότι η πλειονότητα των παιδιών 5-17 ετών δεν λαμβάνουν τη 

συνιστώμενη ημερήσια ποσότητα ασβεστίου, λόγω αντικατάστασης του γάλακτος 

με άλλα ροφήματα, όπως τα αναψυκτικά. Τα παιδιά δεν λάμβαναν ούτε τις 

συνιστώμενες ποσότητες φρούτων και λαχανικών.107  

Τα αυξανόμενα ποσοστά παχυσαρκίας συμπίπτουν με την αυξημένη 

κατανάλωση τροφών με προσθήκη σακχάρων.108 Για τα παιδιά ηλικίας 2-18 ετών, 

περίπου το 20% της συνολικής ενεργειακής πρόσληψης προέρχεται από 

προστιθέμενα σάκχαρα σε τροφές και ροφήματα.109 Πρόσφατες συστηματικές 

ανασκοπήσεις βρήκαν από καμία έως και πολύ ισχυρές αποδείξεις ότι τα 

ροφήματα με προστιθέμενα σάκχαρα σχετίζονται με το BMI των παιδιών.110,111 

Κάποιες μελέτες στα παιδιά έδειξαν θετική συσχέτιση της χρήσης ροφημάτων με 

προσθήκη σακχάρων με το βάρος, το BMI και το ποσοστό λιπώδους ιστού, ενώ 

άλλες έδειξαν μικρή ή καμία σχέση.92 Σε μια μελέτη όπου συμμετείχαν πάνω από 

10.000 παιδιά και έφηβοι, τα υπέρβαρα παιδιά και έφηβοι κατανάλωναν 
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αναψυκτικά σε υψηλότερο ποσοστό της συνολικής ενεργειακής πρόσληψης σε 

σχέση με τους συνομηλίκους τους με φυσιολογικό βάρος.112  

Σύμφωνα με μια συστηματική ανασκόπηση που έγινε σε παιδιά ηλικίας 10-16 

ετών σε 34 χώρες, στο 91% των χωρών η συχνότητα πρόσληψης γλυκών ήταν 

χαμηλότερη στην ομάδα των παχύσαρκων παιδιών σε σχέση με τα παιδιά 

φυσιολογικού βάρους. Η κατάσταση σωματικού βάρους δεν συσχετίστηκε με την 

πρόσληψη φρούτων, λαχανικών και αναψυκτικών.113  

Σε μια άλλη ανασκόπηση σχετικά με την κατάσταση σωματικού βάρους και 

την πρόσληψη τροφής σε εφήβους της Δυτικής Ευρώπης,114 βρέθηκε ότι τα 

ποσοστά παχυσαρκίας έχουν αυξητική τάση, ενώ η αναφερόμενη ενεργειακή 

πρόσληψη ελαττώνεται. Η μέση ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη είναι επαρκής, 

αλλά η πρόσληψη λίπους, ιδίως κεκορεσμένου, είναι υψηλή, ενώ η κατανάλωση 

υδατανθράκων και φυτικών ινών είναι χαμηλή. Η προσλαμβανόμενη πρωτεΐνη 

είναι κατά τα 2/3 ζωϊκής προέλευσης. Γενικά, η πρόσληψη μικροσυστατικών και 

ιχνοστοιχείων φαίνεται να είναι η συνιστώμενη ημερησίως, αν και υπάρχουν 

ορισμένες εξαιρέσεις, όπως η πρόσληψη ασβεστίου και σιδήρου, που είναι 

χαμηλές, ιδίως στα κορίτσια. Συχνά προβλήματα που είναι σε βάρος της ποιότητας 

της διατροφής, ιδίως στην εφηβική ηλικία, είναι οι δίαιτες, το κάπνισμα και η 

προμήθευση χαμηλής διατροφικής αξίας προϊόντων εκτός σπιτιού. 

Επιπλέον, η κατανάλωση φαγητών από ταχυφαγεία αντιπροσωπεύει το 10% 

της πρόσληψης φαγητού στα σχολεία των ΗΠΑ σήμερα, σε αντίθεση με το 2% τη 

δεκαετία του 1970. Μάλιστα έχει βρεθεί ότι καθώς τα παιδιά μεγαλώνουν, 

καταναλώνουν όλο και περισσότερο τέτοιες τροφές.115 Έτσι, προσλαμβάνουν 

περισσότερη συνολική ενέργεια, περισσότερη ενέργεια ανά γραμμάριο φαγητού 

(ενεργειακή πυκνότητα), περισσότερο λίπος, περισσότερους υδατάνθρακες 

συνολικά, περισσότερα προστιθέμενα σάκχαρα, λιγότερες φυτικές ίνες, λιγότερο 

γάλα (και άρα ασβέστιο) και λιγότερα φρούτα και λαχανικά. Τα ήδη υπέρβαρα 

παιδιά που προσλαμβάνουν συχνά τροφές από ταχυφαγεία είναι ιδιαίτερα 

ευάλωτα στις δυσμενείς επιδράσεις της κακής διατροφής στην υγεία.116  

Έχει φανεί ότι τα παχύσαρκα παιδιά παραλείπουν το πρωινό γεύμα και 

καταναλώνουν τεράστια ποσότητα βραδινού φαγητού. Επίσης 20-40% των 

παχύσαρκων εφήβων παρουσιάζουν επεισόδια ανεξέλεγκτης υπερφαγίας, τα 

οποία δεν σχετίζονται με την ανάπτυξη βουλιμίας στη μετέπειτα ζωή.117  
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 Φυσική δραστηριότητα 
Η άποψη ότι η επιδημία της παχυσαρκίας οφείλεται σε μεγάλο βαθμό στην 

ελάττωση της φυσικής δραστηριότητας και όχι στην αυξημένη ενεργειακή 

πρόσληψη βασίζεται σε μια εθνική μελέτη στις ΗΠΑ, η οποία δείχνει ότι η 

ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη είναι αμετάβλητη ή και μειωμένη τις τελευταίες 

δεκαετίες. Δεν μειώνεται απλά η φυσική δραστηριότητα, αλλά αυξάνεται και η 

καθιστική ζωή. Παιδιά που παρακολουθούσαν τηλεόραση πάνω από 4 ώρες 

ημερησίως είχαν το υψηλότερο BMI, ενώ αυτά που παρακολουθούσαν λιγότερο 

από μία ώρα είχαν το χαμηλότερο BMI.118  

Σε μια μετα-ανάλυση που διερευνά τη σχέση καθιστικών συνηθειών και 

παχυσαρκίας σε παιδιά και νέους, βρέθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση 

ανάμεσα στην παρακολούθηση τηλεόρασης και την παχυσαρκία στα παιδιά.119 

Ωστόσο, στην παρακολούθηση τηλεόρασης αποδίδεται μόνο το 1% της 

διακύμανσης του βάρους, ενώ η συσχέτιση της παχυσαρκίας με την 

παρακολούθηση βίντεο, βιντεοπαιχνιδιών ή τη χρήση του ηλεκτρονικού 

υπολογιστή δεν έχει τεκμηριωθεί. Επίσης, δεν έχει βρεθεί συσχέτιση ανάμεσα στην 

παρακολούθηση τηλεόρασης και το BMI.120  Όπως βρήκαν οι Proctor et al., παιδιά 

που παρακολουθούσαν πολλή τηλεόραση και είχαν πρόσληψη λίπους 

περισσότερο από 34% της ημερήσιας θερμιδικής πρόσληψης, κέρδισαν το 

περισσότερο βάρος από την ηλικία των 4 ως την ηλικία των 11 ετών.121  

 Ύπνος 
Κάποιες ανασκοπήσεις και μετα-αναλύσεις συμφωνούν ότι τα παιδιά που 

κοιμούνται λιγότερο έχουν αυξημένο κίνδυνο για ανάπτυξη παχυσαρκίας από 56% 

ως 89%.122,123 Αυτό πιθανότατα οφείλεται σε ορμονικούς παράγοντες, σε 

αυξημένη πρόσληψη τροφής (τόσο γευμάτων, όσο και σνακ), σε μειωμένη φυσική 

δραστηριότητα και αυξημένη καθιστική ζωή. Παρόλο που δεν μπορεί να 

τεκμηριωθεί αιτιολογική σχέση, ωστόσο, είναι προφανής η συσχέτιση ανάμεσα 

στην ελαττωμένη διάρκεια νυχτερινού ύπνου και το αυξημένο σωματικό βάρος. 

 Βιομηχανοποίηση και παχυσαρκία 
Η υιοθέτηση παγκοσμίως του «Δυτικού» διατροφικού μοντέλου σημαίνει την 

αυξημένη πρόσληψη τροφών υψηλής περιεκτικότητας σε σάκχαρα και λίπη, που 

έχουν υποστεί υψηλή επεξεργασία και είναι υψηλής θερμιδικής πυκνότητας. Με 

την αστικοποίηση, την οικονομική ανάπτυξη και τις τεχνολογικές αλλαγές στους 

τομείς της εργασίας, της διασκέδασης και της επεξεργασίας των τροφών, 
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οδηγούμαστε σε λανθασμένο μοντέλο διατροφής και τρόπου ζωής. Μείζονες 

κοινωνικές και οικονομικές αλλαγές στην κοινωνία, όπως είναι τα Μέσα Μαζικής 

Μεταφοράς, η εισαγωγή επεξεργασμένων τροφών στην αγορά, τα σουπερμάρκετ 

και η τηλεόραση, αλλάζουν τα ποσοστά παχυσαρκίας στα παιδιά. Σημαντικός είναι 

και ο ρόλος του μάρκετινγκ και της διαφήμισης των προϊόντων, καθώς και η 

πτώση των τιμών.92,124 

 Διαμόρφωση εξωτερικού περιβάλλοντος 
Υπάρχουν ενδείξεις ότι οι μεταβολές της διαμόρφωσης του εξωτερικού 

περιβάλλοντος σε σχέση με τη φυσική δραστηριότητα και τη διατροφή είναι ένας 

παράγοντας που επηρεάζει τα ποσοστά παχυσαρκίας.125 Για παράδειγμα, οι 

διαφορές στις γειτονιές ως προς την πρόσβαση σε τροφή (π.χ. σε ταχυφαγεία) 

επιδρούν στα επίπεδα παχυσαρκίας.126,127 Στους εφήβους, όπως και στους 

ενήλικες, η διαθεσιμότητα υγιεινών προϊόντων διατροφής οδηγεί σε πιο υγιεινό 

τρόπο διατροφής, που περιλαμβάνει την κατανάλωση φρούτων και λαχανικών, 

λιγότερο λίπος και υψηλότερη διατροφική αξία.128,129 Συνεπώς, η καλύτερη 

πρόσβαση σε ένα σουπερμάρκετ, για παράδειγμα, συνδέεται με χαμηλότερα 

επίπεδα παχυσαρκίας.126,130  

Τα σχολεία κατέχουν εξέχουσα σημασία για τη διατροφή των παιδιών, αφού 

τα περισσότερα παιδιά τρώνε ένα τουλάχιστον γεύμα την ημέρα στο σχολείο και 

περνούν τουλάχιστον 6 ώρες της ημέρας σε αυτόν το χώρο. Η παρουσία 

εγκαταστάσεων ταχυφαγείων σε απόσταση 100 μέτρων περίπου από ένα σχολείο 

συνδέεται με 5% αύξηση στα ποσοστά παχυσαρκίας, ενώ όταν η απόσταση είναι 

μεγαλύτερη δεν επηρεάζονται τα ποσοστά παχυσαρκίας στο σχολείο.92  

Η εξάπλωση των πόλεων σχετίζεται με την παχυσαρκία στους ενήλικες, ενώ 

οι γειτονιές στις οποίες μπορεί κανείς να περπατήσει, καθώς και οι κοινότητες με 

πεζοδρόμους, ασφαλείς διαβάσεις, προσβάσιμους προορισμούς, χώρους 

πρασίνου και δημόσια μετακίνηση σχετίζονται με βελτιωμένα ποσοστά φυσικής 

δραστηριότητας και καλύτερη υγεία.131 Για κάθε μία ώρα μέσα στο αυτοκίνητο κάθε 

μέρα, παρατηρείται 6% αύξηση της πιθανότητας της παχυσαρκίας. Για κάθε 

περίπατο ενός χιλιομέτρου την ημέρα, η πιθανότητα μειώνεται κατά 5%.132 

Πιθανόν αυτή να είναι η αιτία που ο επιπολασμός της παχυσαρκίας είναι 

μικρότερος στις αγροτικές περιοχές και υψηλότερος σε αστικές περιοχές. 
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 Βία και παχυσαρκία 
Σε μια πρόσφατη ανασκόπηση, αναλύθηκε η πιθανή συσχέτιση της βίας με 

την παχυσαρκία. Όπως φαίνεται, η σωματική κακοποίηση, η σεξουαλική 

κακοποίηση, η ενδοοικογενειακή βία, η βία από συνομηλίκους (το λεγόμενο 

“bullying”) και η εγκληματικότητα στη γειτονιά σχετίζονται με την αύξηση της 

παχυσαρκίας στα παιδιά. Αυτό πιθανότατα αποδίδεται σε διαταραχή της 

διατροφικής συμπεριφοράς, σε άγχος και κατάθλιψη και σε ελάττωση της φυσικής 

δραστηριότητας των παιδιών αυτών.133  

 Κοινωνικοοικονομική κατάσταση 
Έχει φανεί ότι τα παιδιά και έφηβοι που προέρχονται από οικογένειες με 

χαμηλή κοινωνικοοικονομική κατάσταση καταναλώνουν λιγότερα φρούτα και 

λαχανικά και περισσότερο συνολικό και κορεσμένο λίπος.134 Η σχέση που έχει το 

μορφωτικό επίπεδο, το εισόδημα ή το επάγγελμα με την παχυσαρκία δεν είναι 

επαρκώς διευκρινισμένη, καθώς πολλοί φαίνεται να είναι οι παράγοντες που 

εμπλέκονται (βιολογικοί, περιβαλλοντικοί). 

 
Αντιμετώπιση της παιδικής παχυσαρκίας 
Η αντιμετώπιση της παιδικής παχυσαρκίας εξαρτάται από την ηλικία του 

παιδιού και από την ενδεχόμενη συννοσηρότητα που παρουσιάζει. Η 

αντιμετώπιση συνήθως περιλαμβάνει αλλαγές στις διατροφικές συνήθειες και το 

επίπεδο φυσικής δραστηριότητας του παιδιού. Σε ορισμένες περιπτώσεις, η 

αντιμετώπιση μπορεί να περιλαμβάνει χορήγηση φαρμακευτικής αγωγής ή 

χειρουργική επέμβαση απώλειας βάρους. Είναι σημαντικό να διευκρινιστεί ότι η 

θεραπευτικές μέθοδοι που ακολουθούνται εξαρτώνται από τον ΔΜΣ του παιδιού, 

δηλαδή αν το παιδί είναι υπέρβαρο ή παχύσαρκο.135 

Η Αμερικανική Ακαδημία Παιδιατρικής συνιστά τα παιδιά ηλικίας άνω των 2 

ετών και τους εφήβους των οποίων το βάρος κατατάσσεται στην κατηγορία 

υπέρβαρων να τεθούν σε πρόγραμμα συντήρησης βάρους για να επιβραδύνουν 

την πρόοδο της αύξησης του σωματικού βάρους. Αυτή η στρατηγική επιτρέπει στο 

παιδί να προσθέσει πόντους σε ύψος αλλά όχι σε σωματικό βάρος, προκαλώντας 

το ΔΜΣ να μειωθεί με την πάροδο του χρόνου σε μια πιο υγιή κατάταξη.135 

Τα παιδιά ηλικίας 6 έως 11 ετών που πάσχουν από παχυσαρκία θα πρέπει 

να ενθαρρύνονται να τροποποιήσουν τις διατροφικές τους συνήθειες για βαθμιαία 

απώλεια βάρους που δεν υπερβαίνει το 1 κιλό/μήνα. Τα μεγαλύτερα παιδιά και οι 
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έφηβοι που κατατάσσονται στην κατηγορία των παχύσαρκων θα μπορούσαν να 

ενθαρρυνθούν να τροποποιήσουν τις διατροφικές τους συνήθειες για να 

επιδιώξουν απώλεια βάρους μέχρι 2 κιλά/εβδομάδα.135 

Ένα σημαντικό μέρος της επίτευξης και διατήρησης ενός υγιούς βάρους, 

ειδικά για τα παιδιά, είναι η σωματική άσκηση. Καίει θερμίδες, ενισχύει τα οστά και 

τους μύες και βοηθά τα παιδιά να κοιμούνται καλά τη νύχτα και να μένουν σε 

εγρήγορση κατά τη διάρκεια της ημέρας. Οι καλές συνήθειες που καθορίζονται 

στην παιδική ηλικία βοηθούν τους εφήβους και αργότερα τους ενήλικες, να 

διατηρούν υγιή βάρη παρά τις ορμονικές αλλαγές, την ταχεία ανάπτυξη και τις 

κοινωνικές επιρροές που συχνά οδηγούν στην υπερκατανάλωση τροφής.135  

Γενικότερα οι εφαρμοζόμενες μέθοδοι για την διατήρηση ή την απώλεια 

βάρους του παιδιού βασίζονται στις ίδιες αρχές. Πιο συγκεκριμένα το παιδί θα 

πρέπει να ακολουθεί τόσο ποσοτικά όσο και ποιοτικά υγιεινή διατροφή και να τελεί 

ικανοποιητικά ποσοστά σωματικής άσκησης. Πρέπει δηλαδή να υπάρχει 

εξισορρόπηση της θερμιδικής κατανάλωσης με τη θερμιδική δαπάνη του 

παιδιού.135  

 Η διατήρηση αυτής της ισορροπίας είναι ευθύνη κυρίως των ενηλίκων της 

οικογένειας και σε μικρότερο βαθμό του ίδιου του παιδιού, αφού αυτοί είναι 

υπεύθυνοι για την σίτιση του παιδιού. Ακόμα και μικρές αλλαγές μπορούν να 

κάνουν μεγάλη διαφορά στην υγεία του παιδιού.  

 

Υγιεινή διατροφή  
Για την εξασφάλιση της παροχής μιας ποσοτικά και ποιοτικά πλούσιας 

διατροφής στο παιδί, οι γονείς θα πρέπει να ακολουθούν τις εξής βασικές αρχές:   

• Επιλογή φρούτων και λαχανικών  

• Πάντα να διατίθενται υγιεινά σνακ, π.χ. ξηροί καρποί, γαλακτοκομικά 

προϊόντα ειδικά επεξεργασμένα για την ηλικιακή ομάδα του παιδιού.136 

• Μείωση της κατανάλωσης έτοιμων, επεξεργασμένων και 

ραφιναρισμένων τροφίμων όπως μπισκότα, παρασκευασμένα γεύματα, τρόφιμα 

με υψηλή περιεκτικότητα ζάχαρης, λίπους και υψηλής θερμιδικής 

περιεκτικότητας κτλ.136  

• Περιορισμό ποτών με πρόσθετη ζάχαρη ή από συμπυκνωμένο χυμό 

φρούτων. Αυτά τα ποτά περιέχουν υψηλή ποσότητα θερμίδων και παράλληλα 

διαθέτουν χαμηλή διατροφική αξία, (παρέχουν μικρή διατροφική αξία σε 
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αντάλλαγμα για τις υψηλές θερμίδες τους). Επίσης αυτά τα ποτά προκαλούν 

στο παιδί την αίσθηση της πληρότητας αποτρέποντάς το έτσι από την 

κατανάλωση υγιεινότερων επιλογών.136 

• Περιορισμός του γρήγορου φαγητού. Πολλές από τις επιλογές μενού 

έχουν υψηλή περιεκτικότητα σε λίπος και θερμίδες.136 

• Εφαρμογή οικογενειακών γευμάτων. Τα παιδιά που μοιράζονται την 

εμπειρία του γεύματος με τα υπόλοιπα μέλη της οικογένειάς τους τείνουν να 

καταναλώνουν περισσότερα θρεπτικά συστατικά και να αποφεύγουν την 

αλόγιστη κατανάλωση θερμίδων.136   

• Αποθάρρυνση του συνδυασμού φαγητού και ενασχόλησης με 

ηλεκτρονικές συσκευές. Τα παιδιά που συνδυάζουν την ώρα του γεύματος με 

την παρακολούθηση τηλεόρασης ή άλλης ηλεκτρονικής συσκευής τείνουν να 

καταναλώνουν μεγαλύτερες ποσότητες τροφίμων και να επιλέγουν τρόφιμα 

χαμηλής θρεπτικής αξίας.136 

• Το μέγεθος της παρεχόμενης μερίδας πρέπει να είναι κατάλληλο για 

την ηλικία και τον σωματότυπο του παιδιού. Οι απαιτούμενες ποσότητες που 

πρέπει να καταναλώνονται από τα παιδιά διαφέρουν από αυτές των ενηλίκων. 

Επίσης οι ποσότητες αυξάνονται και προσαρμόζονται σύμφωνα με την ηλικία, 

το φύλο και τον σωματότυπο του παιδιού. Οι γονείς θα πρέπει να δίνουν 

ιδιαίτερη προσοχή στο μέγεθος των μερίδων που καταναλώνονται από το παιδί 

τους.136 

 
Σωματική δραστηριότητα 
Τα επίπεδα σωματικής δραστηριότητας είναι ευκολότερο να αυξηθούν από 

ότι αυτά των ενηλίκων. Απλές αλλαγές στον τρόπο ζωής μπορεί να οδηγήσουν 

στην αύξηση της σωματικής άσκησης με εύκολο, οικονομικό και ευχάριστο για το 

παιδί τρόπο. Οι γονείς μπορούν να εφαρμόσουν συγκεκριμένες τακτικές που θα 

βοηθήσουν το παιδί να αυξήσει τη φυσική του δραστηριότητα. Μερικά 

παραδείγματα περιλαμβάνουν:  

• Περιορισμό του χρόνου ψυχαγωγίας του παιδιού με ηλεκτρονικά 

μέσα. Οι γονείς μπορούν να περικόψουν τον χρόνο οθόνης του παιδιού, 

δηλαδή τον χρόνο που το παιδί παρακολουθεί τηλεόραση, ασχολείται με 

βιντεοπαιχνίδια, smartphones ή tablet. Για παιδιά κάτω τον 18 μηνών ο χρόνος 
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οθόνης πρέπει να είναι σχεδόν μηδενικός, ενώ για μεγαλύτερα παιδιά ο χρόνος 

οθόνης πρέπει να περιορίζεται σε 1 ώρα/μέρα.137  

• Έμφαση πρέπει να δοθεί στο είδος της δραστηριότητας, όχι στην 

άσκηση. Τα παιδιά πρέπει να είναι μέτρια έως έντονα ενεργά για τουλάχιστον 

μία ώρα την ημέρα. Η δραστηριότητα του παιδιού δεν είναι απαραίτητο να είναι 

δομημένο πρόγραμμα γυμναστικής, το ζητούμενο είναι το παιδί να αποφύγει 

τον νωχελικό τρόπο ζωής και να κινηθεί, όχι απαραίτητα η εκγύμναση του 

σώματος. Οι δραστηριότητες ελεύθερου παιχνιδιού - όπως το κρυφτό, κυνηγητό 

κτλ - μπορεί να είναι εξαιρετική για την καύση θερμίδων και τη βελτίωση της 

φυσικής κατάστασης.137  

• Όσο πιο ευχάριστη είναι για το παιδί οι δραστηριότητες που 

επιλέγονται τόσο περισσότερο και συχνότερα θα ζητά να ασχοληθεί με αυτές.  

• Επιλογή δραστηριοτήτων που συμβάλουν και στην κοινωνικοποίηση 

του παιδιού. Η επίσκεψη σε ειδικά διαμορφωμένους για παιδιά ιδιωτικούς και 

δημόσιους χώρους (παιδότοποι, παιδικές χαρές κτλ) και η συνεύρεση του 

παιδιού συνομήλικους του έχει αποδειχθεί ότι αυξάνει την θέληση του παιδιού 

για σωματική δραστηριότητα.137 

 
Φαρμακευτική αντιμετώπιση 
Η φαρμακευτική αγωγή μπορεί να συνταγογραφηθεί για ορισμένους 

εφήβους ως μέρος μια ολιστικής παρέμβασης απώλειας βάρους. Οι κίνδυνοι 

λήψης μακροχρόνιας συνταγογραφούμενης φαρμακευτικής αγωγής είναι άγνωστοι 

και η επίδραση της φαρμακευτικής αγωγής στην απώλεια βάρους και τη 

συντήρηση βάρους για τους εφήβους εξακολουθεί να τίθεται υπό αμφισβήτηση.138 

Οι μετα-αναλύσεις των δοκιμών για την απώλεια βάρους σε παιδιατρικούς 

ασθενείς έδειξαν ένα πενιχρό μέγεθος αποτελέσματος. Πιο συγκεκριμένα μείωση 

0,7 kg / m2 από την χρήση ορλιστάτης139 και μια ακόμα μικρότερη μείωση ύψους 

0,17 kg / m2 σε περιπτώσεις χορήγησης μετφορμίνης.140 Τα ποσοστά απώλειας 

βάρους με τη χρήση φαρμακευτικής αγωγής δεν είναι μεγαλύτερα από το μέγεθος 

των αποτελεσμάτων που διαπιστώθηκε για την εφαρμογή μόνο 

συμπεριφοριστικών παρεμβάσεων (δηλαδή της εκπαίδευσης στην υγιεινή 

διατροφή και αύξηση σωματικής δραστηριότητας).141 Ακόμη και όταν συνδυάζεται 

με σύγχρονες συμπεριφορικές παρεμβάσεις, η υπάρχουσα φαρμακοθεραπεία 

στους εφήβους έχει μέτρια αποτελεσματικότητα. Οι τρέχουσες κατευθυντήριες 
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γραμμές, ωστόσο, περιλαμβάνουν τη φαρμακευτική αγωγή στις συνιστώμενες 

προσεγγίσεις τους για τη θεραπεία των παχύσαρκων εφήβων. Η χορήγηση 

φαρμακευτικής αγωγής σε υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά πρέπει να γίνεται 

εξατομικευμένα και συνυπολογίζοντας τόσο το ιστορικό παχυσαρκίας του παιδιού 

όσο και υπάρχουσες συννοσηρότητες.142 

 
Επιπτώσεις της παιδικής παχυσαρκίας 
Η παιδική παχυσαρκία είναι υπεύθυνη για πολλές σοβαρές διαταραχές, 

όπως αρτηριακή υπέρταση, Δυσλιπιδαιμία, σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ, λιπώδη 

διήθηση του ύπατος και ψυχοκοινωνικές διαταραχές.143 

1. Καρδιαγγειακά προβλήματα 
Στα υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά και εφήβους παρατηρείται συχνά η 

ύπαρξη καρδιαγγειακών νοσημάτων (υπέρταση, δυσλιπιδαιμία) ως αποτέλεσμα 

της αύξησης του ποσοστού της παιδικής παχυσαρκίας, σε συνδυασμό με τις 

αλλαγές στα λιπίδια του αίματος.144,145 Η ύπαρξη της παχυσακίας και η παρουσία 

μεταβολικών διαταραχών στην ανήλικη ζωή, όπως η δυσλιπιδαιμία, εξηγούν το 

γεγονός πως οι καρδιαγγειακές παθήσεις αποτελούν σήμερα την κυριότερη αιτία 

νοσηρότητας και θνησιμότητας των ενηλίκων σε παγκόσμια κλίμακα.146,147,148 

Ο ΔΜΣ των παιδιών και των εφήβων συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο 

καρδιαγγειακών επιπλοκών στην ενήλικη ζωή,149 καθώς η παχυσαρκία είναι 

παράγοντας κινδύνου για την εμφάνιση θανατηφόρου ή μη, οξέος εμφράγματος 

του μυοκαρδίου.150 Παρόλο που οι περισσότερες μελέτες που έχουν γίνει αφορούν 

ενήλικες, φαίνεται ότι η αθηροσκλήρυνση  που εμπλέκεται στην παθοφυσιολογία 

της στεφανιαίας νόσου, είναι μια κατάσταση που ξεκινά από την παιδική ηλικία και 

είναι προοδευτική. Η αθηρωμάτωση φαίνεται ότι επιταχύνεται στα παχύσαρκα 

παιδιά.   

Ακόμα, η παχυσαρκία εμπλέκεται στην εμφάνιση υπέρτασης -με άγνωστο 

μηχανισμό- τόσο σε παιδιά όσο και σε ενήλικες,151 καθώς και στην ανάπτυξη 

υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας της καρδιάς. Η υπερτροφία αριστερής κοιλίας 

είναι ανεξάρτητος παράγοντας για την εμφάνιση καρδιαγγειακών επιπλοκών και 

φαίνεται να σχετίζεται όχι μόνο με την παχυσαρκία, αλλά και με την υπέρταση. Σε 

παιδιά και εφήβους με υπέρταση, ο αυξημένος ΔΜΣ σχετίζεται με πιο σοβαρή 

υπερτροφία της αριστερής κοιλίας και μάλιστα σε ορισμένες περιπτώσεις τα παιδιά 

αυτά διατρέχουν τετραπλάσιο κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακού επεισοδίου.  
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Στη δυσλιπιδαιμία παρατηρείται αύξηση των τριγλυκεριδίων και μείωση της 

HDL χοληστερόλης (υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεϊνών χοληστερόλη). Αυτού του 

τύπου η δυσλιπιδαιμία ονομάζεται και «αθηρογενετική», καθώς συμβάλλει στην 

επιτάχυνση της διαδικασίας της αθηροσκλήρυνσης. Η παχυσαρκία είναι δυνατόν 

να συμβάλει και στην αύξηση της LDL χοληστερόλης (χαμηλής πυκνότητας 

λιποπρωτεϊνών χοληστερόλη). Έρευνες οι οποίες έχουν πραγματοποιηθεί σε 

παιδιά στην Ελλάδα, έχουν δείξει ότι ένα μεγάλο ποσοστό των υπέρβαρων και 

παχύσαρκων παιδιών έχουν ένα μη φυσιολογικό λιπιδαιμικό προφίλ, με αυξημένα 

ποσοστά τριγλυκεριδίων (TG), ολικής χοληστερόλης (TC) και VLDL-C και 

μειωμένα ποσοστά HDL-C.144,152,146,153,154,155 

Η υπέρταση παρατηρείται στα παχύσαρκα άτομα όλων των ηλικιών και 

στην παιδική ηλικία ευνοείται από την εμφάνιση της παιδικής παχυσαρκίας. 

Γενετικοί, μεταβολικοί και ορμονικοί παράγοντες, όπως η αντίσταση στην 

ινσουλίνη, η ευαισθησία στο αλάτι και πιθανόν τα αυξημένα επίπεδα λεπτίνης 

συνδέονται με την υπέρταση λόγω παχυσαρκίας. Στα παιδιά και τους εφήβους 

παρατηρείται θετική συσχέτιση μεταξύ της συστολικής αρτηριακής πίεσης και του 

δείκτη μάζας σώματος, του πάχους της δερματικής πτυχής και του λόγου 

περιφέρειας μέσης/ισχίων.156 

 

2. Αναπνευστικά προβλήματα 
Αναπνευστικά προβλήματα (μη αντοχή στην άσκηση, άπνοια ύπνου και 

άσθμα) παρουσιάζονται συχνότερα σε παχύσαρκα παιδιά.157 Η παχυσαρκία και η 

υπνική άπνοια συνδέονται στενά σε παιδιά και εφήβους. Η υπνική άπνοια 

σχετίζεται με την εμφάνιση άμεσων και απώτερων επιπλοκών από το 

καρδιαγγειακό σύστημα μέσω της υποξαιμίας κατά τη διάρκεια των επεισοδίων και 

της δευτεροπαθούς ανάπτυξης πνευμονικής υπέρτασης.158 

Συμπτώματα της άπνοιας κατά τη διάρκεια του ύπνου αποτελούν το 

ροχαλητό, η ακανόνιστη αναπνοή με παύσεις, η εργώδης αναπνοή κατά τον ύπνο 

και η υπνηλία κατά τη διάρκεια της ημέρας, σε συνδυασμό με μαθησιακές 

δυσκολίες.159 Η αποφρακτική υπνική άπνοια μπορεί να συμβάλει στην αύξηση 

βάρους, επομένως και στην αύξηση της σοβαρότητας της παχυσαρκίας. Σε χρόνια 

βάση, η υπνική άπνοια οδηγεί σε αρτηριακή υπέρταση, υπερτροφία των 

καρδιακών κοιλιών και διαστολική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας.160  
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Αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι υπάρχει συσχέτιση μεταξύ της 

παχυσαρκίας και του άσθματος στα παιδιά. Παιδιά με ΔΜΣ πάνω από το 85ο 

εκατοστημόριο είχαν αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση άσθματος, ανεξάρτητα από 

την ηλικία, το φύλο, την εθνικότητα, την κοινωνικο-οικονομική κατάσταση και την 

έκθεση στον καπνό του τσιγάρου.161 Δεν είναι ξεκάθαρο εάν η παχυσαρκία 

συνδέεται με την εμφάνισης  άσθματος ή αν είναι ένα παράγοντας επιδείνωσης 

του άσθματος που εμφανίζεται στο άτομο. Σύμφωνα με άλλες μελέτες, η 

σοβαρότητα του άσθματος δεν φαίνεται να επηρεάζεται από την παχυσαρκία.162 Σε 

ενηλίκους, η απώλεια βάρους βελτιώνει την αναπνευστική λειτουργία, αλλά δεν 

είναι σαφές αν παρόμοια βελτίωση συμβαίνει σε παιδιά και εφήβους.163 

 

3. Ενδοκρινολογικά προβλήματα 
Η παιδική παχυσαρκία έχει αρκετές επιπτώσεις στο ενδοκρινολογικό 

σύστημα (ινσουλινοαντίσταση, σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, διαβήτης 

τύπου 2). Η παχυσαρκία σχετίζεται με μειωμένη ευαισθησία στην ινσουλίνη και 

αυξημένα επίπεδα αυτής στο αίμα κατά την παιδική ηλικία.164 Η επιπρόσθετη 

ινσουλινοαντίσταση, εξαιτίας της παχυσαρκίας, στη φυσιολογική αύξηση της 

αντίστασης στην ινσουλίνη κατά την εφηβεία, μπορεί να έχει ως απόρροια τη 

διαταραχή της γλυκόζης και να οδηγήσει σε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. 

Το σύνολο των μεταβολικών επιπλοκών στα παχύσαρκα παιδιά και 

εφήβους αποτελεί το μεταβολικό σύνδρομο. Χαρακτηρίζεται από την ύπαρξη 

κοιλιακής παχυσαρκίας, υπερτριγλυκεριδαιμίας, χαμηλής HDL χοληστερόλης, 

υπέρτασης και διαταραχής ανοχής στη γλυκόζη. Σύμφωνα με στοιχεία μελετών 

NHANES165 στις Ηνωμένες Πολιτείες, υπάρχει μία διαχρονική τάση αύξησης του 

επιπολασμού του μεταβολικού συνδρόμου σε παιδιά και εφήβους, η οποία 

συμβαδίζει με τη διαχρονική αύξηση του επιπολασμού της παχυσαρκίας σε αυτές 

τις ηλικίες. 

Η κεντρική ή κοιλιακή παχυσαρκία στα έφηβα κορίτσια και τις νέες γυναίκες 

σχετίζεται με υπερανδρογοναιμία. Στο λιπώδη ιστό εκφράζονται ένζυμα υπεύθυνα 

για την παραγωγή ορμονών του φύλου, ενώ ένα ποσοστό ως 50% της 

τεστοστερόνης μπορεί να προέρχεται από το λιπώδη ιστό στις γυναίκες. Υπάρχει 

μία αιτιολογική σχέση ανάμεσα στην υψηλή δραστηριότητα των ανδρογόνων και 

την υπερινσουλιναιμία στις γυναίκες, ενώ η αντίσταση στην ινσουλίνη σχετίζεται με 

το λίπος που εναποτίθεται στην κοιλιά στα παχύσαρκα κορίτσια στην εφηβεία. Τα 
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παχύσαρκα κορίτσια έχουν, επίσης, χαμηλές συγκεντρώσεις της SHBG (Sex 

Hormone Binging Globulin) με επακόλουθη αύξηση του βιολογικά ενεργού 

κλάσματος των ορμονών του φύλου. Αυτές οι ορμονικές διαταραχές θέτουν το 

παχύσαρκο κορίτσι στην εφηβεία σε κίνδυνο για διαταραχές του κύκλου και 

πρώιμη έναρξη του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών.166 

 
4. Μη αλκοολική λιπώδης διήθηση του ήπατος 

Η παχυσαρκία σχετίζεται με ένα εύρος ανωμαλιών του ήπατος, γνωστό ως 

μη αλκοολική λιπώδης διήθηση του ήπατος. Παρατηρούνται χαρακτηριστικά 

εργαστηριακά βιοχημικά ευρήματα, όπως αύξηση των τρανσαμινασών (SGOT, 

SGPT) 4-5 φορές πάνω από το φυσιολογικό, της αλκαλικής φωσφατάσης (ALP) 

και της γ-γλουταμυλο-τρανσπεπτιδάσης (γGT) 2-3 φορές πάνω από το 

φυσιολογικό. Σε μεταγενέστερα στάδια μπορεί να παρατηρηθεί αύξηση της 

χολερυθρίνης, της αλβουμίνης και της προθρομβίνης. Η μη αλκοολική 

στεατοηπατίτιδα μπορεί να συσχετιστεί με προοδευτικά αυξανόμενη ίνωση και 

μπορεί σπάνια να καταλήξει σε κίρρωση. 

Τα παιδιά είναι συνήθως ασυμπτωματικά, αν και μπορεί να παρατηρηθεί 

ηπατομεγαλία και άλλα σημεία ηπατικής νόσου, όπως ερυθρές παλάμες, 

αραχνοειδή αγγειώματα, μυϊκή αδυναμία, ίκτερος και ηπατική εγκεφαλοπάθεια. Σε 

μια μελέτη το 2006 παρατηρήθηκε ότι το υψηλότερο ποσοστό λιπώδους νόσου 

του ήπατος (38%) παρατηρήθηκε στα παχύσαρκα παιδιά.167 Έτσι, φαίνεται ότι  η 

παχυσαρκία μπορεί να χαρακτηριστεί ως παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη 

λιπώδους νόσου του ήπατος και στεατοηπατίτιδας στα παιδιά. 

 

5. Επιπλοκές από μυοσκελετικό σύστημα 
Τα υπέρβαρα παιδιά είναι πιθανό να αναπτύξουν οστικές δυσμορφίες, οι 

οποίες προδιαθέτουν σε ορθοπεδικά προβλήματα στη μετέπειτα ζωή τους. Το 

υπερβολικό βάρος μπορεί να οδηγήσει σε επιφυσιολίσθηση της κεφαλής του 

μηριαίου οστού, η οποία οφείλεται σε μηχανική εξασθένιση της άνω μηριαίας 

επίφυσης (σε συνδυασμό με άλλους παράγοντες), και οδηγείται σε οπίσθια 

ολίσθηση, με έκταση και έξω στροφή του αυχένα και της διάφυσης του μηριαίου. 

Το αποτέλεσμα είναι η ισχιαλγία, το άλγος γόνατος και η δυσκολία στη βάδιση. Η 

κατάσταση αυτή απαιτεί χειρουργική αποκατάσταση. Στην προεφηβική και εφηβική 

ηλικία, δηλαδή στην κύρια περίοδο που συμβαίνει η επιφυσιολίσθηση κεφαλής 
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μηριαίου, το περιόστεο είναι λεπτό και λιγότερο ανθεκτικό σε μηχανική 

καταπόνηση οφειλόμενη σε αυξημένο σωματικό βάρος.168,169 

Επιπρόσθετα, η παχυσαρκία μπορεί να έχει ως απότοκο τη νόσο Blount ή 

Tibia Vara (κυπελλοειδής διαμόρφωση της κνήμης με ραιβογονία), η οποία είναι 

μια μηχανική ανεπάρκεια της επιφυσιακής πλάκας της κνήμης που οδηγεί σε 

παραμόρφωση της κνήμης και διαταραχή της βάδισης και πιο συχνά παρατηρείται 

σε αγόρια ηλικίας 9 ετών που είναι υπέρβαρα.168,169 Εκτός από τις 

προαναφερθείσες επιπλοκές, η παχυσαρκία είναι πιθανόν να προκαλέσει 

πλατυποδία, σποδυλολίσθηση, σκολίωση και οστεοαρθρίτιδα. 

 

6. Κακοήθη νοσήματα 
Η παχυσαρκία έχει συσχετιστεί με ορισμένους τύπους καρκίνου, όπως το 

αδενοκαρκίνωμα του οισοφάγου, ο καρκίνος θυρεοειδούς, ο καρκίνος παχέος 

εντέρου και ο καρκίνος νεφρού στους άνδρες και το αδενοκαρκίνωμα του 

ενδομητρίου, το αδενοκαρκίνωμα της χοληδόχου κύστης, το αδενοκαρκίνωμα του 

οισοφάγου και ο καρκίνος του νεφρού στις γυναίκες. Μειωμένος φαίνεται ότι είναι ο 

κίνδυνος καρκίνου του μαστού σε παχύσαρκες γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας, 

ωστόσο ο κίνδυνος φαίνεται να είναι αυξημένος σε παχύσαρκες γυναίκες μετά την 

εμμηνόπαυση.170  

 

7. Ψυχοκοινωνικές επιπτώσεις 
Τα παχύσαρκα παιδιά φαίνεται να αντιμετωπίζουν δυσκολίες στην 

κοινωνική τους ζωή, δεδομένων των στοιχείων που δείχνουν ότι έχουν λιγότερους 

φίλους από τα φυσιολογικού βάρους παιδιά, και αισθάνονται λιγότερο δημοφιλή 

και κοινωνικά αποκλεισμένα. Αποτέλεσμα αυτών είναι η χαμηλή αυτοεκτίμηση και 

η κατάθλιψη.171,172,173 Πρέπει βέβαια να ληφθεί υπ’ όψιν και το γεγονός ότι η 

κατάθλιψη και το στρες συνδέονται με διατροφικές διαταραχές και με καθιστική 

ζωή, που μπορεί να συμβάλουν ή να επιδεινώσουν την ανάπτυξη παχυσαρκίας108.  
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΓΙΑ ΠΑΙΔΙΚΗ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 
 

Η παιδική παχυσαρκία είναι ένα μείζον πρόβλημα υγείας στον αναπτυγμένο 

κόσμο. Πολλές μελέτες έχουν δείξει ότι ο επιπολασμός της παχυσαρκίας στην 

παιδική και εφηβική ηλικία αυξάνεται παγκοσμίως με ανησυχητικό ρυθμό και ο 

αριθμός των υπέρβαρων παιδιών έχει διπλασιαστεί ενώ των υπέρβαρων εφήβων 

έχει τριπλασιαστεί από το 1980.44 

Η αναγκαιότητα πρόληψης και αντιμετώπισης της παιδικής παχυσαρκίας 

υπαγορεύεται από το μεγάλο εύρος και τη σοβαρότητα των επιπλοκών που 

προκαλεί όχι μόνο στην ενήλικη ζωή, αλλά και στην παιδική και εφηβική ηλικία. 

Αυτές περιλαμβάνουν καρδιαγγειακά νοσήματα, με υψηλή θνητότητα, μεταβολικές 

και ενδοκρινολογικές διαταραχές, γαστρεντερολογικές και αναπνευστικές 

διαταραχές, καρκίνους και ψυχολογικά προβλήματα, καθώς και πολλές άλλες 

επιπλοκές, αφού η παιδική παχυσαρκία επηρεάζει πρακτικά κάθε ιστό και όργανο 

του ανθρώπινου σώματος.45 

Στην παχυσαρκία συνυπάρχουν και αλληλεπιδρούν βιολογικοί και 

περιβαλλοντικοί παράγοντες. Ανάμεσα στους περιβαλλοντικούς παράγοντες που 

έχουν μελετηθεί και σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο για ανάπτυξης παχυσαρκίας, 

εξέχουσα θέση κατέχει η διατροφή και ειδικά συγκεκριμένες διατροφικές επιλογές 

και πρακτικές Το αυξημένο σωματικό βάρος και η παχυσαρκία σχετίζονται με την 

υπερβολική κατανάλωση θερμίδων από τροφές υψηλής ενεργειακής πυκνότητας 

και αυξημένης περιεκτικότητας σε λιπαρά και προστιθέμενα σάκχαρα, με τη 

μειωμένη κατανάλωση φρούτων και λαχανικών, όπως και με άλλες διατροφικές 

πρακτικές, όπως η παράλειψη του προγεύματος, η κατανάλωση τροφών σε 

ταχυφαγεία και η μειωμένη συχνότητα γευμάτων. Ωστόσο, λίγα είναι τα δεδομένα 

για τις διατροφικές πρακτικές των παιδιών στην Ελλάδα και το πώς αυτές 

συσχετίζονται με το σωματικό βάρος.44 

 
ΣΚΟΠΟΣ 
Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η διερεύνηση των παραγόντων 

κινδύνου της παιδικής παχυσαρκίας και η σύγκρισή τους με διάφορους 

κοινωνικοδημογραφικούς παράγοντες 
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ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ  
Δείγμα της μελέτης 

Το δείγμα της μελέτης αποτέλεσαν 240 παιδιά ηλικίας 4-14 της ευρύτερης 

περιοχής της Αττικής τα οποία προσέρχονταν στα εξωτερικά ιατρεία του 

Νοσοκομείου Παίδων Αθηνών για διάφορα θέματα υγείας.  
 
Κριτήρια επιλογής του δείγματος 
 Τα παιδιά να είναι ηλικίας 4-14 ετών 

 Να μην πάσχουν από κάποιο νόσημα που απαιτεί ειδική διατροφή 

 Να μην πάσχουν από μεταβολικό νόσημα 

 Να μην υποβάλλονται σε θεραπευτική αγωγή που να επηρεάζει το 

βάρος σώματος 

 Οι γονείς και τα παιδιά να γνωρίζουν και να κατανοούν την ελληνική 

γλώσσα 

 Να επιθυμούν να συμμετάσχουν στη μελέτη 

 
Μεθοδολογία 

Η συλλογή δεδομένων έγινε μέσω ερωτηματολογίου το οποίο 

κατασκευάστηκε για τις ανάγκες της συγκεκριμένης μελέτης και αποτελείται από 58 

μεταβλητές που αφορούν:  

 Κοινωνικοδημογραφικά στοιχεία. 

 Σωματομετρικά στοιχεία των γονέων και των παιδιών τους. 

 Διατροφικές συνήθειες παιδιών. 

 Σωματική άσκηση  

 Εξωσχολική δραστηριότητα 

Αναλυτικά καταγράφηκαν οι τροφές και τα ροφήματα σε εβδομαδιαία ή 

ημερήσια βάση καθώς και διατροφικές συμπεριφορές όπως λήψη πρωινού και 

δεκατιανού,  κατανάλωση προϊόντων light καθώς και  κατανάλωση σνακ. 

Οι μετρήσεις των παιδιών έγιναν στο εξωτερικό ιατρείο και για όλες τις 

μετρήσεις χρησιμοποιήθηκαν τα ίδια εξεταστικά όργανα και η ίδια μεθοδολογία. Το 

ύψος των παιδιών μετρήθηκε με επιτοίχιο αναστημόμετρο με προσέγγιση 0,1 cm 

με την πλάτη ίσια στον τοίχο και τα πόδια κλειστά και χωρίς υποδήματα, με τη 

βοήθεια ενός ορθογώνιου τρίγωνου με την μια κάθετη πλευρά να εφάπτεται στο 

τριχωτό της κεφαλής και την άλλη στον τοίχο.  
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Το βάρος μετρήθηκε με ζυγό ακριβείας (Seca Alpha) με προσέγγιση 0,1 kg, 

ενώ τα παιδιά φορούσαν ελαφρύ ιματισμό και αφαίρεσαν τα παπούτσια τους. Τα 

παιδιά καταχωρίστηκαν ως υπέρβαρα ή παχύσαρκα με βάση τα διεθνή κατώφλια 

για παιδιά και εφήβους16, που έχουν προσαρμοστεί για την ηλικία και το φύλο και 

τα οποία αντιστοιχούν στα κατώφλια των ενηλίκων για τον ορισμό υπέρβαρων 

(25–29,9 kg/m2) και παχύσαρκων (≥ 30 kg/m2).  

Η μέτρηση των ισχίων έγινε στο σημείο της μέγιστης περιφέρειας των 

γοφών στο ύψος του τροχαντήρα. Η μέτρηση της μέσης έγινε στο σημείο με την 

μικρότερη περιφέρεια της φυσικής μέσης. Οι μετρήσεις πραγματοποιήθηκαν με μη 

ελαστική μεζούρα, τοποθετημένη σε θέση παράλληλα με το έδαφος, στο τέλος της 

εκπνοής. Οι γονείς ρωτήθηκαν για το δικό τους βάρος και ύψος, βάσει των οποίων 

υπολογίστηκε ο ΔΜΣ τους. 

 

ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

Πραγματοποιήθηκε έλεγχος κανονικότητας των συνεχών μεταβλητών (π.χ. 

ηλικία) με το κριτήριο Kolmogorov-Smirnov. Τα κατηγορικά δεδομένα 

παρουσιάζονται με απόλυτες και σχετικές (%) συχνότητες, ενώ τα συνεχή 

δεδομένα παρουσιάζονται με μέσες τιμές ± τυπικές αποκλίσεις Η στατιστική 

δοκιμασία t-test χρησιμοποιήθηκε για να ελεγχθεί η ύπαρξη συσχέτισης ανάμεσα 

σε δύο ποσοτικές συνεχείς μεταβλητές που  ακολουθούν την κανονική κατανομή, 

ενώ η anova για περισσότερες από δύο. Το πρόβλημα των πολλαπλών ελέγχων 

ξεπεράστηκε πραγματοποιώντας διόρθωση κατά Bonferroni. Επίσης εφαρμόστηκε 

η στατιστική δοκιμασία Pearson Correlation. 

Ως στατιστικά σημαντικό θεωρήθηκε το επίπεδο σημαντικότητας 5%. Όλες οι 

στατιστικές αναλύσεις πραγματοποιήθηκαν με το στατιστικό πακέτο SPSS  έκδοση 

21. 

 
ΔΕΟΝΤΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΕΡΕΥΝΑΣ 
Σε κάθε επιστημονική μελέτη για να αποτραπεί κάθε πιθανότητα εμφάνισης 

χειρισμών που θα μπορούσαν να βλάψουν τα υποκείμενα που λαμβάνουν μέρος 

σε αυτήν, θα  πρέπει να εφαρμόζονται και να τηρούνται αυστηρά οι αρχές 

δεοντολογίας, οι οποίες διασφαλίζουν και καθορίζουν τους ηθικούς άξονες μέσα 

στους οποίους αναπτύσσεται και ολοκληρώνεται μια μελέτη. Στη παρούσα μελέτη 

τηρήθηκαν όλες οι δεοντολογικές αρχές που διέπουν την έρευνα σε ανθρώπους 
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και δόθηκε η σχετική άδεια από την Επιτροπή Ηθικής και Δεοντολογίας του 

νοσοκομείου. Όλα τα παιδιά και οι γονείς τους ενημερώθηκαν για το σκοπό της 

έρευνας και έδωσαν προφορικά τη συγκατάθεσή τους. 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
Περιγραφικά αποτελέσματα 
Το δείγμα της μελέτης αποτέλεσαν 236 γονείς εκ των οποίων οι 70 

(ποσοστό 29,7%) ήταν πατέρες και 166 (ποσοστό 70,3%) ήταν μητέρες, με ηλικία 

στο 43,6% να είναι κάτω των 39 ετών και μεγαλύτερη των 40 ετών να είναι το 

56,4% του δείγματος.  

Το φύλο του νοσηλευόμενου παιδιού στο 55,3% ήταν αγόρια. Η ηλικία των 

παιδιών σε ποσοστό 33,1% ήταν κάτω των 6 ετών, 7 έως 11 ετών ήταν το 41,9% 

και κάτω των 12 ετών το 25,0%. Στην οικογένεια υπήρχε ένα παιδί σε ποσοστό 

27,1%, δύο παιδία στο 52,1% και περισσότερα από δύο στο 20,8%. 

Η σειρά γέννησης το νοσηλευόμενου παιδιού στο 62,3% ήταν πρώτη ενώ 

δεύτερη και Τρίτη ήταν στο 37,7%. 

Ο δείκτης μάζας σώματος των παιδιών ήταν στο 12,6% λιποβαρή, κανονικό 

βάρος είχαν το 51,4%, υπέρβαρα ήταν το 23,9% και παχύσαρκα το 12,2%. Ενώ το 

αντίστοιχο BMI του πατέρα ήταν στο 31,4% κανονικό στο 53,4% ήταν υπέρβαροι 

και παχύσαρκοι το 15,3%. Της μητέρας ήταν το 4,2% λιποβαρή, 56,4% είχαν 

κανονικό βάρος, υπέρβαρες ήταν το 30,9% και παχύσαρκες το 8,5%. Πίνακας 3. 

Αναφορικά με την οικογενειακή κατάσταση του δείγματος το 3,0% ήταν 

άγαμοι, το 82,2% έγγαμοι, 10,6% διαζευγμένοι, χήροι το 2,1% και συμβίωνε το 

2,1%. 

Το μορφωτικό επίπεδο του πατέρα ήταν το 58,1% πρωτοβάθμιας και 

δευτεροβάθμιας εκπαίδευσης ενώ τριτοβάθμιας και μεταπτυχιακά είχαν το 41.9%. 

Το αντίστοιχο της μητέρας ήταν 50% και στις δύο κατηγορίες. 

Το επάγγελμα του πατέρα στο 22,2% ήταν δημόσιος υπάλληλος, στο 

36,4% ήταν ιδιωτικός υπάλληλος, στο 34,3% ελεύθερος επαγγελματίας και 

εργάτης το 7,2%. Το αντίστοιχο της μητέρας 23,0% 32,3% 15,3% 4,7% και με τα 

οικιακά ασχολείτο το 24,7% των μητέρων. 

Το επάγγελμα των γονιών στο 27,1% ήταν σχετικό με επαγγέλματα υγείας. 

Σχετικά με το μηνιαίο εισόδημα κάτω από 500€ είχε το 8,9% του δείγματος, 500€ - 

1.000€ το 25,4%, 1.000€ - 1.500€ το 25,4%, 1.500€ - 2.000€ το 30,1% και πάνω 

από 2.000€ το 10,2%. 

Το 72,2% του δείγματος διέμενε στην Αττική, το 16,5% σε μεγάλη πόλη 

εκτός Αττικής και σε μικρή πόλη/χωριό το 11,4%. Πίνακας 1. 
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Στο 13,1% των παιδιών, οι γονείς αναφέρουν ότι υπάρχει κάποιο είδος 

τροφικής αλλεργίας. Στο 13,2% επίσης αναφέρεται ότι το παιδί πάσχει και από 

κάποιο άλλο νόσημα. Επίσης στο 17,4% των παιδιών αναφέρεται πρόβλημα 

δυσκοιλιότητας. 

Στο 74,2% των γονιών αναφέρει ότι το παιδί τους τρέφεται πάρα πολύ ή 

πολύ καλά ενώ το 25,8% λίγο ή καθόλου. Επίσης οι γονείς σε ποσοστό 7,2% 

θεωρούν ότι το βάρος του παιδιού τους είναι κάτω του φυσιολογικού, 81,4% ότι 

είναι φυσιολογικό, 10,6%  ότι είναι υπέρβαρο και 0,08% ότι είναι παχύσαρκο.  

Το 88,6% των παιδιών φοιτά σε δημόσιο σχολείο και όσο αναφορά την 

εθνικότητα το 90,3% έχει ελληνική εθνικότητα και το θρήσκευμα το 91,9% είναι 

χριστιανοί ορθόδοξοι. Πίνακας 1. 

Το 22,9% των γονιών αναφέρει ότι τα παιδιά τους δεν γυμνάζονται καθόλου 

ή ελάχιστες φορές, λίγες φορές μόνο στο σχολείο το 30,1% και το 47,0% αρκετές ή 

πολλές φορές. Ο χρόνος που γυμνάζεται το παιδί στο 35,6% των γονιών αναφέρει 

ότι δεν γυμνάζεται καθόλου, λιγότερο από 1 ώρα το 38,6%, 1-2 ώρες το 14,4%, 2-

3 ώρες το 7,2%, 3-4 ώρες το 2,5%, 4-5 ώρες το 1,7%. 

Όσον αφορά το χρόνο που διαθέτει το παιδί να παίζει με ηλεκτρονικά 

παιχνίδια το 51,5% αναφέρει καθόλου, μέχρι 1 ώρα το 35,1% και περισσότερο  

από 1 ώρα το 13,4%. Ενώ με την κοινωνική δικτύωση καθόλου λέει το 73,6% των 

γονιών, μέχρι 1 ώρα το 18,3% και περισσότερο από 1 ώρα το 8,2%.  

Τηλεόραση παρακολουθεί  λιγότερο από 1 ώρα το 27,5% των παιδιών, 1-2 

ώρες το 40,3% και πάνω από 2 ώρες  το 32,2%.  

Το 25,7% των γονιών αναφέρει ότι το παιδί τους κάνει 3 γεύματα την ημέρα, 

4 γεύματα το 36,4%, 5 γεύματα το 31,8% και 6 γεύματα το 8,1%. Το 5,9% 

αναφέρει ότι τα παιδιά τους παίρνουν διατροφικά συμπληρώματα. Πίνακας 2. 

  

 Στατιστικά αποτελέσματα 
Απ’ την στατιστική ανάλυση και την εφαρμογή του συντελεστή συσχέτισης 

Pearson Correlations βρέθηκε ότι το BMI των παιδιών έχει θετική συσχέτιση με το 

BMI της μητέρας P<0,01. 

To BMI του πατέρα έχει θετική συσχέτιση με της μητέρας (p<0,01). Το BMI 

της μητέρας έχει θετική συσχέτιση με του παιδιού και του πατέρα (p<0,01) 

αντίστοιχα. 
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Απ’ την εφαρμογή της στατιστικής δοκιμασίας T-Test και Anova βρέθηκε ότι 

δεν υπάρχουν στατιστικά σημαντικά διαφορές στο BMI του παιδιού με αυτό του 

πατέρα και της μητέρας, ούτε στη σχέση πατέρα – μητέρα (p>0,05). 

Όσον αφορά την ηλικία του γονιού επίσης δεν βρέθηκαν στατιστικά 

σημαντικά διαφορές με το BMI του παιδιού (p>0,05) όπως και με το φύλο του 

παιδιού (p>0,05), βρέθηκε όμως ότι τα παιδιά που είναι πάνω από 12 ετών έχουν 

μεγαλύτερο BMI (p<0,001) όπως επίσης και το BMI της μητέρας συνδέεται θετικά 

με το BMI των παιδιών που είναι πάνω από 12 ετών (p=0,002). 

Σε σχέση με τον αριθμό των παιδιών στην οικογένεια και το BMI των γονιών 

δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά (p>0,05). Όπως επίσης και με την 

σειρά γέννησης του παιδιού και την οικογενειακή κατάσταση, βρέθηκε όμως ότι το 

BMI του παιδιού μητέρων που είναι αναλφάβητες ή πρωτοβάθμιας ή 

δευτεροβάθμιας εκπαίδευσης είναι μεγαλύτερο από αυτών της τριτοβάθμιας 

εκπαίδευσης (p=0,035). 

Όπως επίσης οι πατεράδες πρωτοβάθμιας ή δευτεροβάθμιας  εκπαίδευσης 

έχουν μεγαλύτερο BMI απ’ αυτούς της τριτοβάθμιας εκπαίδευσης (p=0,039), ενώ 

δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά στο  BMI της μητέρας σε σχέση με το 

μορφωτικό τους επίπεδο (p=0,516). 

Σχετικά με το επάγγελμα δεν βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στο 

BMI του παιδιού σε σχέση με το επάγγελμα των γονιών τους, ούτε των πατεράδων 

σε σχέση με το επάγγελμα τους (p>0,05) αλλά αναφορικά με τις μητέρες βρέθηκε 

ότι οι εργάτριες διαφέρουν στατιστικά σημαντικά και έχουν μεγαλύτερο BMI 

(p=0,003). Πιο αναλυτικά η εργάτρια μητέρα διαφέρει στατιστικά σημαντικά με την 

ιδιωτική υπάλληλο (p=0,008), την ελεύθερη επαγγελματία (p=0,017), ενώ δεν 

διαφέρει από την δημόσιο υπάλληλο (p=0,476). 

Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά στο BMI των γονιών και των 

παιδιών  σε σχέση με το αν το επάγγελμα των γονιών ή ενός γονιού είναι σχετικό 

με επαγγέλματα υγείας.  

Όσον αφορά το εισόδημα της οικογένειας δεν βρέθηκαν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές σε σχέση με το BMI του παιδιού, το BMI του πατέρα αλλά 

βρέθηκε έτι οι μητέρες οι οποίες έχουν οικογενειακό εισόδημα λιγότερο από 500€, 

έχουν μεγαλύτερο BMI με στατιστικά σημαντική διαφορά (p=0,004) και 

συγκεκριμένα διαφέρει μόνο απ’ αυτούς που έχουν 1.000€ - 1.5000€ (p=0,003), 

1.500€ - 2.000€ (p=0,052) και πάνω από 2.000€ (p=0,003). 
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Όσον αφορά τον τόπο διαμονής δεν βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές 

διαφορές σε σχέση με το BMI του παιδιού – μητέρα – πατέρα (p=0,05), ούτε σε 

σχέση με την ύπαρξη τροφικής αλλεργίας στο παιδί, την ύπαρξη κάποιου 

νοσήματος στο παιδί. Βρέθηκε όμως στην ερώτηση, πόσο υγιεινά νομίζετε ότι 

τρέφεται το παιδί σας, οι γονείς που αναφέρουν λίγο ή καθόλου το παιδί τους είναι 

υπέρβαρο με στατιστικά σημαντική διαφορά απ’ αυτούς που λένε πολύ / πάρα 

πολύ (p,0,01), όπως επίσης και το BMI των μητέρων είναι μεγαλύτερο σε αυτές 

που λένε ότι το παιδί τους τρέφεται καθόλου / λίγο σε σχέση με αυτές που το παιδί 

τους τρέφεται πολύ / πάρα πολύ (p=0,008). 

Στη στατιστική ανάλυση επίσης βρέθηκε ότι η γνώμη του γονιού για το 

βάρος του παιδιού διαφέρει στατιστικά σημαντικά σε σχέση με το BMI του παιδιού  

(p<0,001). 

Επίσης βρέθηκε ότι τα παιδιά που πηγαίνουν σε δημόσιο σχολείο έχουν 

μεγαλύτερο BMI σε σχέση με αυτά που πηγαίνουν σε ιδιωτικό (p=0,020). 

Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά στο BMI του παιδιού και των 

γονιών σε σχέση με την εθνικότητα (p>0,05), αλλά βρέθηκε ότι οι ελληνίδες 

μητέρες έχουν μεγαλύτερο BMI από τις αλλοδαπές (p=0,006). Το ίδιο συμβαίνει με 

τις μητέρες χριστιανές ορθόδοξες (p<0,001). Πίνακας 4 

Το παιδί το οποίο γυμνάζεται μόνο 2 φορές την εβδομάδα στο σχολείο έχει 

μεγαλύτερο BMI (p=0,007). Επίσης βρέθηκε ότι τα παιδιά που δεν ασχολούνται 

καθόλου με κοινωνική δικτύωση έχουν μικρότερο BMI (p=0,010), ενώ δεν βρέθηκε 

στατιστικά σημαντική διαφορά όσον αφορά τις ώρες που βλέπουν τηλεόραση 

(p>0,05). Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά σε σχέση με τα γεύματα που 

κάνει το παιδί την ημέρα (p>0,05), ούτε αν παίρνει το παιδί διατροφικά 

συμπληρώματα. Βρέθηκε όμως ότι το παιδί που παίρνει πρωινό έχει μικρότερο 

BMI (p<0,001), όπως επίσης και εκείνο που παίρνει δεκατιανό (p=0,004) και 

μάλιστα αν το δεκατιανό ετοιμάζεται από το σπίτι (p<0,003). Το παιδί το οποίο 

τρέφεται συχνά για το μεσημεριανό του ή το βραδινό του από fast food έχει 

μεγαλύτερο BMI (p=0,019). Δεν βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές όσο 

αναφορά το νερό που καταναλώνουν ημερησίως, ενώ αντίθετα τα παιδιά που δεν 

καταναλώνουν καθόλου αναψυκτικά έχουν μικρότερο BMI (p=0,013). Βρέθηκε 

επίσης ότι τα παιδιά τα οποία πίνουν 2 με 3 ποτήρια γάλα έχουν μικρότερο BMI 

(p=0,043). Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά  σε σχέση με την συχνότητα 

κατανάλωσης τυροκομικών προϊόντων (p>0,005). Επίσης βρέθηκε ότι τα παιδιά τα 
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οποία δεν τρώνε καθόλου κρέας ή τρώνε 1 φορά την εβδομάδα έχουν μεγαλύτερο 

BMI (p=0,051), ενώ αντίθετα το BMI των μητέρων είναι μεγαλύτερο σε αυτές που 

τρώνε πάνω από 4 φορές την εβδομάδα (p=0,011). Επίσης βρέθηκε ότι τα παιδιά 

που δεν τρώνε καθόλου ψάρι έχουν μεγαλύτερο BMI (p=0,028). Δεν βρέθηκαν 

στατιστικά σημαντικές διαφορές όσο αναφορά την συχνότητα κατανάλωσης 

οσπρίων την εβδομάδα, ούτε σε σχέση με την συχνότητα κατανάλωσης 

λαχανικών, φρούτων, ξηρών καρπών (p=0,05), ενώ αντίθετα τα παιδιά που τρώνε 

1 έως 2 φορές την εβδομάδα αυγό έχουν μικρότερο BMI (p=0,010). Τα παιδιά τα 

οποία τρώνε συχνότερα τηγανιτά φαγητά έχουν μεγαλύτερο  BMI (p=0,009). 

Ομοίως βρέθηκε ότι μικρότερο  BMI έχουν τα παιδιά όπου στη παρασκευή του 

φαγητού τους χρησιμοποιείται ελαιόλαδο (p=0,032). Επίσης, βρέθηκε ότι τα παιδιά 

που καταναλώνουν γλυκά και σοκολάτες έχουν μεγαλύτερο BMI (p=0,023). Δεν 

βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά σε σχέση με την κατανάλωση σαλάτας μαζί 

με τα γεύματα (p>0,005). Πίνακας 5. 
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ΠΕΡΙΓΡΑΦΙΚΟΙ ΚΑΙ ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΟΙ ΠΙΝΑΚΕΣ  
 
 
ΠΙΝΑΚΑΣ 1. Κατανομή του δείγματος ανάλογα με τα κοινωνικοδημογραφικά του 
χαρακτηριστικά 
 

ΚΟΙΝΩΝΙΚΟΔΗΜΟΓΡΑΦΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ n % 

Γονέας 
Πατέρας   

Μητέρα 166  70,3  

Ηλικία γονέα  < 39  103  43,6  

40 +  133  56,4  

Φύλο παιδιού  Αγόρι  130  55,3  

Κορίτσι  105  44,7  

Ηλικία παιδιού σε έτη  ≤6  78  33,1  

7-11  99  41,9  

>12  59  25,0  

Αριθμός παιδιών  1  64  27,1  

2  123  52,1  

>2  49  20,8  

Σειρά γέννησης  Πρώτη  147  62,3  

Δεύτερη  89  37,7  

Οικογενειακή κατάσταση  Άγαμος  7  3,0  

Έγγαμος  194  82,2  

Διαζευγμένος  25  10,6  

Χήρος  5  2,1  

Συμβίωση  5  2,1  

Μορφωτικό επίπεδο πατέρα  Πρωτοβάθμια/Δευτεροβαθμι
α εκπαίδευση  

137  58,1  

Τριτοβάθμια/Μεταπτυχιακό  99  41,9  

Μορφωτικό επίπεδο μητέρας  Πρωτοβάθμια/Δευτεροβαθμι
α εκπαίδευση  

118  50,0  

Τριτοβάθμια/Μεταπτυχιακό  118  50,0  
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Επάγγελμα πατέρα  Δημόσιος υπάλληλος  52  22,0  

Ιδιωτικός υπάλληλος  86  36,4  

Ελ. επαγγελματίας  81  34,3  

Εργάτης  17  7,2  

Επάγγελμα μητέρας  Δημόσιος υπάλληλος  54  23,0  

Ιδιωτικός υπάλληλος  76  32,3  

Ελ. επαγγελματίας  36  15,3  

Εργάτης  11  4,7  

Οικιακά  58  24,7  

Επάγγελμα γονέα 
σχετιζόμενο με την υγεία  

Ναι  64  27,1  

Όχι  172  72,9  

Μηνιαίο οικογενειακό 
εισόδημα  

< 500€  21  8,9  

501€ - 1000€  60  25,4  

1001€ - 1500€  60  25,4  

1501€ - 2000€  71  30,1  

> 2000€  24  10,2  

Τόπος διαμονής  Αττική  170  72,0  

Μεγάλη πόλη εκτός Αττικής  39  16,5  

Μικρή πόλη / Χωριό  27  11,4  
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ΠΙΝΑΚΑΣ 2. Κατανομή του δείγματος ανάλογα με τα κλινικά του χαρακτηριστικά  
 

ΚΛΙΝΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ  n  %  

Τροφική αλλεργία  Ναι  31  13,1  

Όχι  205  86,9  

Συνυπάρχων νόσημα  Ναι  31  13,2  

Όχι  203  86,8  

Γνώμη γονιού για υγιεινή διατροφή του 
παιδιού τους  

Πάρα πολύ  25  10,6  

Πολύ  150  63,6  

Λίγο  59  25,0  

Καθόλου  2  0,8  

Γνώμη γονιού για το βάρος του παιδιού 
τους  

Λιποβαρές  17  7,2  

Φυσιολογικό  192  81,4  

Υπέρβαρο  25  10,6  

Παχύσαρκο  2  0,8  
 
 
ΠΙΝΑΚΑΣ 3. Κατανομή του δείγματος ανάλογα με τo BMI παιδιού και γονιών   
 
ΒΜΙ ΠΑΙΔΙΟΥ ΚΑΙ ΓΟΝΕΩΝ n % 

ΒΜΙ παιδιού  Λιποβαρή  28  11,9  

Κανονικό βάρος  114  48,3  

Υπέρβαρο  53  22,5  

Παχύσαρκο  27  11,4  

ΒΜΙ πατέρα  Λιποβαρής  0  0,0  

Κανονικό βάρος  74  31,4  

Υπέρβαρος  126  53,4  

Παχύσαρκος  36  15,3  

ΒΜΙ μητέρας  Λιποβαρής  10  4,2  

Κανονικό βάρος  133  56,4  

Υπέρβαρη  73  30,9  

Παχύσαρκη  20  8,5  
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ΠΙΝΑΚΑΣ 4. Σύγκριση του ΒΜΙ του δείγματος σε σχέση με τα  κοινωνικοδημογραφικά 
χαρακτηριστικά της οικογένειας 
 

Κοινωνικοδημογραφικά χαρακτηριστικά παιδιού και 
οικογένειας  n 𝒙� ±SD p 

Φύλο παιδιού  Αγόρι  130  18,6±4,1 0,337  
Κορίτσι  105  18,1±3,8 

Ηλικία παιδιού σε έτη  

1-6  78  16,2±3,9 

<0,001  7-11  99  18,7±3,2 
>12  59  20,8±3,7 

Αριθμός παιδιών  

1  64  18,3±3,6 

0,664  2  123  18,3±4,08 

>2  49  18,9 ±4,3 

Οικογενειακή Κατάσταση  
Άγαμος/διαζ/χήρος/συμβίωση  37  19,1±3,06 

0,260  
Έγγαμος  199  18,3 ±4,1 

Μορφωτικό επίπεδο πατέρα  
Πρωτοβάθμια εκπαίδευση  137  27,6 ±4,2 

0,035  
Τριτοβάθμια/Μεταπτυχιακό  99  26,6 ±3,2 

Μορφωτικό επίπεδο μητέρας  
Πρωτοβάθμια εκπαίδευση  118  24,5 ±3,5 

0,035  
Τριτοβάθμια/Μεταπτυχιακό  118  24,2 ±3,7 

Μηνιαίο οικογενειακό εισόδημα  

Κάτω από 500€  21  18,5±3,7 

0,527  
501-1000  60  18,9±3,7 
1001-1500  60  18,5±4,2 

1501-2000  71  18,2±4,4 

>από 2000€  24  17,3±2,6 

Κατηγορία σχολείου φοίτησης 
του παιδιού  

Δημόσιο  209  18,6±4,0 
0,020  

Ιδιωτικό  27  16,7±2,9 
Γνώμη γονιού για υγιεινή 
διατροφή του παιδιού τους  

Πάρα πολύ/ Πολύ  175  17,8±3,5 
0,001  

Λίγο/Καθόλου  61  20,1±4,7 
Γνώμη γονιού για το βάρος του 
παιδιού τους  

Λιποβαρές/ Φυσιολογικό  209  17,8±3,6 
0,001  

Υπέρβαρο/Παχύσαρκο  27  22,8±3,7 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 5. Σύγκριση του ΒΜΙ του δείγματος σε σχέση με τις διατροφικές 
συνήθειες  και δραστηριότητες 
 

ΣΥΝΗΘΕΙΕΣ ΠΑΙΔΙΟΥ ΚΑΙ ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΣ  n 𝒙� ±SD p 

Σωματική άσκηση  
Καθόλου/ελάχιστα  104  17,9±4,0  

0,119  Μόνο στο σχολείο  71  18,1±3,5  
Αρκετά/πολύ  27  19,7±4,8  

Ενασχόληση με ΗΥ  
Καθόλου  153  17,6±3,9  

0,010  1 ώρα  38  19,7±3,8  
2 και περισσ. ώρες  17  18,7±4,0  

Λήψη πρωινού  Ναι  214  18,1±3,7  0,001  Όχι  22  21,6±5,4  

Λήψη δεκατιανού  Ναι  220  18,2±3,9  0,014  Όχι  16  21,2±4,2  

Ετοιμασία δεκατιανού από το σπίτι  Ναι  158  17,6±3,4  0,001  Όχι  63  19,7±4,7  
Πόσο συχνά το μεσημεριανό ή το βραδινό του 
φαγητό είναι από τα fast food  

Συχνά  54  19,5±3,7  0,019  Σπάνια  182  18,1±4,0  

Πόσο συχνά την ημέρα πίνει αναψυκτικά  Μερικές φορές  131  19,0±3,9  0,013  Καθόλου  105  17,7±4,0  

Πόσο ποτήρια γάλα πίνει  

2-3 ποτήρια την 
ημέρα  91  17,6±4,0  

0,043  1 ποτήρι  105  18,9±3,7  
Μερικές φορές την 
εβδομάδα  40  19,0±4,4  

Κατανάλωση μερίδων κρέατος την 
εβδομάδα  

Καθόλου/μία φορά  65  19,5±4,7  
0,028  2-3 φορές  133  17,9±3,4  

4 και πάνω  38  18,4±4,1  

Κατανάλωση ψαριού την εβδομάδα  
Καθόλου  23  18,6±5,0  

0,955  Μία φορά  91  18,3±3,7  
2 φορές  86  18,3±4,2  

 3 φορές  36  18,7±3,2  

0,010  Κατανάλωση αυγού  
Σπάνια  117  19,1±4,0  
1-2 φορές την 
εβδομάδα  119  17,7±3,9  

Κατανάλωση τηγανητών φαγητών  
Μερικές φορές τον 
μήνα  139  19,0±3,9  0,009  
Σπάνια/καθόλου  97  17,6±3,9  

Χρήση ελαιόλαδου στο μαγείρεμα  Ναι  203  18,2±3,9  0,032  Όχι  33  19,8±4,0  

Συχνότητα κατανάλωσης σοκολάτας και 
γλυκών  

Κάθε μέρα  58  19,6±4,8  

0,023  Μερικές φορές την 
εβδομάδα  118  17,8±3,4  

Σπάνια  60  18,3±3,9  
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
 

Η παχυσαρκία είναι ένα σύνθετο πρόβλημα με πολλαπλές αιτίες, όπου 

βιολογικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες συνυπάρχουν και αλληλεπιδρούν. Από 

τους παράγοντες που έχουν μελετηθεί, κυρίαρχο ρόλο παίζει η διατροφή καθώς, 

κάποιες διατροφικές επιλογές σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο για ανάπτυξη 

παχυσαρκίας. Η σωστή διατροφή και η σωματική άσκηση παίζουν τον 

σημαντικότερο ρόλο στην πρόληψη αλλά και την αντιμετώπιση της παχυσαρκίας 

στα παιδιά.1,3,4 

Από τη μελέτη αυτή, προκύπτει ότι περίπου 1 στα 3 παιδιά (33,9%) ηλικίας 

4-14 ετών  ήταν υπέρβαρα ή παχύσαρκα, με σαφή υπεροχή των αγοριών  έναντι 

των κοριτσιών. Το άρρεν φύλο φαίνεται να αυξάνει τον κίνδυνο παχυσαρκίας κατά 

41%. Τα ευρήματα αυτά έρχονται σε συμφωνία με τα ευρήματα προηγούμενων 

μελετών για τα Ελληνόπουλα.23,175,176,177 

Το 68,7,4 των πατέρων και το 39,4 των μητέρων  των παιδιών της μελέτης 

ήταν υπέρβαροι ή παχύσαρκοι. Αυτό το εύρημα έχει επιβεβαιωθεί και από άλλες 

μελέτες στο παρελθόν και αποδίδεται όχι μόνο σε κληρονομικούς παράγοντες που 

προδιαθέτουν σε ανάπτυξη παχυσαρκίας, αλλά και στο γεγονός ότι οι γονείς είναι 

αυτοί που διαμορφώνουν τη διατροφή των παιδιών, καθώς, βέβαια, και τη φυσική 

δραστηριότητα. Με άλλα λόγια, οι γονείς δημιουργούν ένα «παχυσαρκογόνο» 

περιβάλλον (υψηλής ενεργειακής αξίας διατροφή και καθιστική ζωή) τόσο για τους 

ίδιους όσο και για τα παιδιά τους.177 

Βάση των αποτελεσμάτων της στατιστικής ανάλυσης παρατηρείται ότι τα 

παιδιά που είναι πάνω από 12 ετών έχουν μεγαλύτερο BMI όπως επίσης και το 

BMI της μητέρας συνδέεται θετικά με το BMI των παιδιών. Η εφηβεία θεωρείται 

περίοδος επικίνδυνη για πρόσληψη βάρους και αυτό σχετίζεται με ορμονικά αίτια, 

με μείωση της σωματικής δραστηριότητας, με επιδείνωση των διατροφικών 

συνηθειών και άλλους ψυχοκοινωνικούς και αναπτυξιακούς λόγους. Γι’ αυτό και 

θεωρείται, από πολλούς, σημαντική η παρέμβαση στην προεφηβική ηλικία, πριν 

προστεθούν νέοι παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης παχυσαρκίας. Επίσης, μία 

εξήγηση μπορεί να είναι ότι, σήμερα τα παιδιά της ηλικίας αυτής είναι περισσότερο 

ανεξάρτητα, μένουν περισσότερες ώρες εκτός σπιτιού, είτε για λόγους 

ψυχαγωγίας, είτε για εξωσχολικές δραστηριότητες και είναι αναγκασμένα να 
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καταφεύγουν σε fast food, που όπως είναι γνωστόν οι τροφές είναι υψηλότερης 

θερμιδικής αξίας. 

 Από την ανάλυση επίσης βρέθηκε ότι το BMI του παιδιού μητέρων που 

είναι αναλφάβητες ή πρωτοβάθμιας ή δευτεροβάθμιας εκπαίδευσης είναι 

μεγαλύτερο από αυτών της τριτοβάθμιας εκπαίδευσης. Το μορφωτικό επίπεδο των 

γονιών είναι αρκετά καθοριστικό για  μια ισορροπημενη διατροφή του παιδιού και 

κατά συνέπεια για το φυσιολογικό BMI του παιδιού. Επίσης το οικογενειακό 

εισόδημα το οποίο δεν ξεπερνάει τα 500 είναι σύμφωνα με την στατιστική ανάλυση 

παράγοντας κινδύνου για μεγαλύτερο BMI καθώς  για οικονομικούς λόγους 

καταφεύγουν σε φθηνά τρόφιμα, συνήθως αμυλούχες τροφές που προσφέρουν 

περισσότερες θερμίδες.  

Ο τόπος διαμονής δεν φαίνεται να παίζει σημαντικό ρόλο στην διαμόρφωση 

των επιπέδων του BMI, όπως ούτε η ύπαρξη τροφικής αλλεργίας ή κάποιου 

νοσήματος. Από την παρούσα έρευνα δεν προκύπτει η ύπαρξη οποιασδήποτε 

σχέσης μεταξύ του αριθμού των παιδιών στις οικογένειες ή με την σειρά γέννησης 

των συμμετεχόντων.  

 Τα παιδιά που πηγαίνουν σε δημόσιο σχολείο έχουν μεγαλύτερο BMI από 

αυτά που πηγαίνουν σε ιδιωτικό. Το εύρημα αυτό πιθανόν να σχετίζεται με 

οικονομικούς παράγοντες, με το εκπαιδευτικό επίπεδο των γονιών, αλλά και με τον 

περισσότερο έλεγχο που ασκείται στα ιδιωτικά σχολεία όσον αφορά τα τρόφιμα 

που διατίθενται στο σχολείο.  

Τα αποτελέσματα της μελέτης έδειξαν συσχέτιση του BMI σε σχέση με τις 

ώρες απασχόλησης με τα ηλεκτρονικά παιχνίδια , τον χρόνο που ξοδεύουν στην 

τηλεόραση και τη μη λήψη πρωινού.  

Οι διατροφικές συμπεριφορές καθώς και οι συμπεριφορές που σχετίζονται 

με τον τρόπο ζωής, όπως η κατανάλωση πρωινού, αναψυκτικών, σωματική 

δραστηριότητα, χρόνος που ένα παιδί ξοδεύει ασχολούμενο με ηλεκτρονικά μέσα 

ψυχαγωγίας, έχουν υποδειχθεί ότι έχουν σχέση με το υπερβολικό παιδικό βάρος 

και την παιδική παχυσαρκία. Είναι γνωστό ότι  τα περισσότερα αναψυκτικά έχουν 

περίσσεια ζάχαρης και θερμίδες και σε συνδυασμό με την έλλειψη της σωματικής 

άσκησης συντελούν στην αύξηση της παχυσαρκίας.73 

.Από την παρούσα έρευνα διαπιστώνεται ότι τα παιδιά που καταναλώνουν 

δεκατιανό από το σπίτι έχουν μικρότερο ΔΜΣ από ότι εκείνα που δεν 

καταναλώνουν ποτέ. Η ποιότητα των προσφερόμενων γευμάτων στα παιδιά παίζει 
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εξίσου κάποιο ρόλο στην σωματική ανάπτυξη τους καθώς και στην αποφυγή και 

αποτροπή του υπερβολικού βάρους και τις παχυσαρκίας. Αντιθέτως οι ποσότητες 

γλυκών και τροφίμων πλούσια σε ζάχαρη έχουν αρνητική επιρροή και στις δύο 

παραμέτρους. Τα στοιχεία της υπάρχουσας βιβλιογραφίας υποστηρίζουν απόλυτα 

αυτά τα ευρήματα τονίζοντας ότι η επαρκής και ισορροπημένη παροχή θρεπτικών 

στοιχείων (ιχνοστοιχεία, βιταμίνες, αμινοξέα κτλ) αποτελεί ρυθμιστικό παράγοντα 

για τον ΔΜΣ και την σωματική διάπλαση των παιδιών 27,108, 109, 110.  

Η σωματική δραστηριότητα διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην πρόληψη 

του υπερβολικού βάρους και της παχυσαρκίας στην παιδική και εφηβική ηλικία και 

στη μείωση του κινδύνου παχυσαρκίας στην ενηλικίωση. 31,73,75 Η παιδική ηλικία 

και η εποχή της εφηβείας αναγνωρίζονται ως ιδιαίτερα ευάλωτοι χρόνοι για την 

ανάπτυξη της παχυσαρκίας λόγω της σεξουαλικής ωρίμανσης και, σε πολλά 

άτομα, της ταυτόχρονης μείωσης της σωματικής δραστηριότητας 75.  

Σε πολλά δυτικά περιβάλλοντα, ένα μεγάλο μέρος των παιδιών και των 

εφήβων δεν τηρούν τις συνιστώμενες κατευθυντήριες γραμμές για τη σωματική 

άσκηση και, φυσικά, εκείνοι που είναι πιο σωματικά δραστήριοι έχουν χαμηλότερα 

επίπεδα σωματικού λίπους από εκείνους που είναι λιγότερο δραστήριοι 26, 33, 34, 

 Συμπεριφορές που χαρακτηρίζονταν από μέτρια ή έντονη δραστηριότητα 

έχουν εκτοπιστεί από πιο νωχελικές συμπεριφορές, που συνέβαλαν στη μείωση 

της ενεργειακής δαπάνης από τη σωματική δραστηριότητα 111,112.  Τα 

αποτελέσματα της παρούσας έρευνας είναι σε απόλυτη συνάρτηση με τα 

ευρήματα προηγούμενων ερευνών. Από τους συμμετέχοντες τα παιδιά που 

αφιερώνουν περισσότερο από 5 ώρες εβδομαδιαίως σε εξωσχολικές 

δραστηριότητες ή παρακολουθώντας περισσότερες από 3 ώρες ημερησίως 

τηλεόραση ή ασχολούμενα με ηλεκτρονικά μέσα ψυχαγωγίας, έχουν μεγαλύτερο 

ΔΜΣ και λόγο περιφέρειας/μέσης από εκείνα τα παιδιά που αφιερώνουν λιγότερες 

ώρες.  

 

ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΤΗΣ ΕΡΕΥΝΑΣ 
Η μελέτη μας έχει ορισμένους περιορισμούς. Οι μετρήσεις ύψους και βάρους 

των παιδιών μετρήθηκαν με πρότυπο τρόπο, όμως οι πληροφορίες σχετικά με τις 

διατροφικές συνήθειες και τα σωματομετρικά στοιχεία των γονέων ήταν 

αυτοδηλούμενες, με αποτέλεσμα να ενέχεται πάντα ο κίνδυνος σφάλματος. Το 

ερωτηματολόγιο που χρησιμοποιήθηκε για την αξιολόγηση των τροφίμων ήταν 
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ημι-ποσοτικό ερωτηματολόγιο συχνότητας πρόσληψης τροφίμων, το οποίο, αν και 

λεπτομερές, δεν θεωρείται ο πιο αξιόπιστος τρόπος συλλογής πληροφοριών για τη 

διατροφή. Σύμφωνα με μια μελέτη, πιο αξιόπιστος τρόπος θεωρείται το 

ημερολόγιο 3ήμερης καταγραφής διατροφής.178  

Στην παρούσα μελέτη, καταγράφηκαν οι διατροφικές τάσεις των παιδιών και 

εφήβων ηλικίας 4-14 ετών και το πώς σχετίζονται με την παχυσαρκία, αλλά η 

απουσία στατιστικά σημαντικών συσχετίσεων απαιτούν μεγάλη προσοχή, διότι 

πιθανόν να μην έχει ληφθεί υπ’ όψιν η αλληλεπίδραση πολλών διατροφικών 

παραγόντων, που ενδεχομένως να επηρεάζουν τα αποτελέσματα. 

Η μελέτη μας είναι μια συγχρονική μελέτη και άρα δεν μπορούν να γίνουν 

αιτιολογικές συσχετίσεις. Το δείγμα, αν και ήταν αρκετά μεγάλο ώστε να 

αξιολογηθούν συσχετίσεις, αφορά παιδιά ηλικίας 4-14 ετών μόνο, μιας ηλικιακής 

περιόδου κρίσιμης, με πολλές βιολογικές και ψυχοκοινωνικές αλλαγές, που δεν 

μπορεί να είναι αντιπροσωπευτική για όλη την παιδική ηλικία. Τα παιδιά αυτά 

προέρχονται όλα από την αστική περιοχή της ευρύτερης Αθήνας, οπότε δεν 

μπορούν να εξαχθούν συμπεράσματα για όλη την ελληνική επικράτεια, αφού στις 

αγροτικές περιοχές διαφέρει τόσο ο επιπολασμός της παχυσαρκίας, όσο και οι 

διατροφικές συνήθειες των παιδιών  για πολλούς λόγους, όπως η διαφορετική 

κοινωνικοοικονομική κατάσταση (υψηλότερη σε αστικές περιοχές), η πρόσβαση σε 

διαφορετικές ομάδες τροφίμων και άλλοι παράγοντες. 

 
ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 

Η παιδική παχυσαρκία αποτελεί σημαντικό πρόβλημα δημόσιας υγείας και 

είναι ιδιαίτερα σύνθετο φαινόμενο.  

Για την παιδική παχυσαρκία στο δείγμα της παρούσας μελέτης ευθύνονται 

οικονομικοί, κοινωνικοί όπως και παράγοντες που σχετίζονται με τις διαιτητικές 

συνήθειες των παιδιών και τη σωματική τους άσκηση. 

Οι επιδημιολογικές μελέτες, αν και δεν μπορούν να καθορίσουν ποια είναι 

τα αίτια της παιδικής παχυσαρκίας, μπορούν να συμβάλλουν σημαντικά στην 

κατανόηση αυτών των αιτίων. Η παρούσα μελέτη είναι μια συγχρονική μελέτη με 

στόχο την καταγραφή των διατροφικών συνηθειών των παιδιών και τη συσχέτιση 

αυτών με την παιδική παχυσαρκία και μπορεί να παρέχει πληροφορίες που να 

αξιοποιηθούν από τους Φορείς Υγείας προκειμένου να διαμορφωθεί ένα σχέδιο 

πρόληψης της παιδικής παχυσαρκίας. Είναι αναγκαία, όμως, η διενέργεια και 
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άλλων μελετών, που να λαμβάνουν υπ’ όψιν κάποια ιδιαίτερα χαρακτηριστικά, 

όπως είναι η διαμονή σε αστική ή αγροτική περιοχή και η καταγωγή, να κάνουν 

χρήση άλλων πιο αξιόπιστων εργαλείων, όπως είναι το 3ήμερο ημερολόγιο 

καταγραφής διατροφικών συνηθειών, και να αξιολογούν όλες τις ηλικιακές ομάδες. 

Αναγκαία είναι και η πραγματοποίηση μελετών σχετικά με την εγκυρότητα και 

αξιοπιστία ερωτηματολογίων ή ημερολογίων διατροφής, με σκοπό τη δημιουργία 

περισσότερο αξιόπιστων εργαλείων αξιολόγησης των διατροφικών συνηθειών, 

που να μπορούν να εφαρμοστούν σε διαφορετικές ηλικιακές και πληθυσμιακές 

ομάδες. Μελέτες αξιολόγησης προγραμμάτων παρέμβασης κατά της 

παχυσαρκίας, με πολυετές διάστημα παρακολούθησης, που να στηρίζονται σε 

αποτελέσματα συγχρονικών μελετών, θα ήταν επίσης ιδιαίτερα χρήσιμες για την 

κατανόηση των παραγόντων που σχετίζονται με την παχυσαρκία, αλλά και για την 

αξιολόγηση του ρόλου τους στην αιτιοπαθογένεια της νόσου.  
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ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΓΙΑ ΠΑΙΔΙΚΗ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 

 

Περίληψη 
Εισαγωγή: Ο επιπολασμός της παχυσαρκίας στην παιδική και εφηβική ηλικία 

αυξάνεται παγκοσμίως με ανησυχητικό ρυθμό και ο αριθμός των υπέρβαρων 

παιδιών έχει διπλασιαστεί ενώ των υπέρβαρων εφήβων έχει τριπλασιαστεί από το 

1980.Η παιδική παχυσαρκία είναι ένα μείζον πρόβλημα υγείας στον αναπτυγμένο 

κόσμο.  

Σκοπός: Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η διερεύνηση παραγόντων 

ευθυνόμενων για παιδική παχυσαρκία.  

Υλικό και Μέθοδος: Το δείγμα αποτέλεσαν 240 νοσηλευόμενα παιδιά σε ένα 

μεγάλο δημόσιο Παιδιατρικό Νοσοκομείο της Αθήνας. Τα στοιχεία συλλέχθηκαν με 

τη συμπλήρωση από τους γονείς ειδικά κατασκευασμένου για τις ανάγκες της 

μελέτης ερωτηματολόγιο. Η στατιστική ανάλυση έγινε με τη χρήση του στατιστικού 

πακέτου SPSS-22 και την εφαρμογή της στατιστικής δοκιμασίας  t-test, anova και 

.Pearson Correlation. 

Αποτελέσματα: Από τα 240 παιδιά το 55,3% ήταν αγόρια και η ηλικία του 

δείγματος στο 33,1% ήταν από 4-6 ετών, το 41,9% 7-11 και 12 και πάνω ήταν το 

25,0%. Λιποβαρή ήταν το 12,6%, των παιδιών, κανονικό βάρος είχε το 51,4%, 

υπέρβαρα ήταν το 23,9% και παχύσαρκα το 12,2%. Το ΒΜΙ των παιδιών είχε 

θετική συσχέτιση με αυτό των μητέρων τους, p<0,001. Μεγαλύτερο ΒΜΙ είχαν τα 

παιδιά ηλικίας πάνω από 12 ετών, p<0,001, παιδιά μητέρων πρωτοβάθμιας 

εκπαίδευσης, p=0,035, αυτά που φοιτούσαν σε δημόσιο σχολείο, p=0,020, που 

δεν ασκούνταν ή ασκούνταν μόνο στο σχολείο, p=0,007, που ασχολούνταν με το 

διαδίκτυο, p=0,010, που δεν έπαιρναν πρωινό και δεκατιανό, p<0,001, και 

p=0,004, αντίστοιχα, τρώνε συχνά από fast food, p=0,019, και πίνουν συχνά 

αναψυκτικά,  p=0,013. 

Συμπεράσματα: Το ποσοστό των υπέρβαρων και παχύσαρκων παιδιών είναι 

υψηλό. Ο σύγχρονος τρόπος ζωής και διάφοροι κοινωνικοοικονομικοί παράγοντες 

ευθύνονται για την αύξηση της παιδικής παχυσαρκίας. Η σωστή ενημέρωση για τα 

οφέλη της σωματικής άσκησης και της υγιεινής διατροφής, όπως και ο 

περιορισμός του χρόνου που δαπανούν τα παιδιά στο διαδίκτυο μπορούν να 

συμβάλλουν στη μείωση της παιδικής παχυσαρκίας 
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RISK FACTORS FOR CHILDREN'S OBESITY  
 
Abstract 
Introduction: The prevalence of obesity in childhood and adolescence is rising 

globally at an alarming rate and the number of overweight children has doubled, 

while overweight teenagers have tripled since 1980. Childhood obesity is a major 

health problem in the developed world.  

Purpose: The purpose of the present essay is to investigate agents responsible 

for child obesity.  

Material and Method: The sample consisted of 240 hospitalized children in a 

large Public Pediatric Hospital in Athens. The data were collected by parents who 

completed a specially constructed for the needs of the study questionnaire. 

Statistical analysis was made using the SPSS-22 statistical package and the 

application of the statistical test t-test, anova and .Pearson Correlation.  

Results: Of the 240 children 55, 3% were boys, and the sample age at 33.1% 

was from 4-6 years, 41.9% from 7-11 and 12 and over was 25.0%. Of the 

children 12.6%, was low weight , 51.4% was of normal weight , 23.9% was 

overweight and 12.2% was obese. The children’s BMI had a positive correlation 

with that of their mothers, p <0.001. Children over 12 years old had larger BMI, p 

<0.001, primary school pupils, p = 0.035, those attending public school, p = 

0.020, Only p = 0.007, p = 0.010, p = 0.001, and p = 0.004, respectively p 6.70 

often eat fast food p = 0.019 and drink frequently Refreshments, p = 0.013.  

Conclusions: The proportion of overweight and obese children is high. Modern 

lifestyles and various socio-economic factors are responsible for increasing 

childhood obesity. Proper information on the benefits of physical exercise and 

healthy eating, as well as reducing the time children spend on the internet can 

help reduce childhood obesity  
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ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ 
Το ερωτηματολόγιο είναι ανώνυμο και εντελώς προσωπικό. Σας παρακαλώ 
απαντήστε στις παρακάτω ερωτήσεις με ειλικρίνεια τι ταιριάζει περισσότερο 
σε εσάς και το παιδί σας 

 

1.  Οικογενειακή σχέση: Πατέρας= 1,           Μητέρα = 2, άλλος                                               
2.  Ηλικία γονέα:………………………  
3.  Φύλο   παιδιού: Αγόρι  =1,  κορίτσι  = 2  
4.  Ηλικία   παιδιού:……………………….  
5.  Αριθμός παιδιών:…………………………  
6.  Σειρά γέννησης του νοσηλευόμενου παιδιού:………………………  

7.  Σωματομετρικά στοιχεία του παιδιού: Βάρος:          Ύψος:          
 Περίμετρος μέσης:                Περίμ. ισχίων: 

 

8.  Σωματομετρικά στοιχεία πατέρα: Ύψος……………….Βάρος………………….  
9.  Σωματομετρικά στοιχεία μητέρας: Ύψος……………….Βάρος………………….  

10.  Οικογενειακή κατάσταση:  
Άγαμος = 1,   Έγγαμος = 2,  Διαζευγμένος = 3,    Χήρος/α =4,      Συμβίωση =  5.  

 

11.  Μορφωτικό επίπεδο πατέρα: Αναλφάβητος = 1,       απόφοιτος δημοτικού = 2,         
γυμν.- λυκείου = 3, τριτοβάθμιας εκπαιδ. = 4,         μεταπτυχιακές σπουδές = 5 

 

12.  Μορφωτικό επίπεδο μητέρας: Αναλφάβητος = 1,       απόφοιτος δημοτικού = 2,         
γυμν.- λυκείου = 3, τριτοβάθμιας εκπαιδ. = 4,         μεταπτυχιακές σπουδές = 5 

 

13.  
Επάγγελμα πατέρα: Δημόσιος υπάλληλος = 1,    ιδιωτικός υπάλληλος = 2,         
φοιτητής = 3, εργάτης = 4,      οικιακά = 5,     ελεύθερος επαγγελματίας = 6,                                      
άλλο -------------------------------= 7 

 

14.  
Επάγγελμα μητέρας: Δημόσιος υπάλληλος = 1,    ιδιωτικός υπάλληλος = 2,         
φοιτητής = 3, εργάτης = 4,      οικιακά = 5,     ελεύθερος επαγγελματίας = 6,                                      
άλλο -------------------------------= 7 

 

15.  Είναι το επάγγελμα των γονιών ή ενός εξ αυτών  σχετικό με τα επαγγέλματα υγείας; 
                        Ναι =1,                          Όχι = 2 

 

16.  Μηνιαίο οικογενειακό εισόδημα: Κάτω από 500€= 1,    500-1000 € = 2,             1000-
1500 € = 3,  1500-2000€ =  4,                πάνω από 2000 € = 5 

 

17.  Τόπος διαμονής: Ευρύτερη Περιοχή Αττικής = 1, Μεγάλη πόλη εκτός Αττικής = 2, 
Μικρή πόλη = 3, Χωριό = 4 

 

18.  Έχει το παιδί σας αλλεργία σε κάποια τροφή;         Ναι    =  1,    Όχι   =  2, 
Εάν ναι,  αναφέρατε σε ποια -------------------------------------------------------- 

 

19.  Το παιδί σας πάσχει από κάποιο νόσημα;  Ναι =1         Όχι =2 
Εάν ναι, από ποιο; ------------------------------------------------------ 

 

20.  Έχει το παιδί σας πρόβλημα δυσκοιλιότητας; Ναι    =  1,    Όχι   =  2,  

21.  Πόσο υγιεινά νομίζετε ότι τρέφετε το παιδί σας; Πάρα πολύ = 1,       Πολύ = 2        Λίγο 
= 3,       Καθόλου = 4 

 

22.  Γνωρίζετε αν το βάρος του παιδιού σας  είναι: Κάτω από το φυσιολογικό=1  
Φυσιολογικό =2, Υπέρβαρο =3, Παχύσαρκο  =4,  

 

23.  Σε τι σχολείο πηγαίνει το παιδί σας; Δημόσιο =1,  Ιδιωτικό =2, Δημόσιο παιδικό 
σταθμό=3            Ιδιωτικό παιδικό σταθμό=4, Δεν πηγαίνει πουθενά =5 

 

24.  Εθνικότητα:-------------------------------------------------------------------  
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25.  Θρήσκευμα:…………………………….  

26.  Το παιδί σας γυμνάζεται; Καθόλου = 1,       ελάχιστες φορές = 2,         λίγες φορές = 3,   
αρκετές φορές = 4,          πολλές φορές = 5,         μόνο στο σχολείο =  6 

 

27.  Εάν γυμνάζεται, τι είδους άσκηση κάνει:…………………………………………. Και 
πόσες ώρες την ημέρα……………ή την εβδομάδα;…………………………………… 

 

28.  Πόσες ώρες την ημέρα παίζει ηλεκτρονικά παιχνίδια;……………………..  
29.  Πόσες ώρες την ημέρα ασχολείται με κοινωνική δικτύωση;……………………..  
30.  Πόσες ώρες την ημέρα βλέπει τηλεόραση;……………………..  
31.  Πόσα γεύματα κάνει την ημέρα;…………………………  

32.  Παίρνει διατροφικά συμπληρώματα;   
ΝΑΙ = 1, ΟΧΙ = 2,       εάν ναι, πόσες φορές την ημέρα ---------------------------------- 

 

33.  
Τι είδους ψωμί καταναλώνει συνήθως;  
Άσπρο =1,             ολικής αλέσεως = 2,          Σικάλεως = 3,    τυποποιημένο = 4, 
καθόλου = 5,             άλλο------------------------------------ 

 

34.  Πίνει: Γάλα = 1,       τσάι = 2,       καφέ = 3,     κακάο = 4,     φυσικό χυμό = 5, 
τυποποιημένο χυμό = 6,         τίποτα = 7,            άλλο----------------------------- 

 

35.  

Παίρνει πρωινό;    ΝΑΙ = 1,                       ΟΧΙ = 2,                            εάν ναι, τι;  
Γάλα = 1,       τσάι = 2,     κακάο = 3,     φυσικό χυμό = 4, Ψωμί ή φρυγανιά με βούτυρο 
και μέλι ή μαρμελάδα = 5, αυγό βραστό ή ομελέτα=6, τοστ = 7, δημητριακά = 8, άλλο--
------------------------------------------------ 

 

36.  Τρώει δεκατιανό; ΝΑΙ = 1, ΟΧΙ = 2   

37.   Εάν ναι, το ετοιμάζετε συνήθως από το σπίτι σας;    ΝΑΙ =3                        ΟΧΙ = 4,    

38.  
Εάν τρώει δεκατιανό, από τι συνήθως αποτελείται 
 ------------------------------------------------------------------------------------------------------------------
--------------------------------------------------------------------------------------------------- 

 

39.  
Πόσο συχνά το μεσημεριανό ή το βραδινό του φαγητό είναι από τα fast food: Σχεδόν 
κάθε μέρα =1,     2-3 φορές την εβδομάδα =2,       αρκετές φορές το μήνα = 3,             
σπάνια = 4 

 

40.  
Πόσο συχνά καταναλώνει τυποποιημένα προϊόντα ( γαριδάκια, τσιπς, κλπ): Σχεδόν 
κάθε μέρα =1,         2-3 φορές την εβδομάδα =2,          αρκετές φορές το μήνα = 3,        
σπάνια = 4 

 

41.  
Πόσο νερό πίνει την ημέρα; 
1-2 ποτήρια = 1,      3-4 ποτήρια = 2,         περισσότερα από 4 ποτήρια = 3, άλλο--------
--------------- 

 

42.  
Πόσο συχνά την ημέρα πίνει αναψυκτικά;  
1-2 φορές την ημέρα = 1,                   μερικές φορές την εβδομάδα = 2,    κάπου–
κάπου = 3,                  καθόλου = 4 

 

43.  
Πόσο γάλα πίνει την ημέρα;  
2-3 ποτήρια = 1,      ένα ποτήρι = 2,  , μερικές φορές την εβδομάδα = 3, ελάχιστες 
φορές το μήνα= 4,              Καθόλου = 5, 

 

44.  Τι είδους γάλα πίνει;  
Πλήρες = 1, μερικώς αποβουτυρωμένο = 2, πλήρως αποβουτυρωμένο = 3 

 

45.  
Πόσο συχνά καταναλώνει τυροκομικά προϊόντα;  
Κάθε μέρα = 1, Mερικές φορές την εβδομάδα =2,  Mερικές φορές το μήνα = 3, Σπάνια 
= 4,         Καθόλου = 5  

 

46.  Τι είδους τυρί τρώει:  Με πολλά λιπαρά =1,        Με χαμηλά λιπαρά = 2,   
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47.  Τρώει γιαούρτι;     Ναι =1, Όχι =2,  
Εάν ναι τι είδους,                      Με χαμηλά λιπαρά =3,            Πλήρες = 4 

 

48.  
Πόσο συχνά την εβδομάδα τρώει κρέας;  Καθόλου = 1 ,1φορά/εβδομάδα=2, 
2φορές/εβδομάδα = 3,  3 φορές /εβδομάδα=4,        4 φορές /εβδομάδα =5,     
περισσότερες   =6 

 

49.  
Πόσο συχνά την εβδομάδα τρώει ψάρι; Καθόλου = 1 1φορά/εβδομάδα=2, 2 
φορές/εβδομάδα = 3,  3 φορές /εβδομάδα=4,     4 φορές /εβδομάδα =5, περισσότερες   
=6  

 

50.  
Πόσο συχνά την εβδομάδα τρώει όσπρια;  Καθόλου = 1 1φορά/εβδομάδα=2,     2 
φορές/εβδομάδα = 3,  3 φορές /εβδομάδα=4,        4 φορές /εβδομάδα =5,        
περισσότερες   =6 

 

51.  
Πόσο συχνά την εβδομάδα τρώει λαχανικά;  Καθόλου = 1 1φορά/εβδομάδα=2,    2 
φορές/εβδομάδα = 3,  3 φορές /εβδομάδα=4,           4 φορές /εβδομάδα =5,                
περισσότερες   =6 

 

52.  Πόσα φρούτα καταναλώνει την ημέρα;  Καθόλου =1.             ένα – δύο = 2,                      
Περισσότερα από δύο = 3, άλλο ----------------------------------------------------- 

 

53.  
Πόσο συχνά τρώει ξηρούς καρπούς;  Καθόλου=1,         Σπάνια=2,      
1φορά/εβδομάδα =3,     2 φορές/εβδομάδα = 4,      3 φορές /εβδομάδα=5,      άλλο 
αναφέρατε---------------------- 

 

54.  Πόσο συχνά τρώει αυγό; καθόλου = 1,         Σπάνια = 2,        Μερικές φορές το μήνα = 
3,    1-2 φορές την εβδομάδα = 4 

 

55.  Πόσο συχνά τρώει τηγανητά φαγητά; 1-2 φορές την εβδομάδα = 1, Μερικές φορές το 
μήνα = 2,  Σπάνια = 3,         Καθόλου  = 4 

 

56.  
Για την παρασκευή του φαγητού σας χρησιμοποιείτε συνήθως:  
Ελαιόλαδο = 1,     Σπορέλαιο= 2,       Μαργαρίνη = 3,          Ζωικά λίπη = 4, Άλλο--------
--------------------------- 

 

57.  Πόσο συχνά τρώει γλυκά, σοκολάτες κλπ; Κάθε μέρα= 1,  Μερικές φορές την 
εβδομάδα = 2       Σπάνια =3     Καθόλου = 4, Άλλο -------------------------- 

 

58.  Συνοδεύεται το φαγητό του με σαλάτα;Πάντοτε = 1,     Συχνά = 2,      Μερικές φορές = 
3,    Σπάνια = 4         Ποτέ = 5 
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