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ΠΑΙΔΙΚΗ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 

 

Περίληψη 

 

Η παχυσαρκία είναι μια παθογόνος κατάσταση η οποία αναφέρεται στην 

συσσώρευση και αποθήκευση επιπρόσθετου λίπους στο ανθρώπινο σώμα. Από 

την αρχαίοτητα έχουμε στην κατοχή μας ειδώλια όπως αυτό της Αφροδίτης του 

Willendorf που σχετίζεται με την ύπαρξη της παχυσαρκίας. Ο Ιπποκράτης 

μάλιστα τόνισε, πως η παχυσαρκία μπορεί να προκαλέσει σοβαρά προβλήματα 

υγείας. Η αιτιολογία της ολοένα και αυξανόμενης εμφάνισης της μπορούμε να 

πούμε πως είναι πολυπαραγοντική. Γενετικοί, περιβαλλοντικοί, ψυχολογικοί, 

ενδοκρινικοί καθώς και πολλοί άλλοι παράγοντες οφείλονται στην ‘πυροδότηση’ 

της. Καθώς περνούσαν τα χρόνια, ανακαλύφθηκαν εύκολοι τρόποι για την 

διάγνωση της. Ένας από αυτούς είναι και ο Δ.Μ.Σ χαρακτηριστικό του οποίου 

είναι ότι απευθύνεται σε μεγάλους πληθυσμούς. Το αρνητικό του είναι πως δεν 

μπορεί να μετρήσει το σπλαχνικό λίπος, το οποίο αποτελεί κίνδυνο για την 

εμφάνιση καρδιαγγειακών παθήσεων, σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, καρκίνο 

παχέος εντέρου καθώς και συνολικά  στην θνησιμότητα του ανθρώπου. Επίσης, 

τα παιδιά ανήκουν στον πληθυσμό αυτό όπου τα τελευταία χρόνια πλήττεται πολύ 

σοβαρά από την κατάσταση αυτή. Το 2015, είχαμε παγκοσμίως 107,7 

εκατομμύρια παιδιά με παχυσαρκία με τον επιπολασμό της να αυξάνεται 

συνεχώς. Σκοπός της εργασίας αυτής ήταν να παρουσιαστεί ο ορισμός της 

παχυσαρκίας, οι μέθοδοι μέτρησης, προγνωστικοί παράγοντες, παράγοντες που 

την επηρεάζουν, οι επιπτώσεις της, τρόποι πρόληψης και αντιμετώπισης και η 

επίδραση της άσκησης. 

 

Λέξεις κλειδιά: obesity, pediatric obesity, definition, prevention, treatment, 

pharmacotherapy, effects, measurement methods, metabolically. 
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1.ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
1.1. Ιστορική αναδρομή: 
 

 Η παχυσαρκία δεν είναι μια ασθένεια που σαστίζει μόνο την σημερινή 

κοινωνία . Η ιστορία της ξεκινάει πολλά χρόνια πριν με βάση τις πληροφορίες 

που έχουμε από γλυπτά, ζωγραφιές και πολλά έγγραφα. Συγκεκριμένα στην 

αρχαιότητα, δηλαδή 20 με 30.000 χρόνια π.Χ , η παχυσαρκία αποτυπώνεται στην 

Αφροδίτη του Willendorf ένα αρχαίο ειδώλιο που απεικονίζει μια υπέρβαρη 

γυναίκα με την απουσία όμως των χαρακτηριστικών του προσώπου (Ferrucci et 

al., 2010). Και άλλα τέτοια ειδώλια με το όνομα της Αφροδίτης βρέθηκαν σε 

διάφορα σημεία του κόσμου τα οποία εικάζεται ότι ανήκουν στο είδος homo 

erectus. Επιπροσθέτως, έρευνες που έγιναν σε πτώματα γυναικών στην Αίγυπτο 

και συγκεκριμένα στην τότε Βασίλισσα που πέθανε το 1507 π.Χ , βρέθηκε ότι 

είχε  πεσμένο στήθος όπου ήταν δείγμα παχυσαρκίας. Στην Ελληνική μυθολογία ο 

Άδης ,ο θεός του πλούτου εμφανιζόταν παχύσαρκος σε πολλά έργα. Ο διάσημος 

τότε Ιπποκράτης από την Κω (460 π.Χ-370 π.Χ) συσχέτισε την παχυσαρκία με 

σοβαρά προβλήματα υγείας που περιελάμβαναν σεξουαλική δυσλειτουργία και 

στειρότητα (Haslam et al., 2010). Αυτά τα πρώτα κλινικά δείγματα οδήγησαν 

στην άποψη πως η παχυσαρκία είναι μια παθολογική κατάσταση  που ο άνθρωπος 

πρέπει σύντομα να μειώσει τα επίπεδα του σωματικού του λίπους με την μέθοδο 

του καθαρισμού, της αιμορραγίας και των φουσκάλων (Christopoulou et al., 

2004; Papavramidou et al., 2004). 

 Άλλοι τρόποι αντιμετώπισης εμφανίστηκαν στην Ελληνορωμαϊκή εποχή 

και στο Βυζάντιο. Τότε εισήχθηκε η πρώτη μορφή αδυνατίσματος που στηριζόταν 

στην δίαιτα της τότες εποχής βασισμένη στην μεσογειακή διατροφή (Berry et al., 

2011). Αυτή η διατροφή περιείχε τροφές ολικής αλέσεως ,ψάρια, σύκα, κρασί και 

ελαιόλαδο. Πολύ σημαντικό είναι το γεγονός  ότι η υπήρχε η ιδέα της 

τροποποίησης του γεύματος ανάλογα με τις ενεργειακές δαπάνες του καθενός. 

Αυτός ο παράγοντας έπαιξε σημαντικό ρόλο στην διαχείριση του λίπους. Οι 

επιρροές της παχυσαρκίας στην συμπεριφορά του ανθρώπου εμφανίστηκαν όταν 
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ο Ηρακλής του 4ου αιώνα π.Χ απομονώθηκε από την ντροπή του που ένιωθε για 

το σώμα του. Η δυσχέρεια στην αναπνοή του οδήγησε στην πρώτη μορφή 

λιποαναρρόφησης με την μορφή μεγάλων βελονών στην περιοχή της κοιλιάς που 

κάνει τις χαρακτηριστικές διπλώσεις του δέρματος. Ένας διάσημος περσικός 

γιατρός με το όνομα Αλ Ράζι (854-925μ.Χ) ανέφερε στο βιβλίο του οδηγίες για 

την καταπολέμηση της παχυσαρκίας. Αυτές ήταν διατροφή, φάρμακα, άσκηση, 

μασάζ, υδροθεραπεία και αλλαγές στον τρόπο ζωής (Abdel, 2005). Μετέπειτα 

περσικοί και αραβικοί γιατροί άρχισαν να συσχετίζουν την παχυσαρκία με 

καρδιαγγειακά νοσήματα (Abdel, 2005). 

 Στην εποχή της Αναγέννησης υπάρχουν πληροφορίες ότι με την 

υπερκατανάλωση τροφίμων τα αιμοφόρα αγγεία συμπιέζονται και έρχονται σε 

ρήξη γεγονός που μπορεί να οδηγήσει στον αιφνίδιο θάνατο (Stolberg et al., 

2012). Από τον 17ο αιώνα μέχρι και τον 19ο πληροφορίες άρχισαν να 

κατακλύζονται γύρω από την παχυσαρκία . Ο κόσμος άρχιζε να γνωρίζει εκτενώς 

την παθολογία, φυσιολογία και την διαχείριση του μεταβολισμού του λίπους 

(Haslam, 2011). Τα πρώτα φάρμακα που χορηγήθηκαν ως μέσον της θεραπείας 

της παχυσαρκίας ήταν καθαρτικά και αντι-εμετικά (Stolberg et al., 2012). Ο 

Adolphe Quetelet (1796-1874) εισήγαγε το Quetelet Index γνωστό σήμερα ως  

Δείκτης Μάζας Σώματος (Δ.Μ.Σ) (Komaroff, 2016). Μέχρι τον 18ο αιώνα δεν 

ήταν γνωστό στον περισσότερο κόσμο ότι η παχυσαρκία επηρεάζει τα ζωτικά 

όργανα και αυτό διότι η εξέταση για την παχυσαρκία ήταν προνόμιο των 

πλουσίων (Stolberg, 2012). 

 Τον εικοστό αιώνα δυο Αμερικάνοι στατιστικολόγοι χρησιμοποίησαν 3 

όρους για το ανθρώπινο σώμα με στόχο τον ορισμό του ιδανικού βάρους. Αυτοί 

ήταν μικρός, μεσαίος και μεγάλος και σύμφωνα με αυτούς κατατασσόταν η υγεία 

του ανθρώπου (Komaroff, 2016). To 1959 ήρθε στο φώς μια μελέτη που τόνιζε 

την συσχέτιση της παχυσαρκίας με τα καρδιαγγειακά νοσήματα (Komaroff, 

2016). Καθώς η τεχνολογία αναπτυσσόταν η παγκοσμιοποίηση και η τρομακτική 

άνοδος της βιομηχανίας έπαιξε καθοριστικό ρόλο στην συνέχεια (Rush & Yan, 

2017). Επεξεργασμένα τρόφιμα, junk food, καραμέλες με χρώματα και 

ενεργειακά ποτά άρχισαν μέσω της τηλεόρασης να διαφημίζονται σε όλον τον 
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κόσμο . Η μόδα του γρήγορου, εύκολου και οικονομικού φαγητού είχε αρχίσει. 

Ωστόσο , είχε αρχίσει και η αύξηση της παχυσαρκίας και του διαβήτη και των 

καρδιαγγειακών παθήσεων (Popkin, 2009). Τα παιδιά άρχισαν να περνούν πολλές 

ώρες μπροστά από την οθόνη της τηλεόρασης και του υπολογιστή. Αυτό είχε ως 

αποτέλεσμα οι μεγάλες βιομηχανίες να στρέψουν την προσοχής τους στο 

μάρκετινγκ τροφίμων και στην διαφήμιση (Rush & Yan, 2017). Μετά από τα 

καθαρτικά και τα αντιεμετικά το νέο σύγχρονο φάρμακο του εικοστού αιώνα 

(1933) για την καταπολέμηση της παχυσαρκίας ήταν η δινιτροφαινόλη γνωστή 

για την αύξηση του μεταβολισμού του λίπους. Ωστόσο, διακόπηκε το 1938 επειδή 

προκαλούσε τοξικά υπερθεμικά επισόδεια (Haslam, 2016). Από το 1940 έως και 

το 1990 χρησιμοποιήθηκε η ευρέως γνωστή αμφεταμίνη. Η αμφεταμίνη είναι 

ένας νευροδιαβιβαστικός παράγοντας  που δρά στον υποθάλαμο εκκρίνοντας 

σερετονίνη, ντοπαμίνη και νοροεπινεφρίνη με επακόλουθο την αύξηση της 

λειτουργίας του κεντρικού νευρικού συστήματος. Οι μελέτες έδειχναν ότι μπορεί 

να οδηγήσει στην απώλεια βάρους (Haslam, 2016). 

 

1.2.Σκοπός της έρευνας 
 

Ο σκοπός της παρούσας έρευνας είναι η καταγραφή του ορισμού της 
παχυσαρκίας, των μεθόδων μέτρησης, των  φορέων και των παραγόντων που 
την επηρεάζουν  επιπλοκές και τρόποι αντιμετώπισης καθώς και η επίδραση της 
άσκησης. 
 

2. ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑΣ 
2.1. Ορισμός και επιπολασμός της παχυσαρκίας: 

 

 Το λεξικό του Merriam-Webster ορίζει την παχυσαρκία ως μια ασθένεια 

με το χαρακτηριστικό της μεγάλης συσσώρευσης του λίπους. Η ασθένεια αυτή 

δεν επηρεάζει μόνο την εμφάνιση αλλά και άλλα συστήματα του ανθρώπινου 

οργανισμού (Merriam-Webster, 2017). Η παχυσαρκία ορίζεται ως η συσσώρευση 

και αποθήκευση του περίσσειου σωματικού λίπους, ενώ το «υπέρβαρο» είναι το 
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βάρος που υπερβαίνει ένα πρότυπο αναφοράς βάρους (Ogden & Flegal, 2010). 

Σύμφωνα με τον WHO (Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας) η παχυσαρκία ορίζεται 

ως η υπερβολική μάζα λίπους ικανή να αυξήσει τον κίνδυνο νοσηρότητας, 

αλλοίωσης της σωματικής, ψυχολογικής και κοινωνικής ευεξίας ή ακόμη  και της 

θνησιμότητας. Το 2010, περισσότερα από 43 εκατομμύρια παιδιά κάτω των 5 

ετών αναφέρθηκαν ότι ήταν υπέρβαρα παγκοσμίως (WHO 2011). Σε μια έρευνα 

του Nightingale που δημοσιεύτηκε το 2011 αναφέρεται, ότι ο πληθυσμός των 

παιδιών που πάσχουν από παχυσαρκία στην Αμερική είναι 12,5 εκατομμύρια. Η 

παιδική παχυσαρκία υποδιαιρείται γενικά σε εξωγενή και ενδογενή. Η ενδογενής 

παχυσαρκία αναφέρεται σε ενδοκρινοπάθειες και γενετικά σύνδρομα. Από την 

άλλη η εξωγενής παχυσαρκία σχετίζεται άμεσα με ένα περιβάλλον που βοηθάει 

το παιδί στο να αποκτήσει πολύ εύκολα βάρος αλλά και να το χάσει πολύ 

δύσκολα (Hill & Peters, 1998). Ο μεταβολικός προγραμματισμός, όπως 

παρατηρείται σε παιδιά που γεννιούνται μικρά ή μεγάλα για την ηλικία κύησης, 

βρέφη διαβητικών μητέρων και σε εκείνα με ταχεία ή υπερβολική αύξηση της 

καθυστέρησης στα πρώτα χρόνια της ζωής, συντελεί στο πρόβλημα της 

παχυσαρκίας που προκαλείται από τον τρόπο ζωής και τους διαιτητικούς 

παράγοντες (Jain & Singhal, 2012; Khandelwal et al., 2014). Καθώς η τεχνολογία 

προχωρά, ανακαλύπτονται και νέοι παράγοντες που μπορεί να προκαλέσουν 

παχυσαρκία. Σε αυτούς κατατάσσεται ο ενδοκρινικός και ο γαστρεντερικός 

παράγοντας όπου είναι ικανοί να ελέγξουν την όρεξη και την ενεργειακή δαπάνη 

(Farooqi & O’Rahilly, 2006). 

 Το Εθνικό Ινστιτούτο Κλινικής Υπεροχής (NICE) τονίζει πως η διάγνωση 

και ο ορισμός της παχυσαρκίας στα παιδιά είναι δύσκολη. Η παιδική παχυσαρκία 

δεν αναγνωρίζεται όπως αυτή των ενηλίκων (National Institute for Clinical 

Excellence [NICE], 2006.). Στοιχεία δείχνουν αύξηση του επιπολασμού της 

παχυσαρκίας σε όλες τις χώρες από το 1975 μέχρι το 2016, ωστόσο όχι στις χώρες 

με υψηλό εισόδημα (Abarca-Gomez et al., 2017; Braun et al., 2015; Di Cesare et 

al., 2016; Mussad & Haynes, 2011). Το 2011 ανακοινώθηκε ένα παγκόσμιο πλάνο 

δράσης από τον WHO για την πρόληψη των μεταδοτικών ασθενειών που θα 

στοχεύει και στην μείωση του επιπολασμού της παχυσαρκίας έως το 2025 
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(Swinburn, et al., 2011; WHO 2008; WHO 2013).To 2016 ο WHO ανακοίνωσε 

ότι ο επιπολασμός της παχυσαρκίας έχει τριπλασιαστεί από τον επιπολασμό του 

1975 (WHO 2016). Πάνω από 1.9 δισεκατομμύρια ενήλικες είναι υπέρβαροι, εκ 

των οποίων 39% γυναίκες και 40% άνδρες. Καθώς η παχυσαρκία αναπτύσσεται 

με ραγδαίους ρυθμούς ταυτόχρονα αυξάνονται και χρόνιες ασθένειες όπως: 

καρδιαγγειακά νοσήματα, διαβήτης τύπου 2 και ο καρκίνος στους ενήλικες (De 

Pergola & Silvestris, 2013; Despres, 2006; Jochem & Leitzmann, 2016; Mokdad 

et al., 2003; Shiri et al., 2014; Sowers, 2003; Stein et al., 2005). 

 Ο WHO ανακοίνωσε το 2016 περισσότερα από 340 εκατομμύρια παιδιά 

ηλικίας 5-19 ετών μεταξύ των οποίων κάποια ήταν υπέρβαρα και τα άλλα 

παχύσαρκα. Επιπλέον, ο αριθμός των παιδιών με παχυσαρκία κάτω των 5 ετών 

έχει αυξηθεί κατά 50%. To 2007-8 οι εκτιμήσεις της εθνικής υγείας της Αμερικής 

δείχνουν ότι επιπολασμός έχει αυξηθεί 100% και κάπου στο 50% σε σύγκριση με 

τα δεδομένα από το 1976-1980 και 1988-1994 (Finkelstein et al., 2012). Φαίνεται 

ότι στην Αμερική ο επιπολασμός της παχυσαρκίας επηρεάζει περισσότερο ηλικίες 

από τα 20 έως τα 39 και λιγότερο από τα 40 έως τα 59 σε σύγκριση με τα παιδιά. 

Στα παιδιά έχει παραμείνει σταθερός ο επιπολασμός της παχυσαρκίας (Di Cesare 

2016; WHO, 2013; WHO, 2016). Ωστόσο προβλέπεται ότι η παχυσαρκία θα 

αυξηθεί κατά 51% μέχρι το 2030 στους ενήλικες (Wang et al., 2008). 

 Στην Αμερική, η αύξηση των ποσοστών επιπολασμού της παχυσαρκίας 

επηρέασε δυσανάλογα τους μειονοτικούς πληθυσμούς της (Hales et al., 2017). Τα 

υψηλότερα ποσοστά παχυσαρκίας κατά την φυλή και την εθνικότητα 

αναφέρονται επί του παρόντος σε μαύρους, γηγενείς Αμερικανούς και 

Ισπανόφωνους (Summary Health Statistics Tables, WHO, 2016). Οι άντρες και 

γυναίκες της Ασίας από την άλλη, έχουν τα χαμηλότερα ποσοστά πρόωρης 

παχυσαρκίας, τα οποία δεν διέφεραν ανάλογα με την εκπαίδευση ή το επίπεδο 

εισοδήματος (Ogden et al., 2017). 

 Επίσης, χαμηλότερα ποσοστά παχυσαρκίας βρέθηκαν και στην ασιατική 

νεολαία. Στην Ισπανία, τα αγόρια έχουν τα υψηλότερα ποσοστά παχυσαρκίας 

(28%), ακολουθούμενα από μαύρα κορίτσια μη Ισπανικής καταγωγής (25,1%) και 

κορίτσια Ισπανικής καταγωγής (23,6%) (Hales et al., 2017). Το 2016, 1,3 
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δισεκατομμύρια ενήλικες ήταν υπέρβαροι παγκοσμίως και από το 1975 έως το 

2016, ο αριθμός των ενηλίκων με παχυσαρκία αυξήθηκε κατά έξι φορές, από 100 

εκατομμύρια σε 671 εκατομμύρια (69 σε 390 εκατομμύρια γυναίκες, 31 σε 281 

εκατομμύρια άνδρες). Ιδιαίτερα ανησυχητικές υπήρξαν παρόμοιες τάσεις στη 

νεολαία σε όλο τον κόσμο , από 5 εκατομμύρια κορίτσια και 6 εκατομμύρια 

αγόρια με παχυσαρκία το 1975 σε 50 εκατομμύρια κορίτσια και 74 εκατομμύρια 

αγόρια το 2016  καθώς αυτό σημαίνει την αύξηση της παχυσαρκίας (Centers for 

Disease Control and Prevention, 2017 ). Κάποιες άλλες έρευνες έδειξαν ότι το 

80% των παχύσαρκων παιδιών συνεχίζουν να νοσούν και στην ενηλικίωση (Dietz, 

1994). Μέχρι τα μέσα της δεκαετίας του 1990 μόνο το 1 με 2% των παιδιών είχαν 

νοσήσει με διαβήτη τύπου 2 . 

 Ωστόσο πρόσφατες έρευνες δείχνουν πως το ποσοστό αυξήθηκε στο 45% 

και εμπεριέχει τόσο τα παιδιά όσο και τους εφήβους (Kaufman & Shaw, 2007). 

Περισσότερο από το 50% των παιδιών με παχυσαρκία έχουν νοσήσει από κάποια 

“ασθένεια” της καρδιάς (l’Allemand-Jander, 2010). Ο κίνδυνος για να νοσήσουν 

τα παιδιά με ασθένειες όπως η υπέρταση, το εγκεφαλικό επεισόδιο και η 

ισχαιμική καρδιακή νόσος ήταν από 1,5 έως 5,1 μεγαλύτερος  σε παιδιά που ήταν 

παχύσαρκα από ότι σε παιδιά με φυσιολογικό βάρος (Reilly & Kelly, 2011). Μια 

μελέτη παρακολούθησης 40 ετών έδειξε ότι η παιδική παχυσαρκία συσχετιζόταν 

με υψηλότερη καρδιαγγειακή θνησιμότητα στην ενηλικίωση έως και 3.5 φορές 

(Twig et al., 2016). 

 Τα τελευταία χρόνια η παχυσαρκία σε παιδιά και εφήβους έχει αυξηθεί 

σημαντικά στις ανεπτυγμένες χώρες με τον  επιπολασμό να φτάνει 23,8% για 

αγόρια και 22,6% για κορίτσια το 2013 ενώ, το 1980 16,9% για αγόρια και 16,2% 

για κορίτσια (Ng et al., 2014). Το 2015, 107,7 εκατομμύρια παιδιά θεωρήθηκαν 

παχύσαρκα παγκοσμίως (GBD, 2015; Obesity Collaborators  et al., 2017). Αν 

μιλάμε με απόλυτους αριθμούς τότε η Κίνα και η Ινδία έχουν τα περισσότερα 

παχύσαρκα παιδιά (GBD, 2015; Obesity Collaborators et al., 2017; World Health 

Organization, 2016). Πιο συγκεκριμένα, ο αριθμός των υπέρβαρων και 

παχύσαρκων παιδιών ηλικίας 7-18 ετών στην Κίνα αυξήθηκε 28 φορές από το 

1985 έως το 2000 (Wu, 2006). Υπέρβαρα παιδιά μέχρι την ηλικία των 5 ετών 
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είχαν τετραπλάσιο κίνδυνο να γίνουν παχύσαρκα από την ηλικία των 5 μέχρι αυτή 

των 14 ετών (Cunningham et al., 2014). Την τελευταία δεκαετία στις Η.Π.Α έχουν 

αναγνωριστεί 12,7 εκατομμύρια  παιδιά και έφηβοι ηλικίας 2 έως 19 ετών ως 

παχύσαρκα και το σημαντικό είναι ότι ο αριθμός αυτός συνεχίζει να αυξάνεται 

(Ogden et al., 2014). Συνολικά 107,7 εκατομμύρια παιδιά και 603,7 εκατομμύρια 

ενήλικες ήταν παχύσαρκοι το 2015 (GBD 2017). To 2015 επίσης, το υπερβολικό 

σωματικό βάρος αντιπροσώπευε 4 εκατομμύρια θανάτους παγκοσμίως και το 

70% αυτών οφειλόταν σε καρδιαγγειακές παθήσεις (GBD 2016). Ο επιπολασμός 

των νέων στον Καναδά το 1981 ήταν 10% σε σύγκριση με σήμερα που αγγίζει το 

26% (Statistics Canada. Health Indicators, June 2006 ). Περισσότερα από 1 στα 4 

παιδιά του Καναδά είναι επί του παρόντος υπέρβαρα ή παχύσαρκα  και το 80% 

των παιδιών αυτών είναι δυνατόν να παραμείνουν  και στην ενηλικίωση τους 

(Shields. et al., 2005). 

 Έπειτα από μια ανάλυση που έλαβαν μέρος 450 εθνικοί εκπρόσωποι από 

144 χώρες του κόσμου και τον Π.Ο.Υ αποδείχθηκε ότι ο επιπολασμός των 

παιδιών που είχαν Δ.Μ.Σ ίσο με το 98ο εκατοστημόριο αυξήθηκε από το 4,2% το 

1990 σε 6,7% το 2010 και αναμένεται να φτάσει το 9,1% το 2020 σύμφωνα με 

εκτιμήσεις (de Onis et al., 2010). Σε μια άλλη έρευνα από το 1999 έως 2004, το 

8,3% των παιδιών ηλικίας 5 ετών είχαν Δ.Μ.Σ πάνω από το 98ο εκατοστημόριο 

σύμφωνα με τον WHO (Mei et al., 2008). Οι Srinivasan και συν. (1996) 

αναφέρουν πως το υπερβολικό βάρος στην εφηβεία συσχετίστηκε με 8,5 φορές 

αύξηση στην υπέρταση και 2,4 φορές αύξηση στα επίπεδα κακής χοληστερόλης 

σε ενήλικες ηλικίας 27 έως 31 ετών. Υπάρχουν επίσης, ενδείξεις ότι η παιδική 

παχυσαρκία μπορεί να αυξήσει τη νοσηρότητα και τη θνησιμότητα των ενηλίκων 

ανεξάρτητα από τον Δ.Μ.Σ ενηλίκων και άλλους συγχυτικούς παράγοντες όπως 

το οικογενειακό ιστορικό καρδιαγγειακών παθήσεων ή καρκίνου και το κάπνισμα 

(Must et al., 1992). Μία ανασκόπηση εντόπισε 9 μελέτες, που περιλάμβαναν 2658 

ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1, στις οποίες η εκτίμηση της παιδικής 

παχυσαρκίας προηγήθηκε της διάγνωσης του σακχαρώδη διαβήτη (Verbeeten et 

al., 2011). 
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2.2. Μέθοδοι μέτρησης: 

 

 Ένας γρήγορος και εύκολος τρόπος για την αναγνώριση της παχυσαρκίας 

είναι αυτός μέσω του Δείκτη Μάζας Σώματος (Δ.Μ.Σ). Υπολογίζεται με το βάρος 

του παιδιού διαιρώντας το με το ύψος του στο τετράγωνο. Ωστόσο, δεν διακρίνει 

αξιόπιστα μεταξύ άπαχης μάζας και μάζας λίπους και  επίσης δεν προβλέπει 

σταθερό ποσοστό σωματικού λίπους μεταξύ των εθνικοτήτων (Deurenberg et al., 

2002; NICE 2006). O Δ.Μ.Σ συσχετίζεται καλά με το ποσοστό σωματικού λίπους, 

αλλά αυτή η σχέση επηρεάζεται ανεξάρτητα με το φύλο, την ηλικία και τη φυλή 

(Jackson et al., 2002). Το NICE 2006 αναφέρει επίσης, πως οι διαγνώσεις της 

παχυσαρκίας γίνονται συνήθως βάση του Δ.Μ.Σ. Μεγάλη συσσώρευση λίπους 

στον κορμό και στην κοιλιά και όχι στα ισχία και στα κάτω άκρα μπορεί να 

προκαλέσει διαβήτη τύπου 2, υπέρταση και καρδιακές παθήσεις τόσο στους 

άνδρες όσο και στις γυναίκες (Balkau et al., 2007; Janssen et al., 2004). 

 Η μέτρηση της περιφέρειας της μέσης είναι ένα άλλο εύκολο εργαλείο που 

είναι χρήσιμο στην αναγνώριση της παχυσαρκία . Η υψηλότερη αναλογία μέσης 

προς ισχίου (WHR) υποδηλώνει κοιλιακή παχυσαρκία (Qiao & Nyamdorj, 2010). 

Οι Bravo και Raimundo το (2017) τονίζουν ότι ο λόγος περιφέρειας μέσης προς 

το ύψος είναι ένα πιο ακριβές εργαλείο για την διάγνωση της παχυσαρκίας. 

Άνδρες με περιφέρεια μέσης μεγαλύτερη από 102cm και γυναίκες με μεγαλύτερη 

από 88cm έχουν πολλές πιθανότητες εμφάνισης νοσημάτων που αναφέραμε 

προηγουμένως (Clinical Guidelines on the Identification, 1998). Αυτές οι 

αναλογίες λίπους στην μέση μπορεί να συσχετιστούν και με το μεταβολικό 

σύνδρομο (Grundy, 2005; Jacobson et al., 2015). Ωστόσο, η  περιφέρεια της 

μέσης ως μέτρο της κεντρικής παχυσαρκίας  συσχετίζεται πιο έντονα από τον 

Δ.Μ.Σ με αρκετές επιπλοκές, όπως η αντίσταση στην ινσουλίνη, η δυσλιπιδαιμία 

και η μη αλκοολούχoς λιπώδης ηπατική νόσος 

 Το σωματικό λίπος μπορεί να εκτιμηθεί με διάφορες μεθόδους, όπως η 

απορροφητική μέτρηση ακτινών Χ διπλής ενέργειας (DXA), η δοκιμή 
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βιοηλεκτρικής αντίστασης (BIA), η υπολογιστική τομογραφία (CT), η απεικόνιση 

μαγνητικού συντονισμού (MRI) της κοιλιάς, η μέτρηση του πάχους του δέρματος 

σε πολλές θέσεις , η τεχνική μετατόπισης αέρα και σταθερές τεχνικές αραίωσης 

ισοτόπων (Wells & Fewtrell, 2006). Επίσης, η πληθυσμογραφία μετατόπισης 

αέρα (BOD POD) και αυτή της μετατόπισης του νερού αποτελούν μετρήσεις του 

βάρους του σώματος. Το πιο έγκυρο εργαλείο για την μέτρηση του βάρους είναι 

το DEXA που λειτουργεί με την απορροφητική ικανότητα ακτινών X διπλής 

ενέργειας (Higgins & Adeli, 2017; Skinner et al., 2018). Το DEXA μετρά την 

συνολική σύνθεση του σώματος ,την ποσότητα του λίπους με μεγάλη ακρίβεια 

και το πιο σημαντικό είναι ότι μπορεί να ξεχωρίσει την διαφορά ανάμεσα στην 

άπαχη μάζα και στην μάζα λίπους (Helba & Binkovitz ,2009). 

 Παρά αυτούς τους περιορισμούς και δεδομένο ότι δεν υπάρχει κάτι πιο 

αξιόπιστο στο κλινικό περιβάλλον, ο Δ.Μ.Σ είναι το πρότυπο μέσον για την 

αρχική διάγνωση του παιδιού και εφήβου. Μελέτες έδειξαν πως ο δείκτης μάζας 

σώματος στην ηλικία των 7 ετών μπορεί να συσχετιστεί με καρδιαγγειακά 

νοσήματα στην ενήλικη ζωή (Baker et al., 2007). Ωστόσο ο Δ.Μ.Σ διαφέρει 

ανάλογα με την ηλικία. Κάνοντας χρήση του εκατοστημορίου στον Δ.Μ.Σ έχουμε 

μεγαλύτερη ακρίβεια και χρηστικότητα. Επιπροσθέτως, ο Δ.Μ.Σ δεν μπορεί να 

μετρήσει με ακρίβεια το σωματικό λίπος. Από την άλλη αν μετρήσουμε τον 

Δ.Μ..Σ ενός αθλητή είναι πιθανόν να μην βρίσκεται στις κατηγορίες του 

φυσιολογικού και αυτό συμβαίνει διότι μεγάλο μέρος του σώματος του 

απαρτίζεται από μύες, άρα άπαχη μάζα (Maffetone et al., 2017; Skinner et al., 

2016). Επιπρόσθετα η ανθρωπομετρία το βάρος, το ύψος και η περιφέρεια της 

μέσης θα πρέπει να μετρηθούν και να υπολογιστεί ο Δ.Μ.Σ και να συγκριθούν με 

συγκεκριμένους κανόνες ηλικίας και φύλου. Τα παιδιά με εξωγενή παχυσαρκία 

είναι γενικά ψηλά για την ηλικία τους , ενώ τα παιδιά με ενδογενή πάσχουν από  

υποκείμενες γενετικές / ενδοκρινικές αιτίες στις περισσότερες περιπτώσεις που 

σχετίζονται με βραχύ ανάστημα (η παχυσαρκία λόγω της μετάλλαξης MC4R δεν 

σχετίζεται με βραχύ ανάστημα). Ο Δ.Μ.Σ είναι ένας μη αξιόπιστος τρόπος 

μέτρησης του σωματικού βάρους για την παιδική παχυσαρκία καθώς το βάρος 
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των παιδιών αλλάζει πολύ συχνά στα στάδια ανάπτυξης μέχρι και την εφηβεία. 

Υπάρχουν πολλές αυξομειώσεις στην σχέση βάρους και ύψους (Lobstein, 2017). 

 Νεότεροι και οικονομικότεροι μέθοδοι μέτρησης της παχυσαρκίας όπως ο 

MLA που κάνει διάγνωση στα παιδιά και ελέγχει εάν τα πόδια τους είναι επίπεδα 

και σε συνδυασμό με την γωνία της πατημασιάς και τον δείκτη CSI μπορεί να 

προβλέψει την παχυσαρκία (Villarroya et al., 2009). Η υπολογιστική τομογραφία 

επίσης  εμφανίστηκε πρόσφατα  ως ένας τρόπος αναλυτικής απεικόνισης του 

σώματος για ανθρώπους άνω των 205kg (Fursevich et al., 2016). 

 

Πίνακας 2.2.1:Πίνακας κατάταξης υπερβάλλοντος βάρους. 

 

 

BMI 

(kg/m2) 

Είδος 

Παχυσαρκίας  

Κίνδυνος 

ασθένειας(σχετίζετ

αι με το βάρος και 

την περιφέρεια 

μέσης) 

     

Ελλειποβαρής <18.5    

Φυσιολογικός 18.5-24.9    

Υπέρβαρος 25.0-29.9   Αυξημένος 

Παχύσαρκος 30.0-34.9 1  Υψηλός 

Παχύσαρκος 35.0-39.9 2  Πολύ ψηλός 

Υπερβολικά 

Παχύσαρκος >40 3  Πάρα πολύ ψηλός 

 

 

 

 Σε μία μελέτη σειράς, που έλαβαν μέρος παιδιά ηλικίας 5 έως 17 ετών και 

ύστερα τα παιδιά αυτά ως ενήλικες 24 έως 43 ετών, αποκάλυψε ότι τα παχύσαρκα 

παιδιά που δεν έπασχαν από κάποιο καρδιαγγειακό νόσημα είχαν περισσότερες 

πιθανότητες να παραμείνουν υγιής και ως ενήλικες ( Li S. et al., 2012). Σε μια 
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άλλη μεγάλη μελέτη κοόρτης στο Ισραήλ που αναλύθηκαν τα δεδομένα 2,3 

εκατομμύριων εφήβων από το 1966 έως το 2010 απέδειξαν ότι αυτοί που 

βρίσκονταν μεταξύ 50ου και 74ου εκατοστημορίου στον Δ.Μ..Σ, το οποίο 

θεωρείται κανονικό βάρος, είχαν ήδη συσχετιστεί με μεγάλο κίνδυνο 

καρδιαγγειακών νοσημάτων και θάνατο από στεφανιαία νόσο στην ενήλικη ζωή. 

Αυτοί που βρίσκονταν μεταξύ 5ου και 24ου εκατοστημορίου δεν βρέθηκαν να 

σχετίζονται με κάποιο νόσημα (Twig. et al., 2016). 

 

2.3. Φορείς που επηρεάζουν την παχυσαρκία 
 

 Η οικογένεια: Το οικογενειακό ιστορικό αναγνωρίζεται ως ένας 

σημαντικός παράγοντας κινδύνου για την παχυσαρκία με την κληρονομικότητα 

να αγγίζει το 50% από στοιχεία μελετών διδύμων και άλλων οικογενειακών 

μελετών (Keiller et al., 1979). Η οικογένεια αποτελεί τον πρωταρχικό ρόλο στην 

γενική μόρφωση του παιδιού. Η επιρροή που ασκεί, λοιπόν, στο παιδί είναι πολύ 

μεγάλη. Επομένως, γονείς υπέρβαροι με ανθυγιεινή ζωή, όπως το κάπνισμα και η 

κατανάλωση junk food,γονείς εθισμένοι στην  κατανάλωση αλκοολούχων ποτών, 

γονείς που δεν ασκούνται σχεδόν ποτέ και γενικότερα και με  άλλες κακές 

συνήθειες μπορούν να τις μεταβιβάσουν στα παιδιά τους άθελα τους (Spruijt-

Metz et al., 2002). 

 Μελέτες έχουν δείξει ότι λιγότερο από το 5% των ατόμων που κάνουν 

διατροφικές ή άλλες δραστηριότητες παρέμβασης για την  απώλεια ή την 

διατήρηση του βάρους  επιτυγχάνονται, εάν οι ψυχολογικές παρεμβάσεις 

διασφαλίζουν υποστήριξη συμπεριφοράς για αυτούς τους ανθρώπους (Miller et 

al., 2004). Όταν η οικογένεια προωθεί υγιεινά πρότυπα και προτρέπει τα παιδία 

στην άσκηση τότε μπορεί να υπάρξει μείωση του βάρους  από 5 έως 10% 

(Freedman et al., 2009). Σε μια Ισπανική μελέτη με παχύσαρκα παιδιά και 

έφηβους η οικογένεια  έπαιξε τον παραπάνω καθοριστικό ρόλο. Δίαιτες χαμηλού 

γλυκαιμικού δείκτη και τροφές χαμηλές σε λιπαρά μείωσαν τον Δ.Μ.Σ, την 

περιφέρεια μέσης και την αρτηριακή πίεση(Mirza et al., 2013). 
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 Είναι πολύ σημαντικό η οικογένεια να έχει μακροπρόθεσμα πλάνα 

τήρησης της υγιεινής διατροφής (Batch et al., 2005). Οικογενειακά 

χαρακτηριστικά όπως το άγχος και ακόμη το μητρικό άγχος στο προγεννητικό 

στάδιο μπορεί να επηρεάσει την παιδική παχυσαρκία (Li et al., 2010). Το γονικό 

άγχος έχει επίσης συνδυαστεί με την κατανάλωση γρήγορου φαγητού και την 

πολύωρη παρακολούθηση μπροστά από τις οθόνες (Wilson & Sato, 2014). Το 

γονικό άγχος επιπλέον επηρεάζει την γνωστική διέγερση και την συναισθηματική 

υποστήριξη προς το παιδί με αποτέλεσμα την αύξηση του βάρους του. Ψυχικά και 

οικονομικά προβλήματα των γονέων αποτελούν σημαντικές ενδείξεις για την 

αύξηση του βάρους σε μεγαλύτερα παιδιά (Garasky et al., 2009). Οι καυγάδες 

μεταξύ τον γονέων σχετίζονται με την συναισθηματική ανασφάλεια του παιδιού, 

κακή διατροφή και άγχος (Bi et al., 2017). 

 Επιπροσθέτως και ο τόπος διαμονής παίζει πολύ σημαντικό ρόλο καθώς 

σε περιοχές με υψηλή εγκληματικότητα οι γονείς απαγορεύουν στα παιδιά να 

βγουν έξω και να παίξουν. Επίσης, είναι πιθανό να δουλεύουν και οι 2 γονείς για 

πολλές ώρες μέσα στην μέρα και να αδυνατούν να “εποπτεύουν” το τι τρώει το 

παιδί τους. Οικογένειες που ζουν σε χώρες του τρίτου κόσμου επιλέγουν να 

δίνουν στα παιδιά τους τροφή υψηλή σε θερμίδες αντί σε θρεπτικά συστατικά. 

Αυτό γίνεται για ευνόητους λόγους καθώς το παιδί δεν μπορεί να κάνει πολλά 

γεύματα αλλά και λόγω συνθηκών δεν μπορεί και να τραφεί υγιεινά. Άμεσο 

αποτέλεσμα είναι και η προτροπή των οικογενειών στο “fast” food καθώς αυτό το 

είδος τροφής στις χώρες αυτές είναι πολύ πιο φθηνό από τα φρούτα και τα 

λαχανικά. 

 Οι γονείς που αντιμετωπίζουν υψηλότερα επίπεδα στρες μπορεί να έχουν 

λιγότερη ενέργεια ή πόρους που απαιτούνται για να κινητοποιήσουν τα παιδιά 

τους και έτσι τα παιδιά ενδέχεται να οδηγηθούν σε αυξημένη θέαση στην 

τηλεόραση και σε σοβαρό κίνδυνο αύξησης του  βάρους τους (Stenhammar et al., 

2010). Η ελλιπής ενέργεια των γονέων μπορεί να οδηγήσει επίσης, σε ανθυγιεινή 

διατροφή των παιδιών και έλλειψη σωματικής δραστηριότητας (Garasky et al., 

2009; Roemmich et al., 2003). Σε μια εξαετή παρακολούθηση οικογενειών με 

χαμηλό και υψηλό εισόδημα αποδείχθηκε πως τα παιδιά οικογενειών με χαμηλό 
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εισόδημα είχαν 3 φορές περισσότερες πιθανότητες να γίνουν παχύσαρκα (Strauss 

& Knight, 1999). 

 Σχολείο: Το σχολικό περιβάλλον μπορεί να γίνει βλαβερό εάν δεν δοθεί 

έμφαση στη διατροφή και τη φυσική αγωγή. Η έλλειψη παιδικών χαρών και 

αθλητικών εγκαταστάσεων, δυνητικά ανθυγιεινά σχολικά γεύματα και η 

διαθεσιμότητα ανθυγιεινών σνακ και ποτών στο σχολείο ή στην περιοχή του, 

αυξάνουν τον κίνδυνο παχυσαρκίας στα παιδιά  (French &Wechsler 2004; Shah et 

al., 2010). Επιπλέον, δεν πρέπει να ξεχνάμε ότι τα παιδιά περνάνε τον 

περισσότερο χρόνο τους στο σχολείο οπότε μπορούν να επηρεαστούν οι επιλογές 

τους στο φαγητό καθώς και η σωματική τους δραστηριότητα (Ebbeling et al., 

2002). Το κυλικείο του σχολείου πρέπει να αποτελεί παράδειγμα προς μίμηση και 

να πουλά υγιεινά σνακ και ροφήματα και όχι ζαχαρούχα ποτά και γλυκά καθότι 

μπορεί να επηρεάσει τον υγιεινό τρόπο ζωής των παιδιών και να τους οδηγήσει 

στην παχυσαρκία (National Institutes of Health, 2001). Ακόμη, είναι σημαντικό 

να αναφέρουμε πως μελέτες κοόρτης έδειξαν πως η μείωση του βαθμού 

παχυσαρκίας είχε μεγάλη σημασία για την ολοκλήρωση του σχολείου. Τα παιδιά 

που παρουσιάζουν στρεσογόνες καταστάσεις στο σχολείο έχουν πολλές 

πιθανότητες να εμφανίσουν  μεγαλύτερο ποσοστό σωματικού λίπους (Donoho et 

al., 2011). 
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Σχήμα 2.3.1:. Η σχέση μεταξύ παχυσαρκίας και κακής σχολικής απόδοσης. 

 

 Η βιομηχανία: Παραγωγή τροφίμων με υψηλή περιεκτικότητα σε λιπαρά, 

ζάχαρη ή / και αλάτι, χρήση σύνθετων πρακτικών μάρκετινγκ και διαφήμισης, 

επιθετικές τακτικές πωλήσεων και σύγχυση της επισήμανσης των τροφίμων 

περιορίζουν την ικανότητα των καταναλωτών να κάνουν ορθολογικές και υγιεινές 

επιλογές. Στις ΗΠΑ και τη Βρετανία, τα παιδιά συνήθως εκτίθενται σε περίπου 10 

διαφημίσεις τροφίμων ανά ώρα τηλεόρασης (Ebbeling et al., 2002). Στη Μέση 

Ανατολή, η διαφήμιση αποτελείται κυρίως από αναψυκτικά (37%), σνακ (24%), 

ζαχαροπλαστικής (21%) και fast food (18%), ειδικά το απόγευμα όταν τα παιδιά 

παρακολουθούν τηλεόραση περισσότερο από οποιαδήποτε άλλη ώρα της ημέρας 

(Lobstein et al., 2015). Η χρήση της τηλεόρασης και του υπολογιστή σχετίζεται 

με παρατεταμένο καθιστικό χρόνο και μειωμένη σωματική δραστηριότητα 

(Matthews, et al., 2008). Κάθε χρόνο δαπανούνται περίπου 2 δισεκατομμύρια 

δολάρια από την βιομηχανία τροφίμων και ποτών με στόχο την νεολαία. Αυτές οι 

στρατηγικές αποτελούν απειλή για την υγεία των νέων. Πάνω από το 80% των 

διαφημίσεων για τα τρόφιμα περιέχουν υψηλή περιεκτικότητα σε λιπαρά, ζάχαρη 

και νάτριο (Ustjanauskas et al., 2014). 

 Η κυβέρνηση : Οι αρμόδιοι φορείς κάθε κράτους πρέπει να θεσπίζουν 

νόμους που θα προάγουν την υγεία με τρόπους που να ευνοείται η σωματική 

δραστηριότητα. Τέτοιοι τρόποι είναι η δημιουργία αθλητικών σταδίων, πάρκα, 

ποδηλατοδρόμοι , γυμναστήρια και μεγάλους και άνετους πεζόδρομους 

(Swinburn, 1999). Το οικονομικό χάσμα ανάμεσα στις αγροτικές και αστικές 

περιοχές αποτέλεσμα της παγκοσμιοποίησης  επηρέασε την εξέλιξη της 

παχυσαρκίας (Monteiro et al., 2004; Popkin & Gordon-larsen, 2004). 

 

2.4. Παράγοντες που επηρεάζουν την παχυσαρκία: 
 

 Βάρος γέννησης, ενδομήτρια έκθεση σε μητρικό διαβήτη ή παχυσαρκία. 

 Ηλικία έναρξης παχυσαρκίας, ταχύτητα αύξησης βάρους. 

 Ιστορικό χρήσης φαρμάκων - Στεροειδή, αντιψυχωσικά, αντικαταθλιπτικά. 
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 Κοινωνικο-οικονομική κατάσταση. 

 Οικογενειακό ιστορικό παχυσαρκίας, καρδιαγγειακών παθήσεων, 

δυσλιπιδαιμίας, διαβήτη και υπέρτασης. 

 Διατροφή. 

 Φυσική κατάσταση και κοινωνικοί παράγοντες. 

 Ψυχολογικό ιστορικό  

 - Ιστορικό που υποδηλώνει διαταραχές της διατροφής, κατάχρηση ουσιών, 

εκφοβισμό ή πειράγματα. 

 Ιστορικό δυσανεξίας, δυσκοιλιότητας, ξηρού δέρματος, υπερβολικής 

ανάπτυξης μαλλιών, μειωμένης γραμμικής ανάπτυξης για 

ενδοκρινοπάθειες. 

 Το ιστορικό βλάβης του κεντρικού νευρικού συστήματος λόγω λοίμωξης, 

τραυματισμού ή μάζας υποδηλώνει υποθαλαμική παχυσαρκία. Θα πρέπει 

να σημειωθεί ιστορικό πονοκεφάλων το πρωί, εμετός, διαταραχές της 

όρασης, υπερβολική ούρηση / πόσιμο. 

 Ιστορία συμπτωμάτων όπως: έντονοι πονοκέφαλοι, σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών, πολυουρία/πολυδιψία, διαβήτης τύπου 2, 

ροχαλητό και υπνηλία κατά την διάρκεια της ημέρας. 

 Οι συσχετίσεις μεταξύ χαμηλής κοινωνικοοικονομικής κατάστασης 

(Waring et al., 2008). 

 Η εμμηνοπαυσιακή περίοδος έχει επίσης συσχετιστεί με αύξηση του 

ποσοστού σωματικού λίπους και τάση για κεντρική κατανομή λίπους, 

παρόλο που το συνολικό σωματικό βάρος μπορεί να αλλάξει πολύ λίγο 

κατά τη διάρκεια αυτής της περιόδου (Ley et al., 1992; Panotopoulos et al 

1996; Svendsen et al., 1995). 

 

 Ένας άλλος παράγοντας που επηρεάζει την παχυσαρκία του ατόμου είναι 

οι ανθυγιεινές διατροφικές συνήθειες: Η κατανάλωση ενεργειακών πυκνών 

τροφών, συσκευασμένων ραφιναρισμένων τροφίμων, ποτών με ζάχαρη, 

υπερβολικών σνακ, παράλειψης γευμάτων και η μειωμένη κατανάλωση φρούτων 

και λαχανικών είναι παράγοντες που σχετίζονται με την παχυσαρκία (Bowman, 
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2004). Ο αυξημένος χρόνος μπροστά από τις οθόνες , η απουσία σωματικής 

δραστηριότητας και ο μειωμένος χρόνος ύπνου είναι και αυτοί παράγοντες που 

επηρεάζουν την παχυσαρκία. Η κατανάλωση junk food περισσότερο από 2 φορές 

την εβδομάδα έχει συσχετιστεί με αυξημένο Δ.Μ.Σ (Thompson et al., 2004). Κάθε 

φορά που ένα παιδί πίνει ένα ζαχαρούχο ποτό ο κίνδυνος για την εμφάνιση 

παχυσαρκίας αυξάνεται κατά 1,6 φορές (Ludwiget al., 2007). Τα trans λιπαρά 

είναι τα πιο καθοριστικά από την κατηγορία τους για την εμφάνιση της 

παχυσαρκίας (Ebbeling et al., 2002). 

 

 

Σχήμα 2.4.1.: Παράγοντες επιρροής και τα αποτελέσματα αυτών στην παιδική παχυσαρκία. 

 

 

 Σύμφωνα με άλλες τρείς έρευνες ανασκόπησης τα γεγονότα που ασκούν 

την μεγαλύτερη επιρροή στην παιδική παχυσαρκία είναι η διαθεσιμότητα γλυκών 
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με ζάχαρη, το μέγεθος μερίδας και η εμπορία τροφίμων (Osei-Assibey et al., 

2012). Εάν μικρό ποσοστό παιδιών (2-3%) που είναι υπέρβαρα έχουν νοσήσει 

από κάποια ενδοκρινοπάθεια έχουν αυξημένο κίνδυνο συσσώρευσης και 

διατήρησης του λίπους στην πάροδο του χρόνου (Crino et al., 2003). Μια 

σημαντική ένδειξη για την υποκείμενη ενδοκρινική αιτιολογία είναι η 

επιβράδυνση ή η διακοπή της γραμμικής ανάπτυξης, έτσι ώστε το ύψος να είναι 

κάτω από το εκατοστόμετρο που αναμένεται για το γενετικό δυναμικό του 

παιδιού. Κάποια κλινικά χαρακτηριστικά διαφόρων ενδοκρινοπαθειών είναι: ο 

υποθεροειδισμός ,σύνδρομο Cushing, σύνδρομο αυξητικής ορμόνης, 

υποθαλαμική παχυσαρκία, κληρονομική οστεοδυστροφία Albright και η επίμονη 

υπερινσουλιναιμία. 

 Όταν η παχυσαρκία προκαλείται από το ενδοκρινικό σύστημα τότε 

μπορούμε να διακρίνουμε μείωση της ταχύτητας του ύψους που μπορεί να 

συνεπάγεται σε ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης, υποθεροειδισμό και σύνδρομος 

Cushing (Styne et al., 2017). Ο ρόλος της άσκησης σε υπέρβαρα / παχύσαρκα 

παιδιά είναι η θεραπεία καρδιαγγειακών, μεταβολικών και άλλων επιπλοκών της 

παχυσαρκίας, όπως δυσλιπιδαιμία, διαβήτης τύπου 2, μη αλκοολική λιπώδης 

ηπατική νόσος, αποφρακτική άπνοια ύπνου και σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών (Styne et al., 2017). Σε μία μελέτη εφήβων που συμμετέχουν σε 

αερόβια υψηλής έντασης η εκπαίδευση ανέφερε σημαντικά λιγότερο ψυχολογικό 

άγχος από μια ομάδα ελέγχου (Norris et al., 1992) . 

 Το άγχος είναι ακόμη ένας σημαντικός παράγοντας παχυσαρκίας. Τα 

παιδιά είναι πιο ευαίσθητα σε συναισθηματικά και ψυχολογικά προβλήματα όπως 

είναι αυτό του στρες. Το άλυτο άγχος προκαλεί διατροφικές διαταραχές και συχνά 

οδηγεί στην αδήφαγη κατανάλωση γρήγορου φαγητού με αποτέλεσμα το παιδί να 

κινδυνεύει να γίνει υπέρβαρο και ύστερα παχύσαρκο (Hemmingsson, 2014; Kim 

et al., 2005). Το χρόνιο άγχος σε παιδιά και εφήβους σχετίζεται με αυξημένη 

πρόσληψη τροφής και μειωμένη κινητική δραστηριότητα (Wilson & Sato, 2014). 

Ένας μικρός αριθμός μελετών έχουν διερευνήσει άμεσα την σχέση μεταξύ 

χρόνιου στρες, που περιγράφεται ως παρατεταμένη έκθεση στο άγχος με την 

πάροδο του χρόνου (Pervanidou & Chrousos, 2011). Είναι σημαντικό να 
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αναφέρουμε ότι το άγχος επηρεάζεται από το σύστημα κορτιζόλης και 

κατεχολαμίνης (Pervanidou & Chrousos 2011). Η κορτιζόλη μπορεί να επηρεάσει 

την ρύθμιση της όρεξης με βάση  δύο μηχανισμούς: α) αυξημένη έκκριση 

νευροπεπτιδίου Y β) εξασθένιση της ευαισθητοποίησης σημάτων κορεσμού που 

παράγονται από λεπτίνη και ινσουλίνη (Adam & Epel, 2007; Bjorntorp, 2001). H 

αντιδραστικότητα της κορτιζόλης στον στρεσογόνο λόγο συσχετίστηκε με μία 

αύξηση του Δ.Μ.Σ στα κορίτσια αλλά όχι στα αγόρια (Dockray et al., 2009). Η 

αντικειμενική μέτρηση της αντιδραστικότητας του καρδιακού ρυθμού κατά τη 

διάρκεια του στρες σχετίζεται θετικά με το ποσοστό του σωματικού λίπους και 

της κοιλιακής περιφέρειας (Roemmich et al., 2007). 

 Συνολικά, από πολλές μελέτες υπάρχουν στοιχεία που δείχνουν ότι 

υπάρχει θετική επίδραση μεταξύ χρόνιου στρες και παιδικής παχυσαρκίας 

(Garasky et al., 2009; Sweeting et al., 2005; Yin et al., 2005). Σε μια άλλη μελέτη 

που έλαβαν μέρος παιδιά ηλικίας από 11 έως 15 ετών  παρουσίασαν έντονη 

ανησυχία για τυχόν αύξηση του βάρους τους. Αυτό είχε ως αποτέλεσμα να 

παρουσιάζουν αυξημένες πιθανότητες να γίνουν παχύσαρκα (Sweeting et al., 

2005). Κάποιες άλλες επιπτώσεις του άγχους είναι όταν ένα παιδί έχει βιώσει 

σεξουαλική ή λεκτική παρενόχληση. Αυτό το παιδί έχει πολλές πιθανότητες ως 

ενήλικας να γίνει παχύσαρκο (Hemmingsson et al., 2014). 

 Σημαντικό παράγοντας παχυσαρκίας είναι η κατάθλιψη. Τόσο ο 

εκφοβισμός όσο και η κατάθλιψη αποτελούν αιτίες παχυσαρκίας (Waring et al., 

2008). Τα συμπτώματα της κατάθλιψης μπορεί να οδηγήσουν στην παχυσαρκία. 

Κάποια από αυτά είναι: αυξημένη πρόσληψη τροφής, ανθυγιεινή τροφή, 

σωματική αδράνεια και αντικαταθλιπτικά φάρμακα (Marmorstein et al., 2014). 

Αυτά τα συμπτώματα δεν οφείλονται μόνο στην συμπεριφορά αλλά και σε 

βιολογικούς λόγους όπως είναι η αυξημένη αντίσταση στην ινσουλίνη (Olive et 

al., 2017). 

 Η ψυχολογία του ατόμου παίζει καθοριστικό ρόλο στη ζωή του. Ένας από 

τους πιο σημαντικούς τομείς που επηρεάζονται από την παιδική παχυσαρκία είναι 

η ψυχολογία. Ένα παχύσαρκο παιδί αρχίζει να αποκτά χαμηλή αυτοεκτίμηση για 

τον εαυτό με την εικόνα του σώματος του να επηρεάζει το συναίσθημα αυτό 
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(Beato-Fernandez et al., 2004; Griffiths, et al., 2010). Ως αποτέλεσμα των 

παραπάνω η κατάθλιψη και οι διατροφικές διαταραχές μπορεί να εμφανιστούν 

στην ζωή του παιδιού. Η κατάθλιψη και το άγχος είναι τα επόμενα που υπάρχουν 

αυξημένες πιθανότητες για να εμφανιστούν (Ackard et al,. 2003; Britz et al., 

2000; Goldfield et al., 2010). Αρνητικά συναισθήματα του παιδιού προς το σώμα 

του μπορούν να του δημιουργήσουν μια μακροχρόνια χαμηλή αυτοεκτίμηση 

(Griffiths et al., 2010; Paxton, et al., 2006). Υπάρχουν αρκετοί τρόποι που 

μετριούνται τα συναισθήματα αυτά .Ωστόσο, ένας από αυτούς είναι το προφίλ 

αυτοαντίληψης (Harter 1985). Τα διαθέσιμα στοιχεία μέχρι σήμερα δείχνουν ότι 

οι παιδιατρικές θεραπείες παχυσαρκίας οδηγούν σε βελτιώσεις της αυτοεκτίμησης 

και της εικόνας του σώματος βραχυπρόθεσμα και μεσοπρόθεσμα. Συνήθως η 

παιδική παχυσαρκία διαρκεί μέχρι την εφηβεία και στις αρχές της ενήλικης ζωής. 

Το παιδί, λοιπόν,  βιώνει αλλαγές στην συμπεριφορά του ως προς τις φιλίες του  

και γενικότερα στον κοινωνικό του τομέα. Το πιο σημαντικό και ψυχοφθόρο είναι 

ότι γίνεται θύμα σωματικής και λεκτικής βίας (Ames & Leadbeater, 2017). 

 Επίσης, η παιδική παχυσαρκία έχει συσχετιστεί με κατάθλιψη στην 

ενήλικη ζωή και ειδικότερα στις γυναίκες (Mcleod et al., 2016; Sanchez-Villegas 

et al., 2010). Παιδιά που είναι παχύσαρκα από πρώιμη ηλικία σχετίζονται με 

σοβαρούς κινδύνους που αφορούν τόσο την υγεία τους (πνευματική + σωματική) 

αλλά και την κοινωνική. Τα παιδιά γίνονται θύμα λεκτικής και συναισθηματικής 

βίας . Στιγματίζονται στο σχολείο τους και στον ευρύτερο κοινωνικό περίγυρο και 

καθημερινά γίνονται δέκτες επιθετικών και αρνητικών σχόλιων για την εμφάνιση 

τους. Αυτό έχεις ως αποτέλεσμα το παιδί να αναπτύσσει αρνητικά συναίσθημα 

για τον εαυτό του όπως είναι η χαμηλή αυτοεκτίμηση. Έπειτα το παιδί, ξεκινά 

σιγά σιγά να μισεί όλο και πιο πολύ το σώμα του και μαθαίνει να απομονώνεται 

από τα υπόλοιπα παιδιά. Επομένως, αυτομάτως σταματάει και η κοινωνικοποίηση 

του παιδιού ως αποτέλεσμα την κοινωνικής τους απόρριψης. Η κακή ψυχολογική 

κατάσταση του παιδιού, λοιπόν, πέρα από όσα αναφέραμε πιο πάνω, μπορεί να 

τον οδηγήσει και στον αλκοολισμό και στον εθισμό του στο τσιγάρο. Η μείωση 

του βάρους μειώνει τον στιγματισμό και βελτιώνει την αυτοεκτίμηση (Falker et 

al., 2001; Florin et al., 2011; Scwimmer et al., 2003; Shore  et al., 2008). 
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 Οι γενετικοί παράγοντες καθορίζουν σε μεγάλο βαθμό την παχυσαρκία 

του ατόμου. Έχουν ανιχνευθεί βλαβερές μεταλλάξεις σε γονίδια που 

κωδικοποιούν λεπτίνη, ο υποδοχέας λεπτίνης, προ-οπιομελανοκορτίνη, 

ηυποδοχέας μελανοκορτίνης-4 και νευροτροπικός παράγοντας που προέρχεται 

από τον εγκέφαλο ( Ramachandrappa & Farooqi, 2011). Ο Δ.Μ.Σ των γονιών 

είναι από τα πρώτα χαρακτηριστικά που μπορεί να συσχετιστούν με την 

παχυσαρκία (Perusse et al., 1999). Ωστόσο, το κύριο γονίδιο φαίνεται να είναι μια 

μετάλλαξη στον υποδοχέα της μελανοκορτίνης. Επομένως το γονίδιο MC4R είναι 

το πιο κοινό γονιδιακό ελάττωμα που συνδέεται με  την παιδική παχυσαρκία 

(Vaisse et al., 2000). Άλλες γενετικές συσχετίσεις με την παχυσαρκία είναι 

ελαττώματα της λεπτίνης, του υποδοχέα  της λεπτίνης, της 

προοπιομελανοκορτίνης και η προπρωτεϊνη κονβερτάση (Kumar & Kelly, 2017). 

Αρκετές μελέτες έχουν διαπιστώσει ότι η διάρκεια του ύπνου ή / και η ποιότητα 

του ύπνου συσχετίστηκαν με την παχυσαρκία (Jiang et al., 2009; Reilly et al., 

2005; Sekine et al., 2002). 

 Από την άλλη, ειδικοί έχουν ανακαλύψει ότι με την χρήση αντιβιοτικών 

μπορεί να επηρεαστεί ένα βακτήριο στο έντερο με αποτέλεσμα την τροποποίηση 

της επεξεργασίας των θρεπτικών συστατικών, του ανοσοποιητικού συστήματος 

καθώς και των φλεγμονωδών διαταραχών. Επίσης, αυτά μπορεί να συμβούν και 

από τον τρόπο που θα γεννήσει μια μητέρα, δηλαδή με τον κολπικό τοκετό αλλά 

και την χρήση αντιβιοτικών μέχρι τα 2 έτη του παιδιού  (Parrino et al., 2016; Scott 

& Horton, 2016; Turta et al., 2016; Woo Baidal et al., 2016). 

 Υπέρβαρα παιδιά από μικρή ηλικία καταπονούν σε μεγάλο βαθμό τα 

αναπτυσσόμενα οστά και τις πλάκες ανάπτυξης (Μυοσκελετικοί παράγοντες). 

Συμπιεστικές δυνάμεις εφαρμόζονται πάνω στις αρθρώσεις με αποτέλεσμα την 

εμφάνιση οστεοαρθρικών ανωμαλιών. Παιδιά με περίσσιο βάρος πιθανόν να 

εμφανίσουν πόνο στην πλάτη, στον ώμο, στα πόδια και στα γόνατα. Ο κακός 

τρόπος βάδισης και η έλλειψη σωματικής δραστηριότητας έχουν ως αποτέλεσμα 

αυξημένο κίνδυνο οστεοαρθρίτιδας ως ενήλικες (Omar et al., 2009). Τα 

παχύσαρκα παιδιά επιπλέον, λόγω αυξημένου λιπώδους ιστού γύρω από τις 

αρθρώσεις, όταν υποστούν κάποιο κάταγμα δυσκολεύει πάρα πολύ η θεραπεία 
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του. Γενικότερα, μιλώντας για οποιοδήποτε είδος τραυματισμού , η 

αποκατάσταση είναι πολύ δύσκολη. Ειδικά, όταν ο τραυματισμός απαιτεί 

χειρουργική επέμβαση. Το παιδί-ασθενής αρχικά, θα χρειαστεί να παραμείνει για 

περισσότερο χρόνο ακίνητο από όσο έμενε. Έπειτα, τα τραύματα για να 

επουλωθούν χρειάζονται ακινησία σε συγκεκριμένες μοίρες. Έτσι, τίθεται και το 

θέμα της σωστής τοποθέτησης του παιδιού στον χώρο έτσι ώστε να μην 

επιβαρύνονται επιπρόσθετα ζωτικές λειτουργίες του οργανισμού του όπως είναι η 

αναπνοή. 

 Τέλος οι ενδοκρινικοί παράγοντες καθορίζουν το ποσοστό παχυσαρκίας 

ενός ατόμου. Το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών  είναι η πιο γνωστή 

ενδοκρινική ασθένεια και αφορά κυρίως τον γυναικείο πληθυσμό. Το σύνδρομο 

αυτό εξασθενεί  την αναπαραγωγική υγεία του ανθρώπου και αποτελεί σημαντική 

αιτία για την εμφάνιση της παχυσαρκίας, καρδιαγγειακών νοσημάτων, 

μεταβολικού συνδρόμου , αυξημένου ογκολογικού κινδύνου και ψυχολογική 

δυσλειτουργίας (Fauser et al., 2012; Hart & Doherty, 2015). Η έκκριση 

γοναδοτροπίνης, ο υπερανδρογονισμός και η αντίσταση στην ινσουλίνη 

αποτελόυν τους κύριους παράγοντες της παθοφυσιολογίας της ασθένειας αυτής 

(Dumesic et al., 2015). 

 

Για την διάγνωση του συνδρόμου αυτού πρέπει να λαμβάνονται υπόψη: 

 Ανώμαλες περίοδοι εμμήνου ρύσεως. 

 Στοιχεία υπερανδρογονιμίας. 

 Η μορφολογία των πολυκυστικών ωοθηκών. 

 Ακμή. 

 Αυξημένη τριχοφυία. 

 

Για την θεραπεία του συνδρόμου πρέπει κάθε περίπτωση να εξατομικευτεί. 

Ωστόσο κάποιοι γενικοί στόχοι της θεραπείας είναι: 

 Βελτίωση τρόπου ζωής και ρύθμιση βάρους. 

 Θεραπεία της υπερανδρογονιμίας και της ανωμαλίας της εμμήνου ρύσεως. 

 Θεραπεία του υπερφυσισμού. 
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 Θεραπεία της ακμής. 

 Θεραπεία για την αντίσταση στην ινσουλίνη, υπερινσουλιναιμία και 

προδιαβήτη. 

 

Μελέτες έχουν δείξει ότι ο κοινωνικός και οικονομικός παράγοντας σχετίζεται 

περισσότερο με την εμφάνιση της παχυσαρκίας σε αντίθεση με τους γενετικούς. 

Ιδίως σε χώρες με υψηλά εισοδήματα. (GBD, 2015; Obesity Collaborators et al., 

2017). 

2.5.Επιπλοκές 
 

 Ο Διαβήτης τύπου 1 είναι ο πιο συνηθισμένος τύπος που παρατηρείται 

στην παιδική ηλικία. Απαιτείται εξωγενής χορήγηση της ινσουλίνης για την 

ρύθμιση του μεταβολισμού της γλυκόζης. Μία από τις πολλές επιπτώσεις του 

είναι η καταστροφή των βήτα κυττάρων στο πάγκρεας ως αποτέλεσμα της 

έλλειψης ινσουλίνης. Παιδιά με διαβήτη τύπου 1 ενδέχεται να μην είναι 

παχύσαρκα ωστόσο υπάρχει αυξημένος κίνδυνος να είναι υπέρβαρα. Ερευνητικά 

δεδομένα  από τα Κέντρα Νοσημάτων των ΗΠΑ  έδειξαν ότι 23,1 εκατομμύρια 

άνθρωποι ή 7,2% του πληθυσμού στις Ηνωμένες Πολιτείες (ΗΠΑ) έχουν 

διαγνωσθεί με  σακχαρώδη διαβήτη. Από αυτόν τον αριθμό, 132.000 ήταν στην 

ηλικία κάτω των 18 ετών και περίπου 5% του συνολικού αριθμού εκτιμάται ότι 

είχε διαβήτη τύπου 1 (Centers for Disease Control and Prevention, 2017). Η 

αύξηση της διάρκειας της παχυσαρκίας αυξάνει τον κίνδυνο για την εμφάνιση 

διαβήτη έως και 14% (Hu et al., 2014). Σε μια πρόσφατη μελέτη που διεξήχθη 

στην Δανία φάνηκε πως η αύξηση στον δείκτη μάζας σώματος από την ηλικία των 

7 ετών έως και την πρώιμη ενηλικίωση συνδέεται με υψηλό κίνδυνο εμφάνισης 

διαβήτη τύπου 2, ακόμα και αν το βάρος του παιδιού ήταν φυσιολογικό στην 

ηλικία των 7 ετών (Bjerregaard et al., 2018). 
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Πίνακας 2.5.1.:Παράγοντες και επιπλοκές της παχυσαρκίας. 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ 

Ψυχοκοινωνικός Κακή αυτοεκτίμηση, άγχος κατάθλιψη, 

διατροφικές διαταραχές, απομόνωση. 

Νευρολογικός Ιδιοπαθή ενδοκρανιακή υπέρταση. 

  

Ενδοκρινικός Αντίσταση στην ινσουλίνη, διαβήτης τύπου 

2,σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, σύνδρομο 

υπογοναδισμού. 

Καρδιαγγειακός Καρδιαγγειακή δυσλιπιδαιμία, υπέρταση, 

ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, χρόνια φλεγμονή. 

Πνευμονικός Αποφρακτική άπνοια ύπνου, άσθμα, αδυναμία 

άσκησης. 

Γαστρεντερικός Γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση, μη 

αλκοολική λιπώδης ηπατική νόσος, 

δυσκοιλιότητα. 

Νεφρά Σπειραματοσκλήρυνση. 

Δερματολογικός Ραγάδες, Μελανίζουσα ακάνθωση, διαπυούμενη 

ιδρωταδενίτιδα. 

Μυοσκελετικός Πόνος στην πλάτη, κάταγμα αντιβράχιου, 

επίπεδα πόδια, ολίσθηση των κεφαλών των 
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μηριαίων επιφύσεων. 

 

Μακροπρόθεσμοι κίνδυνοι 

Αθηροσκλήρωση καρωτιδικής αρτηρίας, 

ισχαιμική ασθένεια, εγκεφαλικό επεισόδιο, 

πρόωρος θάνατος. 

 

(Ebbeling et al., 2002; Kumar & Kelly 2017; Ludwig 2007; Pandita et al., 2016) 

 

2.6. Πρόληψη 
 

 Τα μισά παχύσαρκα παιδιά και οι έφηβοι έχουν τουλάχιστον έναν 

βιοχημικό ή κλινικό παράγοντα καρδιαγγειακού κινδύνου και το ένα τέταρτο 

έχουν περισσότερους από δύο (Maximova et al., 2013). Η πρόληψη και η 

διαχείριση της παχυσαρκίας στοχεύει στην αρνητική ενεργειακή ισορροπία 

τρώγοντας λιγότερο και στην συμμετοχή σε σωματικές δραστηριότητες. Αν και 

αυτή η στρατηγική φαίνεται απλή, είναι δύσκολο να επιτευχθεί μακροχρόνια 

μείωση βάρους και  διατήρηση του μειωμένου βάρους. Υπάρχουν πολλά στοιχεία 

που τονίζουν ότι η στρατηγική για την αποφυγή της παιδικής παχυσαρκίας πρέπει 

να ξεκινήσει πριν καν γεννηθεί το παιδί, δηλαδή όταν είναι στην κοιλιά. Η σωστή 

διαχείριση του βάρους, η έγκαιρη ενημέρωση προς την μητέρα για τις συνέπειες 

της παχυσαρκίας μπορεί να αποτρέψουν μελλοντική εμφάνιση της παχυσαρκίας 

(Lau et al., 2014). 

 Τα περισσότερα προγράμματα απώλειας βάρους βασίζονται στην 

προώθηση της αλλαγής συμπεριφοράς στο παιδί και στον γονέα. Όπως και στους 

ενήλικες, η πρόσληψη θερμίδων πρέπει να είναι μικρότερη από την ενέργεια που 

καταναλώνεται για την απώλεια βάρους. Το πιο σημαντικό για να αλλάξουν τα 

παραπάνω βρίσκονται στην διατροφή και στην άσκηση. Μέτρια και έντονη 

έντασης άσκηση σχετίζεται αντιστρόφως ανάλογα με κινδύνους του 

μεταβολισμού (Mendoza et al., 2012). Αποτελέσματα ερευνών έχουν δείξει πως η 

άσκηση βελτιώνει την HDL, μειώνει την ινσουλίνη νηστείας, μείωση του 

σωματικού λίπους και μειωμένη ευαισθησία στην ινσουλίνη (Davis et al., 2012). 

Επιπροσθέτως, η διατροφή δεν θα πρέπει να αποσκοπεί μόνο στην μείωση βάρους 
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αλλά και στην ενίσχυση της αυτοεκτίμησης και της συμπεριφοράς του παιδιού. 

Είναι γνωστό ότι τα παχύσαρκα παιδία πέφτουν θύματα εκφοβισμού και έτσι 

στιγματίζονται (Puhl et al., 2015). 

 Οι συστάσεις για την προοδευτική απώλεια βάρους σε ένα παιδί 5 ετών ή 

και μεγαλύτερο είναι 60 λεπτά ημερησίως μέτρια-έντονη έντασης άσκηση και 180 

λεπτά καθημερινής  φυσικής δραστηριότητας σε οποιαδήποτε μορφή έντασης σε 

παιδιά κάτω από τεσσάρων χρονών (Birken & Hamilton, 2014; Gumani et al., 

2015; Lau et al., 2007; Tremblay et al., 2011). Ο κίνδυνος παχυσαρκίας μειώθηκε 

κατά 10% για κάθε ώρα μέτριας έως έντονης σωματικής δραστηριότητας ανά 

ημέρα (Hernandez et al., 1999). Μία μελέτη που περιλάμβανε 500 παιδιά και 

αξιολογούσε την πιθανότητα της παχυσαρκίας για 4 χρόνια εξέτασε κάποιους 

κοινωνικούς παράγοντες. Μερικοί από αυτούς ήταν το μήκος του δρόμου που 

ζούσαν τα παιδιά, η πρόσβαση στην πιο κοντινή παιδική χαρά με τα πόδια καθώς 

και η κοινωνικοοικονομική κατάσταση της γειτονιάς των παιδιών αυτών. Την 

μεγαλύτερη επιρροή στο σωματικό βάρος των παιδιών είχε το 

κοινωνικοοικονομικό στάτους (Gose et al., 2013). Σκοπός για την πρόληψη από 

την επιδημία της παχυσαρκίας είναι να δημιουργηθεί ένα παγκόσμιο σχέδιο 

δράσης που θα περιλαμβάνει την μείωση των ανθυγιεινών φαγητών, τον 

εμπλουτισμό των σχολικών γευμάτων με φρούτα και λαχανικά, την εφαρμογή 

περισσότερων ωρών φυσικής αγωγής σε όλα τα σχολεία και γενικότερα την 

προώθηση της σημασίας της άσκησης στην καθημερινότητα των παιδιών 

(Hawkes et al., 2015). 

 Υπάρχουν κάποιο βιολογικοί δείκτες που σχετίζονται με την παχυσαρκία 

και αυτοί είναι: η αντιδρώσα πρωτεΐνη, η αδιποκυτοκίνη που παράγεται στον 

λιπώδη ιστό και η γνωστή ως κορεσμός της ορμόνης λεπτίνη (Hadizadeh et al., 

2017; Levy et al., 2017; Ochiai et al., 2014; Panagopoulou et al., 2008). Παρόλα 

αυτά δεν είναι εύκολο να εξετασθούν σε αυτούς τους δείκτες τα παιδιά. Επίσης 

κάποιοι γενετικοί δείκτες που σχετίζονται με την παχυσαρκία όπως 

(FTOrs9939609), ο υποδοχέας μελανοκορτίνης (MC4R) και το FLJ35779 (Levy 

et al., 2017). Καθώς η τεχνολογία προχωρά αυτοί οι γενετικοί δείκτες μπορούν να 

παίξουν καθοριστικό ρόλο στην διάγνωση της παχυσαρκίας. 
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 Λόγοι που βασίζονται σε δεδομένα για την πρόληψη της παιδικής 

παχυσαρκίας: 

1) Ένα υπέρβαρο παιδί έχει πολλές πιθανότητες να γίνει παχύσαρκο στην εφηβεία 

εκτός αν εφαρμοσθούν τα κατάλληλα μέτρα. 

2) Ρύθμιση του βάρους του σώματος με αποτέλεσμα την αποφυγή 

καρδιαγγειακών νοσημάτων και ως εκ τούτου μείωση της νοσηρότητας και της  

θνησιμότητας. 

3) Σωματικές και ψυχοσυναισθηματικές ασθένειες προκαλούμενες από την 

παχυσαρκία. 

4) Τα παχύσαρκα παιδιά είναι περισσότερο ικανά σε σχέση με τους παχύσαρκους 

ενήλικες να διατηρήσουν μια μικρή μείωση στο βάρους τους (Steinbeck 2005). 

 Συστάσεις για την πρόληψη της παιδικής παχυσαρκίας: 

 

1) Αποφυγή τροφίμων χαμηλών σε θρεπτικά συστατικά . Μακριά από ροφήματα 

με ζάχαρη, αθλητικά ποτά, χυμούς φρούτων και κυρίως μακριά από το Junk food. 

2) Σωματική άσκηση 20 έως 60 λεπτά καθημερινά 5 φορές την εβδομάδα. 

3) Καλός ύπνος. 

4) Μείωση του χρόνου μπροστά από τις οθόνες και αύξηση της φυσικής 

δραστηριότητας. 

5) Να συμμετέχει όλη η οικογένεια στα παραπάνω. 

6) Αξιολόγηση οικογενειακής λειτουργίας και βελτίωση στρεσογόνων 

καταστάσεων από ειδικούς. 

7) Συμμετοχή σε πρόγραμμα του σχολείου και του δήμου για την πρόληψη της 

παιδικής παχυσαρκίας. 

8) Αλλαγή τρόπου συμπεριφοράς. 

9) Προώθηση του θηλασμού στα βρέφη (Al Khalifah et al., 2016; Rajjo et al., 

2017). 

2.7. Αντιμετώπιση 
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 Οι ειδήμονες τονίζουν πως η λύση βρίσκεται στην διατροφή . Τροφές με 

χαμηλά λιπαρά και χαμηλές σε γλυκαιμικό δείκτη , μειωμένες μερίδες και η 

απομάκρυνση των ζαχαρούχων ποτών φαίνεται να αποτελεί την πρώτη λύση. Η 

έγκαιρη συνειδητοποίηση και κινητοποίηση από τους γονείς πάνω στο θέμα αυτό 

μπορεί να βοηθήσει καταλυτικά (Eisenmann, 2011; Steinbeck, 2005). Η αλλαγή 

του τρόπου συμπεριφοράς προς την καθημερινότητα με στόχο το ευ ζην είναι 

επίσης πολύ σημαντικός παράγοντας. Ωστόσο, φαίνεται ότι υπάρχουν ποικίλες 

θεραπείες για την παιδική παχυσαρκία που διαφέρουν από χώρα σε χώρα και από 

ήπειρο σε ήπειρο και σχετίζονται με την μεθοδολογία καθώς και την τεχνολογία 

που χρησιμοποιούν. 

 

 Η δοκιμή HopSCOTCH, που πραγματοποιήθηκε μεταξύ 2008-2011 σε 

όλη την Αυστραλία με 22 οικογενειακές πρακτικές και 1 κέντρο τριτοβάθμιας 

παραπομπής, παρουσίασε απογοητευτικά αποτελέσματα. Καμία σημαντική 

αλλαγή στον δείκτη μάζας σώματος και άλλα αποτελέσματα καταδείχθηκαν 

ανάμεσα στις  ομάδες παρέμβασης και ελέγχου (Wake et al., 2013). 

 Στο Ηνωμένο Βασίλειο, δημιουργήθηκε η πρωτοβουλία για το πρόγραμμα 

υγιεινής διατροφής και τρόπου ζωής (HELP) για να αξιολογήσει τη διαχείριση 

της εφηβικής παχυσαρκίας στο πλαίσιο της πρωτοβάθμιας φροντίδας. Οι ηλικίες 

που  περιελάμβανε ήταν από 12-18 ετών. Ωστόσο και αυτή η προσπάθεια δεν είχε 

καλά αποτελέσματα καθώς δεν υπήρξε βελτίωση στον Δ.Μ.Σ (Christie et al., 

2011; Christie et al., 2017).  

 Έπειτα από αυτές τις έρευνες η ανάγκη στρέφεται ξανά στην αλλαγή 

τρόπου ζωής με την έντονη συμπαράσταση των γονέων. Πρέπει η προσπάθεια 

αυτή να είναι συλλογική ώστε ο κόσμος να κατορθώσει να απαλλαγεί από την 

επιδημία της παχυσαρκίας. Ο WHO και τα κέντρα πρόληψης νοσημάτων 

προτείνουν προγράμματα στις κυβερνήσεις όλου το κόσμου όπου θα εστιάζουν 

την προσοχή στην κοινωνία και στην οικογένεια δίνοντας αναλυτικές οδηγίες για 

την αγορά τροφίμων και την παρασκευή τους. Συνταγές με φρούτα και λαχανικά 

και η παρασκευή αυτών μαζί με την βοήθεια των παιδιών μπορεί να υιοθετήσει 

υγιεινά πρότυπα ζωής σε κάθε οικογένεια. 
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 Το 2009 η κυβέρνηση του Ηνωμένου Βασιλείου έθεσε ως στόχο την 

μείωση της παιδικής παχυσαρκίας έως και 2.000 επίπεδα μέχρι το 2020. Το 2010 

η Μισέλ Ομπάμα ξεκίνησε μια εκστρατεία πρόληψης της παιδικής παχυσαρκίας 

στις Η.Π.Α με όνομα  << Let’s Move>>. Mερικές μελέτες έχουν δοκιμάσει 

στρατηγικές πρόληψης της παχυσαρκίας σε παιδιά μεγαλύτερης ηλικίας, 13 έως 

18 ετών, και μαζί παρέχουν μόνο αδύναμα στοιχεία για την αποτελεσματικότητα, 

όπως αξιολογείται από τη μείωση του Δ.Μ.Σ (Waters et al., 2011). 

 

 

 

 

Πίνακας 2.7.1.: Κατευθυντήριες οδηγίες για παιδιά και εφήβους: 

Διατροφή Αποφύγετε την κατανάλωση “κακών” θερμιδών, 

τροφών χωρίς θρεπτικά συστατικά, καταναλώστε 

περισσότερα φρούτα και λαχανικά, μην 

αποφεύγετε τα γεύματα σας, να τρώτε πάντα 

πρωινό. 

Φυσική Δραστηριότητα 20-50 λεπτά άσκηση μέτρια-έντονης έντασης 

τουλάχιστον 5 φορές την εβδομάδα. 

 

Ψυχολογία Βάλτε στόχους, προσπαθήστε να επιλύσετε τα 

προβλήματα που σας ταλανίζουν. 

Περιβαλλοντικός τομέας Υγιή πρότυπα ύπνου ,ενθαρρύνετε τον θηλασμό 

των βρεφών, αξιολογήστε την οικογενειακή 

λειτουργία, διευθετήστε στρεσογόνους 

οικογειακούς παράγοντες ,υιοθετήστε έναν 

υγιεινό τρόπο ζωής. 

(Grossman et al., 2017; Kumar & Kelly 2017; Styne et al., 2017; WHO 2016). 
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 Μια καναδική μελέτη ανέφερε αδύναμη φυσική συσχέτιση 

δραστηριότητας  από την ηλικία των 10- 12 ετών χρόνια έως 35 ετών, και 

οφείλονταν σε έναν  μεγάλο βαθμό στην συμμετοχή σε ένα πειραματικό 

ενισχυμένο  πρόγραμμα φυσικής αγωγής στο σχολείο (Trudeau et al., 2004). Τα 

παιδιά που παραμένουν να είναι κινητικά δραστηριοποιημένα και ως ενήλικες 

έχουν πολύ μικρές πιθανότητες εμφάνισης παχυσαρκίας (Telama et al., 2005). 

 

 

 

2.8. Μεταβολικά Υγιής Παχυσαρκία/Metabolically Health Obesity 

(MHO): 

 

 Παρόλο που ο κόσμος βιώνει μια τεράστια πανδημία και ειδικότερα τα 

παιδιά , τυχαίνει κάποια από αυτά, να είναι λιγότερο επιρρεπή στην ανάπτυξη 

μεταβολικών διαταραχών. Αυτά τα παιδιά ονομάζονται μεταβολικά υγιή 

παχύσαρκα παιδιά (Primeau et al., 2011; Weiss et al., 2005). Πιο συγκεκριμένα, 

τα παιδιά αυτά εμφανίζουν μια διατήρηση στην ινσουλίνη, φυσιολογική 

αρτηριακή πίεση και ρύθμιση γλυκόζης, φυσιολογικά λιπίδια και ηπατικά ένζυμα 

καθώς και φυσιολογικό ορμονικό και ανοσολογικό προφίλ (Bluher, 2010; 

Damanhoury et al., 2018; Karelis, 2008; Karelis et al., 2004; Sims, 2001). O 

επιπολασμός των MHO σε παχύσαρκους νέους κυμαίνεται μεταξύ 4,2% και 25% 

(Li et al., 2012; Senechal et al., 2013). 

 Μια καναδική διαχρονική μελέτη 48 συμμετεχόντων με MHO, οι οποίοι 

παρακολουθήθηκαν για 2 χρόνια καθώς μπήκαν στην εφηβεία, έδειξε ότι κάθε 

επιπλέον μερίδα φρούτων και λαχανικών μείωσε τον κίνδυνο μετατροπής σε 

μεταβολικά ανθυγιεινή παχυσαρκία κατά 39%. Η ίδια μελέτη έδειξε ότι 

περισσότερες ώρες του χρόνου οθόνης και δίαιτα χαμηλή σε πρωτεΐνες και υψηλή 

σε κορεσμένα αναψυκτικά με λιπαρά και ζάχαρη, συσχετίστηκαν με την ανάπτυξη 

του προφίλ ανθυγιεινής παχυσαρκίας (Roberge et al., 2019). Σε μια Κινέζικη 

μελέτη για 7.926 παιδιά και έφηβοι ηλικίας 7-16 ετών σε όλο το εύρος βάρους, 

διαπίστωσαν ότι εκείνοι με μεταβολικά υγιή παχυσαρκία ήταν οι νεότεροι που 
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είχαν  χαμηλότερο BMI-SDS, μικρότερη περιφέρεια μέσης και λιγότερο λίπος στο 

σώμα τους (Chen  et al., 2018). Μια άλλη μελέτη που πραγματοποιήθηκε στη 

Σαουδική Αραβία με περισσότερα από χίλια παιδιά με παχυσαρκία αποφάνθηκε 

ότι τα παιδιά με νεότερη ηλικία, χαμηλότερες μετρήσεις BMI-SDS και περιφέρεια 

μέσης, καθώς και το θηλυκό φύλο ήταν προγνωστικοί παράγοντες του MHO στα 

παιδιά (Nasreddine et al., 2018). 

 Σε μια πρόσφατη μελέτη και στην Γερμανία επιβεβαιώνονται οι 

παραπάνω παράγοντες ωστόσο, προστίθενται τα χαμηλότερα επίπεδα ουρικού 

οξέος στο πλάσμα και το C-πεπτίδιο (Rocha  et al., 2018). Μεταξύ των 

παχύσαρκων και υπέρβαρων παιδιών ο πιο σημαντικός προγνωστικός παράγοντας 

για την υγεία του μεταβολισμού ήταν αυτός της περιφέρειας της μέσης (Aldhoon-

Hainerova et al., 2017; Chen  F. et al., 2019; Guerrero-Romero et al., 2013; 

Heinzle et al., 2016; Khokhar et al., 2017; Kim. et al., 2016; Lee. et al., 2019; Li 

et al., 2016; Nasreddine et al., 2018; Prince et al., 2014; Senechal et al., 2013; 

Vukovic et al., 2015; Weghuber et al., 2013; Yoon et al., 2017). Επιπρσόσθετα, 

διατροφικοί παράγοντες με την λήψη περισσότερων φρούτων και λαχανικών 

(Chun. et al., 2015; Roberge et al., 2019) χαμηλή πρόσληψη πρωτεΐνης (Yoon et 

al., 2017), χαμηλή πρόσληψη λίπους (Prince et al., 2014) και χαμηλότερη 

κατανάλωση αναψυκτικών (Li et al., 2016) συσχετίστηκαν με τον φαινότυπο 

MHO. 

 Επίσης, μειωμένα επίπεδα φερριτίνης και αιμοσφαιρίνης στον ορό 

(Suarez-Ortegon, et al., 2019), οστεονεκτίνης, ρετινόλης, δευσμετικής πρωτεΐνης 

4 (RBP-4) και αναλογία λεπτίνης-αδιπονεκτίνης  έχουν συσχετιστεί με τον όρο 

MHO (Aldhoon-Hainerova et al., 2017; Fuj. et al., 2018; Weghuber et al., 2013). 

Η ανάπτυξη της αντίστασης στην ινσουλίνη φαίνεται να είναι ένας κύριος 

παράγοντας που οδηγεί σε μεταβολικές διαταραχές στην παχυσαρκία (Levy-

Marchal et al., 2010; Ten & Maclaren 2004). Η ινσουλίνη μπορεί να επηρεάσει 

τους μύες, τον λιπώδη ιστό καθώς και τα έντερα (Levy-Marchal et al., 2010). Μια 

φλεγμονή στον λιπώδη ιστό είναι ικανή να επηρεάσει την αντοχή στην ινσουλίνη 

(de Luca & Olefsky, 2008; Hotamisligil, 2006 ; Lumeng & Saltiel, 2011). 



37 

 

 Η αυξημένη επίσης, αναλογία κοιλιακού λιπώδους ιστού σε σχέση με το 

συνολικό λίπος του σώματος σχετίζεται με την ‘ανθυγιεινή παχυσαρκία’ ενώ το 

λίπος στους γλουτιαίους φαίνεται να σχετίζεται με την μεταβολική υγιή 

παχυσαρκία (Karpe & Pinnick 2015; Stefan. et al., 2017). Υπάρχει πιθανότητα 

ωστόσο να αυξάνεται το υποδόριο λίπος χωρίς να συσσωρεύεται στα σπλάχνα με 

αποτέλεσμα να έχουμε το φαινότυπο MHO (Bluher, 2010). Παιδιά και έφηβοι 

MHO έχουν πολλές πιθανότητες να παραμείνουν MHO και στην ενηλικίωση. 

Όλοι οι νέοι με παχυσαρκία, συμπεριλαμβανομένων των παιδιών και των εφήβων 

με  MHO, μπορεί να ωφεληθούν από την έγκαιρη ανίχνευση της παχυσαρκίας και 

τα προγράμματα παρέμβασης για απώλεια βάρους (Li, et al., 2012). Τα παιδιά που 

είναι μεταβολικά υγιή παχύσαρκα μπορούν να παραμείνουν έτσι εάν μειώσουν 

τον καθιστικό τρόπο ζωής και αυξήσουν την σωματική τους δραστηριότητα από 

μέτρια ένταση σε έντονη (Cadenas-Sanchez et al., 2017). Αξιοσημείωτο είναι ότι 

η πρόληψη μέσω σωστής διατροφής μπορεί να σταθεροποιήσει τα ΜΗΟ. 

Χαρακτηριστικό σημείο σε έρευνες που έγιναν είναι ότι παιδιά MHO που 

έτρωγαν λιγότερες μερίδες φρούτων και λαχανικών καθημερινά, έτρωγαν 

λιγότερο κρέας και είχαν υψηλότερη πρόσληψη κορεσμένου λίπους ήταν πολύ 

πιθανόν να γίνουν μεταβολικά ασθενείς (Li et al., 2016; Prince et al., 2014; 

Roberge et al., 2019). 

 

2.8.1.Ορισμός μεταβολικά υγιούς παχύσαρκου παιδιού 
 

 Σύμφωνα και με προηγούμενες μελέτες ένα παχύσαρκο παιδί θεωρείται 

μεταβολικά υγιές όταν α) απουσιάζουν καρδιομεταβολικοί παράγοντες κινδύνου 

(β) παρουσία ≤1 καρδιομεταβολικού κινδύνου (γ) παρουσία ≤2 

καρδιομεταβολικών παραγόντων κινδύνου (Camhi  et al., 2015) δ) άλλα κριτήρια 

όπως η διατηρημένη ευαισθησία στην ινσουλίνη ή συνδυασμός των παραπάνω 

κριτηρίων (Aldhoon-Hainerova  et al., 2017; Aldhoon-Hainerova  et al., 2017; 

Bervoets & Massa 2016; Cadenas-Sanchez  et al., 2017; Camhi  et al., 2013; 

Heinzle  et al., 2016; Li  S. et al., 2012; Vukovic et al., 2013; Vukovic et al., 

2015). . 
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 Επιπλέον, παιδιά  MHO είναι δυνατόν να εμφανίζουν και άλλα ευνοϊκά 

φαινοτυπικά χαρακτηριστικά όπως, η απουσία ηπατικής στεάτωσης, χαμηλότερα 

επίπεδα ηπατικών ενζύμων, ιντερλευκίνης 6 και C-αντιδρώσας πρωτεΐνης σε 

σύγκριση με τα υπόλοιπα παχύσαρκα παιδιά (D’Adamo et al., 2010; Karelis et al., 

2005; Marini et al., 2007; Senechal et al., 2013; Shin et al., 2006; Stefan et al., 

2008). Ωστόσο, μέχρι το 2018 δεν υπήρχε συναίνεση για κάποιον γενικό ορισμό 

για τα MHO με αποτέλεσμα τα κριτήρια να ποικίλλουν ευρέως. Ο επιπολασμός  

ανάμεσα σε διαφορετικού τύπου βάρους των παχύσαρκων υγιών μεταβολικά 

παιδιών κυμαίνεται από 7-21% ενώ ο επιπολασμός μεταξύ των υπέρβαρων και 

παχύσαρκων παιδιών ποικίλλει από 3 έως 87% (Aldhoon-Hainerova et al., 2017; 

Bervoets & Massa 2016; Cadenas-Sanchez et al., 2017; Chen et al., 2019; Dalla et 

al., 2015; de Winter  et al., 2018; Ding et al., 2015; Elmaogullari et al., 2017; 

Farello et al., 2018; Fu et al., 2018; Gonzalez-Gil et al., 2018; Guerrero-Romero 

et al., 2013; Heinzle et al., 2016; Heshmat et al., 2018; Khokhar  et al., 2017; 

Lambert  et al., 2008; Li  L. et al., 2016; Lim H. H. 2018; Margolis-Gil et al., 

2018; Messiah et al., 2008; Nasreddine et al., 2018; Prince et al., 2014; Reinehr et 

al., 2015; Rocha et al., 2018; Senechal et al., 2013; Vukovic et al., 2015; 

Weghuber et al., 2013; Yoon et al., 2017). 

 

2.9.Φαρμακοθεραπεία 
 

 Οι κλινικοί συστήνουν πως η πρώτη ενέργεια που πρέπει να γίνεται η 

σωστή διατροφή και η συστηματική άσκηση. Όταν και αν, αυτοί οι παράγοντες 

δεν έχουν αποτελέσματα στο σώμα και στην υγεία του παιδιού-ασθενούς τότε και 

μόνο τότε, το φάρμακο θα πρέπει να συμπεριληφθεί σοβαρά για την αντιμετώπιση 

της παχυσαρκίας (Eneli & Mantinan, 2008; Greydanus, et al., 2008; Greydanus et 

al., 2011; Kirk et al., 2005; Webb & Viner, 2006). Η λήψη φαρμάκων λαμβάνεται 

υπόψιν όταν ο ασθενής έχει Δ.Μ.Σ >30kg/m
2
 και υποφέρει απο νοσήματα (Ryan 

& Bray, 2013). Είναι πιθανόν ένας διαβητικός να παρατηρήσει αύξηση στο βάρος 

του και εκείνη την περίοδο να λαμβάνει σουλφονυλουρίες και θειαζογλιταζόνες 

(Wilding, 2018). Τα φάρμακα κατά της παχυσαρκίας χωρίζονται σε πολλές 
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κατηγορίες . Μπορούν να τα λαμβάνουν παιδιά άνω των 16 ετών ενώ κανένα δεν 

έχει εγκριθεί για εγκυμονούσες και θηλάζουσες . Όπως όλα τα φάρμακα έτσι και 

αυτά που αντιμετωπίζουν την παχυσαρκία έχουν κάποιες παρενέργειες. Έρευνες 

δείχνουν , άτομα που κάνουν συστηματική λήψη φαρμάκων έχουν μειώσει το 

βάρος τους από 2 έως 10kg ή αλλιώς 3-10% του αρχικού τους βάρους (Kim 

2016). 

 Τις τελευταίες δεκαετίες αποδείχθηκε ότι τα φάρμακα ειδικά για τους 

ενήλικες είχαν πολλές παρενέργειες και μερικά από αυτά καταργήθηκαν τελείως 

από την αγορά. Ωστόσο, για τα παιδιά δεν υπάρχουν ακόμα αρκετές έρευνες που 

να αποδεικνύουν σοβαρές παρενέργειες (Mead et al., 2016; Yanovski & Yanovski, 

2002). Η ανορεξιογόνος ουσία που περιέχεται στα φάρμακα αυτά φαίνεται ότι 

είναι η κύρια αιτία που σταματά η θεραπεία. Το μοναδικό φάρμακο που έχει 

εγκριθεί για την καταπολέμηση της παχυσαρκίας σε παιδιά άνω των ετών είναι η 

ορλιστάτη (White 2015; Whitlock et al., 2010). Κάποια άλλα φάρμακα όπως είναι 

τα συμπαθομιμητικά και συγκεκριμένα αυτό της φαιντερμίνης έχουν εγκριθεί για 

βραχυπρόθεσμη χρήση μικρότερης των 12 εβδομάδων (Khorassani et al., 2015; 

Velazquez & Apovian, 2017). Άλλα συμπαθομιμητικά φάρμακα είναι  η 

διαιθυλοπροπιόνη, η βενζεφεταμίνη και η φαινμετραζίνη. Αυτά τα φάρμακα 

μπορούν να μειώσουν την πρόσληψη της τροφής καθώς μιμούνται την δράση της 

νοροεπινεφρίνης (Bray 2005; Gurevich-Panigraphi et al., 2009). Σήμερα, 

υπάρχουν και φυτικά φάρμακα που δεν χρειάζονται ιατρική συνταγή για να 

χορηγηθούν. Παρότι η φαιντερμίνη είναι εγκεκριμένη από το FDA πολλοί γιατροί 

αρνούνται να την χρησιμοποιήσουν γιατί μοιάζει με την αμφεταμίνη (Hendricks 

2017). Είναι ικανή για να αυξήσει την αρτηριακή πίεση στις εγκυμονούσες και σε 

πολλές χώρες του κόσμου θεωρείται ναρκωτικό (Ioannides-Demos et al., 2011). Η 

διαιθυλοπροπιόνη είναι φάρμακο που προαναφέραμε το οποίο έχει αναγνωριστεί 

ως κατασταλτικός της όρεξης (Decina & Taynol 1960). Η φεντιμετραζίνη είναι 

και αυτό ένα φάρμακο το οποίο είναι γνωστό για πολλές δεκαετίες ότι μειώνει την 

όρεξη στον άνθρωπο (Cass, 1961; Phear, 1959; Poindexter, 1960). 

 Κάποιες πιθανές παρενέργειες των συμπαθομιμητικών φαρμάκων είναι 

μεταξύ άλλων: η αϋπνία, τα γαστρεντερικά προβλήματα (ναυτία, δυσκοιλιότητα, 
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διάρροια) και τα καρδιαγγειακά νοσήματα (π.χ. νόσος της βαλβίδας και 

υπέρταση). Συνδυαστική χρήση της φαιντερμίνης και της τοπιραμάτης μείωσε το 

βάρος σε άτομα με επιληψία (Boland et al., 2015; Garvey et al., 2012; Sweeting et 

al., 2014). Η βουπροπιόνη ανήκει και αυτή στα συμπαθομιμητικά φάρμακα που 

δρούν στο κεντρικό νευρικό σύστημα με τα αποτελέσματα της χρήσης της να 

δείχνουν μείωση της όρεξης καθώς και των κρίσεων υπερφαγίας (Hainer, 2014) & 

(Padwal 2009). Η βουπροπιόνη δεν πρέπει να δίνεται σε άτομα με ιστορικό 

διατροφικών διαταραχών και επιληπτικών κρίσεων. Επιπλέον, η χρήση της 

λορκασερίνης για 1 έτος αποδεδειγμένα μπορεί να μειώσει το σωματικό βάρος 

κατά 5%. Η χρήση της επίσης, μειώνει την αρτηριακή πίεση, βελτιώνει την ανοχή 

στην γλυκόζη και το προφίλ των λιπιδίων. Κάποιες έρευνες έδειξαν οτι η χρήση 

της δεν ήταν τόσο αποτελεσματική όσο αυτή της φαιντερμίνης και τοπιραμάτης 

(Nuffer et al., 2016). 

 Η λιραγλουτίδη χρησιμοποιείται για την αίσθηση πληρότητας που 

προσφέρει αλλά και για γαστρική εκκένωση (Baretić & Troskot, 2015). Αυτό το 

φάρμακο έχει αποκλειστεί για την χρήση σε παιδιά σύμφωνα με το FDA (Mehta 

& Marso, 2017). Η χρήση της μετφορμίνης για την απώλεια βάρους σε άτομα 

χωρίς διαβήτη είναι γνωστή. Μια μελέτη ανασκόπησης έδειξε πως με την χρήση 

της ο δείκτης μάζας σώματος μπορεί να μειωθεί σε ποσοστό <5% αν συνδυάζεται 

με αλλαγές στο τρόπο ζωής σε σύντομο χρονικό διάστημα (Mc Donagh et al., 

2014). Στα παιδιά μπορεί να μειώσει λιγότερο το βάρος από ότι στους ενήλικες 

ωστόσο κρίνεται απαραίτητο να διευρευνηθεί περισσότερο (Mead et al., 2016). 

Ένα γραμμάριο μετφορμίνης την ημέρα σε Αυστραλούς ηλικίας 9 έως 18 ετών 

προσέφερε μείωση του βάρους περίπου 4,35 κιλά μέσα σε 6 μήνες (Srinivasan et 

al., 2006). Στην πάροδο των χρόνων πολλές φορές έχουν χρησιμοποιηθεί 

αντικαταθλιπτικά φάρμακα για την μείωση του βάρους χωρίς όμως να έχουν 

εγκριθεί. Το μόνο που έχει εγκριθεί και βοηθά στην παχυσαρκία σε συνδυασμό 

όμως με την χρήση της ναλτρεξόνης είναι η βουπροπιόνη (Halpern & Mancini, 

2003). Η γκρελίνη, μια γαστρεντερική ορμόνη, ονομάζεται και ορμόνη της πείνας 

και αντιτίθεται στην δράση της λεπτίνης (Chaudhri et al., 2008). 
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 Η γκρελίνη είναι ένα πεπτίδιο που προειδοποιεί τον εγκέφαλο για την 

παρουσία της πείνας .Αυξάνεται πριν από τα γεύματα και ύστερα μειώνεται. 

Έρευνες γίνονται για την δημιουργία φαρμάκου με αντίστροφη δράση από αυτή 

της γκρελίνης. Ένα τέτοιο πεπτίδιο που μπορεί να εμποδίσει την δράση της 

γκρελίνης είναι η οβεστιτίνη ωστόσο αναμένεται να εξεταστεί περισσότερο (Xing 

et al., 2017). 

 Η λεπτίνη είναι μια ορμόνη που παράγεται ή απελευθερώνεται από τα 

λιπώδη κύτταρα και δρα στον υποθάλαμο. Βοηθάει στον έλεγχο της πείνας, 

επηρεάζει την ενεργειακή ισορροπία και επηρεάζεται απο την παχυσαρκία και την 

απώλεια βάρους (Corgoshino et al., 2017). Τα παχύσαρκα άτομα έχουν αυξημένα 

επίπεδα λεπτίδης. Αντίθετα η γήρανση μειώνει τα επίπεδα της όπως και η άσκηση. 

Επιπροσθέτως, για την θεραπεία της παχυσαρκίας είναι δυνατόν να 

χρησιμοποηθούν και χημικά όπως είναι η σελαστρόλη. Η σελαστρόλη αυξάνει 

την ευαισθησία στην λεπτίνη και μπορεί να επηρεάσει την όρεξη. Επίσης, έχει 

αντιφλεγμονώδης και αντιοξειδωτικές ιδιότητες (Cascao et al., 2017; Venkatesha 

& Moudgil, 2016). Η χοληκυστοκίνη είναι και αυτή μια πεπτιδική ορμόνη που 

μπορεί να επηρεάσει την όρεξη. Για την παχυσαρκία (Wren & Blood, 2007). Η 

οκτρεοτίδη μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την αντιμετώπιση της παχυσαρκίας 

επειδή μειώνει τα συναισθήματα της πείνας και του κορεσμού (Lustig, 2008; Xu 

& Xue, 2016). Ο νευροτροφικός παράγοντας της ακτινοβολίας είναι ικανός να 

μειώσει την πρόσληψη τροφής σε παχύσαρκα άτομα που είναι ανθεκτικά στην 

λεπτίνη αν και αυτό φαίνεται πως δεν ισχύει πια γιατί δημιουργούνται 

εξουδετερωτικά αντισώματα (Stefater et al., 2012). Η Γενιστεΐνη έχει 

αντιοξειδωτικές, αντιφλεγμονώδεις, αντικαρκινικές και φυτοοιστρογόνες 

δραστηριότητες  με πιθανό όφελος στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και στην 

παχυσαρκία (Behloul et al., 2013; Gilbert & Liu 2013; Setchell & Cassidy 1999). 

 Τα τελευταία χρόνια φαίνεται πως η παιδική παχυσαρκία μπορεί να 

αντιμετωπιστεί αποτελεσματικά με την βαριατρική χειρουργική. Οι μηχανισμοί 

της χειρουργικής αυτής είναι τρείς: α) δυσαπορροφητικοί β) περιοριστική ( π.χ. 

γαστρεκτομή) και γ) ο συνδυασμός των προηγούμενων 2. Η γαστρική παράκαμψη 

είναι αυτή τη στιγμή η τυπική χειρουργική επέμβαση απώλειας βάρους στις 
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Ηνωμένες Πολιτείες και για τους εφήβους και ενήλικους ασθενείς (Inge et al., 

2004). Επιπλέον, φαίνεται πως η λαπαροσκοπική γαστρεκτομή <<μανικιού>> 

όπως την ονομάζουν μπορεί να μειώσει σημαντικά τα επίπεδα της γκρελίνης στο 

πλάσμα και στην συνέχεια να μειώσει και την όρεξη (Langer et al., 2005). Οι 

περισσότερες μελέτες ανέφεραν βελτίωση στην ινσουλινοαντίσταση, στην 

δυσλιπιδαιμία και στην άπνοια ύπνου. Το 90% των παιδιών με παχυσαρκία είχε 

μια βραχυπρόθεσμη επιτυχημένη απώλεια βάρους (Landau  t al., 2011; Nadler et 

al., 2012; Till et al., 2008). Επίσης, με την μέθοδο Roux-en-Y που με την βοήθεια 

της ρομποτικής δημιουργείται ένας επιπρόσθετος γαστρικός σάκος έχει αναφερθεί 

απώλεια βάρους της τάξεως του 56 έως 62% στα παιδιά (Le Roux & Heneghan, 

2018; Strauss et al., 2001; Sugerman et al., 2003). Σε μια ανάλυση 3 ετών μετά 

την μέθοδο Roux-en-Y, σημειώθηκε σημαντική βελτίωση στην ποιότητα ζωής 

242 εφήβων (Inge et al., 2016). Τελικά, η βαριατρική χειρουργική φαίνεται ότι 

είναι η πιο αξιόπιστη μέθοδος για να θεραπεύσει νοσήματα που έχουν προκληθεί 

από την παχυσαρκία. Τέτοια είναι ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 με βελτίωση 

στο (90-95%),τα επίπεδα τριγλυκεριδίων (85-95%),άπνοια ύπνου (70-90%), η 

μείωση της κατάθλιψης και η βελτίωση της ποιότητας ζωής (Chandra & Dutta, 

2008; Inge, et al., 2009; Loux et al., 2008). 

 

2.10. Προγνωστικοί παράγοντες για νοσήματα που προκύπτουν από την 

παιδική παχυσαρκία στα ενήλικα πια παιδιά 

 

 Η σχέση μεταξύ Δ.Μ.Σ στην παιδική ηλικία και στην νοσηρότητα στα 

ενήλικα παιδιά που είχαν εμφανίσει πρώιμη παχυσαρκία εμπεριέχει νοσήματα 

όπως: Διαβήτης τύπου 2 (Forsen, et al., 2000; Goldhaber-Fiebert et al., 2013), 

στεφανιαία νόσος (Barker et al., 2005), υπέρταση (Barker et al., 2002; Cheng et 

al., 2011; Goldhaber-Fiebert et al., 2013; Israeli et al., 2007; Janssen et al., 2005; 

Schmidt et al., 2011), μεταβολικό σύνδρομο (Janssen  et al., 2005; Magnussen  et 

al., 2010; Mattsson et al., 2008; Sachdev et al., 2009; Schmidt et al., 2011) και 

υπερχοληστερολαιμία (Merten 2010). Μια άλλη μελέτη έδειξε πως μια αύξηση 
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10cm στην περιφέρεια της μέσης συσχετίστηκε με μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης 

υπέρτασης στους ενήλικες (Schmidt et al., 2011). 

 Η παιδική παχυσαρκία επίσης, μπορεί να προκαλέσει άσθμα και 

ψυχολογικά προβλήματα στην παιδική ηλικία (Reilly et al., 2003). Ο κίνδυνος 

ασθένειας των ενηλίκων που σχετίζεται με την παιδική παχυσαρκία εμφανίζεται 

αποκλειστικά επειδή τα περισσότερα παχύσαρκα παιδιά παραμένουν παχύσαρκα 

και ως ενήλικες (Juonala et al., 2011). Μια κλινική μελέτη παρακολούθησε 771 

άτομα ηλικίας 5 έως 19 ετών και ύστερα από 25 χρόνια διαπιστώνοντας ότι το 

μεταβολικό σύνδρομο στην παιδική ηλικία και ο Δ.Μ..Σ είναι σημαντικοί 

προγνωστικοί δείκτες για το μεταβολικό σύνδρομο των ενηλίκων(Morrison et al., 

2007). Μια μετανάλυση 50 μελετών έδειξε πως η αρτηριακή πίεση “ακολουθεί” 

το παιδί  έως και την ενηλικίωση του (Chen et al., 2008). Εαν ο Δ.Μ.Σ στην 

παιδική ηλικία, η συστολική και διαστολική αρτηριακή πίεση είναι χαμηλότερα 

από το 75 εκατοστημόριο, τότε  ο κίνδυνος για εμφάνιση διαβήτη τύπου 2 από τα 

22 έως τα 30  είναι 2% (Morrison et al., 2010). Υπάρχουν έρευνες που δείχνουν 

ότι τα παχύσαρκα κορίτσια πιθανόν να έχουν αναπτυχθεί νωρίτερα και αυτό το 

συσχέτισαν με μορφές καρκίνου στην ενηλικίωση τους, όπως είναι αυτός του 

μαστού (Fagherazzi et al., 2013). Επιπλέον, παιδιά που δεν νοσούν από μη 

αλκοολική λιπαρή νόσο του ήπατος σε σχέση με αυτά που νοσούν έχουν, 13,6 

φορές περισσότερες πιθανότητες θνησιμότητας και μεταμόσχευσης του ήπατος 

(Lerret et al., 2011). 

 Τελικά η χρήση του Δ.Μ.Σ δεν μπορεί να αποτελέσει αντικατοπριστικό 

παράγοντα πρόβλεψης νοσημάτων για τα ενήλικα παιδιά. Αντιθέτως, η 

πλειοψηφία των ενηλίκων που σχετίζεται με νοσήματα που προκάλεσε η 

παχυσαρκία, είχε φυσιολογικό βάρος στην παιδική ηλικία. Η χρήση του Δ.Μ.Σ 

μπορεί να βοηθήσει στην πρώιμη παρέμβαση ωστόσο δεν είναι τόσο αξιόπιστη 

γιατί δεν θα μπορεί να ταυτοποιήσει την πλειοψηφία των παιδιών που θα 

συνεχίσουν να εμφανίζουν νοσήματα που θα σχετίζονται όμως με την παχυσαρκία 

ενηλίκων. 
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2.11. Άσκηση και παχυσαρκία 
 

 Πρόσφατες εκτιμήσεις δείχνουν ότι το 80% των εφήβων παγκοσμίως δεν 

πληρούν τις τρέχουσες συστάσεις για τη φυσική δραστηριότητα (Hallal et al., 

2012) και τα επίπεδα παιδιατρικής παχυσαρκίας έχουν αυξηθεί δραματικά σε όλες 

σχεδόν τις περιοχές του κόσμου (Ng et al., 2014). Η υψηλής ένταση 

διαλειμματική προπόνηση σε  παχύσαρκα παιδιά μειώνει την αρτηριακή πίεση και 

βελτιώνει την ενδοθηλιακή αρτηρία του βραχίονα. Ένα ακόμη, θετικό 

αποτέλεσμα είναι οτι με την υψηλή  ένταση της άσκησης αυξήθηκε πολύ η 

αγγειοδιαστολή (Chuensiri et al., 2015). Επίσης, έχει αποδειχθεί ότι με την 

άσκηση υψηλής έντασης μειώνεται η γκρελίνη και η λεπτίνη (Prado et al., 2015). 

Έρευνες έχουν δείξει ότι για την μέγιστη οξείδωση των λιπιδίων σε παιδιά, η 

ένταση της άσκησης πρέπει να κυμαίνεται από 37 έως 50% της VO2 max 

(Aucouturier et al., 2009; Brandou, et al., 2005). Το πιο σημαντικό αποτέλεσμα 

της έρευνας αυτής ήταν ότι η άσκηση υψηλής έντασης επιδρά θετικά στην 

πρόσληψη ενέργειας και διατηρείται μετά από 6 εβδομάδες διατροφής και 

άσκησης. Η μελέτη, λοιπόν, του Thivel, και συν. (2011), της οποίας ο κύριος 

περιορισμός είναι σίγουρα το μειωμένο δείγμα, αποδεικνύει σε παχύσαρκους 

εφήβους, ότι μια οξεία περίοδος εντατικής άσκησης μπορεί να ευνοήσει μια 

αρνητική ενεργειακή ισορροπία επηρεάζοντας διπλά την ενεργειακή δαπάνη και 

την ενεργειακή πρόσληψη. Τα αμερικανικά γραφεία πρόληψης ασθενειών και 

προώθησης της υγείας προτείνουν καθημερινά 60 ή και περισσότερα λεπτά 

μέτριας έντασης αερόβια άσκηση για παιδιά και εφήβους (Committee PAGA 

2008). Επιπροσθέτως, τα ίδια αυτά γραφεία συστήνουν 3 φορές την εβδομάδα 

ενδυνάμωση των μυών και των οστών (Jiménez-Pavón et al., 2012; Ruiz et al., 

2008). Τόσο η αερόβια προπόνηση όσο και η προπόνηση με αντιστάσεις 

βελτιώνουν την χαμηλή πυκνότητα της λιποπρωτεΐνης ( LDL-C) και την 

συγκέντρωση των τριγλυκεριδίων (Escalante et al., 2012), την συστολική πίεση 

(García-Hermoso et al., 2013), την νηστεία γλυκόζης και ινσουλίνης ( García-

Hermoso et al., 2014)  και την σύνθεση του σώματος (Schranz et al., 2013). Σε 

μία μελέτη που συμμετείχαν 2247 υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά αλλά και 
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έφηβοι αποδείχθηκε ότι από 6 έως 52 εβδομάδες αερόβιας άσκησης και άσκηση 

με αντιστάσεις, βελτιώθηκε το προφίλ λιπιδίων και η σύνθεση του σώματος 

(Schranz et al., 2013). Οι García-Hermoso, και οι συν. (2018) σύμφωνα με τα 

αποτελέσματα των ερευνών τους προτείνουν την τακτική ταυτόχρονη άσκηση 

(αερόβια + αντιστάσεις) επειδή, μπορεί να παράγει μεγαλύτερη μείωση του 

καρδιομεταβολικού κινδύνου μακροπρόθεσμα, έως και μειώσεις στις αποθήκες 

σπλαχνικού κοιλιακού λίπους μεταξύ υπέρβαρων και παχύσαρκων νέων. 

 Συγκεκριμένα, το πλάνο με τις συνδυαστικές προπονήσεις πρέπει να 

κρατάει το ελάχιστο από 3 εβδομάδες έως και 24 για να υπάρξει βελτίωση στα 

ποσοστά λίπους, στην χοληστερόλη και στην αδιπονεκτίνη. Ωστόσο, όταν η 

άσκηση ξεπερνά τις 24 εβδομάδες τα οφέλη είναι ακόμα περισσότερα καθώς και 

πολλές φλεγμονώδες καταστάσεις του οργανισμού τείνουν να εξαφανιστούν. Οι 

τρέχουσες οδηγίες φυσικής δραστηριότητας προτείνουν έναν συνδυασμό 

αερόβιας προπόνησης και προπόνησης με αντιστάσεις για τη βελτιστοποίηση της 

υγείας και των γενικών καρδιαγγειακών οφελών (WHO 2010). H άσκηση έχει 

αποδειχθεί οτι μειώνει τις φλεγμονώδεις κυτοκίνες (Kim & Park, 2013; Monteiro 

et al., 2015; Vasconcellos et al., 2016), επίσης αυξάνει τις κυτοκίνες με 

αντιφλεγμονώδη δράσει όπως είναι η ιντερλευκίνη 10 (Huang et al., 2013) και η 

αδιπονεκτίνη (Fazelifar et al., 2013; Racil et al., 2016; Vasconcellos et al., 2016). 

 

 

Πίνακας 2.11.1: Μεταβολικές επιδράσεις της άσκησης στην παιδική παχυσαρκία.  

 

Έρευνα  Χώρα No. (F:M) Διατροφική 

κατάσταση 

 Είδος άσκησης Αποτέλεσμα 

Davis, et al., 

2012. 

 Η.Π.Α 222 (128:94)   Υπέρβαρα και 

παχύσαρκα 

Αερόβια ↓GI; ↓IR; 

↓%BF; ↓BMI 

Fazelifar, et al., 

2013. 

Ιράν 24 (0:24) Υπέρβαρα και 

παχύσαρκα 

Αερόβια + 

αντιστάσεις 

 ↓Leptin 

Karacabey 

2009. 

Τουρκία 40 (0:40) Υπέρβαρα και 

παχύσαρκα 

Αερόβια ↓Leptin 
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Kim, et al., 

2013. 

Κορέα 26 (0:26) Υπέρβαρα και 

παχύσαρκα 

Αερόβια ↑Adiponectin; 

↓CRP 

Laguna, et al., 

2013. 

Ισπανία 437 (227:210) Υπέρβαρα και 

ευ τροφικά 

Κυκλοεργόμετ- 

ρο 

↑CFV; ↓BMI 

Lai, et al., 2013. Κίνα 88 (48:40) Παχύσαρκα Αερόβια ↓CFV; ↓%BF; 

↓IG; ↓DS 

Lee, et al., 

2012. 

Η.Π.Α 45 (0:45) Παχύσαρκα Αερόβια + 

αντιστάσεις 

↓%BF; ↓BMI; 

↓BW; ↑MM 

Legantis, et al., 

2012. 

Ελλάδα 48 (23:25) Υπέρβαρα και 

ευτροφικά 

Ισομετρική 

λαβή 

↑SNA; ↑CL; 

↑SBP 

Makni, et al., 

2012. 

Τυνησία 131 (63:68) Παχύσαρκα Περπάτημα ↑V02max; 

↓%BF 

Militao, et al., 

2013. 

Βραζιλία 34 (17:17) Υπέρβαρα και 

παχύσαρκα 

Ψυχαγωγικές 

δραστηριότητες 

↓%BF; ↓PAS; 

↓TC; ↓TG 

Monteiro, et al., 

2015. 

 Βραζιλία 48 (27:21) Υπέρβαρα και 

παχύσαρκα 

Αερόβια + 

αντιστάσεις 

↓IL-6; ↓TNF-a; 

↓PAl-1 

Park, et al., 

2012. 

Κορέα 29 (15:14) Υπέρβαρα και 

παχύσαρκα 

Αερόβια + 

αντιστάσεις 

↑V02max; 

↓AC; ↓BMI 

Plonka, et al., 

2011. 

Πολωνία 59 (59:0 Ευτροφικά Ημερήσια 

δαπάνη 

ενέργειας 

↓SNA; ↓Leptin 

Racil, et al., 

2016. 

Γαλλία 68 (68:0) Υπέρβαρα και 

παχύσαρκα 

Αερόβια + 

αντιστάσεις 

↑Adiponectin; 

↓Leptin 

Schranz, et al., 

2014. 

 Αυστραλία 56 (0:56) Υπέρβαρα και 

παχύσαρκα 

Αντιστάσεις ↑MM; ↓BF; 

↓BMI 

Vasconcellos, et 

al., 2016. 

Βραζιλία 20 (6:14) Υπέρβαρα και 

παχύσαρκα 

 Αερόβια ↑Adiponectin; 

↓Leptin; ↓IL-6 

Velez, et al., 

2010. 

Ισπανία 28 (13:15) Υπερβάρα και 

παχύσαρκα 

Αντιστάσεις ↑MM; ↓%BF; 

↑BMI 

Zorba, et al., Τουρκία 40 (0:40) Παχύσαρκα  Αερόβια + ↓%BF; ↓CT; 
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2011. αντιστάσεις ↓TG; ↓LDL; 

↓IN 

Woo, et al., 

2012. 

Κορέα 39 (19:20) Παχύσαρκα και 

ευτροφικά 

Αερόβια ↓SNA; ↓Leptin; 

↓TG; ↓LDL 

 

%BF: ποσοστό σωματικού λίπους , AC: κοιλιακή περιφέρεια, B.M.I: Δ.Μ.Σ, 

BW: βάρος σώματος, CL: καρδιακό φορτίο, CFV: αλλαγή καρδιακής 

συχνότητας, CRP: C αντιδρώσα πρωτεΐνη, DS: Δυσλιπιδαιμία, DM: Διαβήτης, 

GL: δυσανεξία στην γλυκόζη, HDL: λιποπρωτεΐνη υψηλής πυκνότητας, il-6: 

ιντερλευκίνη 6, IN: ινσουλίνη, IR: αντίσταση στην ινσουλίνη, LDL: χαμηλής 

πυκνότητας λιποπρωτεΐνη, LPA: επίπεδο φυσικής κατάστασης, MM: μυϊκή μάζα, 

PA: φυσική δραστηριότητα, PAI-1: Αναστολέας ενεργοποιητή πλασμινογόνου-1, 

SBP: συστολική αρτηριακή πίεση, SNA: συμπαθητική νευρική δραστηριότητα, 

TC: ολική χοληστερόλη, TG: τριγλυκερίδια, TNF-a: παράγοντας νέκρωσης 

όγκου α, WHO: Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας, VO2max: μέγιστη πρόσληψη 

οξυγόνου. 

3.ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 
 

 Συνοψίζοντας, η παιδική παχυσαρκία είναι μία παθολογική κατάσταση 

στην οποία συμπεριλαμβάνονται πληθώρα παραγόντων. Μερικοί από αυτούς 

είναι γενετικοί, κοινωνικοί, περιβαλλοντικοί, ψυχολογικοί καθώς και πολλοί 

άλλοι. Σε αυτό που πρέπει να δώσουμε έμφαση και είναι αναγκαίο πιά, είναι να 

ξεκινήσουν στρατηγικές και εκστρατείες κατά της προϋπάρχουσας πανδημίας του 

κορονοϊού, την γνωστή σε όλους παχυσαρκία. Με κινητήριο δύναμη την υγεία το 

κράτος και η πολιτεία πρέπει να παρέχει όλα εκείνα τα μέσα που θα βοηθήσουν 

στην ευαισθητοποίηση επί του θέματος αυτού. Οι ειδικοί της άσκησης με την 

σειρά τους, θα ήταν φρόνιμο να τονίζουν τα οφέλη του να αθλείσαι αλλά και τα 
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αρνητικά του να παραμένεις ανάσκητος. Οι αρχαίοι ημών πρόγονοι έλεγαν ΄΄ νους 

υγιής εν σώματι υγιεί΄. Αυτό το ρητό πρέπει να το εμφυσήσουμε ξανά στο 

σχολεία και να καταστήσουμε σαφές πως η γυμναστική πρέπει απαραίτητα να 

αποτελεί μέρος της καθημερινότητας όλων των παιδιών. Οι γονείς θα πρέπει να 

συμμετέχουν ως αρωγοί στην προσπάθεια της βελτίωσης και διατήρησης της 

υγείας. Τα τελευταία χρόνια δαπανούνται τεράστια ποσά στην αποκατάσταση και 

στην θεραπεία ποικίλων νοσημάτων. Αναλογίζοντας την σημασία  που έχει αυτό 

στην οικονομία κάθε κράτους πρέπει να στρέψουμε την προσοχή μας στην 

πρόληψη, δηλαδή, σε όλες εκείνες τις ενέργειες που πρέπει να κάνουμε για να 

αποτρέψουμε την υπερβολική συσσώρευση λίπους τόσο στα παιδιά όσο και στους 

ενήλικες. 
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