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ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Η επίπτωση της παχυσαρκίας έχει αυξηθεί δραματικά τις τελευταίες 

δεκαετίες στις αναπτυσσόμενες και στις αναπτυγμένες χώρες. Η παχυ-
σαρκία θεωρείται χρόνιο και πολυπαραγοντικό νόσημα και αποτελεί 
μείζον παγκόσμιο πρόβλημα δημόσιας υγείας. Συνδέεται με χρόνια νο-
σήματα, όπως η αρτηριακή υπέρταση, ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 
και η δυσλιπιδαιμία, με αποτέλεσμα να αποτελεί σημαντικό παράγοντα 
νοσηρότητας και θνησιμότητας. Η παχυσαρκία εμφανίζεται, επίσης, σε 
υψηλό ποσοστό γυναικών με το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών 
και πρέπει να αποτελεί αντικείμενο μελέτης της Γυναικολογικής Ενδο-
κρινολογίας. Στην ανασκόπηση αυτή αναφέρονται ο ορισμός, η ταξινό-
μηση, η αιτιολογία, η παθοφυσιολογία, καθώς, και τα νοσήματα και οι 
παθολογικές καταστάσεις που σχετίζονται με την παχυσαρκία.

Όροι ευρετηρίου: Παχυσαρκία, ορισμός, ταξινόμηση, αιτιολογία, πα-
θοφυσιολογία.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Η παχυσαρκία, σήμερα, έχει λάβει διαστάσεις επιδημίας στην κοινω-

νία της αφθονίας των αναπτυγμένων χωρών, σε αντίθεση με τα σκελε-
τωμένα κορμιά των παιδιών του τρίτου κόσμου. Στη διαχρονική αντίλη-
ψη της κοινωνίας για την παχυσαρκία, ξεκινώντας από τις προϊστορικές 
κοινωνίες της στέρησης και της λιμοκτονίας στην παλαιολιθική εποχή και 
καταλήγοντας στις σημερινές, δυτικού τύπου, κοινωνίες, πρέπει να λαμ-
βάνονται υπόψη οι βιοπολιτισμικές παράμετροι του φαινομένου. Η αντί-
ληψη μιας κοινωνίας για την παχυσαρκία δεν καθορίζεται μόνο από τους 
επικρατούντες υγειονομικούς κανόνες, αλλά επηρεάζεται, κυρίως, από 
οικονομικούς, κοινωνικούς και άλλους πολιτισμικούς παράγοντες.

Στην εποχή μας, η αντίληψη του κοινού για το πρόβλημα της παχυσαρ-
κίας είναι, συχνά, υπερβολική και υπάρχει, συνήθως, μια ανέφικτη προ-
σπάθεια επίτευξης του «ιδανικού» σωματικού βάρους. Αυτό το πρότυπο 
διαμορφώνεται, κυρίως, από τα Μέσα Μαζικής Ενημέρωσης (M.M.E.) 
και δυστυχώς, ταυτίζεται με τη γενικότερη έννοια της ομορφιάς και όχι 
με τη γενικότερη καλή υγεία, που πρέπει να είναι ο στόχος. Σε όλη τη 
διάρκεια της εξελικτικής πορείας του ανθρώπινου είδους, από την εποχή 
του Homo sapiens, η παχυσαρκία δεν υπήρξε σύνηθες πρόβλημα υγείας. 
Εντούτοις, τις τελευταίες δεκαετίες, η παχυσαρκία έχει αυξηθεί σημαντι-
κά παγκοσμίως και έχει λάβει διαστάσεις επιδημίας στις αναπτυγμένες 
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χώρες. Η Ελλάδα κατέχει το θλιβερό προνόμιο να είναι 
ανάμεσα στις Ευρωπαϊκές χώρες με τα υψηλότερα πο-
σοστά παχυσαρκίας.

Η παχυσαρκία είναι πολυπαραγοντική νόσος, η οποία 
χαρακτηρίζεται από μεταβολικές και ενδοκρινικές δια-
ταραχές, καθώς και διαταραχές της συμπεριφοράς. Οι 
δύο σημαντικότεροι παράγοντες, που συμμετέχουν και 
επιδρούν στην εμφάνιση της παχυσαρκίας είναι το περι-
βάλλον, σε ποσοστό περίπου 40%, και ο γενετικός πα-
ράγοντας σε ποσοστό περίπου 60%. Η παχυσαρκία θε-
ωρείται χρόνια και υποτροπιάζουσα νόσος, με αποτέλε-
σμα να αντιμετωπίζεται δύσκολα. Συνδέεται με χρόνιες 
παθήσεις, όπως η αρτηριακή υπέρταση, ο σακχαρώδης 
διαβήτης τύπου 2, η καρδιαγγειακή νόσος, το αγγειακό 
εγκεφαλικό επεισόδιο, το σύνδρομο άπνοιας ύπνου και 
οι ορμονοεξαρτώμενοι καρκίνοι, όπως ο καρκίνος του 
μαστού και ο καρκίνος του προστάτη1. Όλες αυτές οι 
επιπτώσεις της παχυσαρκίας αποτελούν σημαντικό πα-
ράγοντα νοσηρότητας και θνησιμότητας. Έτσι, η παχυ-
σαρκία είναι η δεύτερη αιτία θανάτου ύστερα από το 
κάπνισμα, στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής και 
έχει σημαντική επίπτωση στην ποιότητα ζωής. Ειδικό-
τερα, στα παιδιά και στους εφήβους, η καθιστική ζωή 
καλύπτει το σημαντικότερο μέρος της ημέρας, είτε στο 
σχολείο και στις λοιπές εκπαιδευτικές δραστηριότητες ή 
στο σπίτι, μπροστά στον ηλεκτρονικό υπολογιστή ή στην 
τηλεόραση. Μέσα σε λίγες δεκαετίες, η γυμναστική και 
ο αθλητισμός έχουν αντικατασταθεί, για πολλά παιδιά, 
από τον ηλεκτρονικό υπολογιστή, ενώ οι έξοδοι για δι-
ασκέδαση με συνομηλίκους τους καταλήγουν στα ταχυ-

φαγεία, όπου οι προσλαμβανόμενες θερμίδες σε ένα 
γεύμα, μπορεί να καλύπτουν όλες, σχεδόν, τις ημερήσιες 
ανάγκες. Αποτέλεσμα είναι η παχυσαρκία, η οποία αυ-
ξάνεται συνεχώς και είναι εντυπωσιακό ότι στα παιδιά 
προεφηβικής ηλικίας διαπιστώνεται, συχνά, διαταραχή 
της ανοχής στη γλυκόζη και, ενδεχομένως, σακχαρώδης 
διαβήτης τύπου 2.

ΟΡΙΣΜΟΣ
Ως «παχυσαρκία» ορίζεται η υπερβολική συσσώρευση 

λίπους στο σώμα, ενώ ως «υπερβάλλον βάρος» το πλεό-
νασμα του σωματικού βάρους σε σχέση με το ύψος. Η πα-
χυσαρκία έχει δυο τύπους: την κεντρική (σπλαχνική) πα-
χυσαρκία, με αυξημένη κατανομή λίπους στο άνω τμήμα 
του σώματος, και την περιφερική παχυσαρκία, με εναπό-
θεση λίπους στους μηρούς και στους γλουτούς ή το συν-
δυασμό των δύο. Από τις δύο αυτές μορφές, η κεντρική 
παχυσαρκία αποτελεί τη νοσογόνο παχυσαρκία, μια και 
έχει αποδειχθεί ότι αυξάνει τη νοσηρότητα και τη θνησι-
μότητα. Αυτό σημαίνει ότι η αύξηση του συνολικού σω-
ματικού βάρους δεν οδηγεί υποχρεωτικά σε νόσο, αλλά 
χρειάζεται να υπάρχει και άλλος παράγοντας κινδύνου. 

Το σωματικό βάρος εξαρτάται από το ισοζύγιο ενέρ-
γειας, δηλαδή την πρόσληψη θερμίδων με την τροφή και 
την κατανάλωση θερμίδων με τη σωματική δραστηριότη-
τα. Όταν η πρόσληψη ενέργειας (θερμίδες) είναι μεγα-
λύτερη από την κατανάλωσή της, αυξάνεται το σωματικό 
βάρος, ενώ, όταν συμβαίνει το αντίθετο, υπάρχει απώ-
λεια σωματικού βάρους. 

Το λίπος αποθηκεύεται στο λιπώδη ιστό και απο-

ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ	 ΔΜΣ (Kg/m2)	 ΚΙΝΔΥΝΟΣ ΣΧΕΤΙΚΩΝ ΝΟΣΗΜΑΤΩΝ
• Λιποβαρής	 <18,5	 Χαμηλός
• Φυσιολογικού βάρους	 18,5-24,9	 Φυσιολογικός
• Υπέρβαρος	 25-29,9	 Αυξημένος
• Παχύσαρκος		

- Στάδιο Ι	 30-34,9	 Μέτριος
- Στάδιο ΙΙ	 35-39,9	 Σοβαρός
- Στάδιο ΙΙΙ (σοβαρά παχύσαρκος)	 >40	 Πολύ σοβαρός

Ο Δ.Μ.Σ. δεν πρέπει να χρησιμοποιείται σε έγκυες γυναίκες ή σε άτομα που επιδίδονται σε ανάπτυξη του μυϊκού 
συστήματος, γιατί θα οδηγήσει σε ψευδή συμπεράσματα. Στα παιδιά και στους εφήβους, η ταξινόμηση της παχυσαρ-
κίας βασίζεται στις καμπύλες ανάπτυξης (National Center of Health Statistics) και ως παχυσαρκία θεωρείται όταν η 
αναλογία του ύψους προς το βάρος είναι πάνω από την ενενηκοστή θέση καμπύλης ανάπτυξης. Επίσης, χρησιμοποι-
ούνται και καμπύλες με βάση το Δ.Μ.Σ. Ένα παιδί ή ένας έφηβος θεωρείται υπέρβαρος, όταν ο Δ.Μ.Σ. κυμαίνεται 
από την ογδοηκοστή πέμπτη έως την ενενηκοστή πέμπτη θέση της καμπύλης ανάπτυξης, και παχύσαρκος, εφόσον ο 
Δ.Μ.Σ. είναι πάνω από την ενενηκοστή πέμπτη θέση της καμπύλης ανάπτυξης.

Πίνακας 1. Ταξινόμηση των παχύσαρκων ατόμων με το Δείκτη Μάζας Σώματος (Δ.Μ.Σ.) και κίνδυνος εμφάνι-
σης σχετιζόμενων με τη παχυσαρκία νοσημάτων
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τελεί φυσιολογικό συστατικό του σώματος. Ο λιπώδης 
ιστός εκκρίνει ορμόνες και δε θεωρείται πλέον ένας 
αδρανής μεταβολικά ιστός. Το ποσοστό του σωματικού 
λίπους εξαρτάται από την ηλικία και το φύλο, ενώ, στο 
φυσιολογικό ποσοστό λίπους, υπάρχει σημαντική από-
κλιση μεταξύ των ατόμων. Στα νεογνά, κατά τη διάρ-
κεια του πρώτου έτους, το λίπος αυξάνεται στο 25% της 
σύστασης του σώματος, ενώ, στη συνέχεια, πέφτει στο 
15%, μέχρι την ηλικία των δέκα ετών. Στην προεφηβική 
ηλικία, η διαφορά ανάμεσα στα δύο φύλα αρχίζει να 
γίνεται εμφανής, με τα κορίτσια να παρουσιάζουν αύ-
ξηση του σωματικού λίπους (25%), ενώ τα αγόρια δια-
τηρούν το ίδιο ποσοστό λίπους (περίπου 15%). Ύστερα 
από την εφηβεία, το ποσοστό λίπους αυξάνεται με την 
ηλικία και στους άνδρες και στις γυναίκες, χωρίς να εί-
ναι γνωστό εάν αυτό αποτελεί φυσιολογικό φαινόμενο 
ή οφείλεται στην αυξημένη πρόσληψη τροφής ή στην 
καθιστική ζωή. Στους ενήλικες άνδρες, το φυσιολογικό 
ποσοστό λίπους αποτελεί το 15-20% της σύστασης του 
σώματος, ενώ στις ενήλικες γυναίκες το ποσοστό είναι 
υψηλότερο, της τάξης του 25-30%1.

ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ
Η ταξινόμηση της παχυσαρκίας γινόταν παλαιότε-

ρα με βάση το «ιδανικό» σωματικό βάρος και βασιζό-
ταν σε πίνακες των ασφαλιστικών εταιρειών. Έτσι, η 
εκτίμηση του σωματικού βάρους γινόταν ανάλογα με 
τη σωματική διάπλαση (λεπτόσωμος, κανονικός, εύσω-
μος), σε σχέση με το ύψος και ως παχυσαρκία οριζόταν 
το σωματικό βάρος πάνω από το 120% του ιδανικού 
σωματικού βάρους. Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγεί-
ας (Π.Ο.Υ.) άλλαξε την ταξινόμηση της παχυσαρκίας, 
χρησιμοποιώντας το Δείκτη Μάζας Σώματος (Δ.Μ.Σ.), 
ο οποίος ορίζεται ως το βάρος του σώματος σε χιλιό-
γραμμα (Kg) διαιρούμενο από το τετράγωνο του ύψους 
σε μέτρα (m2)2,3. Η ταξινόμηση των παχύσαρκων ατό-
μων, με βάση τον τύπο αυτό, είναι υπέρβαροι, παχύ-
σαρκοι και σοβαρά παχύσαρκοι.

Δ.Μ.Σ. (BMI) = Βάρος σε χιλιόγραμμα (Kg) / 
(Ύψος σε μέτρα)2 (m2)

Με βάση την ταξινόμηση αυτή ο Δ.Μ.Σ. σχετίζεται 
πολύ καλά με το ποσοστό του σωματικού λίπους στο 
γενικό πληθυσμό και έχει μικρή συσχέτιση με το ύψος. 
Έτσι, όταν ένα άτομο είναι παχύσαρκο, έχει ποσοστό 
λίπους >25% στους άνδρες και >35% στις γυναίκες. 
Επίσης, η ταξινόμηση αυτή δείχνει, πολύ καλύτερα, τον 
κίνδυνο που διατρέχει ένα άτομο να εμφανίσει κάποιο 
σχετιζόμενο με την παχυσαρκία νόσημα (πίνακας 1).

Εκτός από το Δ.Μ.Σ., στην ταξινόμηση της παχυ-
σαρκίας χρησιμοποιείται η μικρότερη περίμετρος μέ-
σης (Waist) ή η σχέση της μικρότερης περιμέτρου της 
μέσης προς τη μεγαλύτερη περίμετρο των ισχίων (Hip) 
(Waist to Hip ratio: WHR). Η συγκεκριμένη μέτρηση 
είναι απλούστερη και, ιδιαίτερα, η περίμετρος της μέ-
σης είναι μια απλή και αξιόπιστη μέθοδος μέτρησης και 
εκτίμησης της κεντρικής παχυσαρκίας και του κινδύνου 
ανάπτυξης συνοδών νοσημάτων, όπως ο σακχαρώδης 
διαβήτης τύπου 2 και η καρδιαγγειακή νόσος και είναι 
ανεξάρτητη του ύψους (πίνακας 2). Πρέπει να σημειω-
θεί ότι άτομα με αυξημένη περίμετρο μέσης και φυσιο-
λογικό βάρος σώματος έχουν αυξημένο κίνδυνο εμφά-
νισης νόσου4.

ΝΟΣΗΜΑΤΑ ΚΑΙ ΠΑΘΟΛΟΓΙΚΕΣ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣ 
ΠΟΥ ΣΧΕΤΙΖΟΝΤΑΙ ΜΕ ΤΗΝ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ

Είναι γνωστό ότι η παχυσαρκία και, ιδιαίτερα, η 
κεντρική (σπλαχνική) εναπόθεση λίπους αποτελούν 
παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη σακχαρώδη 
διαβήτη τύπου 2, υπέρτασης, καρδιαγγειακής νόσου, 
δυσλιπιδαιμίας και άλλων νοσημάτων και παθολογικών 
καταστάσεων, που επηρεάζουν τη νοσηρότητα και τη 
θνησιμότητα (πίνακας 3).

ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ
Κληρονομικότητα και γενετική της παχυσαρκίας

Η παχυσαρκία είναι πολυπαραγοντική νόσος και το 
περιβάλλον διαδραματίζει καθοριστικό ρόλο στην εμ-
φάνισή της. Εντούτοις, σε ποσοστό που κυμαίνεται από 
40% έως 70%, η παχυσαρκία οφείλεται σε γενετικούς 
παράγοντες. Μελέτες σε οικογένειες έχουν δείξει ότι 
ο Δείκτης Μάζας Σώματος και άλλοι φαινοτυπικοί δεί-

		  ΚΙΝΔΥΝΟΣ ΝΟΣΗΡΟΤΗΤΑΣ
		  Χαμηλός	 Μέτριος	 Υψηλός
ΑΝΔΡΕΣ	 Περίμετρος μέσης (cm)	 <94	 94-102	 >102
	 WHR	 <0,90	 0,90-1,00	 >1,00
ΓΥΝΑΙΚΕΣ	 Περίμετρος μέσης (cm)	 <80	 80-88	 >88
	 WHR	 <0,75	 0,75-0,85	 >0,85

Πίνακας 2. Κίνδυνος εμφάνισης συνοδών νοσημάτων, ανάλογα με τη μικρότερη περιφέρεια της μέσης και τη 
σχέση της μικρότερης περιφέρειας της μέσης προς τη μεγαλύτερη περιφέρεια των ισχίων.
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κτες, όπως το πάχος της πτυχής του δέρματος, η μάζα 
του λίπους και τα επίπεδα της λεπτίνης, σχετίζονται 
σημαντικά με τους συγγενείς πρώτου βαθμού, μολονότι 
είναι δύσκολο να διευκρινισθεί σε ποιο βαθμό συμμε-
τέχει το περιβάλλον και σε ποιο οι γενετικοί παράγο-
ντες5,6. Ισχυρές ενδείξεις για γενετική συμμετοχή στην 
αιτιοπαθογένεια της παχυσαρκίας προέρχονται από 
μελέτες σε διδύμους και, συγκεκριμένα, σε μονοωογε-
νείς διδύμους7. Επιπλέον, μελέτες σε άτομα που είναι 
υιοθετημένα δείχνουν σημαντική συσχέτιση του Δείκτη 
Μάζας Σώματος των βιολογικών γονέων και των απο-
γόνων τους στην παιδική και στην ενήλικη ζωή8,9.

Γενετική προδιάθεση για την εμφάνιση παχυσαρκίας 
έχει βρεθεί και στα παιδιά. Φαίνεται ότι το περιβάλλον 
της ενδομήτριας ανάπτυξης του εμβρύου παίζει καθο-
ριστικό ρόλο. Σε μια κλινική μελέτη βρέθηκε ότι τα πα-
χύσαρκα παιδιά, μικρότερα των 3 ετών, έχουν χαμηλό 
κίνδυνο (8%) να αναπτύξουν παχυσαρκία στην ενήλικη 
ζωή, εφόσον οι γονείς τους εμφανίζουν φυσιολογικό 
βάρος. Εάν, όμως, οι γονείς τους είναι παχύσαρκοι, ο 
κίνδυνος να γίνει το παιδί παχύσαρκος ενήλικας αυ-
ξάνεται10,11. Συγκεκριμένα, ύστερα από την ηλικία των 
6 ετών, η πιθανότητα εμφάνισης παχυσαρκίας στην 
ενήλικη ζωή είναι πάνω από 50% για τα παχύσαρκα, 
ενώ είναι μόνο 10% για τα μη παχύσαρκα παιδιά. Η 
πιθανότητα της παχυσαρκίας στην ενήλικη ζωή των πα-
χύσαρκων παιδιών ηλικίας 10 έως 14 ετών με έναν, του-
λάχιστον, παχύσαρκο γονέα φθάνει το 79%. Μια από 
τις παθολογικές καταστάσεις, που εκδηλώνεται στην 
εφηβεία, λόγω της παχυσαρκίας, είναι το σύνδρομο των 

πολυκυστικών ωοθηκών.
Σχετικά με τον τρόπο μεταβίβασης ενός μείζονος 

γονιδίου, με βάση τους τρόπους μεταβίβασης ενός φαι-
νότυπου μεταξύ συγγενών, φαίνεται ότι ορισμένα γο-
νίδια, που επηρεάζουν το φαινότυπο της παχυσαρκίας, 
έχουν ισχυρή διαφυλετική επίδραση. Έτσι, το ερώτημα 
δεν είναι εάν υπάρχει ή όχι γενετική συμμετοχή στην 
αιτιοπαθογένεια της παχυσαρκίας, αλλά πόσα και ποια 
γονίδια είναι υπεύθυνα για την παχυσαρκία. Σήμερα, ο 
τρόπος γονιδιακής προσέγγισης της παχυσαρκίας αφο-
ρά ολόκληρο το γονιδίωμα (genome scan) και η ανάλυ-
ση της σύνδεσης γίνεται με τη χρήση σειρών ανώνυμων 
πολυμορφισμών (περίπου 350 ιχνηθέτες), σε σχετικά 
σταθερά διαστήματα του γονιδιώματος, με σκοπό την 
πιθανή ανεύρεση γενετικών τόπων ποσοτικών χαρα-
κτηριστικών (Quantitative Trait Loci: QTLs), που επη-
ρεάζουν το φαινότυπο.

Ελάχιστες περιπτώσεις μεταλλάξεων έχουν αναφερ-
θεί μέχρι σήμερα. Έτσι, έχουν αναφερθεί μεταλλάξεις 
του γονιδίου της λεπτίνης, του γονιδίου του υποδοχέα 
της λεπτίνης, του γονιδίου της καρβοξυπεπτιδάσης Ε 
και του γονιδίου του υποδοχέα της μελανοκορτίνης-4 
(MC4). Δεδομένα από χιλιάδες παχύσαρκα άτομα, 
που έχουν μελετηθεί για μεταλλάξεις, έδειξαν ότι η 
πλέον συχνή φυσική μετάλλαξη στον άνθρωπο αφορά 
τον υποδοχέα MC4, σε ποσοστό 3-5%, σε άτομα12,13με 
Δείκτη Μάζας Σώματος υψηλότερο από 40Kg/m2. Πρέ-
πει, όμως, να σημειωθεί ότι δεν είναι όλα τα άτομα 
που έχουν μεταλλάξεις στον υποδοχέα της MC4 παχύ-
σαρκα, και αυτό ισχύει ιδιαίτερα στους άνδρες. Όπως 

• �Ορμονο-εξαρτώμενοι καρκίνοι (ενδομήτριο, μα-
στός, ωοθήκες, χοληδόχος κύστη, προστάτης, παχύ 
έντερο)

• Σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών

• Υπογονιμότητα
• �Διαταραχές εμμηνορρυσιακού κύκλου (ολιγομη-

νόρροια, συχνομηνόρροια)
• Δερματικές εκδηλώσεις (υπερτρίχωση)

• Νεφρολιθίαση
• Πρώιμη ήβη (στα παιδιά)
• Ψευδο-όγκος εγκεφάλου (στα παιδιά)

• Φλεβικοί κιρσοί, αιμορροϊδοπάθεια

Πίνακας 3. Νοσήματα και παθολογικές καταστάσεις που σχετίζονται με την παχυσαρκία

• �Καρδιαγγειακή νόσος (στεφανιαία νόσος, αγγεια-
κό εγκεφαλικό επεισόδιο, συμφορητική καρδιακή 
ανεπάρκεια)

• �Παθολογική ανοχή γλυκόζης, υπερινσουλιναιμία, 
σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2

• Αρτηριακή Υπέρταση
• Δυσλιπιδαιμια (υπερτριγλυκεριδαιμία)

• �Αναπνευστικά νοσήματα (σύνδρομο άπνοιας 
ύπνου, χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια)

• Ουρική αρθρίτιδα, υπερουριχαιμία
• Οστεοαρθρίτιδα, οσφυαλγία
• �Γαστρεντερικά νοσήματα (Γαστροοισοφαγική πα-

λινδρόμηση, πεπτικό έλκος)
• Χολολιθίαση, λιπώδης διήθηση ήπατος
• �Ψυχολογικά νοσήματα (κατάθλιψη, χαμηλή αυτο-

εκτίμηση, κοινωνική απομόνωση)
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και στα ποντίκια, έτσι και στον άνθρωπο, σπάνια έχουν 
αναφερθεί μεταλλάξεις στο γονίδιο της λεπτίνης14,15, που 
εκδηλώνονται με σοβαρή παχυσαρκία, υπογοναδοτρο-
πικό υπογοναδισμό, καθυστέρηση της ήβης και κεντρι-
κό υποθυρεοειδισμό. Επίσης, σπάνια έχουν αναφερθεί 
μεταλλάξεις στο γονίδιο της προ-οπιομελανοκορτίνης 
(POMC), που εκδηλώνονται με παχυσαρκία, διαταραχή 
στη μελάγχρωση του δέρματος και των τριχών και επι-
νεφριδική ανεπάρκεια16. Τέλος, σπάνια έχουν αναφερ-
θεί μεταλλάξεις στο γονίδιο της καρβοξυπεπτιδάσης Ε 
(CPE)17 και στο μεταγραφικό παράγοντα PPARγ18, που 
εκδηλώνονται με παχυσαρκία, αντίσταση στη δράση της 
ινσουλίνης, σακχαρώδη διαβήτη και υπέρταση.

Σε παχύσαρκους Αμερικανούς, μεξικανικής καταγω-
γής, παρατηρήθηκε ισχυρή σύνδεση μεταξύ των επιπέ-
δων της λεπτίνης και δύο γενετικών τόπων (QLTs) στο 
χρωμόσωμα 219. Οι περιοχές αυτές περιέχουν υποψήφια 
γονίδια της παχυσαρκίας (POMC και ADRB3). Επίσης, 
ο γενετικός τόπος στο χρωμόσωμα 2 βρέθηκε ότι έχει 
ισχυρή συσχέτιση με τα επίπεδα της λεπτίνης και σε Αμε-
ρικανούς αφρικανικής καταγωγής, ενώ σε αντίστοιχη 
μελέτη σε γαλλικές οικογένειες βρέθηκε στο χρωμόσωμα 
1020,21. Στη μελέτη του Quebec, βρέθηκε συσχέτιση μεταξύ 

του ποσοστού λίπους και ενός γενετικού τόπου στο μακρύ 
σκέλος του χρωμοσώματος 20, ενώ στο χρωμόσωμα 11 
βρέθηκε γενετικός τόπος, που συσχετίζει τα γονίδια των 
μη συζευγμένων πρωτεϊνών 2 και 3 (UCP2 και UCP3) με 
το ρυθμό του βασικού μεταβολισμού22. Σήμερα, συνεχίζο-
νται οι αναλύσεις του γονιδιώματος, και φαίνεται ότι τα 
μείζονα γονίδια (major genes) για τον έλεγχο των αποθε-
μάτων λίπους και τον έλεγχο της θερμογένεσης βρίσκο-
νται στα χρωμοσώματα 2, 10, 11 και 20. Επίσης, γονίδια 
ελάσσονος σημασίας (minor genes) συμμετέχουν, δεδο-
μένου ότι πολυμορφισμοί αυτών των γονιδίων σχετίζο-
νται με την παχυσαρκία (πίνακας 4).

Συμπερασματικά, υπάρχει γενετική προδιάθεση στην 
παχυσαρκία. Ο δρόμος, όμως, μέχρι την πλήρη κατανό-
ηση του συνόλου των γονιδίων, που συμμετέχουν στην 
ανάπτυξη της παχυσαρκίας και ο ακριβής τρόπος αλλη-
λεπίδρασής τους είναι πολύπλοκος και μακρύς. Για την 
πλήρη διαλεύκανση του θέματος απαιτείται συνεργασία 
σε ερευνητικό, σε κοινωνικό και σε οικονομικό επίπεδο.

Ενδοκρινικά αίτια παχυσαρκίας
Η πλειοψηφία των ατόμων πιστεύει ότι η παχυσαρ-

κία οφείλεται σε διαταραχή των ενδοκρινών αδένων 

ΓΟΝΙΔΙΟ	 ΦΑΙΝΟΤΥΠΟΣ	 ΧΡΩΜΟΣΩΜΑ	 ΧΡΩΜΟΣΩΜΑ 
		  ΠΟΝΤΙΚΟΥ	 ΑΝΘΡΩΠΟΥ
ASIP	 Παχυσαρκία	 2-88,8	 20q 11,2-q12
CPE	 Παχυσαρκία	 8-32	 4q28
LEP	 Παχυσαρκία	 6-10,5	 7q32
LEPR	 Παχυσαρκία	 4-46,7	 1p31
TUB	 Παχυσαρκία	 7-51,45	 11p15,4-p15,5
UCP1	 Ενεργειακό ισοζύγιο	 8-37	 4q31
UCP2	 Ενεργειακό ισοζύγιο	 7-50	 11q13
UCP3	 Ενεργειακό ισοζύγιο	 7-50	 11q13
MC3R	 Συμπεριφορά διατροφής	 2-100	 20q13
MC4R	 Συμπεριφορά διατροφής	 1 ή 18	 18q21,3-q22
POMC	 Παχυσαρκία	 12-4	 2p23,2
NPYR5	 Όρεξη	 8-33	 4q31-q32
MSTN	 Μυϊκή ανάπτυξη	 1 ή 2	 2q32.1
CCKAR	 Κορεσμός	 5-34	 4p15,1
TNFα	 Παχυσαρκία	 17-19,1	 6p21,3
PPAR-γ	 Λιποκύτταρα	 6,53	 3p25
ADRB3	 Λιποκύτταρα	 8-10	 8p11,1-p12

Συντμήσεις: ASIP: Agouti Signaling Protein, CPE: Carboxypeptidase E, LEP: Leptin, LEPR: Leptin Receptor, UCP: 
Uncoupling Protein, MCR: Melanocortin Receptor, POMC: Pro-opiomelanocortin, NPYR: europeptide Y Receptor, 
MSTN: Myostatin, CCKAR: Cholecystokinin A Receptor, TNFα: Tumor Necrosis Factor a, PPAR-γ: Peroxisome Prolif-
erator Activated Receptor, ADRB3: Beta 3 Adrenergic Receptor A

Πίνακας 4. Υποψήφια γονίδια της ανθρώπινης παχυσαρκίας.
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και, ειδικότερα, σε διαταραχή του θυρεοειδή αδένα, 
ενώ στην πραγματικότητα, οι ενδοκρινοπάθειες ευθύ-
νονται σε πολύ μικρό ποσοστό περίπου 1% των περι-
πτώσεων παχυσαρκίας. 

Υπάρχουν τρεις κατηγορίες δευτεροπαθούς παχυ-
σαρκίας:
• ενδοκρινικές παθήσεις
• φάρμακα
• γενετικά σύνδρομα.

Οι ενδοκρινικές παθήσεις, που προκαλούν παχυ-
σαρκία στους ενήλικες είναι κυρίως, ο υποθυρεοειδι-
σμός, το σύνδρομο Cushing, το σύνδρομο των πολυκυ-
στικών ωοθηκών, η εμμηνόπαυση και ο υπογοναδισμός. 
Στα παιδιά, οι ενδοκρινικές παθήσεις που προκαλούν 
παχυσαρκία είναι οι όγκοι του υποθαλάμου, κυρίως το 
κρανιοφαρυγγίωμα, η έλλειψη αυξητικής ορμόνης και 
ο ψευδοϋποπαραθυρεοειδισμός.

Αναλυτικότερα:
• �Σύνδρομο Cushing: η παχυσαρκία αποτελεί συνηθι-

σμένο εύρημα στο σύνδρομο Cushing, η οποία είναι, 
κυρίως, κοιλιακή, κεντρικού τύπου, ενώ τα άκρα 
είναι, συνήθως, ισχνά. Άλλα σημεία εναπόθεσης λί-
πους είναι το πρόσωπο (πανσεληνοειδές προσωπείο) 
και ο τράχηλος (buffalo hump)23. Στα παιδιά το σύν-
δρομο Cushing προκαλεί γενικευμένη παχυσαρκία 
και ελάττωση της ανάπτυξης σε ύψος.

• �Υποθυρεοειδισμός: Ο υποθυρεοειδισμός πολύ σπά-
νια μπορεί να προκαλέσει σημαντικού βαθμού παχυ-
σαρκία και η διάγνωση επιβεβαιώνεται με τον προσ-
διορισμό της θυρεοτρόπου ορμόνης (TSH). Μικρή 
αύξηση του σωματικού βάρους μπορεί, όμως, να πα-
ρατηρηθεί, λόγω κυρίως, της ελάττωσης του βασικού 
μεταβολισμού, που προκαλεί ο υποθυρεοειδισμός.

• �Σύνδρομο Πολυκυστικών Ωοθηκών: Το 50%, περί-
που, των γυναικών με το σύνδρομο των πολυκυστι-
κών ωοθηκών είναι υπέρβαρες ή παχύσαρκες24,25. Η 
ακριβής σχέση της παχυσαρκίας με το σύνδρομο δεν 
έχει, πλήρως, διευκρινισθεί, μολονότι η υπερινσου-
λιναιμία και η αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης, 
που συνυπάρχουν στο σύνδρομο, φαίνεται ότι συμμε-
τέχουν στην αιτιοπαθογένεια της παχυσαρκίας.

• �Εμμηνόπαυση: Κατά τη διάρκεια της εμμηνόπαυ-
σης παρατηρείται ανακατανομή του λιπώδη ιστού 
και αύξηση του σωματικού βάρους. Η ελάττωση των 
οιστρογόνων και της προγεστερόνης ευνοούν την 
κεντρική εναπόθεση του λίπους, ενώ η θεραπεία ορ-
μονικής υποκατάστασης δρα ευεργετικά σε αυτή την 
ανακατανομή του λίπους, όπως προσδιορίζεται από 
το λόγο της μικρότερης περιμέτρου της μέσης προς τη 
μεγαλύτερη περίμετρο των ισχίων26-28.

• �Υπογοναδισμός: Στους άνδρες με ελάττωση της τε-
στοστερόνης παρατηρείται ελάττωση της μυϊκής μά-
ζας του σώματος και αύξηση του λιπώδη ιστού. Η 

θεραπεία υποκατάστασης με τεστοστερόνη, στους 
άνδρες με υπογοναδισμό, δρα ευεργετικά, προκαλώ-
ντας ελάττωση του λίπους του σώματος και αύξηση 
της μυϊκής μάζας.

• �Παθήσεις υποθαλάμου: Η βλάβη του παρακοιλια-
κού πυρήνα του υποθαλάμου προκαλεί υπερφαγία, 
ενώ η βλάβη του μεσοκοιλιακού πυρήνα προκαλεί 
παχυσαρκία, χωρίς υπερφαγία. Βλάβες στον υποθά-
λαμο, όπως τραύματα, όγκοι, φλεγμονώδη νοσήματα, 
χειρουργικές επεμβάσεις και αύξηση της ενδοκρα-
νιακής πίεσης, προκαλούν συμπτώματα από πίεση, 
όπως η κεφαλαλγία, οι έμετοι και οι διαταραχές της 
οράσεως. Σημεία υποφυσιακής ανεπάρκειας μπορεί, 
επίσης, να παρατηρηθούν, όπως η αμηνόρροια, ο 
άποιος διαβήτης, η θυρεοειδική και η επινεφριδική 
ανεπάρκεια και οι νευροψυχιατρικές διαταραχές, οι 
οποίες μπορεί να εκδηλωθούν με σπασμούς, κώμα, 
υπνηλία και διαταραχές της θερμορρύθμισης29.

• �Ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης: Η έλλειψη αυξητι-
κής ορμόνης αυξάνει το λίπος του σώματος, κυρίως 
κεντρικά, ενώ η θεραπεία υποκατάστασης με αυξητι-
κή ορμόνη ελαττώνει, κυρίως το σπλαχνικό λίπος30.

• �Ψευδοϋποπαραθυρεοειδισμός: Ο Albright, το 1942, 
περιέγραψε για πρώτη φορά τον ψευδοϋποπαραθυ-
ρεοειδισμό, ο οποίος χαρακτηρίζεται από αντίσταση 
στη δράση της παραθορμόνης (PTH). Οι ασθενείς 
εμφανίζουν κλινική εικόνα υπασβεστιαιμίας, ενώ ο 
φαινότυπος αυτού του συνδρόμου περιλαμβάνει χα-
μηλό ανάστημα, παχυσαρκία, στρογγυλό πρόσωπο, 
υποδόριες επασβεστώσεις, οστικές ανωμαλίες, βρα-
χύ 4ο και 5ο μετακάρπιο, και μικρού βαθμού πνευμα-
τική καθυστέρηση.

• �Γενετικά σύνδρομα, που συνοδεύονται από γονιδι-
ακές ή χρωμοσωμικές διαταραχές και παχυσαρκία 
είναι:
- �Σύνδρομο Prader-Willi: γονιδιακή έλλειψη του 

χρωμοσώματος 15, που εκδηλώνεται με παχυσαρ-
κία, έλλειψη αυξητικής ορμόνης, κοντό ανάστημα, 
πνευματική καθυστέρηση, κρυψορχία, μικρά άκρα 
(χέρια και πόδια), μικρό στόμα, αμυγδαλοειδείς 
οφθαλμούς και σακχαρώδη διαβήτη, λόγω αντί-
στασης στη δράση της ινσουλίνης.

- �Συνδρομο Alstrom: παχυσαρκία, τύφλωση, νευρο-
αισθητηριακή βαρηκοΐα, υπογοναδισμός, νεφρο-
πάθεια, σακχαρώδης διαβήτης, λόγω ινσουλινοα-
ντοχής και μελανίζουσα ακάνθωση.

- �Σύνδρομο Laurence-Moon-Biedl: παχυσαρκία, με-
λαγχρωστική αμφιβληστροειδοπάθεια, πνευματική 
καθυστέρηση, πολυδακτυλία και υπογοναδισμός.

- �Σύνδρομο Carpenter: παχυσαρκία, πνευματική 
καθυστέρηση, υπογοναδισμός, πολυδακτυλία και 
συνδακτυλία.

- �Σύνδρομο Cohen: παχυσαρκία, μικροκεφαλία, σο-
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βαρού βαθμού πνευματική καθυστέρηση, χαμηλό 
ανάστημα και ανωμαλίες προσώπου.

- �Νόσος Blount: παχυσαρκία, βλαισοποδία και συ-
στροφή της κνήμης.

• �Φάρμακα που μπορεί να προκαλέσουν αύξηση του 
σωματικού βάρους είναι: τα γλυκοκορτικοειδή, τα 
αντισυλληπτικά δισκία (τα νεότερα με χαμηλή περιε-
κτικότητα σε οιστρογόνα έχουν ουδέτερη δράση στο 
σωματικό βάρος), η οξική μεγεστρόλη (προγεστα-
γόνο που χρησιμοποιείται σε ασθενείς με κακοήθη 
νεοπλάσματα ή στο σύνδρομο ανοσοανεπάρκειας 
(AIDS) ως ορεξιογόνο), οι φαινοθειαζίνες (αγχολυ-
τικά), η αμιτριπτυλίνη, το λίθιο, η κυπροεπταδίνη, το 
βαλπροϊκό νάτριο (αντιεπιληπτικό), οι β-αναστολείς 
(αντιυπερτασικά φάρμακα), η ινσουλίνη και τα αντι-
διαβητικά δισκία.

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ
Η παχυσαρκία είναι το αποτέλεσμα χρόνιας διατα-

ραχής του ισοζυγίου ενέργειας. Η εξίσωση του ισοζυ-
γίου ενέργειας αντανακλά τη διαφορά μεταξύ της προ-
σλαμβανόμενης (πρόσληψη τροφής) και της καταναλι-
σκόμενης ενέργειας, που αποτελείται από το βασικό 
μεταβολισμό, τη σωματική δραστηριότητα και τη θερμι-
κή ενέργεια των τροφών, τη σιτιογενή θερμογένεση.

Έτσι, λοιπόν, όταν η προσλαμβανόμενη ενέργεια εί-
ναι μεγαλύτερη από την ενέργεια που καταναλώνεται, 
υπάρχει αποθήκευση ενέργειας, δηλαδή αύξηση του 
σωματικού βάρους, ιδιαίτερα του λιπώδη ιστού, ενώ 
όταν η κατανάλωση είναι μεγαλύτερη από την προσλαμ-
βανόμενη ενέργεια, παρατηρείται απώλεια σωματικού 
βάρους. Στην περίπτωση που υπάρχει ισότητα μεταξύ 
πρόσληψης και κατανάλωσης ενέργειας, το σωματικό 
βάρος παραμένει σταθερό.

Η παθογένεια της παχυσαρκίας, μολονότι δεν έχει 
απόλυτα διευκρινισθεί, είναι το αποτέλεσμα, κυρίως, 
των περιβαλλοντικών συνθηκών διαβίωσης κάθε ατό-
μου και των γενετικών παραγόντων που συμμετέχουν 
(σχήμα 1).

Η προσλαμβανόμενη ενέργεια ενός ανθρώπου, μέ-

σω της τροφής, διαιρείται σε κατηγορίες, όπως είναι 
οι πρωτεΐνες, τα λίπη, οι υδατάνθρακες, το νερό, τα 
ανόργανα συστατικά, τα ιχνοστοιχεία και οι βιταμίνες. 
Το είδος της προσλαμβανόμενης τροφής έχει μεγάλη 
σημασία, μια και η ενέργεια που αποδίδεται από κάθε 
είδος τροφής δεν είναι ίδιας ενεργειακής αξίας. Έτσι, 
λοιπόν, η κατανάλωση ενός γραμμαρίου λίπους αποδί-
δει 9,3 θερμίδες (cal), σε αντίθεση με την κατανάλω-
ση ενός γραμμαρίου πρωτεϊνών ή υδατανθράκων που 
αποδίδουν 4,1 θερμίδες. Η κατανάλωση αλκοόλ είναι, 
επίσης, σημαντική πηγή ενέργειας, δεδομένου ότι ένα 
γραμμάριο αλκοόλ αποδίδει 7,1 θερμίδες. Επομένως, 
η σύσταση της τροφής (είδος διατροφής) κατέχει ση-
μαντικό ρόλο στην παθογένεια της παχυσαρκίας σε 
συνάρτηση πάντα με την καθημερινή φυσική δραστη-
ριότητα. Ένας ενήλικας πρέπει να προσλαμβάνει, κατά 
μέσο όρο, 1500 έως 2500 θερμίδες ημερησίως, ανάλογα 
με τη σωματική του δραστηριότητα, και η περιεκτικότη-
τα της ημερήσιας διατροφής του, σε πηγές ενέργειας, 
πρέπει να αποτελείται από 50% υδατάνθρακες, 30% 
λίπος και 20% πρωτεΐνες. 

Ο τρόπος διατροφής και οι διατροφικές συνήθειες 
επηρεάζουν το σωματικό βάρος. Αρκετοί παχύσαρκοι 
ασθενείς χάνουν τον έλεγχο της ποσότητας που λαμ-
βάνουν καθημερινά, ενώ, σε ορισμένες περιπτώσεις, 
μπορεί να παρουσιασθεί βουλιμία προερχόμενη από 
συναισθηματική αστάθεια, όπως είναι η ψυχογενής 
βουλιμία31,32. Η συχνότητα των γευμάτων έχει, επίσης, 
σημασία στην εμφάνιση της παχυσαρκίας και, μολονό-
τι δεν είναι τεκμηριωμένο, φαίνεται ότι οι παχύσαρκοι 
τρώνε λιγότερο συχνά, αλλά σε μεγαλύτερες ποσό-
τητες. Η συσχέτιση της παχυσαρκίας με τη συχνότητα 
των γευμάτων και με το μεταβολισμό των λιπών και των 
υδατανθράκων εξηγείται από την αυξημένη έκκριση 
της ινσουλίνης, που ακολουθεί τα μεγάλα γεύματα. Η 
μεταγευματική υπερινσουλιναιμία, μέσω της αναβολι-
κής δράσης της ινσουλίνης, προκαλεί αύξηση της απο-
θήκευσης λίπους. Επίσης, το ωράριο των γευμάτων έχει 
σημασία, λόγω της ενέργειας που παράγεται από την 
κατανάλωση τροφής (σιτιογενής θερμογένεση), και η 

Σχήμα 1. Ισο
ζύγιο ενέργειας: 
προσλαμβανόμενη 
και καταναλισκό
μενη ενέργεια.

ΠΡΩΤΕΪΝΕΣ (20%)

ΠΡΟΣΛΗΨΗ
ΕΝΕΡΓΕΙΑΣ

ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ
ΕΝΕΡΓΕΙΑΣ

ΒΑΣΙΚΟΣ ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ 
(60-65%)

ΣΙΤΙΟΓΕΝΗΣ 
ΘΕΡΜΟΓΕΝΕΣΗ 

(10%)

ΦΥΣΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ
(25-30%)

ΥΔΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ (55%)

ΛΙΠΟΣ (25%)
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σιτιογενής θερμογένεση είναι μεγαλύτερη τις πρωινές 
ώρες, ενώ μειώνεται τις βραδινές ώρες. Έτσι, λοιπόν, οι 
παχύσαρκοι, που συνήθως δεν τρώνε πρωινό, αλλά μόνο 
τις βραδινές ώρες, επηρεάζουν αρνητικά την ημερήσια 
κατανάλωση ενέργειας, λόγω της μειωμένης σιτιογενούς 
θερμογένεσης. Αυτή η συνήθεια ονομάζεται «σύνδρομο 
νυκτερινού φαγητού» και οδηγεί σε διαταραχές ύπνου 
και νυκτερινή άπνοια. Επίσης, υπάρχει το σύνδρομο της 
επεισοδιακής υπερφαγίας (binge eating disorder), το 
γνωστό τσιμπολόγημα, που συνοδεύεται από αυξημένα 
ποσοστά παχυσαρκίας και κατάθλιψης33-35.

Στο παρελθόν, το ενδιαφέρον πολλών ερευνητών 
για την παχυσαρκία είχε επικεντρωθεί στην περιεκτι-
κότητα, κυρίως, των τροφών σε λίπος και υδατάνθρα-
κες, σε μια προσπάθεια να εξηγηθεί ο μηχανισμός που 
οδηγεί σε αύξηση του σωματικού βάρους και ιδιαίτερα 
του λιπώδη ιστού36,37. Σήμερα, έχει βρεθεί ένα ολοκλη-
ρωμένο σύστημα αλληλορρύθμισης του μηχανισμού 
διατήρησης της ενεργειακής ομοιοστασίας, μεταξύ της 
προσλαμβανόμενης ενέργειας, μέσω της τροφής, και 
των απαιτήσεων του οργανισμού για θερμότητα και κι-
νητική ενέργεια, μέσω παραγωγής τριφωσφορικής αδε-
νοσίνης (ΑΤP). Το σύστημα αλληλορρύθμισης έχει δυο 
συνιστώσες, την περιφερική, που αποτελείται από το 
λιπώδη ιστό και την κεντρική, που αποτελείται από τα 
κέντρα πείνας, όρεξης και κορεσμού, που βρίσκονται 
στον εγκέφαλο (Κεντρικό Νευρικό Σύστημα: ΚΝΣ) 
και, συγκεκριμένα, στον υποθάλαμο. Ο υποθάλαμος 
ονομάζεται «λιποστάτης» και κατέχει κεντρικό ρόλο 
στην ενεργειακή ομοιοστασία του ανθρώπινου οργανι-
σμού. Ο λιπώδης ιστός δε θεωρείται, πλέον, ένας απλός 
χώρος αποθήκευσης λιπιδίων, με παθητικό ρόλο στην 
ενεργειακή ομοιοστασία. Είναι ένας μεγάλος ενδοκρι-
νής αδένας, που επηρεάζει άμεσα τις λειτουργίες όλων, 
σχεδόν, των ενδοκρινικών και μεταβολικών συστη-
μάτων, μέσω της έκκρισης πολλών πεπτιδικών και μη 
πεπτιδικών ορμονών με ενδοκρινική, παρακρινική και 
αυτοκρινική δράση. Η λεπτίνη, η οποία είναι η κύρια 
ορμόνη μέσω της οποίας η περιφέρεια (λιπώδης ιστός) 

επικοινωνεί με το ΚΝΣ, επηρεάζει την πρόσληψη τρο-
φής και την κατανάλωση ενέργειας. Η υπερφαγία αυ-
ξάνει την παραγωγή λεπτίνης κατά 40% σε 12 ώρες, πε-
ρίπου, ύστερα από το γεύμα, ενώ η νηστεία ελαττώνει 
τα επίπεδα της λεπτίνης κατά 60-70% σε 48 ώρες38,39.

Η οξείδωση των προσλαμβανόμενων λιπών και των 
υδατανθράκων συμμετέχει στη διατήρηση του σωμα-
τικού βάρους και των αποθηκών ενέργειας του οργα-
νισμού. Έτσι, λοιπόν, εάν η οξείδωση του λίπους και 
των υδατανθράκων είναι μειωμένη, σε σχέση με την 
προσλαμβανόμενη ποσότητα λίπους και υδατανθρά-
κων, υπάρχει εκτροπή σε άλλα μεταβολικά μονοπάτια 
και εμφανίζεται αύξηση του σωματικού βάρους, δηλα-
δή παχυσαρκία. Σε παλαιότερες πειραματικές μελέτες, 
έγινε προσπάθεια διερεύνησης της αναλογίας λίπους 
και υδατανθράκων της προσλαμβανόμενης τροφής 
στην παθογένεια της παχυσαρκίας36. Η αποθήκευση 
των υδατανθράκων επηρεάζεται από το βαθμό πρόσλη-
ψής τους. Παρατηρείται αύξηση της αποθήκευσης των 
υδατανθράκων, όταν την προηγούμενη ημέρα υπάρχει 
μειωμένη πρόσληψη, ενώ το αντίθετο συμβαίνει, όταν 
την προηγούμενη ημέρα υπάρχει αυξημένη πρόσληψη. 
Έτσι, λοιπόν, είναι δύσκολο να γίνει κάποιος παχύ-
σαρκος τρώγοντας μόνο υδατάνθρακες, γιατί η αλλη-
λορύθμιση μεταξύ αποθήκευσης και πρόσληψης υδα-
τανθράκων είναι πολύ ισχυρή. Αντίθετα, εάν κάποιος 
τρώει πολύ λίπος, πάνω από το 30% του ημερήσιου δι-
αιτολογίου, θα γίνει παχύσαρκος, γιατί η αποθήκευση 
του λίπους είναι ευκολότερη και μεγαλύτερη. Η μυϊκή 
άσκηση μπορεί να αυξήσει την οξείδωση του λίπους, με 
αποτέλεσμα το λίπος να μην αποθηκεύεται σε μεγάλο 
βαθμό. Μολονότι υπάρχουν μελέτες με ισοενεργειακές 
δίαιτες, στις οποίες αμφισβητείται ότι το λίπος ευνοεί 
περισσότερο την ανάπτυξη της παχυσαρκίας, φαίνεται 
ότι το λίπος κατέχει σημαντικό ρόλο στην εμφάνιση 
και στην επιδείνωση της παχυσαρκίας. Αυτό εξηγεί-
ται από τη διαφορετική πυκνότητα ενέργειας ανάμεσα 
στο λίπος και στους υδατάνθρακες. Το λίπος αποδίδει 
9,3 θερμίδες ανά γραμμάριο, ενώ οι υδατάνθρακες 4,1 

Φύλο	 Ο ΒΜ είναι υψηλότερος στους άνδρες
Ηλικία	 Ο ΒΜ είναι υψηλότερος στα παιδιά
Θερμοκρασία σώματος	 Ο ΒΜ αυξάνεται με τον πυρετό
Θερμοκρασία περιβάλλοντος	 Ο ΒΜ αυξάνεται στα ψυχρά κλίματα
Εγκυμοσύνη και  γαλουχια	 Ο ΒΜ αυξάνεται
Κάπνισμα	 Ο ΒΜ αυξάνεται
Θυρεοειδική λειτουργία	� Ο ΒΜ αυξάνεται στον υπερθυρεοειδισμό και ελαττώνεται στον υποθυ-

ρεοειδισμό

Πίνακας 5. Παράγοντες που επηρεάζουν το Βασικό Μεταβολισμό (ΒΜ).
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θερμίδες. Επίσης, το λίπος είναι πιο γευστικό με μικρό 
όγκο, σε αντίθεση με τους υδατάνθρακες που έχουν 
μεγαλύτερο όγκο, με αποτέλεσμα να εμφανίζεται πιο 
αργά το αίσθημα του κορεσμού. Το ενεργειακό κόστος 
αποθήκευσης των λιπών είναι σημαντικά μικρότερο, 
με ενεργειακό κόστος λιπογένεσης 4%, σε αντίθεση με 
τους υδατάνθρακες, με ενεργειακό κόστος γλυκογονο-
γένεσης 12%, ενώ η θερμογένεση είναι μικρότερη για το 
λίπος (3%), σε αντίθεση με τους υδατάνθρακες (6-8%). 
Επομένως, το λίπος αποτελεί καλύτερη πηγή ενέργειας 
για αποθήκευση και απαιτείται ελάχιστο νερό για την 
αποθήκευση του, σε αντίθεση με τους υδατάνθρακες, 
που απαιτούν μεγάλη ποσότητα νερού. Εάν ο ανθρώ-
πινος οργανισμός αποθήκευε την περίσσεια ενέργειας 
σε υδατάνθρακες, και όχι σε λίπος, τότε το φυσιολογικό 
σωματικό βάρος ενός ανθρώπου θα ήταν τεράστιο, σε 
τέτοιο βαθμό που δε θα μπορούσε ούτε να περπατήσει. 
Εντούτοις, οι υδατάνθρακες αποτελούν αναντικατάστα-
τη πηγή ενέργειας, μια και ο εγκέφαλος χρησιμοποιεί 
αποκλειστικά, σχεδόν, γλυκόζη ως πηγή ενέργειας.

Το ποσοστό ενέργειας, ενός ημερήσιου διαιτολογί-
ου, που προέρχεται από τα λίπη, δεν πρέπει να ξεπερνά 
το 30%. Ποσοστό 8% πρέπει να είναι κορεσμένα λίπη, 
8% πολυακόρεστα λίπη (ω-3 λιπαρά οξέα), ενώ το υπό-
λοιπο 14% μονοακόρεστα λίπη (ελαιόλαδο). Επιπλέον, 
το μέσο ημερήσιο ποσό χοληστερόλης του διαιτολογί-
ου πρέπει να είναι κάτω από 250mg, ενώ το ποσοστό 
ημερήσιας πρόσληψης των υδατανθράκων, πρέπει να 
είναι 50-55%, περίπου. Η ημερήσια κατανάλωση φυτι-
κών ινών είναι ευεργετική, γιατί μειώνει την πρόσληψη 
τροφής, μέσω αύξησης του αισθήματος κορεσμού, ενώ 
ταυτόχρονα, μειώνει την απορροφούμενη ενέργεια των 
τροφών, δράση ιδιαίτερα ευεργετική για το διαιτολόγιο 
των διαβητικών ατόμων.

Η κατανάλωση ενέργειας, στο ισοζύγιο ενέργειας, 

έχει 3 μορφές: το βασικό μεταβολισμό, τη σωματική 
δραστηριότητα και τη σιτιογενή θερμογένεση.

Ως βασικός μεταβολισμός ή βασικός μεταβολικός 
ρυθμός (Basal Μetabolic Rate: BMR) ορίζεται η μέτρη-
ση της ταχύτητας με την οποία καταναλώνεται το οξυγό-
νο ή ως η θερμότητα που παράγεται από ένα άτομο σε 
ανάπαυση, αμέσως ύστερα από την πρωινή έγερση και 
ύστερα από νηστεία 12 ωρών, τουλάχιστον. Η ενέργεια 
αυτή είναι απαραίτητη και υπεύθυνη για τη διατήρηση 
της λειτουργίας των οργάνων, όπως της καρδιάς, των 
πνευμόνων και των νεφρών. Ο ημερήσιος βασικός μετα-
βολισμός εκφράζεται σε χιλιοθερμίδες (Kcal). Το σωμα-
τικό βάρος αποτελεί τον κυριότερο παράγοντα από τον 
οποίο εξαρτάται ο βασικός μεταβολισμός. Υπάρχουν, 
όμως, και άλλοι παράγοντες που επηρεάζουν το βασικό 
μεταβολισμό (πίνακας 5). Υπάρχουν, επίσης, εξισώσεις 
υπολογισμού του βασικού μεταβολισμού και χρησιμο-
ποιούνται στον υπολογισμό των ημερήσιων θερμίδων 
στις υποθερμιδικές δίαιτες (πίνακας 6)40,41.

Ως σωματική δραστηριότητα ορίζεται κάθε κίνηση που 
πραγματοποιείται με τη σύσπαση των σκελετικών μυών, 
με αποτέλεσμα την αύξηση της κατανάλωσης ενέργειας, 
πάνω από τα επίπεδα του βασικού μεταβολισμού.

Θερμογένεση παραγόμενη από την τροφή (σιτιογενής 
θερμογένεση) ορίζεται η αύξηση του μεταβολικού ρυθ-
μού, ύστερα από την πρόσληψη τροφής, και είναι ίση με 
το 10% των ημερήσιων προσλαμβανόμενων θερμίδων.

Ο ρόλος της σωματικής δραστηριότητας είναι, επίσης, 
σημαντικός στην αιτιοπαθογένεια της παχυσαρκίας. Η 
κίνηση είναι ταυτόσημη με τη ζωή και αποτελεί βασική 
ιδιότητα κάθε ζωντανού οργανισμού, απαραίτητη για την 
προσαρμογή στο περιβάλλον και την κάλυψη των βιολο-
γικών του αναγκών42. Η μείωση της προσλαμβανόμενης 
ενέργειας, με υποθερμιδικές δίαιτες χωρίς αύξηση της 
σωματικής δραστηριότητας, δεν μπορεί να οδηγήσει σε 

Αδρή εκτίμηση	 BM = 24x Σωματικό Βάρος σε χιλίογραμμα (Kg)
Εξίσωση Owen	� BM γυναικών = 795 + (7,18 x ΣΒ σε Kg) BM ανδρών =  

879 + (10,2 x ΣΒ σε Kg)
Εξίσωση Harris & Benedict	� BM γυναικών = 65,5 + (9,6 x ΣΒ σε Kg) + (1,8 x Ύψος σε cm) –  

(4,7 x Ηλικία σε έτη) ΒΜ ανδρών = 66 + (13,7 x ΣΒ σε Kg) +  
(5 x Ύψος σε cm) – (6,8 x Ηλικία σε έτη)

Όταν εκτιμάται η ημερήσια κατανάλωση ενέργειας, εκτός από τον υπολογισμό του ΒΜ, πρέπει να υπολογίζεται 
και η ημερήσια σωματική δραστηριότητα. Σε άτομα με καθιστική δραστηριότητα, που δεν κινούνται πολύ, όπως 
φοιτητές που διαβάζουν, πρέπει αδρά να προστίθεται 30% στον αντίστοιχο υπολογισμό του ΒΜ, ενώ σε άτομα που 
κάνουν άσκηση, όπως περπάτημα 5 έως 6 χιλιόμετρα την ημέρα, πρέπει να προστίθεται 60-70% στον αντίστοιχο 
υπολογισμό του ΒΜ. Σε άτομα που απασχολούνται σε δραστηριότητα πολλές ώρες την ημέρα, όπως εργάτες, πρέπει 
να προστίθεται 100% στον αντίστοιχο υπολογισμό του ΒΜ.

Πίνακας 6. Yπολογισμός του ημερήσιου Βασικού Μεταβολισμού (Κcal/ημέρα)
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σημαντική απώλεια σωματικού βάρους, ούτε να διατηρή-
σει μακροχρόνια την αρχική απώλεια βάρους.

Σε ότι αφορά τη βιοχημεία της σωματικής δραστη-
ριότητας, η παραγωγή της τριφωσφορικής αδενοσίνης, 
το γνωστό ATP, είναι απαραίτητη για τη διατήρηση της 
μυϊκής συστολής και εξαρτάται από το βαθμό οξείδω-
σης των υδατανθράκων και του λίπους. Αρχικά, κατανα-
λώνεται προοδευτικά το γλυκογόνο των μυών και, στη 
συνέχεια, το λίπος, δεδομένου ότι ο ρυθμός οξείδωσης 
του λίπους είναι 4 φορές μικρότερος σε σχέση με το 
ρυθμό οξείδωσης του γλυκογόνου. Η γλυκογονόλυση 
ελέγχεται από τη δραστηριότητα του ενδομυϊκού εν-
ζύμου της γλυκογονο-φωσφορυλάσης, ενώ η λιπόλυση 
από το ένζυμο της πυροσταφυλικής αφυδρογονάσης και 
από ένζυμα του κύκλου του τρικαρβοξυλικού οξέος. Το 
ασβέστιο ενεργοποιεί και τα δύο ένζυμα. Το χαμηλό pH 
αναστέλλει τη γλυκογονο-φωσφορυλάση, ενώ αντίθετα, 
ενεργοποιεί την πυροσταφυλική αφυδρογονάση. Αυτή 
η δράση είναι σημαντική, γιατί, όπως είναι γνωστό, κα-
τά τη μυϊκή άσκηση παρατηρείται πτώση του pH στους 
μύες, κάτω από 6,5, λόγω της αύξησης του γαλακτικού 
οξέος και λόγω της μείωσης της συγκέντρωσης του καλί-
ου εντός των μυών. Επομένως, η ισορροπία της δραστη-
ριότητας μεταξύ των δύο ενζύμων, καθορίζει το βαθμό 
με τον οποίο το γλυκογόνο και τα λιπαρά οξέα θα απο-
τελέσουν ενεργειακό υπόστρωμα, κατά τη διάρκεια της 
σωματικής άσκησης. Το γλυκογόνο καταναλώνεται τα-
χύτατα και οι ενεργειακές ανάγκες των μυών καλύπτο-
νται, κυρίως, από την οξείδωση των λιπαρών οξέων. Η 
καύση των υδατανθράκων και του λίπους απαιτεί οξυ-
γόνο. Η παρουσία του οξυγόνου εξασφαλίζεται από τη 
διέγερση των κυττάρων του εγκεφάλου, μέσω του νευ-
ροφυτικού συστήματος, που είναι ευαίσθητα στην υπο-
ξία. Η διέγερση του συμπαθητικού, μέσω της αδρενα-
λίνης, κινητοποιεί το λίπος, ενώ, μέσω της κορτιζόλης, 
ενεργοποιείται και η νεογλυκογένεση. Επίσης, μέσω 
των ενδογενών οπιοειδών, προκαλείται η ευφορία που 
συνοδεύει τη σωματική άσκηση. Η βιοχημεία της σωμα-
τικής δραστηριότητας είναι ένα πολύπλοκο φαινόμενο, 
με στόχο τη διατήρηση του σωματικού βάρους43.

Summary
Florakis D, Katsikis I, Karkanaki A, Chatzidimitriou D, 
Zournatzi V, Panidis D.
Obesity Ι: definition, classification, aetiology, pathophysi-
ology.
Helen Obstet Gynecol 21(4):299-310, 2009

The prevalence of obesity has increased substantially 
over the last decades in developed and developing coun-
tries. Obesity is considered chronic and multifactorial 
disease and it has been classified as a major global 
public-health problem. Obesity is associated with other 

chronic diseases, such as arterial hypertension, diabetes 
mellitus type 2 and dyslipidaemia, and has been classi-
fied as an important factor that causes increased morbid-
ity and mortality. In addition, obesity occurs with high 
percentage in women with polycystic ovary syndrome, 
and it should be part of Gynaecological Endocrinology 
scientific field. This review approaches the definition of 
obesity, its aetiology and pathophysiology.

Key words: Οbesity, definition, classification, aetiology, 
pathophysiology.
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