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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 

 Η παχυσαρκία αποτελεί μία από τις πιο σημαντικές αιτίες νοσηρότητας και θνησιμότητας 

κυρίως σε χώρες του αναπτυγμένου κόσμου, σε πολλές από τις οποίες έχει λάβει διαστάσεις 

επιδημίας. Το ποσοστό εμφάνισης της νόσου σημειώνει ανησυχητική αύξηση και στον 

αναπτυσσόμενο κόσμο, λόγω της υιοθέτησης του δυτικού τρόπου ζωής. Η παχυσαρκία 

αντιμετωπίζεται δύσκολα, καθώς  θεωρείται χρόνια και υποτροπιάζουσα νόσος. Εμφανίζεται όταν η 

προσλαμβανόμενη ενέργεια  (θερμίδες) είναι περισσότερη από την κατανάλωσή της, με αποτέλεσμα 

την αύξηση του βάρους σώματος και τις επιβλαβείς για την υγεία καταστάσεις. Η παχυσαρκία 

δημιουργείται από μια περίπλοκη αλληλεπίδραση ανθρώπινης συμπεριφοράς, περιβάλλοντος, 

γενετικών και ορμονικών παραγόντων. 

 Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η ανασκόπηση βιβλιογραφίας για τη συσχέτιση της 

παχυσαρκίας με την καρδιαγγειακή νόσο. Αρχικά, αναφέρεται η ταξινόμηση, η διαγνωστική 

προσέγγιση, η αιτιολογία και η παθοφυσιολογία της παχυσαρκίας. Στη συνέχεια, γίνεται λόγος για τις 

συννοσηρότητες που συχνά επιβαρύνουν τους παχύσαρκους ασθενείς.  

 Τα παχύσαρκα άτομα έχουν ιδιαίτερα αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακών 

νοσημάτων, όπως είναι η στεφανιαία νόσος, η υπέρταση, και τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια. 

Παρατίθενται επιδημιολογικά στοιχεία και μελέτες τόσο σε παγκόσμιο όσο και σε ευρωπαϊκό και 

ειδικότερα σε ελληνικό επίπεδο, σχετικά με την καρδιαγγειακή νόσο των παχύσαρκων ασθενών. Η 

παχυσαρκία προάγει την καρδιαγγειακή νόσο μέσω πολλών διαδικασιών, όπως της χρόνιας 

φλεγμονής και της αθηροσκλήρωσης. Παρά την αποδοχή των βλαβερών επιπτώσεων της παχυσαρκίας 

στο καρδιαγγειακό σύστημα, μέσα από μελέτες έχει περιγραφεί ένα παράδοξο φαινόμενο: παχύσαρκα 

άτομα με εγκατεστημένη καρδιαγγειακή νόσο, έχουν καλύτερη πρόγνωση σε σύγκριση με άτομα μη 

παχύσαρκα. Όμως, παρά την ύπαρξη αυτού του παράδοξου της παχυσαρκίας, συνιστάται απόλυτα η 

απώλεια βάρους με υγιεινοδιαιτητικές  παρεμβάσεις. 

 

Λέξεις-κλειδιά: παχυσαρκία, καρδιαγγειακή νόσος 
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ABSTRACT 
 

 Obesity is one of the leading causes of morbidity and mortality, especially in developed 

countries, many of which have become epidemic. The incidence of the disease is also rising 

alarmingly in the developing world, where the Western lifestyle is being adopted increasingly. Obesity 

is considered a chronic and recurrent disease, making it difficult to treat. It occurs when energy intake 

(calories) is greater than its consumption, resulting in weight gain and health-threatening conditions. 

Obesity is caused by a complex interaction of environment, human behavior, genetic and hormonal 

factors. 

 The purpose of this paper is to review the literature on the relationship between obesity and 

cardiovascular disease. Initially, the classification, diagnostic approach, etiology and pathophysiology 

of obesity are mentioned. Then there is the issue of comorbidities that often burden obese patients. 

 Obese people have a much higher risk of developing cardiovascular disease, such as coronary 

heart disease, hypertension and stroke. Epidemiological data and studies are presented both 

internationally and in Europe and in particular in Greece, regarding the cardiovascular disease of 

obese patients. Obesity promotes cardiovascular disease through many processes, such as chronic 

inflammation and atherosclerosis. Despite the proven detrimental effects of obesity on the 

cardiovascular system, many studies have described a paradoxical phenomenon: obese people with 

established cardiovascular disease have a more favorable prognosis than non-obese people. However, 

despite this paradox of obesity, weight loss through healthy dietary interventions is absolutely 

recommended. 

 

Keywords: obesity, cardiovascular disease  
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ΣΒ :Σωματικό Βάρος 

ΣΔ: Σακχαρώδης Διαβήτης 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

 Η παχυσαρκία είναι μία σοβαρή και χρόνια νόσος, κυρίως  των αναπτυγμένων, αλλά και των 

αναπτυσσόμενων χωρών και αποτελεί μεγάλη πηγή ανησυχίας για τους ασθενείς, τα εμπλεκόμενα στο 

σύστημα υγείας άτομα και τις κατά τόπου υγειονομικές αρχές. Στην εποχή μας η επιδημία της 

παχυσαρκίας είναι τόσο συχνό πρόβλημα ώστε ο υποσιτισμός και τα λοιμώδη νοσήματα,oι πιο 

κλασικές νοσηρές καταστάσεις, παύουν να πρωταγωνιστούν ως αιτιολογικοί παράγοντες κακής υγείας 

[1].  

 Είναι χαρακτηριστικό, ότι την τελευταία δεκαετία, η επίπτωση της παχυσαρκίας στους 

ενήλικους των αναπτυγμένων χωρών σημείωσε αύξηση κατά 37%. Σύμφωνα με  μελέτη του British 

Medical Bulletin στην Αμερική 1 στους 3 και στην Ευρώπη 1 στους 4 καταγράφεται ως παχύσαρκος 

[2]. Σε αντίθεση, Αφρική και  Ασία παρουσιάζουν μικρότερα ποσοστά παχυσαρκίας. 

Η Ελλάδα, σύμφωνα με δεδομένα της Eurostat (Ευρωπαϊκής Στατιστικής Υπηρεσίας), 

βρίσκεται στην πρώτη θέση της Ευρώπης όσον αφορά την αντρική παχυσαρκία, με ποσοστό 26,7%. 

Σχετικά με τη γυναικεία παχυσαρκία, η χώρα μας με  ποσοστό 17,8% κατέχει τη δεύτερη θέση μαζί με 

την Μεγάλη Βρετανία. 

 Η παχυσαρκία θεωρείται χρόνια και υποτροπιάζουσα νόσος, με αποτέλεσμα να 

αντιμετωπίζεται δύσκολα. Εμφανίζεται όταν η πρόσληψη ενέργειας (θερμίδες) υπερβαίνει την 

κατανάλωσή της, με αποτέλεσμα το αυξημένο σωματικό βάρος (ΣΒ) και τις επιβλαβείς για την υγεία 

καταστάσεις. Οι παχύσαρκοι έχουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακών νοσημάτων, όπως η 

στεφανιαία νόσος, η υπέρταση  και τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια. Επίσης είναι πιθανόν να 

παρουσιάσουν ενδοκρινικές  διαταραχές, όπως σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, συνδρόμο υπνικής 

άπνοιας ή ορμονοεξαρτώμενο  καρκίνο, όπως είναι ο καρκίνος του προστάτη ή του μαστού [3]. Όλες 

οι παραπάνω επιπτώσεις της παχυσαρκίας αποτελούν αυξημένο παράγοντα νοσηρότητας και 

θνησιμότητας.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1ο: ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 

 

1.1 ΟΡΙΣΜΟΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ 

 

 Η παθολογικά αυξημένη συσσώρευση λίπους στον ανθρώπινο οργανισμό, με επιβλαβείς 

επιπτώσεις στην υγεία του ανθρώπου ορίζεται ως παχυσαρκία [5]. Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας 

(ΠΟΥ) ήδη από την ίδρυσή του το 1948, έχει αναγνωρίσει την παχυσαρκία ως ασθένεια, η οποία 

αντιστοιχεί στον κωδικό Ε66 στο ΙCD-10, διεθνές σύστημα ταξινόμησης των νόσων (International 

Classification of Diseases) [4], ενώ  έχει οριστεί ως  Παγκόσμια  Ημέρα  κατά  της Παχυσαρκίας η  

24η Οκτωβρίου. 

 Στον ορισμό αυτό της παχυσαρκίας δεν έχουν τεθεί ακριβή όρια. Αυτό οφείλεται στο γεγονός 

ότι δεν υπάρχει μία σαφής διάκριση, που να είναι καθολικά αποδεκτή, μεταξύ φυσιολογικού και μη 

ορίου. Επιπροσθέτως, δεν είναι εύκολο να γίνει άμεση μέτρηση του σωματικού λίπους με αποτέλεσμα 

η  παχυσαρκία συχνά να ορίζεται ως υπερβάλλον σωματικό βάρος και όχι ως υπερβάλλον λίπος. Ο 

προσδιορισμός της παχυσαρκίας  συνήθως γίνεται από τον Δείκτη Mάζας Σώματος (ΔΜΣ), μια 

μέτρηση που υπολογίζεται με τη διαίρεση του βάρους ενός ατόμου με το τετράγωνο του ύψους του 

(kg / m
2
) [5]. Είναι αποδεκτό ότι ο ΔΜΣ εμφανίζει ισχυρή συσχέτιση του αυξημένου βάρους με τα 

αυξημένα ποσοστά λίπους στον οργανισμό. Θα πρέπει  να σημειωθεί επίσης ότι ο ΔΜΣ μπορεί να 

είναι ανακριβής, καθώς  δεν διαφοροποιεί το λίπος από την μυϊκή μάζα, αλλά υπολογίζει και τα δυο 

ως σύνολο.  

 

 

1.1.1 Ετυμολογία 

 

Ο αγγλικός όρος της παχυσαρκίας είναι obesity. Προέρχεται από τη λατινική λέξη obesitas, 

που σημαίνει "παχύς ή σωματώδης". Το πρόθεμα ob (πάνω) και η παθητική μετοχή του edere (τρώω) 

'Ēsus' συνθέτουν τη λέξη obesitas. Σύμφωνα με πηγές του λεξικού “The Oxford English Dictionary”, 

ο όρος αυτός καταγράφηκε για πρώτη φορά από τον Randle Cotgrave το 1611. 

Η λέξη παχυσαρκία είναι σύνθετη και αποτελείται από τις λέξεις παχύς και σάρκα [6]. 
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1.1.2 Ιστορική αναδρομή 

 

Η πρώτη αναγνώριση της παχυσαρκίας ως ιατρική διαταραχή ήταν από τους Έλληνες.  

Μάλιστα, ο Ιπποκράτης έγραψε ότι "η παχυσαρκία δεν είναι απλά μια ασθένεια, αλλά ο προάγγελος 

άλλων" [6]. Τον 6
ο
 αιώνα π.χ., ο Ινδός χειρουργός Σουσρούτα συνέδεσε το σακχαρώδη διαβήτη και 

την παχυσαρκία με τις καρδιακές παθήσεις και συνέστησε σωματική άσκηση για την αντιμετώπισή 

τους [7].  Στα χρόνια του Μεσαίωνα και της Αναγέννησης, η παχυσαρκία ήταν συχνό φαινόμενο στον 

κύκλο των υψηλά ιστάμενων ευρωπαίων αξιωματούχων. Επίσης, συναντάται συχνά και στην 

αρχαιότητα, σε πολιτισμούς της Ανατολικής Ασίας. Σε μεγάλες περιόδους της ανθρώπινης ιστορίας, 

καθώς η ανθρωπότητα αντιμετώπιζε έλλειψη τροφίμων, η παχυσαρκία θεωρούνταν ιστορικά ως 

σύμβολο πλούτου και ευημερίας [8]. 

 Όταν  ξεκίνησε η βιομηχανική επανάσταση, σημειώθηκε αύξηση του βάρους και του ύψους 

των ατόμων του αναπτυγμένου κόσμου [9]. Τον 20ο αιώνα, κι ενώ ο πληθυσμός έφτασε το μέγιστο 

γενετικό δυναμικό του ως προς το ύψος, σημειώθηκε μεγαλύτερη αύξηση του βάρους από το ύψος, με 

αποτέλεσμα την παχυσαρκία [10]. Από το 1950 και για μια δεκαετία, παρόλο που η παιδική 

θνησιμότητα μειώθηκε, λόγω της αύξησης του πλούτου στον αναπτυγμένο κόσμο, οι ασθένειες της 

καρδιάς και των νεφρών αυξήθηκαν λόγω της παχυσαρκίας [9,10]. Την περίοδο αυτή, οι 

ασφαλιστικές εταιρείες αύξησαν τα ασφάλιστρα για τους παχύσαρκους, όταν αντιλήφθηκαν τη σχέση 

μεταξύ σωματικού βάρους και προσδόκιμου ζωής [7]. 

 Στις μέρες μας, η παχυσαρκία συνεχίζει να είναι δείγμα πλούτου και ευημερίας σε πολλές 

περιοχές της Αφρικής. Αυτή η αντίληψη ενισχύθηκε ιδιαίτερα με την εμφάνιση του σύνδρομο 

ανοσοανεπάρκειας (AIDS) [7]. 

 

 

1.2 ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ 

 

 Παλαιότερα, η ταξινόμηση της παχυσαρκίας γινόταν με βάση τους πίνακες των ασφαλιστικών 

εταιρειών σχετικά με το “ιδανικό” σωματικό βάρος. Έτσι, ανάλογα με τη σωματική διάπλαση του 

ατόμου (λεπτόσωμο, κανονικό, εύσωμο), η εκτίμηση του σωματικού βάρους του γινόταν σε σχέση με 

το ύψος του και ως παχύσαρκος χαρακτηριζόταν αυτός που  το βάρος σώματος του ήταν  πάνω από το 

120% του ιδανικού βάρους. 
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1.2.1 Δείκτης Μάζας Σώματος /ΔΜΣ 

 

 Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (Π.Ο.Υ) διαφοροποίησε την ταξινόμηση της παχυσαρκίας, 

χρησιμοποιώντας το Δείκτη Μάζας Σώματος (ΔΜΣ) ή Body Mass Index (BMI) ή δείκτη Quetelet, από 

τον πρώτο που τον χρησιμοποίησε το 1842 [11]. Ο ΔΜΣ αποτελεί ένα μέτρο για τη διατροφική 

κατάσταση των ενηλίκων και υπολογίζεται με τη διαίρεση του βάρους ενός ατόμου σε κιλά με το 

τετράγωνο του ύψους του σε μέτρα (kg/m
2
) [11,12]. 

ΔΜΣ ή ΒΜΙ = Βάρος σε κιλά (kg) / (Ύψoς σε μέτρα)
2
 (m

2
) 

Ο ΠΟΥ έχοντας ως κριτήριο το ΔΜΣ διακρίνει τις εξής κατηγορίες: 

λιποβαρής < 18.5, φυσιολογικός 18.5-24.9, υπέρβαρος 25-29.9 και παχύσαρκος >30 kg/m
2
. 

Σύμφωνα με την Αμερικανική Καρδιολογική Εταιρεία ΑΗΑ (American Heart Association) η 

ταξινόμηση των παχύσαρκων περιλαμβάνει τις παρακάτω κατηγορίες : 

 Kατηγορία Ι με ΒΜΙ: 30-34,9 kg/m
2
,  

 Kατηγορία ΙΙ με ΒΜΙ: 35- 39,9 kg/m
2 
και 

 Κατηγορία ΙΙΙ με ΒΜΙ: >40 kg/m
2 
[13]. 

 

 

Πίνακας 1: Ταξινόμηση Δ.Μ.Σ. 

 

Πηγή: Π.Ο.Υ. 2004 
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Αν ο ΔΜΣ χρησιμοποιηθεί σε γυναίκες με εγκυμοσύνη ή σε άτομα που αναπτύσσουν το 

μυϊκό τους σύστημα, θα προκύψουν λανθασμένα αποτελέσματα. Η παχυσαρκία στην παιδική και 

εφηβική ηλικία ταξινομείται σύμφωνα με τις καμπύλες ανάπτυξης (National Center of Health 

Statistics) και ορίζεται όταν η αναλογία του ύψους προς το βάρος είναι πιο ψηλά από την 90
η
 θέση 

καμπύλης ανάπτυξης [14]. 

 Έχει παρατηρηθεί, ότι  στους Ασιάτες, συγκριτικά με  τους Καυκάσιους, εμφανίζονται 

δυσμενείς επιπτώσεις στην υγεία σε πιο χαμηλό ΒΜΙ οπότε ορισμένα έθνη έχουν κάνει 

επαναπροσδιορισμό της έννοιας της παχυσαρκίας. Στην Ιαπωνία χαρακτηρίζεται  παχύσαρκος αυτός 

που έχει ΒΜΙ >25 kg/m
2
 ενώ στην Κίνα  έχει ΒΜΙ >28 kg/m

2 
[15]. 

 Γενικά, ο δείκτης ΒΜΙ είναι πολύ εύκολος στη μέτρηση και τον υπολογισμό και ως εκ τούτου 

είναι το συνηθέστερο εργαλείο για τη συσχέτιση του κινδύνου των προβλημάτων υγείας με το βάρος 

σε επίπεδο πληθυσμού. Παρόλο που δεν υπολογίζει παράγοντες όπως το βάρος των οστών, το οίδημα 

και το μυϊκό σύστημα, σε πολλές μελέτες έχει βρεθεί ότι το BMI συσχετίζεται με το σωματικό λίπος 

(με συντελεστή ≥0,9) και τις πιο πολλές εργαστηριακές μεθόδους μέτρησης του σωματικού λίπους, με 

αποτέλεσμα η χρήση του να υπολογίζεται ως  αξιόπιστος δείκτης της παχυσαρκίας [16]. 

 

1.2.2 Περίμετρος μέσης /Waist 

  

Τα τελευταία 20 χρόνια, πλήθος στοιχείων οδηγούν στο συμπέρασμα ότι η νοσηρότητα της 

παχυσαρκίας δε συνδέεται τόσο με το βάρος σώματος ή το σύνολο του σωματικού λίπους όσο με την 

κατανομή του λίπους. Στους παχύσαρκους ασθενείς υπάρχουν δύο βασικές μορφές τοπικής 

κατανομής του λίπους: 

 η κεντρική ή σπλαχνική παχυσαρκία, όπου η  κατανομή λίπους είναι αυξημένη στο άνω 

μέρος του σώματος και  

 η περιφερική παχυσαρκία, όπου το λίπος εναποτίθεται στους γλουτούς ή στους μηρούς ή 

υπάρχει συνδυασμός και των δύο.  

 Από τις παραπάνω μορφές της παχυσαρκίας, η κεντρική (κοιλιακή) φαίνεται να παρουσιάζει 

αυξημένη νοσηρότητα και θνησιμότητα και αποτελεί τη νοσογόνο παχυσαρκία. Αυτό σημαίνει ότι 

μόνο η αύξηση του συνολικού βάρους σώματος δεν οδηγεί στην εμφάνιση της νόσου αν δεν 

συνυπάρχει και άλλος παράγοντας κινδύνου. 

 Η υπολογιστική και η μαγνητική τομογραφία είναι  οι μέθοδοι με τη μεγαλύτερη ακρίβεια για 

τη μέτρηση του κοιλιακού λίπους, αλλά  η χρήση τους έχει μεγάλο κόστος και συνεπώς δεν είναι 

δυνατόν να εφαρμοσθούν σε μεγάλες επιδημιολογικές μελέτες. Σε πρακτικό επίπεδο, το λίπος αυτό 
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είναι εύκολα μετρήσιμο με την περίμετρο της μέσης. Αυτή η μέτρηση προσδιορίζεται ως η πιο στενή 

περιφέρεια της απόστασης ανάμεσα στις λαγόνιες ακρολοφίες και τα πλευρικά τόξα. Παθολογική τιμή 

για τους άνδρες είναι >94cm και αντιστοίχως για τις γυναίκες >80cm [17]. Αξιοσημείωτο είναι ότι 

άτομα με φυσιολογικό σωματικό βάρος αλλά με αυξημένη περίμετρο μέσης διατρέχουν μεγαλύτερο 

κίνδυνο εμφάνισης νόσου. 

 

Πίνακας 2 :  Περίμετρος μέσης ανά φύλο και βαθμό κινδύνου 

 

 Πηγή: Π.Ο.Υ. 2000 

 

 Το 2016 το American College of Endocrinology επικαιροποίησε τις κατευθυντήριες οδηγίες 

σχετικά με  τη διαγνωστική προσέγγιση και τον τρόπο αντιμετώπισης της παχυσαρκίας. Στις οδηγίες 

αυτές ο ρόλος της περιμέτρου μέσης αναγνωρίζεται ως βασικός προγνωστικός παράγοντας, καθώς 

διαπιστώνεται ότι όταν το  αυξημένο ΒΜΙ συνδυάζεται με αυξημένη περίμετρο μέσης, τότε μεγαλώνει 

και ο κίνδυνος του πάσχοντος για καρδιαγγειακά νοσήματα. Κατά αυτόν τον τρόπο αναδεικνύεται  η 

σπουδαιότητα του ρόλου της κεντρικής παχυσαρκίας [18].  

 

1.2.3 Λόγος περιμέτρoυ μέσης  πρoς  την περίμετρo ισχίων 

 (Waist tο Hip ratiο: WΗR) 

 

Εναλλακτικά, εκτός από το ΔΜΣ και την περίμετρο μέσης, ένας επίσης χρήσιμος δείκτης 

κατανομής του λίπους αποτελεί ο λόγος της πιο μικρής περιμέτρου της μέσης προς την πιο μεγάλη 

περίμετρο των ισχίων (WΗR: Waist tο Ηip ratiο). Αν και οι παθολογικές τιμές είναι >0,72, οι 

επιπλοκές της παχυσαρκίας ουσιαστικά αυξάνονται σε τιμές  για τους άνδρες >1 και για τις γυναίκες 

>0,9 [19]. 
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1.3 ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ ΤΗΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ 

 

 Η αξονική και μαγνητική τομογραφία είναι από τις σύγχρονες απεικονιστικές μεθόδους 

εκτίμησης και  προσφέρουν τη δυνατότητα να υπολογισθεί με ακρίβεια η ποσότητα του σωματικού 

λίπους και η κατανομή αυτού. Το μειονέκτημά τους είναι το ιδιαίτερα υψηλό οικονομικό κόστος. 

 Η μέθοδος DEXA (Απορροφησιομετρία διπλής ενέργειας ακτινών Χ), αποτελεί μέθοδο 

εκλογής για την εκτίμηση της παχυσαρκίας. Το πλεονέκτημά της είναι η καταγραφή λεπτομερών  

στοιχείων για την κατανομή και το βάρος  του μυϊκού αλλά και του λιπώδους ιστού στα  κατά τόπους 

σημεία του σώματος, πριν και κατά την απώλεια βάρους. 

 Οι τεχνικές αντίστασης των ιστών (Βιοηλεκτρική Εμπέδηση/ ΒΙΑ/ Bioelectrical impedance 

analysis), αν και εκτιμούν έμμεσα το λιπώδη ιστό, μέσω του νερού, είναι εύκολης εκτέλεσης και 

χαμηλού κόστους, ενώ δύναται η επαναληψιμότητα τους σε τακτά διαστήματα. 

 Τέλος, για μεγαλύτερη ακρίβεια στην εκτίμηση του ολοσωματικού λίπους, οι ραδιοϊσοτοπικές 

και η υδροπυκνομετρία θεωρούνται οι καλύτερες εργαστηριακές μέθοδοι ενώ η μέτρηση  των 

δερματοπτυχών αποτελεί  την πιο έγκυρη πρακτική μέθοδο [20]. 

 

 

 

1.4 ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 

 

 Η εμφάνιση της παχυσαρκίας επηρεάζεται από τους κάτωθι παράγοντες: 

 την ηλικία (η παχυσαρκία αυξάνει το ρυθμό της με την ηλικία τουλάχιστον έως τα 50 ή 60 

έτη)  

 το φύλο (σε μεγαλύτερο ποσοστό στις γυναίκες),  

 τη φυλή (είναι συχνότερη στις νέγρες της Αμερικής),  

 την κοινωνική τάξη (συναντάται πιο συχνά στα χαμηλά κοινωνικοοικονομικά στρώματα των 

αναπτυγμένων χωρών) [21] και τέλος 
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 τις διατροφικές συνήθειες. Για παράδειγμα, ο πληθυσμός της Κίνας, ύστερα από την 

οικονομική ανάπτυξη των τελευταίων χρόνων, έχει  υιοθετήσει συνήθειες δυτικού τρόπου 

ζωής, όπως η αυξημένη πρόσληψη θερμίδων σε καθημερινή βάση και η καθιστική ζωή, με 

αποτέλεσμα, μέσα σε 14 χρόνια (1991-2004), το ποσοστό ατόμων με υπερβολικό βάρος να 

αυξηθεί στο 27,3% από το 12,9% [22].  

Τα επιδημιολογικά στοιχεία για την παχυσαρκία προκαλούν απογοήτευση, καθώς 

παρατηρείται ολοένα αυξανόμενη επίπτωση αυτής σε όλο τον πλανήτη. Σύμφωνα με την Π.Ο.Υ., το 

1980 υπολογίστηκε ότι το ποσοστό για τους  υπέρβαρους και παχύσαρκους άνδρες ήταν 28,8%, ενώ 

για τις γυναίκες 29,8% [23]. Τρείς δεκαετίες αργότερα τα αντίστοιχα ποσοστά των αντρών ήταν 

36,9% και των γυναικών 38% [23]. Σε παγκόσμιο επίπεδο, τα άτομα με αυξημένο βάρος έχουν 

υπολογιστεί σε 2 δισεκατομμύρια, το 2014, ενώ προβλέπεται να φθάσουν το 2025 τα 2,7 

δισεκατομμύρια. Η υποσαχάρια Αφρική είναι η μοναδική  περιοχή του πλανήτη, όπου η παχυσαρκία 

εμφανίζεται σπάνια [24]. 

 Η μελέτη NHANES III, από το 1988 έως το 1994, κατέγραψε το ποσοστό παχυσαρκίας των 

ενηλίκων στο 23%. Σήμερα, στις Ηνωμένες  Πολιτείες της Αμερικής, το 64,5% των ενηλίκων 

(περίπου 199 εκατομμύρια) είναι υπέρβαροι ή παχύσαρκοι. Το ποσοστό αυτό εξηγεί τον αυξανόμενο 

αριθμό των χειρουργικών επεμβάσεων που διενεργήθηκαν στις HΠA για να αντιμετωπισθεί η  

νοσογόνοs παχυσαρκία. Ο αριθμός αυτός, ενώ το 1990 ήταν 16.000 το χρόνο, το 2005 έφτασε περίπου 

τις  140.000 το χρόνο. Το 1993, στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής, οι υγειονομικές δαπάνες για 

παθήσεις που συνδέονται με την παχυσαρκία έφτασαν από τα 39 δισεκατoμμύρια δoλάρια ($) στο 

υπέρογκο ποσό των 100 δισεκατομμύριων δoλαρίων το 1998, αντιπρoσωπεύoντας το 5,5% των 

υγειονομικών  δαπανών κατά έτος [25]. Ο ίδιος ρυθμός αύξησης της παχυσαρκίας σημειώνεται και 

στις Ευρωπαϊκές χώρες. 

 Στην Ελλάδα το ποσοστό των ενηλίκων με παχυσαρκία σημείωσε μικρή αύξηση στο 22,9% 

το 2014, από το 21,3% που ήταν το 2010. Αυτή την πενταετία, τα ποσοστά των παχύσαρκων Ελλήνων 

ήταν περίπου στο ίδιο επίπεδο με τα ποσοστά των Ευρωπαίων, αλλά σε  σύγκριση με τα διεθνή 

ποσοστά ήταν σχεδόν διπλάσια (Σχήμα 1) [26]. Τα στατιστικά αυτά στοιχεία δε συμβαδίζουν με το 

γεγονός ότι η Ελλάδα είναι η χώρα στην οποία καλλιεργήθηκε η ιδέα της μεσογειακής δίαιτας, που 

αποτελεί σημερινό πρότυπο διατροφής. 
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Σχήμα 1. Διαχρονικές μεταβολές σε ποσοστό (%) των ενηλίκων με παχυσαρκία ανά φύλο και σε σύνολο για   την πενταετία 

2010-2014, σε διεθνές επίπεδο, στην Ευρώπη και στην Ελλάδα 

 

 

           Πηγή WHO 2014,2015  

 

Το 2015 τα στοιχεία για την Ελλάδα, παρουσιάζουν μικρότερο  ποσοστό υπέρβαρων (41,5%) 

και παχύσαρκων ενηλίκων (17,4%). Σε μελέτες φαίνεται ότι τα  άτομα που έχουν περισσότερες 

πιθανότητες εμφάνισης αυξημένου σωματικού βάρους είναι οι άνδρες, οι ηλικιωμένοι, οι έγγαμοι και 

αυτοί που έχουν χαμηλό μορφωτικό επίπεδο και κοινωνική θέση [27]. 

 Παρόμοια συμπεράσματα προέκυψαν και από τη μελέτη ΥΔΡΙΑ, που διενεργήθηκε τη 

χρονική περίοδο 2013-2014 σε αντιπροσωπευτικό δείγμα του πληθυσμού της Ελλάδας. Από τους 

μόνιμους κατοίκους, οι 7 στους 10 ενήλικες, είναι υπέρβαροι ή παχύσαρκοι, ενώ το πιο υψηλό 

ποσοστό παχυσαρκίας  παρατηρείται στα νησιά του Αιγαίου και στην Κρήτη (43%). Αξιοσημείωτο 

είναι ότι το μικρότερο ποσοστό των παχύσαρκων ενηλίκων (30%), σύμφωνα με τη μελέτη, βρίσκεται 

στην Αττική [28]. Σε μεγαλύτερη συχνότητα, οι άνδρες εμφανίζονται υπέρβαροι, ενώ οι γυναίκες 

παχύσαρκες. Σχετικά με  την ηλικία, από τα 50 έως τα 64 έτη διαπιστώθηκε μεγαλύτερο  ποσοστό  

υπέρβαρων ατόμων, ενώ από τα 65 έτη έως τα 79 παρατηρήθηκε μεγαλύτερο ποσοστό παχύσαρκων 

ατόμων. 
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1.5 ΑΙΤΙΕΣ ΤΗΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ 

 

Η παχυσαρκία είναι αποτέλεσμα μιας περίπλοκης αλληλεπίδραση ανθρώπινης συμπεριφοράς 

περιβάλλοντος, γενετικών και ορμονικών παραγόντων. 

 

1.5.1 Περιβάλλον και τρόπος ζωής 

 

 Ο συνδυασμός αυξημένης πρόσληψης θερμίδων και η έλλειψη σωματικής άσκησης έχουν ως 

αποτέλεσμα τη εμφάνιση των περισσότερων μορφών παχυσαρκίας. Σημαντικό ρόλο στην εκτίναξη 

των ποσοστών παχυσαρκίας σε παγκόσμιο επίπεδο διαδραματίζει και το «παχυσαρκογόνο» 

περιβάλλον (obesogenic environment). Ο απαιτητικός σύγχρονος τρόπος ζωής με έντονο στρες, οι  

κακές  επιλογές στη διατροφή, ο ανεπαρκής ύπνος και  τα  ψυχολογικά  προβλήματα, δημιουργούν 

ένα περιβάλλον πρόσφορο για την έκφραση της γενετικής  προδιάθεσης  για  αύξηση του  σωματικού 

βάρους. Ένας άλλος παράγοντας που συμβάλει, επίσης, στην  εκδήλωση  της  παχυσαρκίας είναι το  

χαμηλό  κοινωνικοοικονομικό  επίπεδο, καθώς παρεκκλίνει τα άτομα από  την  υιοθέτηση  μιας  

ισορροπημένης  διατροφής  και  τα οδηγεί σε διατροφικές επιλογές χαμηλού  κόστους, συνήθως  με 

ανεπάρκεια θερμίδων και  θρεπτικών ουσιών. Επιπλέον, άτομα με χαμηλό μορφωτικό επίπεδο λόγω 

έλλειψης διατροφικής παιδείας δεν αντιλαμβάνονται τους λόγους για τους οποίους πρέπει να 

ακολουθήσουν ένα πρόγραμμα υγιεινής διατροφής [29]. 

 

1.5.2 Κληρονομικότητα και γενετική της παχυσαρκίας 

 

 Σε ένα μεγάλο ποσοστό (40% έως 70%) οι γενετικοί παράγοντες ευθύνονται για την εμφάνιση 

της παχυσαρκίας. Σε μελέτες οικογενειών έχει παρατηρηθεί  ότι ο Δείκτης Mάζας Σώματoς αλλά   και 

άλλοι δείκτες, όπως τα επίπεδα της λεπτίνης και το πάχος της δερματοπτυχής, έχουν μεγάλη 

συσχέτιση με τους συγγενείς 1
ου 

βαθμού. Ωστόσο, δεν είναι εύκολο να καθοριστεί το μέγεθος του 

βαθμού συμμετοχής του περιβάλλοντος και των γενετικών παραγόντων στη αύξηση του σωματικού 

βάρους [30].  

 Σχετικά με τον τρόπο που μεταβιβάζεται ένα μείζων γονίδιο, με βάση τους τρόπους 

μεταβίβασης ενός φαινότυπου μεταξύ συγγενικών προσώπων, κάποια γονίδια με επιρροή στο 

φαινότυπο της παχυσαρκίας, δείχνουν να έχουν ισχυρή διαφυλετική επίδραση. Συνεπώς, υπάρχει 
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συμμετοχή γενετικού υλικού στην αιτιοπαθογένεια της παχυσαρκίας, αλλά το ερώτημα που προκύπτει 

είναι ποια και πόσα γονίδια καθίστανται υπεύθυνα για την παχυσαρκία.  

 Πλέον, ολόκληρο το γονιδίωμα (genome scan) είναι αυτό που μελετάται για τη  γονιδιακή 

προσέγγιση της παχυσαρκίας. Φαίνεται όμως ότι οι περιπτώσεις μεταλλάξεων είναι ελάχιστες. Αυτές 

είναι του γονιδίου του υποδοχέα της μελανοκορτίνης-4 (MC4), του γονιδίου της καρβοξυπεπτιδάσης 

Ε (CΡΕ), του γονιδίου του υποδοχέα της λεπτίνης και του γονιδίου της λεπτίνης. Μετά από μελέτες σε 

χιλιάδες παχύσαρκα άτομα για τις μεταλάξεις των  γονιδίων, αποδείχθηκε ότι η συχνότερη μετάλλαξη, 

σε ποσοστό 3-5%, απαντάται στον υποδοχέα MC-4, σε άτομα με ΒΜΙ > 40Kg/m
2
 [31]. 

 Σήμερα, η γονιδιακή ανάλυση συνεχίζεται και φαίνεται ότι τα μείζονα γονίδια (major genes) 

που ελέγχουν τη θερμογένεση και τα αποθέματα του λίπους, βρίσκονται στα χρωμοσώματα 2, 10, 11 

και 20. Τέλος, συμμετέχουν και τα γονίδια ελάσσονος σημασίας (minor genes), καθώς οι 

πολυμορφισμοί των γονιδίων αυτών έχουν σχέση  με την παχυσαρκία. 

 

 

1.5.3 Ενδοκρινικά αίτια παχυσαρκίας 

 

 Μεγάλο ποσοστό ατόμων θεωρεί τις παθήσεις των ενδοκρινών αδένων, και κυρίως του 

θυρεοειδή, ως υπεύθυνες για την εμφάνιση της παχυσαρκίας. Στην πραγματικότητα, οι ενδοκρινικές 

διαταραχές ευθύνονται για περίπου το 1% των περιπτώσεων παχυσαρκίας. 

Οι κατηγoρίες της δευτερoπαθούς παχυσαρκίας είναι οι εξής τρεις: 

 ενδoκρινικές παθήσεις 

 γενετικά σύνδρoμα 

 φάρμακα 

Ενδoκρινικές παθήσεις, οι οποίες ευθύνονται για την παχυσαρκία των ενηλίκων είναι οι κάτωθι: 

 Σύνδρομο Cushing: Στο σύνδρομο Cushing η παχυσαρκία είναι χαρακτηριστική της νόσου κι 

εμφανίζεται στην περιοχή της κοιλιάς (κεντρικoύ τύπoυ παχυσαρκία), ενώ τα άκρα του 

ασθενή είναι ισχνά. Άλλα σημεία, όπου γίνεται εναπόθεση λίπους είναι το πρόσωπo 

(πανσεληνoειδές πρoσωπείo) και o τράχηλoς (buffalο hump). Αυτό το σύνδρομο στα παιδιά 

προκαλεί γενικευμένη παχυσαρκία και μειωμένη ανάπτυξη του ύψους. 

 Υποθυρεοειδισμός: Ο υποθυρεοειδισμός προκαλεί ελάττωση του βασικού μεταβολισμού, με 

αποτέλεσμα μικρή αύξηση του βάρους σώματος. Ο  προσδιορισμός της θυρεοτρόπου ορμόνης 
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(TSH) επιβεβαιώνει τη διάγνωση. Είναι ιδιαίτερα σπάνιο ο υποθυρεοειδισμός να ευθύνεται 

για μεγάλου βαθμού παχυσαρκία. 

 Σύνδρομο Πολυκυστικών Ωοθηκών: Περίπου οι μισές από τις γυναίκες που πάσχουν λόγω 

του συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών, έχουν αυξημένο σωματικό βάρος. 

 Εμμηνόπαυση: Κατά την εμμηνόπαυση παρατηρείται αύξηση του σωματικού βάρους. Καθώς 

ελαττώνονται οι ποσότητες της προγεστερόνης και των οιστρογόνων στον οργανισμό, 

παρατηρείται κεντρική εναπόθεση του λίπους. Από τον προσδιορισμό του λόγου περιμέτρου  

μέσης  προς  την  περίμετρο  ισχίων φαίνεται ότι η ανακατανομή του λίπους ευνοείται από την 

ορμονική  θεραπεία υποκατάστασης.    

 Υπογοναδισμός: Οι άντρες με χαμηλά επίπεδα τεστοστερόνης παρουσιάζουν αύξηση του 

λιπώδους ιστού και μείωση της μυϊκής μάζας του σώματος.  

 Παθήσεις υποθαλάμου: Όταν στον υποθάλαμο υπάρχει βλάβη του παρακοιλιακού πυρήνα 

προκαλείται υπερφαγία, ενώ όταν η  βλάβη είναι στο  μεσοκοιλιακό πυρήνα εμφανίζεται  

παχυσαρκία, χωρίς υπερφαγία. 

 Ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης: Σε έλλειψη αυξητικής ορμόνης το λίπος του σώματος 

αυξάνεται, κυρίως κεντρικά. Η θεραπεία υποκατάστασης με αυξητική ορμόνη προκαλεί 

μείωση κυρίως του σπλαχνικού λίπους. 

Οι ενδοκρινικές διαταραχές  που οδηγούν σε παιδική  παχυσαρκία είναι: 

 η έλλειψη αυξητικής ορμόνης, 

 oι όγκoι τoυ υπoθαλάμoυ (κυρίως τo κρανιoφαρυγγίωμα) και ο  

 ψευδοϋποπαραθυρεοειδισμός [32]. 

Γενετικά σύνδρομα, που συνoδεύονται από χρωμοσωμικές ή γονιδιακές  διαταραχές και 

παχυσαρκία είναι τα κάτωθι: 

 Σύνδρoμo Ρrader-Willi 

 Σύνδρoμo Laurence-Μοοn-Βiedl 

 Σύνδρομo Cοhen 

 Νόσος Blount 

 Συνδρομο Alstrom 

 Σύνδρομο Carpenter [32] 

Φάρμακα που μπορεί να προκαλέσουν αυξημένο σωματικό βάρος είναι: τα αντισυλληπτικά δισκία 

(τα πιο σύγχρονα, περιέχουν οιστρογόνα σε  χαμηλές ποσότητες και έχουν ουδέτερη επίδραση στο 

σωματικό βάρος), η κυπροεπταδίνη, η οξική μεγεστρόλη (προγεσταγόνο που χορηγείται σε πάσχοντες 

από κακοήθη νεοπλασίες ή νόσο ΗΙV ως ορεξιογόνο), το λίθιο, οι φαινοθειαζίνες (αγχολυτικά 
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φάρμακα), η αμιτριπτυλίνη, το βαλπροϊκό νάτριο (χρησιμοποιείται σε επιληπτικούς ασθενείς), οι β-

αναστολείς (αντιυπερτασικά φάρμακα), τα γλυκοκορτικοειδή, τα αντιδιαβητικά δισκία και η 

ινσουλίνη [32]. 

 

 

1.6 ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ 

 

1.6.1 Διαταραχή στο ενεργειακό ισοζύγιο 

 

 Η εξίσωση του ενεργειακού ισοζυγίου είναι η αντανάκλαση της διαφοράς μεταξύ της 

ενέργειας που προσλαμβάνεται και αυτής που καταναλώνεται. Όταν η προσλαμβανόμενη ενέργεια 

(πρόσληψη τροφής) ενός ανθρώπου είναι περισσότερη από την ενέργεια που καταναλώνει υπάρχει 

αποθήκευση ενέργειας, δηλαδή αύξηση του σωματικού του βάρους, ιδιαίτερα του λιπώδη ιστού. Η  

ενέργεια αυτή χωρίζεται σε κατηγορίες, όπως είναι οι υδατάνθρακες, οι πρωτεΐνες και το λίπος. 

 Αξίζει να αναφερθεί ότι, το είδος της προσλαμβανόμενης ενέργειας μέσω της διατροφικής 

πρόσληψης εμφανίζει σημαντικές διαφορές μεταξύ των μακροθρεπτικών συστατικών. Πιο 

συγκεκριμένα, το κάθε μακροθρεπτικό συστατικό προσφέρει στον ανθρώπινο οργανισμό διαφορετική 

ενεργειακή αξία. Η κατανάλωση 1gr λίπους αποδίδει 9,3 θερμίδες (cal), ενώ η κατανάλωση 1gr 

πρωτεΐνης και υδατάνθρακα αποδίδει 4 cal. Ακόμη, εκτός από τα παραπάνω θρεπτικά συστατικά, και 

το αλκοόλ αποδίδει ένα σημαντικό ποσό ενέργειας, το 1gr  αλκοόλης αποδίδει 7.1 cal. Συνεπώς, η 

σύσταση της διατροφικής πρόσληψης κατέχει σημαντικό ρόλο στην παθογένεια της παχυσαρκίας σε 

συνδυασμό, πάντα με την καθημερινή σωματική δραστηριότητα. Η ημερήσια διατροφή ενός ενήλικα 

πρέπει να είναι σε περιεκτικότητα κατά 50% από υδατάνθρακες, 30% από λίπη και 20% από 

πρωτεΐνες.  

Οι διατροφικές συνήθειες και το σωματικό βάρος είναι δύο αλληλένδετες έννοιες. Πολλοί  

παχύσαρκοι ασθενείς δε συνειδητοποιούν τις ποσότητες των τροφίμων που καταναλώνουν σε 

καθημερινή βάση. Σε άλλες περιπτώσεις παχύσαρκων ασθενών μπορεί να παρουσιαστεί ψυχογενής 

βουλιμία λόγων ψυχολογικών διαταραχών και συναισθηματικής αστάθειας [33]. Ακόμη, σημαντικό 

ρόλο στην εμφάνιση της παχυσαρκίας πιθανόν να έχει και η συχνότητα με την οποία καταναλώνονται 

τα γεύματα. Αν και  δεν είναι τεκμηριωμένο, φαίνεται ότι τα γεύματα των παχύσαρκων είναι λιγότερα 

σε αριθμό, αλλά οι ποσότητες τους είναι μεγαλύτερες. Η απάντηση στο ερώτημα πώς συνδέεται η 

παχυσαρκία με τη συχνότητα των γευμάτων και με το μεταβολισμό των υδατανθράκων και των λιπών 

βρίσκεται στη μεταγευματική υπερινσουλιναιμία. Η αυξημένη έκκριση της ινσουλίνης, που ακολουθεί 
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τα μεγάλα γεύματα, προκαλεί αύξηση της αποθήκευσης λίπους μέσω της αναβολικής δράσης της 

ινσουλίνης. 

 Στο παρελθόν, μέσα από πειραματικές μελέτες, έγινε προσπάθεια να προσδιορισθεί η 

αναλογία των υδατανθράκων και των λιπών της διατροφικής πρόσληψης στην εμφάνιση  της 

παχυσαρκίας [34]. Το μέγεθος της πρόσληψης των υδατανθράκων επηρεάζει άμεσα την αποθήκευσή 

τους. Έχει παρατηρηθεί ότι σε χαμηλή πρόσληψη υδατανθράκων, την επόμενη μέρα αυξάνεται η 

αποθήκευσή τους, ενώ σε περίπτωση αυξημένης πρόσληψης τους συμβαίνει το αντίθετο. Επομένως, 

είναι δύσκολο κάποιος να οδηγηθεί στην παχυσαρκία καταναλώνοντας μόνο υδατάνθρακες, κι αυτό 

γιατί είναι πολύ ισχυρή η αλληλορύθμιση μεταξύ πρόσληψης και αποθήκευσης υδατανθράκων. Σε 

αντίθεση, αν κάποιος καταναλώνει στο καθημερινό του διαιτολόγιο πολύ λίπος (> 30%), θα εμφανίσει 

παχυσαρκία, καθώς η αποθήκευση του λίπους είναι μεγαλύτερη και πιο εύκολη. Η σωματική 

δραστηριότητα αποτρέπει τη μεγάλη αποθήκευση του λίπους, αυξάνοντας την οξείδωση του. Παρόλο 

που μελέτες σχετικά με ισοενεργειακές δίαιτες, αμφισβήτησαν ότι το λίπος δρα ευνοϊκά στην  

ανάπτυξη της παχυσαρκίας, φαίνεται ότι το λίπος διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην εμφάνιση της 

παχυσαρκίας και στην επιδείνωση της. Η εξήγηση δίνεται  από τη διαφορετική πυκνότητα ενέργειας 

ανάμεσα στο λίπος (9,3 cal/gr) και στους υδατάνθρακες (4,1cal/gr). Επιπλέον, το λίπος έχει καλύτερη 

γεύση και πιο μικρό όγκο από τους υδατάνθρακες. Συνεπώς, οι υδατάνθρακες με το μεγαλύτερο όγκο 

οδηγούν με πιο αργό ρυθμό στην αίσθηση του κoρεσμoύ. Το ενεργειακό κόστoς αποθήκευσης του 

λίπους είναι πολύ μικρότερο (με ενεργειακό κόστoς λιπoγένεσης 4%), σε αντίθεση με τους 

υδατάνθρακες (με ενεργειακό κόστoς γλυκoγoνoγένεσης 12%), ενώ η θερμoγένεση είναι μεγαλύτερη 

για τους υδατάνθρακες (6-8%),σε αντίθεση με το λίπος (3%). Τα λίπη, συγκριτικά με τους 

υδατάνθρακες, χρειάζονται λιγότερο νερό για να αποθηκευτούν, με αποτέλεσμα να είναι καλύτερη 

πηγή ενέργειας για αποθήκευση. Εάν η επιπλέον ενέργεια δεν αποθηκευόταν σε λίπoς αλλά σε 

υδατάνθρακες, τότε το φυσιολογικό ΣΒ ενός ατόμου θα ήταν τεράστιο. Εντούτοις, οι υδατάνθρακες 

θεωρούνται αναντικατάστατη πηγή ενέργειας, εφόσον ο εγκέφαλος χρησιμοποιεί, ως επί το πλείστον, 

τη γλυκόζη ως πηγή ενέργειας. Η καθημερινή κατανάλωση φυτικών ινών δρα ευεργετικά, γιατί 

αυξάνει το αίσθημα κορεσμού με αποτέλεσμα τη μειωμένη πρόσληψη τροφής, ενώ συγχρόνως, 

ελαττώνει την απορροφούμενη ενέργεια των τροφών. 

 Η κατανάλωση ενέργειας, στο ενεργειακό ισοζύγιο, έχει τις κάτωθι μορφές:  

 το βασικό μεταβολισμό, 

 τη σιτιογενή θερμογένεση και 

 τη σωματική δραστηριότητα.  

 Ως βασικός μεταβολισμός ή βασικός μεταβoλικός ρυθμός (Βasal Μetabolic Rate: 

ΒΜR) ορίζεται o ελάχιστος ρυθμός μεταβολισμού που παρατηρείται σε ένα ζωικό οργανισμό σε 
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κατάσταση ηρεμίας και σε περιβάλλον με θερμοκρασία ίδια με εκείνη του σώματός του. Αυτή η  

ενέργεια είναι υπεύθυνη και  απαραίτητη για να λειτουργήσουν ζωτικά όργανα, όπως η  καρδιά, τα 

νεφρά και οι πνεύμονες. Η έκφραση του ΒΜR είναι σε χιλιοθερμίδες (Kcal). Παράγοντες όπως το 

φύλο, η ηλικία και η θερμοκρασία του περιβάλλοντος επηρεάζουν το βασικό μεταβολισμό. Όμως, ο 

κυριότερος παράγοντας από τον οποίο εξαρτάται ο ΒΜR είναι το σωματικό βάρος (ΣΒ) [35].  

 Ως σιτιογενής θερμογένεση (θερμογένεση παραγόμενη από την τροφή) ορίζεται η 

ενέργεια που καταναλώνεται για την πέψη και την απορρόφηση των τροφών και είναι ίση με το 10% 

των ημερήσιων προσλαμβανόμενων θερμίδων. Η σιτιoγενής θερμoγένεση αυξάνεται τις πρωινές 

ώρες, ενώ είναι μειωμένη τις βραδινές. Επομένως, το ωράριο των γευμάτων είναι σημαντικό  και οι 

παχύσαρκοι, που συνήθως παραλείπουν το πρωινό και τρώνε μόνο το βράδυ, επηρεάζουν αρνητικά 

την καθημερινή ενεργειακή κατανάλωση, εξαιτίας της μείωσης της σιτιoγενούς θερμoγένεσης. 

 Ως σωματική δραστηριότητα ορίζεται κάθε κίνηση που πραγματοποιείται με τη σύσπαση 

των σκελετικών μυών, προκαλώντας αύξηση της κατανάλωσης ενέργειας πάνω από τα επίπεδα του 

βασικού μεταβολισμού.  

 H σωματική δραστηριότητα κατέχει εξίσου σημαντικό ρόλο στην παθογένεια της 

παχυσαρκίας. Κάθε ζωντανός οργανισμός χρησιμοποιεί την κίνηση για να προσαρμοστεί στο 

περιβάλλον και να καλύψει βιολογικές του ανάγκες. Η μειωμένη ενεργειακή πρόσληψη, με 

ολιγοθερμιδικές δίαιτες με μειωμένη φυσική άσκηση, δεν είναι δυνατό να επιτύχει σημαντική 

απώλεια ΣΒ, ούτε να συντηρήσει σε βάθος χρόνου την αρχική απώλεια βάρους. Σχετικά με  τη 

βιοχημεία της σωματικής δραστηριότητας, η παραγωγή της ATP (τριφωσφoρικής αδενoσίνης),  είναι 

απαραίτητη για τη διατήρηση της μυϊκής συστολής και εξαρτάται από το βαθμό οξείδωσης του λίπους 

και των υδατανθράκων. Το γλυκογόνο καταναλώνεται ταχύτατα και οι ενεργειακές ανάγκες των μυών 

καλύπτονται, κυρίως, από την οξείδωση των λιπαρών οξέων. Η βιοχημεία της φυσικής άσκησης είναι 

πολύπλοκη και στόχο έχει τη διατήρηση του ΣΒ [36]. 

 

1.6.2 Άξονας εγκεφάλου-εντέρου 

 

Η προσπάθεια για την εύρεση νέων θεραπειών, που να φέρουν καλύτερα αποτελέσματα στην 

αντιμετώπιση της παχυσαρκίας έφερε στην επιφάνεια το ρόλο του λιπώδους ιστού και τη σχέση αυτού 

με το γαστρεντερικό σύστημα (ΓΕΣ). Έχει διαπιστωθεί η έκκριση  ορμονών από το λιπώδη ιστό και 

επιπλέον νευροπεπτιδίων από το  γαστρεντερικό σύστημα. Το εξιδικευμένο εντερικό νευρικό σύστημα 

(ΕΝΣ) συνδέει τη λειτουργία του κεντρικού νευρικού συστήματος (ΚΝΣ) με αυτή του λεπτού και 
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παχέος εντέρου, ενώ παράλληλα ασκεί και δέχεται επιρροή στο Συμπαθητικό αλλά  και στο 

Παρασυμπαθητικό αυτόνομο νευρικό σύστημα. Συνεπώς, το ΕΝΣ έχει τον έλεγχο και τη ρύθμιση της 

λειτουργίας του εντέρου, ανεξάρτητα από το KNΣ. Αυτός ο εντεροεγκεφαλικός άξονας (brain-gut-

axis) έχει ρυθμιστικό ρόλο στο αίσθημα της πείνας και του κορεσμού και αποτελείται από το 

πνευμονογαστρικό νεύρο, τις ορμόνες του γαστρεντερικού σωλήνα, τον υποθάλαμο και τα ανώτερα 

κέντρα του εγκεφαλικού φλοιού. Η εύρεση αυτού του άξονα ωθεί τις έρευνες προς την ανακάλυψη 

νέων φαρμάκων, που θα στοχεύουν στο KNΣ [37]. 

  

 Η άποψη που επικρατεί  είναι ότι όταν το στομάχι είναι άδειο εκκρίνει τη γκρελίνη, η οποία 

με τη σειρά της διεγείρει το  αίσθημα της όρεξης. Η γκρελίνη προκαλεί διέγερση εξειδικευμένων 

κέντρων του τοξοειδούς πυρήνα και ενεργοποίηση του νευροπεπτιδίου Y. Αυτό στη συνέχεια επιδρά 

στα ανώτερα κέντρα του εγκεφάλου προκαλώντας αίσθημα πείνας, η οποία ικανοποιείται με την 

πρόσληψη τρoφής. Το αίσθημα κoρεσμού που ακολουθεί και η έλλειψη της όρεξης (ή αλλιώς, 

έλλειψη της πείνας) καθορίζονται από τη δράση μιας άλλης οδού, της μελανoκoρτίνης (aΜSΗ). Με 

την ενεργοποίηση αυτής της οδού καταστέλλεται η πείνα και επέρχεται το αίσθημα του κoρεσμoύ. 

Mεταξύ των δύο αυτών οδών συναντώνται ορμόνες του γαστρεντερικού συστήματος (ΓΕΣ), όπως  

ινσoυλίνη, χολοκυστονίνη, οξυντομοντουλίνη (OXM), πεπτίδιo ΥΥ, γλυκογόνο, πεπτίδιo τo ανάλoγo 

τoυ γλυκαγόνoυ-1 (GLP-1). Αυτές οι ορμόνες , μαζί με το πνευμoνογαστρικό, τον υπoθάλαμo και τα 

ανώτερα φλοιικά εγκεφαλικά κέντρα, σχηματίζουν ένα νευροενδοκρινολογικό κύκλο. Κάθε  απόκλιση 

από τον ισορροπημένο αυτό κύκλο οδηγεί σε αυξημένο ΣΒ [37]. 

 

Πίνακας 3: Μηχανισμός ρύθμισης της πρόσληψης τροφής 

 

 

Πηγή: Acosta A et al.Gut 2014; 63: 687-695. 
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 Στον έλεγχο της όρεξης, συμπληρωματικά με την γκρελίνη, επιδρά και η λεπτίνη. Η λεπτίνη 

είναι πρωτεϊνική ορμόνη, όπως  η ινσoυλίνη, και  παράγεται στα  λιπoκύτταρα   από  το γoνίδιo  «οb» 

(οbesity gene,  γoνίδιo παχυσαρκίας). Με την επίδρασή της στον υποθάλαμο, μέσω ειδικών 

υποδοχέων, ρυθμίζεται το  αίσθημα της  όρεξης  ή  του  κορεσμού. Τα ενεργειακά αποθέματα του 

λιπώδους ιστού αποτυπώνονται στα επίπεδα  λεπτίνης  στο  αίμα . Υψηλά  επίπεδα  λεπτίνης  οδηγούν  

σε μειωμένη πρόσληψη τροφής και αύξηση της κατανάλωσης ενέργειας [56]. Αν και υπήρξε 

υπέρμετρη  αισιοδοξία το 1994, όταν ανακαλύφθηκε η λεπτίνη, σπάνια η έλλειψή της συμβάλει στην 

παθογένεια της παχυσαρκίας. Αν και μια μικρή υποομάδα παχύσαρκων ατόμων, που παρουσιάζουν 

έλλειψη λεπτίνης, παρουσιάζει  θετικά αποτελέσματα όταν χορηγείται λεπτίνη, έχει αποδειχθεί  ότι οι 

περισσότεροι παχύσαρκοι διαθέτουν υψηλά επίπεδα λεπτίνης κι έχουν αντίσταση σε αυτή. Αυτή η 

αντίσταση εξηγεί εν μέρει γιατί η χορήγηση λεπτίνης στα περισσότερα παχύσαρκα άτομα δεν επιφέρει 

καταστολή της όρεξης [39]. 

 Ενδιαφέρουσα αποδεικνύεται και η σχέση λεπτίνης και ινσουλίνης. Οι δύο αυτές ορμόνες 

προκαλούν αναστολή της διατροφικής πρόσληψης. Υπάρχει η υπόθεση ότι η μεγάλη συγκέντρωση 

ινσουλίνης πιθανόν να πυροδοτεί την παχυσαρκία, καθώς φαίνεται ότι σε πολλά άτομα η αντίσταση 

στην ινσουλίνη και η παχυσαρκία συνυπάρχουν. 

 Η γκρελίνη και η λεπτίνη ελέγχουν την όρεξη με τις δράσεις τους στο ΚΝΣ, αν και 

παράγονται περιφερικά. Οι ορμόνες αυτές αλλά και άλλες που έχουν σχέση με την όρεξη, δρουν στον 

υποθάλαμο,  όπου υπάρχουν αρκετά κυκλώματα, μεταξύ των οποίων το καλύτερα κατανοητό είναι το 

μονοπάτι της μελανοκορτίνης [39]. Ειδικότερα, το κύκλωμα αυτό ξεκινάει με τον τοξοειδή πυρήνα, 

μία περιοχή του υποθαλάμου, που έχει εξόδους στον πλευρικό υποθάλαμο – LH (κέντρο σίτισης του 

εγκεφάλου ) και στον μεσοκοιλιακό υποθάλαμο-VΜΗ (κέντρο κoρεσμoύ του εγκεφάλου) [40]. 

 Ο τοξοειδής πυρήνας περιλαμβάνει δύο ξεχωριστές ομάδες νευρώνων [39]. Η πρώτη ομάδα 

συνεκφράζει το νευροπεπτίδιο Y (NPY) και το πεπτίδιο ανάλογα με το γονίδιο Agouti (AgRP) και 

έχει διεγερτικές εισόδους στον πλευρικό υποθάλαμο και ανασταλτικές εισόδους στο μεσοκοιλιακό 

υποθάλαμο. Η δεύτερη ομάδα συνεκφράζει την προοπιομελανοκορτίνη (POMC) και το ρυθμιζόμενο 

μετάγραφο της κοκαΐνης και της αμφεταμίνης (CART) και έχει διεγερτικές εισόδους στον 

μεσοκοιλιακό υποθάλαμο και ανασταλτικές εισόδους στον πλευρικό υποθάλαμο.  

 Επομένως, οι νευρώνες NPY/AgRP αναστέλλουν το κέντρο κορεσμού και διεγείρουν το 

κέντρο σίτισης, ενώ οι νευρώνες POMC/CART αναστέλλουν το κέντρο σίτισης και διεγείρουν το 

κέντρο κορεσμού. Η λεπτίνη αναστέλλει την ομάδα NPY/AgRP ενώ παράλληλα διεγείρει την ομάδα 

POMC/CART. Συνεπώς, μία ανεπάρκεια στη σηματοδότηση της λεπτίνης, λόγω έλλειψης της ή 

αντίσταση σε αυτήν, οδηγεί σε υπερβολική διατροφική πρόσληψη και πιθανόν να ευθύνεται για 

μερικές γενετικές και επίκτητες μορφές παχυσαρκίας [37,39]. 
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1.7 ΠΑΙΔΙΚΗ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 

 

Η κατάσταση κατά την οποία ο ΔΜΣ των παιδιών και των εφήβων είναι υψηλότερος από το 95
ο 
 

εκατοστημόριο ορίζεται ως παχυσαρκία. Υπάρχουν ειδικοί πίνακες για κορίτσια και αγόρια, ηλικίας 

2-20 ετών. Στην οριζόντια γραμμή απεικονίζεται η ηλικία και στην κάθετη ο ΔΜΣ (Δείκτης Μάζας 

Σώματος). Τα διαγράμματα είναι αριθμημένα με ποσοστό επί τοις εκατό που δείχνουν την αντιστοιχία 

βάρους-ηλικίας. Έτσι, όταν οι τιμές των σωµατοµετρήσεων βρίσκονται μεταξύ της 85
ης 

και 95
ης 

εκατοστιαίας θέσης για το φύλο και την ηλικία, τα παιδιά χαρακτηρίζονται υπέρβαρα και όσα 

βρίσκονται ή υπερβαίνουν την 95
η 
εκατοστιαία θέση, παχύσαρκα [41,42].  

 

 

Πίνακας 4 : Δ.Μ.Σ. αγοριών και κοριτσιών ηλικίας 5-19 ετών     

 

Πηγή WHO 2007 

 

 Πλέον, υπολογίζεται ότι τα υπέρβαρα παιδιά  σε όλο τον κόσμο ανέρχονται σε 42 

εκατομμύρια, από τα οποία περίπου τα 35 εκατομμύρια κατοικούν σε χώρες του αναπτυσσόμενου 

κόσμου.  Στην Ελλάδα, το 44% των αγοριών και το 38% των κοριτσιών σχολικής ηλικίας είναι 

υπέρβαρα ή παχύσαρκα, γεγονός που δίνει στη χώρα μας μια  θλιβερή πρωτιά σε ολόκληρο τον 

κόσμο. 
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Σχήμα 2. Ποσοστό υπέρβαρων και παχύσαρκων παιδιών  

 

Πηγή ΟΟΣΑ 2015                                                                                            

 

 Στην αύξηση των ποσοστών της παιδικής παχυσαρκίας συμβάλλουν πολλοί διαφορετικοί 

παράγοντες. Οι δύο πιο σημαντικοί παράγοντες αυτής της πρόσφατης αύξησης είναι οι διατροφικές 

αλλαγές και η μείωση της φυσικής άσκησης [43].  

 Έχει αποδειχθεί ότι υπάρχει και στα παιδιά γενετική προδιάθεση για την εμφάνιση 

παχυσαρκίας. Το περιβάλλον της ενδομήτριας ανάπτυξης του εμβρύου φαίνεται να παίζει καθοριστικό 

ρόλο. Μια κλινική μελέτη έδειξε  ότι τα παχύσαρκα παιδιά έως 3 ετών, έχουν μειωμένο κίνδυνο (8%) 

ανάπτυξης παχυσαρκίας στην ενήλικη ζωή, αν οι γονείς τους έχουν φυσιολογικό βάρος. Σε αντίθεση, 

τα παιδιά παχύσαρκων γονέων διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης παχυσαρκίας [44]. 

 Πιο συγκεκριμένα, μετά  την ηλικία των 6 ετών, η πιθανότητα να αναπτύξει παχυσαρκία ως 

ενήλικας ένα παχύσαρκο παιδί  είναι μεγαλύτερος από  50%, ενώ είναι μόνο 10% για τα παιδιά με 

φυσιολογικό βάρος. Τα παχύσαρκα παιδιά, από 10 έως 14 ετών, με έναν τουλάχιστον παχύσαρκο 

γονέα, έχουν πιθανότητα ανάπτυξης παχυσαρκίας που φθάνει το 79%.  

 Υπέρβαρα παιδιά χωρίς οικογενειακό ιστορικό παχυσαρκίας, δεν αυξάνουν ιδιαίτερα το 

σωματικό τους βάρος διαχρονικά και δεν εμφανίζουν επιπλοκές της παχυσαρκίας (π.χ. δυσλιπιδαιμία, 

ΑΥ κ.α.). Τα παιδιά αυτά είναι σε συστηματική παρακολούθηση και απλά ενθαρρύνονται για 

διατήρηση σταθερού ΒΜΙ, ενώ συνεχίζεται η κατά µήκος αύξηση τους. Όμως, υπέρβαρα παιδιά που 

εμφανίζουν κάποια από τα σχετιζόμενα με την παχυσαρκία προβλήµατα καθώς και τα παχύσαρκα 

παιδιά χρήζουν θεραπευτικής παρέµβασης. Για την παρέµβαση αυτή κρίνεται απαραίτητη η 

συµµετοχή της οικογένειας και τίθεται ως στόχος η  σταδιακή αλλά µόνιµη αλλαγή  των συνηθειών 
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τόσο του παιδιού όσο και της οικογένειας. Η αλλαγή  αυτή του τρόπο ζωής περιλαμβάνει  την αύξηση 

της σωματικής άσκησης και την ελάττωση της τροφής, που είναι  πλούσια σε λίπη και θερµίδες. 

Επιπλέον, απαιτείται µια διαρκής στήριξη της οικογένειας ώστε να διατηρηθούν οι νέες συνήθειες και 

να μην οδηγηθεί σε  αποτυχία η προσπάθεια  [41].  

 Κατά  τον W.H. Dietz, είναι τρεις περίοδοι της παιδικής ηλικίας που θεωρούνται κρίσιµες για 

την εμφάνιση της παχυσαρκίας, η οποία θα συνεχίσει να υπάρχει και στην ενήλικο ζωή. Αυτές είναι: 

 η  εµβρυϊκή περίοδος,  

 η εφηβεία και  

 η περίοδος αναστροφής του ΒΜΙ (adiposity rebound). 

 Η κατάσταση θρέψης στην εµβρυϊκή ηλικία θεωρείται κρίσιµη για την εν γένει υγεία του 

εµβρύου και τη µετέπειτα ανάπτυξη του. Το χαµηλό βάρος γέννησης για την ηλικία κύησης 

υποδηλώνει υποθρεψία του εµβρύου και συνδυάζεται με αύξηση του κινδύνου για ΣΔ και 

καρδιαγγειακή νόσο, αυξηµένη συχνότητα µεταβολικού συνδρόµου και τέλος αυξηµένο κίνδυνο για 

παχυσαρκία στους ενήλικες [45].  

 Η εφηβεία θεωρείται η πιο κρίσιµη ηλικία για την ανάπτυξη της παχυσαρκίας µε κίνδυνο 

παραµονής στην ενήλικο ζωή. Έχει υπολογισθεί ότι όσο μεγαλώνει ο παχύσαρκος έφηβος, τόσο 

αυξάνονται και οι πιθανότητες για παραµονή της παχυσαρκίας. Σχετικά με τη σχολική ηλικία, τα 

σημερινά δεδοµένα είναι αντικρουόµενα, αφού κάποιες µελέτες δίνουν αυξηµένο ποσοστό  

πιθανότητας για παραµονή της παιδικής παχυσαρκίας ενώ κάποιες άλλες όχι. Σύμφωνα με μία μελέτη, 

η παχυσαρκία σε ηλικία 35 ετών μπορεί να προβλεφτεί άριστα αν λάβουμε υπόψη την παχυσαρκία 

του ατόμου στα 18 του έτη, καλώς στα 13 του έτη και μέτρια κάτω από τα 13 έτη [46]. 

 Η αναστροφή του BMI (adipοsity rebοund) είναι το σηµείο όπου η καµπύλη του ΔMΣ, µετά 

από µια αύξηση στην βρεφική ηλικία, συνεχίζει με  πτώση στην νηπιακή και προσχολική ηλικία και 

ακολουθείται από την τελική αύξηση. Η αναστροφή αυτή παρατηρείται περίπου στο 6ο  με 7ο έτος 

ζωής. Ιδιαίτερα ενδιαφέρον είναι το γεγονός ότι η πρώιµη εµφάνιση της αναστροφής του ΒΜΙ 

συνοδεύεται µε την πρώιµη εµφάνιση της παχυσαρκίας σε νεαρή ηλικία, πριν τα 25 έτη (early-onset 

overweight ) [47]. 

 Είναι σημαντικό να εντοπίζονται τα παιδιά υψηλού κινδύνου, ώστε να χορηγηθεί έγκαιρα 

στήριξη και καθοδήγηση. Αυτή η αναγνώριση μπορεί να γίνει αν ληφθούν υπ’ όψη οι παραπάνω τρεις 

κρίσιµες περιόδους εµφάνισης της παιδικής παχυσαρκίας, δηλαδή της εµβρυϊκής ηλικίας, της 

εφηβείας και της ηλικίας εµφάνισης αναστροφής του ΔΜΣ. 

 Τα παιδιά  που είναι υπέρβαρα και παχύσαρκα τείνουν να παραμένουν με αυξημένο σωματικό 

βάρος και στην ενήλικη ζωή τους και έχουν από μικρή ηλικία αυξημένη πιθανότητα ανάπτυξης 

ασθενειών, όπως διαβήτη και καρδιαγγειακή νόσο. Η παχυσαρκία και οι ασθένειες που τη 
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συνοδεύουν, είναι σε μεγάλο βαθμό ικανές να προληφθούν. Συνεπώς, είναι επιτακτική ανάγκη να 

δοθεί προτεραιότητα στην πρόληψη της παιδικής παχυσαρκίας. 

 

1.8 ΠΑΘΟΛΟΓΙΚΕΣ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣ ΚΑΙ ΝΟΣΗΜΑΤΑ ΠΟΥ 

ΣΧΕΤΙΖΟΝΤΑΙ ΜΕ ΤΗΝ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 

 

 Η παχυσαρκία αποτελεί σημαντικό αλλά και ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για διάφορες 

νοσολογικές οντότητες στους ενήλικες , όπως είναι η στεφανιαία νόσος (ΣΝ), ο ΣΔ τύπου 2 (ο οποίος 

συναντάται πλέον και σε παιδιά λόγω παχυσαρκίας), το σύνδροµο υπνικής άπνοιας και άλλα 

αναπνευστικά προβλήµατα, τα ισχαιµικά εγκεφαλικά επεισόδια (ΙΕΕ). Από μεγάλες κλινικές μελέτες 

έχει αποδειχθεί η άμεση σχέση της παχυσαρκίας με χρόνια νοσήματα, όπως διάφορα µυοσκελετικά 

προβλήματα, χολολιθίαση, στεατοηπατίτιδα, ενδοκρινολογικές διαταραχές (όπως στείρωση, 

διαταραχές στην έμμηνο ρύση, αλλά και διαβήτη της κύησης). Επίσης, αυξάνει την προδιάθεση για 

συγκεκριµένες µορφές καρκίνου, όπως του παχέος εντέρου, του µαστού και του ενδοµητρίου, μετά 

την εμμηνόπαυση. Τέλος, πιθανόν να συνδυάζεται µε άλλα προβλήµατα, όπως είναι η φλεβική 

ανεπάρκεια και εν τω βάθει θροµβοφλεβίτιδα καθώς επίσης και η πληµµελής επούλωση τραυµάτων 

[48]. Όλα τα παραπάνω νοσήματα προκαλούν διαταραχή της υγείας αλλά και δυσμενή επίπτωση στην 

ποιότητα ζωής των παχύσαρκων ατόμων. Το πρόβλημα αναδεικνύεται πολυδιάστατο και δυσεπίλυτο 

αν προστεθεί και η ψυχιατρική διάσταση του, με τον κοινωνικό στιγματισμό, τη χαμηλή 

αυτοεκτίμηση του παχύσαρκου και  τη συνοδό κατάθλιψη. 

 Επιπλέον, η παχυσαρκία συνοδεύεται από αυξηµένη θνησιµότητα από όλα τα αίτια αλλά και 

από καρδιαγγειακή νόσο και καρκίνο. Είναι αξιοσημείωτο ότι η θνησιµότητα παρουσιάζει καµπύλη 

τύπου «U» ανάλογα µε το ΒΜΙ και η πιο χαμηλή θνησιµότητα παρατηρείται στα άτοµα µε ΒΜΙ που 

κυμαίνεται  από 22 έως 25 kg/m
2
. Οι παχύσαρκοι διατρέχουν υψηλό κίνδυνο θνησιµότητας ακόμα και 

στην περίπτωση που εκλείψουν ή μειωθούν άλλοι προδιαθεσικοί παράγοντες κινδύνου, όπως 

κάπνισµα και προϋπάρχουσες ασθένειες [49]. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2ο: ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΗ ΝΟΣΟΣ 
 

2.1 ΤΙ ΕΙΝΑΙ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΗ ΝΟΣΟΣ 

 
 Ο όρος “καρδιαγγειακή νόσος” περικλύει ένα μεγάλο φάσμα νόσων και περιλαμβάνει όλες τις 

παθολογικές μεταβολές που αφορούν την καρδιά ή/και τα αιμοφόρα αγγεία, εν προκειμένω όμως θα 

ασχοληθούμε με τα κάτωθι: 

Στεφανιαία νόσος (ΣΝ): Οφείλεται κατά κύριο λόγο στην αθηρωμάτωση των στεφανιαίων αρτηριών. 

O όρος ΣΝ περιλαμβάνει το έμφραγμα του μυοκαρδίου (ΕΜ), τη σταθερή στηθάγχη, την ασταθή 

στηθάγχη και τον αιφνίδιο καρδιακό θάνατο [50]. 

Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (ΑΕΕ): Τα αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια συνιστούν βλάβες του 

εγκεφαλικού ιστού, οι οποίες προκαλούνται μετά από  διαταραχή της αιματικής λειτουργίας του 

εγκεφάλου. Διαχωρίζονται σε ισχαιμικά επεισόδια (μετά από διακοπή της αιματικής ροής του 

εγκεφάλου) και αιμορραγικά (μετά  από ρήξη των εγκεφαλικών αγγείων). Παράγοντες κινδύνου για 

την εμφάνιση αγγειακών επεισοδίων είναι η κολπική μαρμαρυγή, υψηλή αρτηριακή πίεση, 

υπερλιπιδαιμία, κάπνισμα, διαβήτης, διατροφή μη μεσογειακού τύπου, έλλειψη φυσικής 

δραστηριότητας, προχωρημένη ηλικία [51]. 

Περιφερική αρτηριοπάθεια: Νόσος των περιφερικών αγγείων που αιματώνουν τα άνω και κάτω 

άκρα. 

 

2.2 ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 

 

2.2.1 Διεθνή Δεδομένα  

 

 Σε διεθνές  επίπεδο, τα καρδιαγγειακά νοσήματα αποτελούν την πρώτη αιτία θανάτου, με τον 

υποσιτισμό και τα λοιμώδη νοσήματα να ακολουθούν. Περίπου 18 εκατομμύρια άνθρωποι εκτιμάται 

ότι πέθαναν από καρδιαγγειακή νόσο το 2016, αριθμός που αντιστοιχεί στο 31% του συνόλου των 

θανάτων παγκοσμίως την ίδια χρονιά. Από τους θανάτους αυτούς το 85% οφείλονταν σε οξύ 

έμφραγμα του μυοκαρδίου (ΟΕΜ) και ΑΕΕ [52]. Ο ΠΟΥ υπολογίζει ότι έως το 2030 ο αριθμός των 

θανάτων θα φτάσει περίπου τα 24 εκατομμύρια [53]. Στις ΗΠΑ, με βάση τους υπολογισμούς της 
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Αμερικάνικης Καρδιολογικής Ένωσης (ΑΗΑ), κάθε μέρα πεθαίνουν από καρδιαγγειακή νόσο 2.600 

άνθρωποι, κατά μέσο όρο 1 θάνατος κάθε 33 δευτερόλεπτα [54]. 

 

Πίνακας 5: Η θνησιμότητα σε παγκόσμιο επίπεδο   

                                                                       

 

Πηγή: WHO,2004 

 

2.2.2 Ευρωπαϊκά δεδομένα 

 

 Κι ενώ η καρδιαγγειακή νόσος ευθύνεται για το ένα τρίτο των θανάτων σε παγκόσμιο επίπεδο 

[52] στην Ευρώπη αποτελεί  την πρώτη αιτία θανάτου (40% για τους άνδρες, 49%  για τις γυναίκες). 

Από τους θανάτους των ατόμων, που η ηλικία τους είναι  κάτω από  65 έτη, η καρδιαγγειακή νόσος 

είναι υπεύθυνη για το 31% στους άνδρες και 25% στις γυναίκες [53]. 

 Η σημαντικότερη αιτία νοσηρότητας και θνητότητας στις ευρωπαϊκές χώρες είναι τα 

καρδιαγγειακά νοσήματα. Στο σύνολο των κρατών μελών της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας 

(ESC) υπολογίζεται ότι 83,4 εκατομμύρια άνθρωποι έχουν παθήσεις του καρδιαγγειακού συστήματος 

[55]. Το 2015 υπήρχαν μόλις 11,3 εκατομμύρια νέες περιπτώσεις καρδιαγγειακής νόσου στην 

Ευρώπη. Η νόσος αυτή  ευθύνεται σχεδόν για τους μισούς θανάτους, προκαλώντας ετησίως πάνω από 

4,3 εκατομμύρια θανάτους στα 52 κράτη μέλη της Ευρωπαϊκής  περιοχής του Π.Ο.Υ. [56].  
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 Υπολογίζεται ότι μόνο η στεφανιαία νόσος (ΣΝ) ευθύνεται για 2 εκατομμύρια θανάτους 

ετησίως, ποσοστό που αντιστοιχεί στο 42% της συνολικής θνησιμότητας. Έτσι αποτελεί τη συχνότερη 

αιτία θανάτου στην ευρωπαϊκή ήπειρο, με έναν  στους πέντε ευρωπαίους, ανεξαρτήτου φύλου, να 

χάνουν ετησίως τη ζωή τους λόγω ΣΝ. Τη  δεύτερη πιο συχνή  αιτία θνητότητας στην Ευρωπαϊκή 

Ένωση (Ε.Ε) αποτελούν τα ΑΕΕ. Σύμφωνα με τα στατιστικά δεδομένα, ένας στους δέκα άντρες 

(11%) χάνουν τη ζωή τους από αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, ενώ η αναλογία στις γυναίκες είναι 

μια στις έξι (17%) [57]. 

 Είναι αξιοσημείωτο ότι η θνησιμότητα και η επίπτωση των καρδιαγγειακών νοσημάτων 

παρουσιάζουν διαφοροποίηση μεταξύ των κρατών μελών της Ευρωπαϊκής Ένωσης. Πιο 

συγκεκριμένα, στις χώρες της Βόρειας, Νότιας και Δυτικής Ευρώπης παρουσιάζουν μείωση, ενώ  στις 

χώρες της Κεντρικής και Ανατολικής Ευρώπης εμφανίζουν αύξηση ή μείωση, αλλά με πιο αργό 

ρυθμό. Η εξήγηση που δίνεται για αυτή τη διαφοροποίηση βρίσκεται στις εφαρμοσμένες πολιτικές και 

τις οργανωμένες δράσεις των χωρών αυτών καθώς εστιάζουν στην πρόληψη και την αντιμετώπιση 

των κυριότερων παραγόντων κινδύνου. Είναι χαρακτηριστικό ότι ένας άντρας που κατοικεί στην 

Ουκρανία έχει 14 φορές μεγαλύτερο ποσοστό θνητότητας από το αντίστοιχο ποσοστό ενός άνδρα στη 

Γαλλία. Το ποσοστό αυτό για τις γυναίκες είναι 25 φορές μεγαλύτερο [56]. 

 

 

2.2.3 Η κατάσταση στην Ελλάδα 

 

 Τις τελευταίες δεκαετίες οι Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής, η Αυστραλία, οι χώρες της 

Δυτικής Ευρώπης και η Σκανδιναβία εφάρμοσαν εθνικά υγειονομικά προγράμματα διάγνωσης και 

παρέμβασης και κατάφεραν να μειώσουν τις επιπτώσεις των καρδιαγγειακών νοσημάτων. Σε 

αντίθεση, η χώρα μας σημείωσε αύξηση των νοσημάτων του καρδιαγγειακού συστήματος. Από το  

1960 και για μια δεκαετία, η κατά ηλικία θνησιμότητα από καρδιαγγειακές παθήσεις στην Ελλάδα 

ήταν η χαμηλότερη στην Ευρώπη. Παρατηρήθηκε  σημαντική αύξηση μέχρι τα μέσα της δεκαετίας 

του 1980 και στη συνέχεια αισθητή μείωση. Τη χρονική  περίοδο 1970-2004, η θνησιμότητα στην 

Ελλάδα αυξήθηκε και έφτασε το  27,8%,  ενώ στις άλλες ευρωπαϊκές χώρες μειώθηκε μεταξύ 42% 

και 69,3% [58]. 

 Έτσι, οι χώρες χαμηλού κινδύνου της Νότιας Ευρώπης, όπως η Γαλλία και η Ιταλία, σε 

σύγκριση με την Ελλάδα, σημειώνουν λιγότερους θανάτους από καρδιαγγειακά επεισόδια (τόσο ΑΕΕ 

όσο και ΟΕΜ) [59]. Ο ρυθμός θνησιμότητας στη χώρα μας είναι κατά μέσο όρο στους  άνδρες  485 

θάνατοι ανά 100.000  άτομα  και  αντίστοιχα στις γυναίκες 391 ανά 100.000 άτομα. Η θλιβερή αυτή 
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πραγματικότητα οφείλεται στο γεγονός ότι έχει αλλάξει ο τρόπος ζωής των Ελλήνων κι  έχουν 

επιδεινωθεί ορισμένοι παράγοντες κινδύνου όπως η έλλειψη σωματικής δραστηριότητας, το 

κάπνισμα, η παχυσαρκία και κατ’ επέκταση η ΑΥ, ο ΣΔ και η υπερχοληστεριναιμία. Η συχνότητα του 

καπνίσματος στην Ελλάδα κατέχει μία από τις πιο υψηλές θέσεις ανάμεσα στις υπόλοιπες ευρωπαϊκές 

χώρες. Επίσης, η συχνότητα της παχυσαρκίας των αντρών είναι η υψηλότερη στην Ευρώπη ενώ των 

γυναικών πολύ υψηλή. 

 Ενδιαφέροντα είναι και τα αποτελέσματα μελέτης του Ελληνικού Ιδρύματος Καρδιολογίας 

(ΕΛ.Ι.ΚΑΡ.) σχετικά με  τους παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα, όπως η υπέρταση, 

το κάπνισμα, η υπερχοληστεριναιμία και ο ΣΔ. Από τα 30.000 άτομα που συμμετείχαν φάνηκε ότι 

μόνο το 8% θεωρούν την παχυσαρκία ως μείζονα παράγοντα κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου. 

Επίσης, από τους συμμετέχοντες το 19% ήταν παχύσαρκοι (ΒΜΙ >30 kg/m
2
), αλλά μόνο το 26% 

αυτών είχαν επίγνωση της κατάστασης. Το υπόλοιπο 74% από τους 12.400 υπέρβαρους θεωρούσε ότι 

το βάρος τους ήταν φυσιολογικό [60]. 

 Παρά τα στοιχεία που προαναφέρθηκαν, σύμφωνα με τα διαθέσιμα δεδομένα από το 2016 για 

την Ευρώπη και τις  ετήσιες  στατιστικές  αναφορές  για καρδιαγγειακά  νοσήματα  στις HΠA, με την 

πάροδο των χρόνων καταγράφεται σημαντική μείωση του ρυθμού θνησιμότητας από καρδιαγγειακά 

νοσήματα. Πιο συγκεκριμένα, στην  Ελλάδα,  ο  ρυθμός  θνησιμότητας  από  καρδιακές  παθήσεις  και  

εγκεφαλικά  επεισόδια μειώθηκε  κατά  31%  στους  άνδρες  και  κατά  39%  στις  γυναίκες [55]. 

 

 

 

2.2.4 Επιδημιολογικές Μελέτες  

 

 Ως απάντηση στην επιστημονική ένδειξη για το δυσμενή ρόλο της παχυσαρκίας στην 

ανθρώπινη υγεία η American Heart Association προσδιόρισε τον Ιούνιο του 1998, την κατάσταση 

υπερβολικού σωματικού βάρους και την παχυσαρκία ως ένα μείζονα, τροποποιήσιμο, παράγοντα 

κινδύνου στεφανιαίας νόσου συγκρινόμενο με άλλους καθιερωμένoυς παράγoντες κινδύνoυ όπως η 

υπέρταση, το κάπνισμα, ο ΣΔ, αυξημένα επίπεδα χοληστερόλης ορού και η μειωμένη φυσική 

δραστηριότητα [61]. Τα αποτελέσματα πολλών μεγάλων μελετών οδήγησαν στην λήψη αυτής της 

απόφασης. 

 Τα δεδομένα από την μελέτη Framingham (26ετή παρακολούθηση - από το 1948), έδειξαν ότι 

ο βαθμός της παχυσαρκίας είναι ισχυρός προγνωστικός δείκτης καρδιαγγειακής νόσου και για τα δύο 

φύλα. Επίσης, σύμφωνα με αυτές τις μελέτες, η επίδραση της παχυσαρκίας στον καρδιαγγειακό 
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κίνδυνο είναι ανεξάρτητη των άλλων παραγόντων κινδύνου, όπως η ηλικία, η συστολική αρτηριακή 

πίεση, υπερχοληστερολαιμία, η διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη, η υπερτροφία της αριστερής 

κοιλίας και το κάπνισμα. Στη μελέτη αυτή, η επίπτωση αιφνίδιου καρδιακού θανάτου ετησίως ήταν 

σχεδόν 40 φορές μεγαλύτερη  στον παχύσαρκο από ότι στο  μη παχύσαρκο πληθυσμό. Ακόμη, ο 

αυξημένος ενδαγγειακός όγκος του παχύσαρκου ατόμου και η μειωμένη φυσική δραστηριότητά του 

οδηγούν σε φλεβική ανεπάρκεια, oιδήματα και σε αυξημένο κίνδυνο φλεβικής θρoμβoεμβολής και 

πνευμoνικής εμβολής, ειδικά σε γυναίκες [62]. 

 Δέκα χρόνια αργότερα από την μελέτη Framingham ξεκίνησε η Μελέτη των Επτά Χωρών 

(Seven Countries Study) στην οποία συμπεριλήφθηκαν και ελληνικοί πληθυσμοί, από την Κρήτη και 

την Κέρκυρα. Η συγκεκριμένη μελέτη, για πρώτη φορά, συσχέτισε τον υγιεινό τρόπο ζωής - ιδίως τις 

διατροφικές συνήθειες - με την καλύτερη πρόγνωση της ΣΝ, εντοπίζοντας τη σχέση της 

χοληστερόλης του αίματος με τον τύπο των λιπών που καταναλώνονται από τη διατροφή [63]. 

 Στην μελέτη INTERHEART, μια μελέτη ασθενών-μαρτύρων για την εντόπιση των 

παραγόντων κινδύνου του ΟΕΜ σε παγκόσμιο επίπεδο, βρέθηκε ότι εννέα απλοί παράγοντες κινδύνου 

που σχετίζονται με τον τρόπο ζωής (σχέση ΑpoA/ApoB, κάπνισμα, ΣΔ, ΑΥ, κοιλιακή παχυσαρκία, 

χαμηλή κατανάλωση λαχανικών και φρούτων, μειωμένη άσκηση, ψυχοκοινωνικοί λόγοι) εξηγούν 

κατά 90% την αιτιοπαθογένεια του ΟΕΜ σε όλους τους πληθυσμούς της μελέτης. Ανάμεσα σε αυτούς 

τους παράγοντες κινδύνου, η παχυσαρκία προσέδιδε σχετικό κίνδυνο 1,6 και ήταν ο πέμπτος σε 

σημασία κίνδυνος μετά την υπέρταση  (σχετικός κίνδυνος 1,9), το διαβήτη (2,4), το κάπνισμα (2,8) 

και την υπερλιπιδαιμία (3,2). Μάλιστα, καθώς η παχυσαρκία έχει σημαντικό επιπολασμό 

υπολογίζεται ότι σε πληθυσμιακό επίπεδο, εάν δεν υπήρχε παχυσαρκία, θα καταγράφονταν 

παγκοσμίως 20% λιγότερα εμφράγματα [64]. 

 Πολλές μελέτες, μια εκ των οποίων είναι και η παραπάνω μελέτη INTERHEART, 

υποστηρίζουν ότι η κατανομή του λίπους είναι πιο σημαντική από το βαθμό της παχυσαρκίας. Η 

παχυσαρκία κεντρικού τύπου σχετίζεται με μεγαλύτερο  κίνδυνο καρδιαγγειακής θνητότητας και 

νοσηρότητας από ότι η περιφερειακή παχυσαρκία, ανεξαρτήτως άλλων παραγόντων 

συμπεριλαμβανομένης της γενικότερης παχυσαρκίας [64,65]. 

 Η Nurse’s Health Study, με 16ετή παρακολούθηση πάνω από 115.000 μέσης ηλικίας 

γυναικών χωρίς καρδιαγγειακή νόσο στην αρχική εκτίμηση τους, έδειξε μια άμεση συσχέτιση μεταξύ 

ΔΜΣ και καρδιαγγειακού κινδύνου. Οι μη καπνίστριες γυναίκες με ΒΜΙ >29.0 kg/m
2
 παρουσίαζαν 

τετραπλάσιο καρδιαγγειακό κίνδυνο σε σύγκριση με γυναίκες που είχαν ΒΜΙ < 25.0 kg/m
2
. Ο 

σχετικός κίνδυνος καρδιαγγειακών θανάτων ήταν 4.6 φορές υψηλότερος για την ομάδα γυναικών με 

ΒΜΙ 29-31,9, ενώ για τις γυναίκες με ΒΜΙ > 32 ήταν ακόμα υψηλότερος (5.2 φορές) [66]. 
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Μελέτη σχετικά με τους παράγοντες  κινδύνου για ανάπτυξη της ΣΝ στον ελλαδικό χώρο, 

έδειξε πως αυξημένος ΔΜΣ έχει θετική συσχέτιση  με την ανάπτυξη της νόσου. Συγκεκριμένα, στη 

μελέτη Σαρωνικού το 3,2 % των στεφανιαίων ασθενών είχαν φυσιολογικό βάρος, το 8,8% ήταν 

υπέρβαροι  και το 10% παχύσαρκοι. Στη μελέτη αυτή το 7,1% του ελληνικού πληθυσμού είχε ΣΝ 

[67]. 

Μια  μελέτη, σχετικά με  τον επιπολασμό της αθηροθρόμβωσης στον ελληνικό πληθυσμό 

ανέδειξε τη σχέση των εκφράσεων της αθηροθρόμβωσης με το αυξημένο σωματικό βάρος. Πιο 

συγκεκριμένα, το  9,1% του συνόλου του πληθυσμού ήταν παχύσαρκο και είχε στηθάγχη, το 4,7%, 

ήταν υπέρβαρο και το 2,3% είχε φυσιολογικό βάρος. Από τους συμμετέχοντες στη μελέτη που είχαν 

στο ιστορικό τους ΟΕΜ, το 4,8% ήταν παχύσαρκοι, το 2,2% υπέρβαροι και το 0,8% είχε φυσιολογικό 

ΔΜΣ. Τέλος, από το συνολικό δείγμα του πληθυσμού το 5,6% είχε και συνυπάρχουσα περιφερική 

αρτηριακή νόσο και έπασχε από παχυσαρκία, το 2,6% ήταν υπέρβαροι και το  1,1% με  φυσιολογικό 

βάρος [68]. 

Πολλές  προοπτικές  μελέτες μαζί, στο σύνολο 57, και 900.000 συμμετέχοντες συνέβαλαν στη 

σύνθεση  μιας εξαιρετικής συλλογικής ανάλυσης από την Οξφόρδη. Στην ανάλυση αυτή μελετήθηκε 

η συσχέτιση  του ΔΜΣ όχι μόνο με τη συνολική θνητότητα, αλλά και με τη θνητότητα από ειδικά 

αίτια. Το 92% όσων συμμετείχαν ζούσε στην Ευρώπη, το Ισραήλ, τις ΗΠΑ ή την Αυστραλία, το 

υπόλοιπο 8%  ζούσε στην Ιαπωνία. Έχοντας σαν βάση για το ΔΜΣ το πλαίσιο από 22,5 έως 25 kg/m
2
, 

μέσα στα όρια του οποίου καταγράφεται η πιο χαμηλή ολική θνητότητα ανεξάρτητα από την ηλικία 

και το φύλο, η μεταανάλυση των παραπάνω μελετών ανέδειξε το ΔMΣ ως ισχυρό προγνωστικό δείκτη 

της συνολικής θνητότητας, όταν κινείται τόσο πάνω όσο και κάτω από τα  παραπάνω όρια. Σε αύξηση 

του ΒΜΙ κατά  5 kg/m
2   

αυξάνεται και η θνητότητα περίπου κατά μέσο όρο 30%, όταν ο ΔΜΣ  είναι  

>25kg/m
2
, κυρίως στην ηλικία των 35-59 ετών. Η αύξηση της ολικής θνητότητας ήταν απόρροια 

κυρίως της αυξημένης  καρδιαγγειακής θνητότητας.  Σύμφωνα με υπολογισμούς η μέση επιβίωση 

εμφανίζεται μειωμένη  κατά 2-4 έτη, όταν το ΒΜΙ είναι  30-35 kg/m
2
, και κατά 8-10 έτη, όταν το ΒΜΙ 

είναι >40 kg/m
2
. Αύξηση της νοσηρότητας κατά 10%  δύναται να σημειωθεί ακόμη και μια μικρή 

αύξηση της μέσης τιμής του ΒΜΙ σε επίπεδο πληθυσμού (για παράδειγμα  από ένα μέσο όρο 29 σε 

30). 

Ο ΔΜΣ φαίνεται να  συσχετίζεται με κάποιους  από τους κλασικούς παράγοντες κινδύνου, 

όπως είναι η υπέρταση. Ο ΔΜΣ σε όλο το πλαίσιο της ταξινόμησης του (ΒΜΙ 15-50 kg/m
2
) είχε 

θετική συσχέτιση και σχεδόν γραμμική με την ΑΠ. Συγκεκριμένα, κάθε αύξηση του ΒΜΙ κατά 5 

kg/m
2
 αντιστοιχούσε σε τουλάχιστον 5 mmHg αυξημένη συστολική και 4 mmHg αυξημένη 

διαστολική  αρτηριακή πίεση. Πάνω από τα όρια του ΔΜΣ για παχυσαρκία (>30 kg/m
2
) ο δείκτης 
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αυτός δεν είχε ισχυρή συσχέτιση με τα διάφορα κλάσματα των λιπιδίων, αλλά  θα μπορούσε να 

συσχετιστεί με αύξηση των μικρών, πυκνών και ιδιαίτερα αθηρογόνων LDL σωματιδίων.  

Η ισχαιμική καρδιακή νόσος ήταν υπεύθυνη για περισσότερο από το ένα τέταρτο του 

συνόλου  των  θανάτων. Ο ΔΜΣ είχε ισχυρή συσχέτιση με τη  θνητότητα από ισχαιμική καρδιοπάθεια 

στο πλαίσιο 20-40 kg/m
2
 και πιθανόν και σε υψηλότερες τιμές του ΔΜΣ. Στα όρια 25-50 kg/m

2
, 

αύξηση του ΒΜΙ κατά 5 kg/m
2
 αντιστοιχούσε σε  αύξηση της θνητότητας κατά 40%.  

Η θνητότητα από ΑΕΕ ήταν μικρότερη και περίπου το ένα τρίτο της θνητότητας από ισχαιμική 

καρδιακή νόσο. Η συσχέτιση ήταν πολύ πιο ισχυρή στη μέση παρά στην τρίτη ηλικία. Ασχέτως με το 

κάπνισμα και το είδος του αγγειακού εγκεφαλικού, κάθε αύξηση του ΔΜΣ κατά 5 kg/m
2 

είχε ως 

επακόλουθο την αύξηση της θνητότητας κατά 40%. Παρόμοια ήταν η και συσχέτιση του ΔΜΣ με 

άλλα αγγειακά αίτια θανάτου ενώ η συσχέτιση με τη θνητότητα από καρδιακή ανεπάρκεια και 

υπέρταση ήταν ισχυρότερη. Καμία συγκεκριμένη αιτία θανάτου δεν συνδέθηκε αντιστρόφως με τον 

ΔΜΣ [69]. 

 

 

2.2.5 Σχέση παιδιών και εφήβων με την καρδιαγγειακή νόσο 

 

Είναι ιδιαίτερα περίπλοκη η μελέτη της σχέσης ανάμεσα στην παιδική παχυσαρκία και τα 

καρδιαγγειακά επεισόδια μετά την ενηλικίωση τους. Σε γενικές γραμμές, τα παχύσαρκα παιδιά έχουν 

αυξημένο κίνδυνο για καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνησιμότητα στην ενήλικη ζωή τους [70].  

Σε μια μελέτη φάνηκε ότι τα παιδιά και οι έφηβοι με παχυσαρκία, έχουν πενταπλάσιες 

πιθανότητες να είναι παχύσαρκοι κατά την ενηλικίωση τους από όσους είχαν ΒΜΙ<30 kg/m
2
. Το 55% 

των παχύσαρκων παιδιών, που εξακολουθούν να πάσχουν από παχυσαρκία στην εφηβεία, περίπου το 

80% θα είναι ακόμα παχύσαρκοι κατά την ενηλικίωση τους και περίπου 70% θα είναι παχύσαρκοι 

άνω των 30 ετών [71].  

Τα καρδιαγγειακά νοσήματα παρουσιάζουν χαμηλά ποσοστά στην παιδική και εφηβική ηλικία, 

όμως, καθώς αυξάνεται η παιδική παχυσαρκία, σημειώνεται αύξηση των ποσοστών αυτών. Τελευταία, 

έχει διαπιστωθεί  ότι τα παχύσαρκα παιδιά αναπτύσσουν, λόγω του αυξημένου λιπώδους ιστού, 

πρόωρα καρδιαγγειακά συμπτώματα, όπως δυσλιπιδαιμία (υψηλά τριγλυκερίδια, χαμηλή HDL και 

αυξημένη LDL), υπεργλυκαιμία και υπέρταση, αντίσταση στην ινσουλίνη. Τα πρόωρα αυτά 

συμπτώματα αποτελούν τους κλασικούς παράγοντες  κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο στην ενήλικη 

ζωή [71]. Υπολογίζεται ότι το 2035 στις Ηνωμένες Πολιτείες τα καρδιαγγειακά συμβάματα  θα 

ξεπεράσουν τις 100.000, όσον αφορά τους έφηβους. 
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Σύμφωνα με διάφορες έρευνες, ακόμη και από την ηλικία των 3 ετών, είναι δυνατό να γίνει  

έναρξη της αθηρογένεσης. Σε νεκροτομικό υλικό παιδιών, που έπεσαν θύματα ατυχημάτων, 

αναδείχθηκαν ευρήματα όπως αθηρωματικές πλάκες και λιπώδεις γραμμώσεις στα στεφανιαία αγγεία. 

Όλες αυτές οι πρώιμες αθηροσκληρυντικές βλάβες ήταν πιο συχνές σε παιδιά, που εκτίθετο και σε 

άλλους παράγοντες κινδύνου όπως είναι η υπερλιπιδαιμία, το κάπνισμα,  η ΑΥ και η παχυσαρκία 

[72]. 

 

2.2.6 Καρδιαγγειακά Νοσήματα και Γυναίκες 

 

Οι καρδιαγγειακές παθήσεις είναι η κύρια αιτία θνησιμότητας ανεξάρτητα από το φύλο. 

Ωστόσο υπάρχει ο μύθος ότι οι γυναίκες «προστατεύονται» από ισχαιμικές καρδιακές παθήσεις με  

αποτέλεσμα την υποτίμηση του κινδύνου. Στην Ευρώπη, περίπου το 55% των θανάτων όλων των 

γυναικών προκαλούνται από καρδιαγγειακά νοσήματα, ιδίως στεφανιαία νόσο και εγκεφαλικό 

επεισόδιο, σε αντίθεση με το 3% των θανάτων που οφείλεται σε καρκίνο του  μαστού. Κι ενώ οι 

γυναίκες έχουν χαμηλότερο κίνδυνο καρδιακών επεισοδίων κατά τη διάρκεια της γόνιμης ηλικίας, 

αυτή η προστασία εξασθενεί μετά την εμμηνόπαυση. Σε αυτό το χρονικό σημείο οι γυναίκες, 

εκτεθειμένες σε παράγοντες κινδύνου και χωρίς την αντίστοιχη αγωγή, παρουσιάζονται ευάλωτες 

στην εμφάνιση εμφράγματος του μυοκαρδίου, της καρδιακής ανεπάρκειας και του ξαφνικού 

καρδιακού θανάτου. Αυξημένη είναι και η συχνότητα της ΣΝ στο γυναικείο πληθυσμό λόγω της 

επίδρασης δύο επιπλέον παραγόντων, του καπνίσματος και της παχυσαρκίας. Οι δύο αυτοί 

παράγοντες εμφανίζουν μεγαλύτερη επίπτωση στις γυναίκες από ότι στους άνδρες [73]. 

 

2.2.7 Η καρδιαγγειακή νόσος στην τρίτη ηλικία 

 

Τα τελευταία χρόνια η θνητότητα της στεφανιαίας νόσου μειώθηκε από 50% σε λιγότερο από 

25%. Επακόλουθο αυτής της μείωσης ήταν ο αυξημένος αριθμός των ατόμων με ιστορικό ΣΝ στον 

πληθυσμό δηλαδή, αύξηση του επιπολασμού της νόσου, κυρίως ανάμεσα στα άτομα της τρίτης 

ηλικίας. Παρομοίως το ίδιο συμβαίνει και για τα ΑΕΕ, αλλά σε μικρότερο βαθμό. Το αποτέλεσμα 

είναι πλήθος ηλικιωμένων να χρήζει αυξημένη ιατρική φροντίδα για τα παραπάνω νοσήματα. Επίσης, 

είναι λογικό να αυξηθεί περαιτέρω ο επιπολασμός των καρδιαγγειακών νοσημάτων στον πληθυσμό 

των ηλικιωμένων, εφόσον βελτιώνεται η δυνατότητα διάγνωσης, μειώνεται η θνητότητα και 

επιτείνονται οι περισσότεροι παράγοντες κινδύνου, συμπεριλαμβανομένης της παχυσαρκίας και της 

μειωμένης φυσικής δραστηριότητας [74] 
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2.3 ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΗΣ ΝΟΣΟΥ 

 

Η παχυσαρκία και οι συννοσηρότητές της έχουν καταστρεπτική επίδραση στην αγγειακή 

λειτουργία και δημιουργούν συνθήκες που ευνοούν τις καρδιαγγειακές παθήσεις. Την τελευταία 

δεκαετία η  έρευνα έχει αναδείξει το ρόλο της  παχυσαρκίας στη φλεγμονή. Επιπλέον, η παχυσαρκία 

προάγει την καρδιαγγειακή νόσο μέσω πολλών διαδικασιών, όπως της αθηροσκλήρωσης, ανάπτυξης 

παραγόντων πήξεως και συμπληρώματος και επαγωγής του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης.  

Για να γίνει κατανοητό με ποιους μηχανισμούς η παχυσαρκία επιδρά την καρδιαγγειακή 

λειτουργία, είναι σημαντικό να αναφερθούμε  αρχικά στις μεταβολές που προκαλούνται στο 

μικροπεριβάλλον του λιπώδους ιστού, λόγω αυξημένου σωματικού βάρους. 

 

2.3.1 Η επίδραση της  παχυσαρκίας στο μικροπεριβάλλον του λιπώδους ιστού 

 

Η επιπλέον θερμιδική πρόσληψη έχει ως επακόλουθο την επέκταση του λιπώδη ιστού που 

οδηγείται αρχικά σε αυξημένο αριθμό λιποκυττάρων (υπερπλασία των λιποκυττάρων). Αυτή η 

απόκριση διαταράσσεται με την ηλικία, οπότε η συνεχής  έκθεση σε υπερβολική πρόσληψη ενέργειας 

ακολουθεί την αύξηση του μεγέθους των λιποκυττάρων (υπερτροφία των λιποκυττάρων). Σε μεγάλου 

βαθμού παχυσαρκία, τα  λιποκύτταρα αυτά υφίστανται κυτταρικό θάνατο με νέκρωση ή απόπτωση, 

προκαλώντας έτσι την πρόσληψη φλεγμονωδών κυττάρων και την κακή  λειτουργία του λιπώδους 

ιστού [ 74 ]. 

Πίνακας 6: Η επίδραση της  παχυσαρκίας στο μικροπεριβάλλον του λιπώδους ιστού 

 

Πηγή: 2013 Dec 16. doi: 10.1016/j.jjcc.2013.11.006 
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Ενώ, η σύνθεση του λιπώδους ιστού είναι κυρίως από λιποκύτταρα, τύποι άλλων κυττάρων, 

συμπεριλαμβανομένων των λεμφοκυττάρων, των μακροφάγων, των ινοβλαστών και των αγγειακών 

κυττάρων, φαίνεται να ελέγχουν σε σημαντικό βαθμό τη λειτουργία του ιστού αυτού. Με την 

επίδραση της παχυσαρκίας αλλάζει η σύνθεση των λιποκυττάρων και ρυθμίζεται ο φαινότυπος των 

μεμονωμένων κυττάρων μέσα στο λιπώδη ιστό. Πιστεύεται ότι οι φαινοτυπικές μεταβολές που 

δημιουργούνται οδηγούν σε ενεργοποίηση των αγγειακών ενδοθηλιακών κυττάρων. Καθώς  τα 

ενεργοποιημένα ενδοθηλιακά κύτταρα εκφράζουν χημειοτακτικούς παράγοντες και μόρια 

προσκόλλησης, που συμβάλλουν στην πρόσληψη φλεγμονωδών κυττάρων, είναι εύλογη η υπόθεση 

ότι η παχυσαρκία προάγει έναν φαύλο κύκλο ενδοθηλιακής ενεργοποίησης και φλεγμονής ιστού με 

αποτέλεσμα τη δυσλειτουργία του λιπώδους ιστού [75]. 

Συνεπώς, ο λιπώδης ιστός, αν και θεωρήθηκε ως μακροπρόθεσμο όργανο αποθήκευσης 

ενέργειας, τώρα εκτιμάται ότι διαδραματίζει βασικό ρόλο στην ενσωμάτωση του συστημικού 

μεταβολισμού. Αυτή η μεταβολική λειτουργία προκαλείται εν μέρει από την ικανότητά της να 

εκκρίνει πολυάριθμες πρωτεΐνες, τις αδιποκίνες. Η έκφραση των αδιποκινών μπορεί επίσης να 

ποικίλει ανάλογα με τη θέση μιας αποθήκης λιπώδους ιστού (Πίνακας 7 ). Ο λιπώδης ιστός βρίσκεται 

κυρίως σε υποδόριες και σπλαχνικές αποθήκες. Υπό συνθήκες παχυσαρκίας, ο λιπώδης ιστός 

επεκτείνεται σε αυτές και σε άλλες αποθήκες του σώματος (καρδιά, νεφρά, αιμοφόρα αγγεία).  Η 

διαφορική έκκριση αδιποκίνης από διάφορες αποθήκες λιπώδους ιστού μπορεί επιλεκτικά να 

επηρεάσει τη λειτουργία των οργάνων και τον συστημικό μεταβολισμό [76]. 

Πίνακας 7: Αποθήκες λιπώδους ιστού.  

 

Πηγή :https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3518031/ 
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Η παχυσαρκία οδηγεί σε αυξημένη έκφραση προ-φλεγμονωδών αδιποκινών και μειωμένη 

έκφραση αντιφλεγμονωδών αδιποκινών, με αποτέλεσμα την ανάπτυξη μιας χρόνιας φλεγμονώδους 

κατάστασης χαμηλής βαθμίδας. Αυτή η έλλειψη ισορροπίας της αδιποκίνης θεωρείται ότι αποτελεί 

βασικό στοιχείο στην προαγωγή τόσο της συστημικής μεταβολικής δυσλειτουργίας όσο και της 

καρδιαγγειακής νόσου. 

Στη συνέχεια θα γίνει λόγος για τις προ-φλεγμονώδεις αδιποκίνες Ιντερλευκίνη (IL-6), 

παράγοντα νέκρωσης όγκων –α (ΤΝΡα), λεπτίνη καθώς και για την αδιπονεκτίνη, η οποία έχει 

αποτελέσει αντικείμενο έντονης έρευνας και αναγνωρίστηκε ως αδιποκίνη με αντιφλεγμονώδεις 

δραστηριότητες [77,78]. 

 

Ιντερλευκίνη - 6 

  Η Iντερλευκίνη 6 (ΙL-6) είναι μια συστηματική φλεγμονώδης ορμόνη που εξασκεί δυσμενή, 

προ-αθηρογόνο επίπτωση στο αγγειακό σύστημα. Η IL-6 επιδεινώνει επίσης την αντίσταση στην 

ινσουλίνη και συνεπώς έχει αθηρογενετική αλλά και προ-διαβητική δράση [77]. 

 

Προ-φλεγμονώδης αδιποκίνη TNFa 

Το 1993, ανακαλύφθηκε ότι ο παράγοντας TNFa είναι ένας παρακρινής ρυθμιστής στα 

λιποκύτταρα, προκαλείται από μείωση της ευαισθησίας των λιποκυττάρων στην ινσουλίνη και είναι 

εν μέρει υπεύθυνος για την αυξημένη παραγωγή ελεύθερων λιπαρών οξέων και 

υπερτριγλυκεριδαιμίας, που είναι χαρακτηριστικά της κοιλιακής παχυσαρκίας. Η έκφραση TNFa  

αυξάνεται  στον λιπώδη ιστό και στον ορό των παχύσαρκων ασθενών, ενώ η απώλεια βάρους στα  

άτομα αυτά συνδέεται με μείωση των επιπέδων του [79]. Ο παράγοντας ΤΝFa σχετίζεται  με την 

αντίσταση στην ινσουλίνη, ενώ έχει πολυάριθμους παθοφυσιολογικούς ρόλους και στο καρδιαγγειακό 

σύστημα. Τα επίπεδα του αυξάνονται σε οξεία και χρόνια ισχαιμική βλάβη και υπό συνθήκες 

καρδιακής ανεπάρκειας σε ανθρώπους καθώς και σε ζώα. Ο TNFa δρα στα μονοκύτταρα / 

μακροφάγα, αγγειακά ενδοθηλιακά κύτταρα και λεία μυϊκά κύτταρα  για να επάγει την έκφραση 

πολλών προ-φλεγμονωδών, συμβάλλοντας στην αθηροσκλήρωση [80]. 
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Ο ρόλος της λεπτίνης στις μεταβολικές και καρδιαγγειακές παθήσεις 

Πολλές μελέτες έχουν δείξει ότι η λεπτίνη παίζει σημαντικό ρόλο στις καρδιαγγειακές 

παθήσεις. Σε ασθενείς μετά από έμφραγμα του μυοκαρδίου, τα επίπεδα λεπτίνης  αυξάνονται. Αυτή η 

αύξηση σημειώνεται και  σε νοσούντες από  καρδιακή ανεπάρκεια ανεξάρτητα από το σωματικό τους 

βάρος, και η μηχανική εκφόρτωση αντιστρέφει την αύξηση αυτή. Η έλλειψη υποδοχέα λεπτίνης 

οδηγεί επίσης σε μείωση της επαγόμενης από ισχαιμία επαναγγείωσης, η οποία σχετίζεται με την 

εξασθενημένη επαγωγή ρυθμιστικών παραγόντων αγγειογένεσης στον ισχαιμικό ιστό [81]. 

Η πρωτεΐνη C-reactive (CRP) πιθανόν  να διαδραματίζει κάποιο ρόλο στην ανάπτυξη της 

αντίστασης στη λεπτίνη. Αυτή η αντίσταση είναι σημαντική καθώς η ενδογενής υπερλεπτιναιμία δεν 

μειώνει την όρεξη ούτε αυξάνει την ενεργειακή κατανάλωση. Πρόσφατες μελέτες συσχέτισαν την 

αύξηση του καρδιαγγειακού κινδύνου με την αυξημένη συγκέντρωση της CRP και της λεπτίνης, με 

την τελευταία να αναδεικνύεται ισχυρότερος προγνωστικός δείκτης. Ωστόσο, οι αυξημένες τιμές των 

παραπάνω δεικτών φλεγμονής σχετίζονται με την αντίσταση στην ινσουλίνη, την παχυσαρκία και τις 

παθήσεις του καρδιαγγειακού συστήματος [82]. 

 

 Σχήμα 3. Σχέση λεπτίνης και  καρδιαγγειακής νόσου   

 

 

Πηγή: Martin et al. Curr Heart Fail Rep (2014) 11:156–165 
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Καρδιαγγειακές επιδράσεις της αδιπονεκτίνης 

Τα χαμηλά επίπεδα αδιπονεκτίνης στον ορό έχουν συσχετιστεί με τη στεφανιαία νόσο, την 

υπέρταση [83], την υπερτροφία της αριστερής κοιλίας και με μεγαλύτερο κίνδυνο εμφράγματος του 

μυοκαρδίου. Η αδιπονεκτίνη έχει δειχθεί ότι ασκεί πολλές αγγειοπροστατευτικές και αγγειογόνες 

ιδιότητες καθώς αναστέλλει το σχηματισμό αθηροσκληρωτικής βλάβης. Η αδιπονεκτίνη αναστέλλει 

επίσης την υπερφόρτωση πίεσης ή την καρδιακή υπερτροφία που προκαλείται από την αγγειοτενσίνη 

II. Τέλος, η αδιπονεκτίνη προστατεύει την καρδιά από τον τραυματισμό ισχαιμικής επαναιμάτωσης 

και έχει αποδειχθεί ο προστατευτικός της ρόλος στη συστολική και διαστολική καρδιακή ανεπάρκεια 

[84]. 

Πλήθος μελετών έχουν ασχοληθεί με  τη σχέση των επιπέδων αδιπονεκτίνης και των προ-

φλεγμονωδών δεικτών σε διάφορες ασθένειες. Τα επίπεδα αδιπονεκτίνης στο πλάσμα συσχετίζονται 

αρνητικά με τα επίπεδα CRP σε παχύσαρκους ή διαβητικούς ασθενείς. 

 

 

 

2.3.2. Αθηροσκλήρωση 

 

Τα καρδιαγγειακά νοσήματα στην πλειοψηφία τους, έχουν ως υποκείμενη αιτία την 

αθηροσκλήρωση. Αυτή είναι μία νόσος η οποία εκδηλώνεται με τη σταδιακή  συσσώρευση λείων 

μυϊκών κυττάρων, λιπιδίων και συνδετικού ιστού στον έσω χιτώνα μεγάλων και μεσαίου μεγέθους 

αρτηριών με επακόλουθο τη δημιουργία  πλακών στο εσωτερικό των αρτηριών. Φαίνεται ότι αυτή η 

διαδικασία ξεκινάει αμέσως μετά τον τοκετό και ακολουθεί όλα τα στάδια ανάπτυξης [85]. 

Οι βλάβες αναπτύσσονται συνεχώς και προσβάλλουν και τους άλλους χιτώνες των αρτηριών 

με αποτέλεσμα τη στένωση των αυλών και στη συνέχεια τη σταδιακή απόφραξη των αιμοφόρων 

αγγείων. Κάποιες επιπλοκές της αθηροσκλήρωσης είναι τα αγγειακά επεισόδια, το ΟΕΜ, η ισχαιμική 

καρδιοπάθεια και η  γάγγραινα των άκρων [85]. 

Παλαιότερα επικρατούσε η αντίληψη ότι η αθηροσκλήρωση είναι μία διαταραχή σχετιζόμενη 

με τα λιπίδια. Πλέον, αυτή η κλασική άποψη δεν ισχύει εξαιτίας της πολυπαραγοντικής φύσης της 

νόσου.  Σε όλα τα στάδια της αθηρογένεσης, από την έναρξη της διαδικασίας έως τις θρομβωτικές 

επιπλοκές, η φλεγμονή έχει ενεργό ρόλο. Φαίνεται ότι η τοπική φλεγμονώδη απόκριση πυροδοτείται 
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από τις ενδοθηλιακές βλάβες λόγω μόλυνσης, ή/και  αύξησης των δραστικών μορφών οξυγόνου 

(ROS), μηχανικού τραύματος και στρες. 

Όπως φαίνεται στην παρακάτω εικόνα, διάφοροι τύποι κυττάρων συμμετέχουν στη 

δημιουργία αθηρωματικής πλάκας (λεμφοκύτταρα, Β και Τ κύτταρα, ενδοθηλιακά κύτταρα, 

αιμοπετάλια, μακροφάγα, λεία μυϊκά κύτταρα, μονοκύτταρα) [86]. 

Σχήμα 4: Στάδια αθηρογένεσης 

 

Πηγή:    www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2570117/Lamon et al. 2008 

 

Η αθηρογένεση λοιπόν ξεκινάει με  την επίδραση κάποιου παράγοντα κινδύνου (όπως 

υπέρταση ή υπεργλυκαιμία) και στη συνέχεια ακολουθεί ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και δημιουργία 

κατάλληλου εδάφους για την πρόσδεση των λευκοκυττάρων στο αρτηριακό τοίχωμα. Ακολούθως, τα 

λευκοκύτταρα εισέρχονται, με τη διαδικασία της διαπίδυσης, στον εσωτερικό  χιτώνα του τοιχώματος 

της αρτηρίας και τα μονοκύτταρα μετατρέπονται σε μακροφάγα. Αυτά με τη σειρά τους, μέσω ενός 

ειδικού  τύπου  υποδοχέα (scavenger receptors), προσλαμβάνουν την οξειδωμένη μορφή των  χαμηλής  

πυκνότητας λιποπρωτεϊνών (Lοw-Density-Lipοprοtein, LDL) και έτσι  μετατρέπονται σε αφρώδη 

κύτταρα. Ταυτόχρονα, ο πολλαπλασιασμός των μακροφάγων και η απελευθέρωση αυξητικών 

παραγόντων και κυτοκινών, συντηρούν και ενισχύουν τη φλεγμονή στην περιοχή. Τα αφρώδη 

κύτταρα σχηματίζουν το πρώτο ιστολογικό στοιχείο ανάπτυξης της αθηροσκληρωτικής πλάκας, τη 

λιπώδη γράμμωση. Με την εξέλιξη της βλάβης, λεία μυϊκά κύτταρα μεταναστεύουν από τον μέσο 

στον έσω χιτώνα όπου πολλαπλασιάζονται και παράγουν εξωκυττάρια ουσία με αποτέλεσμα το 

σχηματισμό της ινώδους κάψας και την οργάνωση της αθηρωματικής πλάκας [87]. Καθώς η βλάβη 

εξελίσσεται πιθανόν να υπάρξει ρήξη της αθηρωματικής πλάκας στην αιματική κυκλοφορία. Στη 

συνέχεια, από το σημείο ρήξης της πλάκας έχουμε έναρξη της θρόμβωσης, η οποία προοδευτικά  
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αυξάνεται με αποτέλεσμα τη μείωση της κυκλοφορίας του αίματος, την πλήρη απόφραξη της 

αρτηρίας και τη νέκρωση των ιστών γύρω από τη αρτηρία [88]. 

 
 

 

2.3.3. Παράγοντες πήξεως και συμπληρώματος 

 

Ο λιπώδης ιστός παράγει σημαντικές ποσότητες του αναστoλέα του ενεργoπoιητή τoυ 

πλασμινoγόνoυ-1 (PlasminοgenActivatingInhibitοr 1: ΡΑΙ-1), και υπάρχει θετική συσχέτιση μεταξύ 

της σπλαγχνικής παχυσαρκίας και του PAI-1. Ο ΡΑΙ-1 θεωρείται ότι συνδέει την  κεντρική 

παχυσαρκία και τα καρδιαγγειακά νοσήματα. Επίσης, στην παχυσαρκία αυξάνονται οι τιμές του 

ινωδογόνου, το οποίο παράγεται από το λιπώδη ιστό και αυξάνει την πηκτικότητα του αίματος [89]. 

Από τα συστατικά του συμπληρώματος, παράγεται στα λιποκύτταρα μια πρωτεΐνη, η αδιψίνη 

(Acylation Stimulating Prοtein: ΑSΡ), η οποία αυξάνει τη σύνθεση και την αποθήκευση των 

τριγλυκεριδίων, κατά τη διάρκεια του γεύματος, ενώ μεταγευματικά, διευκολύνει την αποθήκευση 

των λιπαρών οξέων και διεγείρει τη μετακίνηση των μεταφορέων της γλυκόζης στην επιφάνεια του 

κυττάρου [90]. 

 

2.3.4 Σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης 

 

Στο λιπώδη ιστό εκφράζονται πρωτεΐνες του συστήματος ρενίνης – αγγειοτενσίνης. Αυτές 

είναι το μετατρεπτικό ένζυμο της αγγειοτενσίνης, το αγγειοτενσινογόνο, η ρενίνη  και οι υποδοχείς 

του αγγειοτενσινογόνου ΙΙ. Ορισμένες από αυτές τις πρωτεΐνες επηρεάζονται από τη νηστεία, την 

πρόσληψη τροφής και την επανασίτιση. Επιπλέον, η αγγειοτενσίνη διαφοροποιεί και αυξάνει τα 

λιποκύτταρα , ενώ με τη  δράση της στα αγγεία, επηρεάζει την ΑΠ των παχύσαρκων ατόμων [91].  

 

2.3.5 Επιδράσεις της παχυσαρκίας στη δομή και τη λειτουργία του 

καρδιαγγειακού συστήματος 

 

Η παχυσαρκία ασκεί αρνητικές επιδράσεις στη λειτουργία και τη δομή του καρδιαγγειακού 

συστήματος. Προκαλεί αύξηση του όγκου παλμού, της καρδιακής παροχής και του καρδιακού έργου, 
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ενώ δημιουργεί χαμηλότερες περιφερικές αντιστάσεις για κάθε επίπεδο ΑΠ [92]. Το συμπαθητικό 

σύστημα ενεργοποιείται με αποτέλεσμα μικρή αύξηση της  καρδιακής συχνότητας. Οι αυξημένες 

πιέσεις πλήρωσης και ο όγκος έχουν ως συνέπεια τη διάταση των αριστερών κοιλοτήτων, τη 

συγκεντρική υπερτροφία και την αναδιαμόρφωση της αριστερής κοιλίας [93]. Η διάταση της 

αριστερής κοιλίας και του αριστερού κόλπου αυξάνουν τον κίνδυνο για καρδιακή ανεπάρκεια και 

εμφάνιση  κολπικής μαρμαρυγής. Ο αυξημένος δείκτης μάζας σώματος συνδέεται με τη μεταβολή της 

αναδιαμόρφωσης της αριστερής κοιλίας, πιθανώς λόγω αυξημένου αιμοδυναμικού φορτίου, 

νευροσωματικής ενεργοποίησης αυξημένου οξειδωτικού στρες [94]. 

Οι μεταβολές στη δομή της  αριστερής κοιλίας οδηγούν σε συχνές και σύμπλοκες κοιλιακές 

αρρυθμίες, διαστολική και συστολική καρδιακή ανεπάρκεια. Πιστεύεται ότι και χωρίς να υπάρχει 

κλινικά καρδιακή ανεπάρκεια, αυξάνεται η ηλεκτρική ευερεθιστότητα. Επίσης, υπάρχει θετική 

συσχέτιση μεταξύ του ΔΜΣ και του διορθωμένου QT διαστήματος [95]. Επιπλέον, η περίσσεια 

λιπώδους ισορροπίας έχει συσχετιστεί έντονα με το πρώτο έμφραγμα του μυοκαρδίου  που δεν 

παρουσιάζει ST και εμφανίζεται σε νεότερη ηλικία [96]. 

Επίσης, η εμφάνιση  όψιμων δυναμικών, που ευθύνονται για αιφνίδιο θάνατο, συνδέεται με 

εκσεσημασμένη παχυσαρκία. Τέλος, έχουν καταγραφεί περιστατικά αιφνίδιου καρδιακού θανάτου σε 

φαινομενικά υγιείς παχύσαρκους ασθενείς [97].  

 

 

2.4 ΠΑΡΑΔΟΞΟ ΤΗΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ 

 

Σε διάφορες μελέτες εντοπίστηκε μια υποομάδα παχύσαρκων ατόμων (περίπου το 6%-10% 

αυτών) που δεν εμφανίζουν καρδιομεταβολικές επιπλοκές και χαρακτηρίζονται Mεταβολικά Yγιείς 

Παχύσαρκοι (MYΠ) – Μetabοlically Ηealthy Οbese (ΜΗΟ). Πιο συγκεκριμένα, μεταβολικά υγιής 

παχύσαρκος είναι αυτός που με ΔΜΣ  >30kgr/m
2
 δεν έχει εκδηλώσει αύξηση της αρτηριακής πίεσης, 

δισλιπιδαιμία, ινσουλινοαντοχή ή ΣΔ τύπου 2. Αυτή η παράδοξη "ευεργετική" επίδραση της 

παχυσαρκίας στην κλινική έκβαση κάποιων  ασθενών, περιγράφεται με τον όρο "παράδοξο της 

παχυσαρκίας" (οbesity paradοx) ή "αντίστροφη επιδημιολογία". Η ενδιαφέρουσα αυτή υπόθεση έχει 

παρατηρηθεί αρχικά σε αιμοκαθαιρόμενους ασθενείς και σε πάσχοντες από συμφορητική καρδιακή 

ανεπάρκεια. Επίσης, το "παράδοξο της παχυσαρκίας" έχει μελετηθεί σε ασθενείς με υπέρταση, 
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περιφερική αγγειοπάθεια, κολπική μαρμαρυγή καθώς και σε ασθενείς με ΣΝ που υποβάλλονται σε 

διαδερμική ή χειρουργική επαναγγείωση των στεφανιαίων αρτηριών [98]. 

 

Πίνακας 8: Απεικόνιση του παράδοξου της παχυσαρκίας 

 

 

       Πηγή: https://www.eiep.gr/images 

Ο κατακόρυφος άξονας παριστάνει αναλογία κινδύνου θνησιμότητας (λογαριθμική κλίμακα), σε σύγκριση με τη γραμμή 

βάσης ΔΜΣ 22,5 kg/m2 

 

Αντικείμενο συζήτησης αποτελεί το κατά πόσο μια τέτοια καλοήθης κατάσταση 

διατηρείται στο χρόνο ή μπορεί στην πραγματικότητα να αντιπροσωπεύει μια μεταβατική 

φάση για την ανάπτυξη μιας μεταβολικά ανθυγιεινής κατάστασης, τουλάχιστον σε ορισμένα 

από τα μεταβολικά υγιή παχύσαρκα άτομα. 

.  

2.4.1 Πιθανοί υποκείμενοι μηχανισμοί 

 

Στην προσπάθεια να ερμηνευτεί το «παράδοξο» φαινόμενο οι παχύσαρκοι ασθενείς με 

χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια να παρουσιάζουν καλύτερη έκβαση της νόσου, προτάθηκε η 

μελέτη του σύμπλοκου υποθρεψίας-φλεγμονής (ΜΙC, Μalnutritiοn-Ιnflammation Cοmplex). 

Φαίνεται ότι οι λιποβαρείς πάσχοντες από χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια χαρακτηρίζονται από 

μια κατάσταση υποκλινικής φλεγμονής, αποτέλεσμα της υποθρεψίας που έχουν, και 

εντοπίζεται εργαστηριακά με αυξημένες τιμές προφλεγμονωδών παραγόντων και κυτοκινών 

όπως οι ΤGF-β, ΤNF-a, ΙL-1, ΙL-6 και ΙΝF-γ. Σε αντίθεση, οι υπέρβαροι και παχύσαρκοι 

ασθενείς λόγω του πλεονάζοντος λιπώδους ιστού έχουν αυξημένες μεταβολικές εφεδρείες και 
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μπορούν να ανταπεξέρχονται καλύτερα στις δυσμενείς συνέπειες της φλεγμονής –υποθρεψίας 

[99]. 

Μια ενδιαφέρουσα θεωρία για τους νοσούντες από χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια είναι 

ότι στο αίμα τους ανευρίσκονται αυξημένες ποσότητες ενδοτοξινών (λιποπολυσακχαριτών) 

που φτάνουν στην κυκλοφορία με διαμετάθεση συστατικών της φυσιολογικής μικροβιακής 

χλωρίδας από το βλεννογόνο του ισχαιμούντος εντέρου (bacterial translocation). Η δράση 

αυτών των ενδοτοξινών είναι ιδιαίτερα επιβλαβής γιατί πυροδοτούν τη φλεγμονή και  

ενισχύουν τη διαδικασία της αθηροσκλήρωσης. Η αθηρογόνος δράση τους δύναται να 

μειωθεί καθώς σχηματίζουν σύμπλοκο με τις κυκλοφορούσες λιποπρωτεΐνες του ορού. Οι 

παχύσαρκοι ασθενείς, οι οποίοι συχνά έχουν υψηλά επίπεδα λιποπρωτεϊνών, λόγω των 

υψηλών επιπέδων χοληστερόλης στην κυκλοφορία του αίματος, επωφελούνται από μια 

τέτοια δέσμευση λιποπρωτεϊνών-ενδοτοξινών και προστατεύονται από τις δυσάρεστες 

επιπτώσεις της ενδοτοξιναιμίας [100]. 

Πρόσφατα, μία ερμηνεία με ιδιαίτερο ενδιαφέρον υποστηρίζει ότι οι ασθενείς με 

παχυσαρκία βρίσκονται σε μια κατάσταση χρόνιας διαλείπουσας υποξίας, εξαιτίας της 

αποφρακτικής  υπνικής  άπνοιας που εμφανίζεται στους ασθενείς αυτούς σε μεγάλο ποσοστό. 

Αυτή η κατ’ επανάληψη παροδική  αποστέρηση του οξυγόνου δύναται να δημιουργήσει 

παρόμοια κατάσταση με την προεμφραγματική στηθάγχη, ως ένας μηχανισμός 

"προετοιμασίας" (preconditioning) των ιστών του σώματος (ανάμεσά τους και το μυοκάρδιο), 

ώστε πιθανές  επερχόμενες βλάβες, όπως ένα ΟΕΜ, να αντιμετωπιστούν πιο αποτελεσματικά 

[99]. 

Μία επιπλέον ερμηνεία σχετίζεται με το παθοφυσιολογικό υπόστρωμα του λιποβαρή 

και του παχύσαρκου ασθενή. Ο πάσχων με χαμηλό ΒΜΙ που πρωτοεμφανίζει αυξημένη 

αρτηριακή πίεση, κολπική μαρμαρυγή, ΣΝ, νεφρική ή καρδιακή ανεπάρκεια, ενώ είναι 

φαινομενικά υγιής ξαφνικά προκαλείται στένωση των αρτηριών του ή αυξάνεται επικίνδυνα 

η αρτηριακή του πίεση ή μειώνεται η νεφρική λειτουργία. Για την κατάσταση αυτή 

πιθανολογείται η εμπλοκή γενετικών παραγόντων, οι οποίοι είναι δύσκολο να 

αντιμετωπιστούν. Ανάμεσα στους ασθενείς με υπέρταση, οι παχύσαρκοι έχουν μικρότερη 

επίπτωση ΑΕΕ και θανάτου, πιθανόν επειδή οι περιφερικές αντιστάσεις και η δραστικότητα 

της ρενίνης είναι σε χαμηλότερα επίπεδα στους ασθενείς αυτούς [97, 99]. 
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2.4.2 Μελέτες για το παράδοξο της παχυσαρκίας 

 

Σε παχύσαρκους  ασθενείς  με ΣΝ, και κυρίως σε όσους υποβάλλονται σε επεμβάσεις 

στεφανιαίας επαναιμάτωσης μετά από ΟΕΜ ή ασταθή στηθάγχη, παρατηρείται να έχουν 

καλύτερη έκβαση της νόσου. Οι ασθενείς με χαμηλό ΒΜΙ, μετά από επέμβαση 

αορτοστεφανιαίας παράκαμψης, φαίνεται να έχουν υψηλότερα ποσοστά επιπλοκών στη 

νεφρική λειτουργία, περισσότερες μέρες νοσηλείας και αυξημένη πιθανότητα 

ενδονοσοκομειακού θανάτου. Σε αντίθεση, οι ασθενείς με αυξημένο σωματικό βάρος 

παρουσιάζουν πιο καλή μετεγχειρητική πορεία. Σχετικά με τους ασθενείς που υποβάλλονται 

σε αγγειοπλαστική, πλήθος μελετών καταγράφουν την "ευεργετική" δράση της παχυσαρκίας. 

Έχει παρατηρηθεί ότι οι ασθενείς που είναι υπέρβαροι ή παχύσαρκοι μετά την έξοδό τους 

από το αιμοδυναμικό εργαστήριο εμφανίζουν λιγότερες επιπλοκές και χαμηλά ποσοστά 

επαναστένωσης των διανοιχθέντων με stent αγγείων. Τέλος, οι λιγότερο παχύσαρκοι ασθενείς 

παρουσιάζουν πιο ήπιες αθηρωματικές αλλοιώσεις στο στεφανιαίο αρτηριακό δίκτυο [101]. 

Ενδιαφέρον παρουσιάζουν τα αποτελέσματα που προέκυψαν από δημοσίευση της  

μελέτης Whitehall II το 2014 σχετικά με τον αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο των 

μεταβολικά υγιών παχύσαρκων. Από το University College του Λονδίνου (UCL) μελέτησαν 

αν  αληθεύει ότι πολλά παχύσαρκα άτομα δεν  εμφανίζουν παράγοντες κίνδυνου που 

επιδρούν δυσμενώς στο καρδιαγγειακό σύστημα, όπως δυσλιπιδαιμία, αυξημένη πίεση και 

ΣΔ. Στη μελέτη συμμετείχαν 2.521 άτομα και η διάρκειά της ήταν 20 χρόνια. Στην αρχή  της 

παρακολούθησης από τους 181 συμμετέχοντες που ήταν παχύσαρκοι, οι 66 ήταν κατά τα 

άλλα υγιείς. Μετά από μία πενταετία το 32%των υγιών παχύσαρκων εκδήλωσαν κάποια 

καρδιαγγειακή πάθηση. Στα 10 χρόνια, το 35% δεν ήταν πλέον υγιείς παχύσαρκοι, στα 15 

χρόνια το ποσοστό αυξήθηκε στο 41% και έφτασε  στο 51% στην 20ετία. 

Το 11% από τους υπόλοιπους είχαν απώλεια  βάρους κατά τη διάρκεια της μελέτης και 

δεν ήταν πλέον παχύσαρκοι, ενώ μόνο το 38% παρέμεινε στην ομάδα με τους μεταβολικά 

υγιείς παχύσαρκους [102]. 

Επομένως, οι μεταβολικά υγιείς παχύσαρκοι εμφανίζουν σχετικά αυξημένο 

καρδιαγγειακό κίνδυνο. Το καρδιομεταβολικό τους προφίλ αν και φαίνεται φυσιολογικό 

εντούτοις είναι διαταραγμένο λόγω της παχυσαρκίας. Όπως έχει προαναφερθεί, η 
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παχυσαρκία είναι νόσος και ανεξαιρέτου βαθμού παχυσαρκίας υπάρχουν μακροχρόνιες 

επιπλοκές.  

 

2.5 ΑΠΩΛΕΙΑ ΒΑΡΟΥΣ ΚΑΙ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΟΣ ΚΙΝΔΥΝΟΣ 

 

Σύμφωνα με συμπεράσματα μελετών παρατήρησης η απώλεια ή η αύξηση του 

σωματικού βάρους συσχετίζεται με αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο και μεγαλύτερη 

θνησιμότητα συγκριτικά με το σταθερό σωματικό βάρος. Πρέπει όμως να λάβουμε υπόψη ότι 

στις παραπάνω μελέτες δεν είναι ξεκάθαρο αν ήταν σκόπιμη η απώλεια βάρους. Χρόνια 

εξελισσόμενα νοσήματα, όπως είναι η καρδιακή ανεπάρκεια, ψυχιατρικές νόσοι ή παθήσεις 

προχωρημένης ηλικίας πιθανόν να ευθύνονται για απώλεια βάρους και καχεξία.   

Συνεπώς, η προτροπή για διατήρηση σταθερού βάρους, σε μεταβολικά υγιείς 

υπέρβαρους ή μετρίως παχύσαρκους, γίνεται αποδεκτή.  Να ληφθεί επίσης υπόψη ότι η 

συγχορήγηση κάποιων φαρμάκων δύναται να αυξήσει ή να μειώσει όχι μόνο το βάρος αλλά 

και τον κίνδυνο νοσηρότητας ή θνητότητας (για παράδειγμα οι β-αποκλειστές για τη 

δευτερογενή πρόληψη μετά από ΟΕΜ αυξάνουν το σωματικό βάρος, αλλά μειώνουν τον 

καρδιαγγειακό κίνδυνο) [103]. 

Ένας ενήλικας έχει περισσότερες πιθανότητες να αυξήσει παρά να μειώσει το σωματικό 

του βάρος. Εφόσον, ένα άτομο μέσης ηλικίας αποφύγει αύξηση του ΒΜΙ από τα 28 στα 32 

kg/m
2
, έχει περίπου δύο χρόνια επιπλέον ζωής, ενώ ένα άτομο νεαρής ηλικίας έχει τρία 

χρόνια παραπάνω προσδόκιμο επιβίωσης. 

Η επίτευξη της απώλειας βάρους με υγιεινή διατροφή και σωματική άσκηση, βελτιώνει 

τους παράγοντες κινδύνου, όπως είναι η ΑΥ και το μεταβολικό σύνδρομο, και ελαττώνει την 

πιθανότητα ανάπτυξης καρδιαγγειακής νόσου. Τέλος, παρότι υπάρχει το “παράδοξο της 

παχυσαρκίας” διάφορες μελέτες καταγράφουν οφέλη από την απώλεια βάρους σε 

υπέρβαρους και παχύσαρκους πάσχοντες από ΣΝ και καρδιακή ανεπάρκεια. 

Για να γίνει σαφές  το αν η απώλεια βάρους που σχετίζεται με μείωση των παραγόντων 

καρδιαγγειακού κινδύνου επηρεάζει μακροπρόθεσμα και τα καρδιαγγειακά συμβάματα ή τη 

θνητότητα, πρέπει να μελετηθούν μεγάλοι πληθυσμοί υπέρβαρων-παχύσαρκων ατόμων με 

τυχαιοποιημένες, προοπτικές μελέτες παρέμβασης.  
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3. Συμπεράσματα 

 

Η παχυσαρκία είναι μία σοβαρή και χρόνια νόσος, κυρίως  των αναπτυγμένων, αλλά και 

των αναπτυσσόμενων χωρών, η οποία με την πάροδο των χρόνων λαμβάνει διαστάσεις 

επιδημίας.  

Τα ποσοστά της παχυσαρκίας στην Ελλάδα είναι σχετικά υψηλά στους ενήλικες, αλλά η 

παιδική παχυσαρκία έχει λάβει ανησυχητικές διαστάσεις με  ακόμα υψηλότερα ποσοστά.  

Ο γενετικός παράγοντας είναι σημαντικός στην ανάπτυξη της παχυσαρκίας. Ωστόσο, 

είναι εφικτή η κατάλληλη διαμόρφωση του περιβαλλοντικού παράγοντα, έτσι ώστε να 

υπάρξει λιγότερο πρόσφορο έδαφος για την τελική έκφραση των γονιδίων. 

 Η παχυσαρκία καθώς επηρεάζει παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς εμφάνισης 

καρδιαγγειακής νόσου, αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση καρδιαγγειακής 

νοσηρότητας. 

Αντικείμενο συζήτησης αποτελεί το κατά πόσο το παράδοξο της παχυσαρκίας, 

διατηρείται στο χρόνο ή μπορεί στην πραγματικότητα να αντιπροσωπεύει μια μεταβατική 

φάση για την ανάπτυξη μιας μεταβολικά ανθυγιεινής κατάστασης, τουλάχιστον σε ορισμένα 

από τα μεταβολικά υγιή παχύσαρκα άτομα. 

Παρά την ύπαρξη του παράδοξου της παχυσαρκίας σε εγκατεστημένη καρδιαγγειακή 

νόσο, η απώλεια βάρους μέσω υγιεινής διατροφής και σωματικής άσκησης συνιστάται 

απόλυτα.  
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