
ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΜΑΙΕΥΤΙΚΗ & ΓΥΝΑΙΚΟΛΟΓΙΑ

21(4):332-340, 2009

332

Ανασκοπήσεις

Μονάδα Ενδοκρινολογίας και 
Ανθρώπινης Αναπαραγωγής, 
Β’ Μαιευτική και Γυναικολογική 
Κλινική, Αριστοτέλειο 
Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης

Αλληλογραφία:
Δ. Πανίδης, Ενδοκρινολόγος
Μητροπόλεως 119
54 622, Θεσσαλονίκη
Τηλ.: (2310) 992915
Ε-mail: panidisd@med.auth.gr
Κατατέθηκε: 31/3/09
Εγκρίθηκε: 15/7/09

Η. Κατσίκης
Δ. Φλωράκης
Α. Καρκανάκη
Α. Πιούκα
Δ. Χατζηδημητρίου
Δ. Πανίδης

Παχυσαρκία ΙΙ: 
Επιδημιολογία, οικονομικό κόστος, 
κλινική αξιολόγηση του παχύσαρκου ασθενή

ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Η επίπτωση της παχυσαρκίας έχει αυξηθεί δραματικά τις τελευταίες 

δεκαετίες στις αναπτυσσόμενες και στις αναπτυγμένες χώρες. Η παχυσαρ-
κία θεωρείται χρόνιο και πολυπαραγοντικό νόσημα και αποτελεί μείζον 
παγκόσμιο πρόβλημα δημόσιας υγείας. Συνδέεται με χρόνια νοσήματα, 
όπως η αρτηριακή υπέρταση, ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 και η δυσλι-
πιδαιμία, με αποτέλεσμα να αποτελεί σημαντικό παράγοντα νοσηρότητας 
και θνησιμότητας. Δεδομένου ότι η θεραπευτική αντιμετώπιση αυτών των 
καταστάσεων είναι πολυδάπανη, η παχυσαρκία έχει, αναμφισβήτητα, ση-
μαντικές οικονομικές επιπτώσεις. Έτσι, υπολογίσθηκε ότι το 5,5-7,8% του 
συνόλου των δαπανών για την υγεία στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερι-
κής οφείλεται στη νοσηρότητα που σχετίζεται με την παχυσαρκία.

Όροι ευρετηρίου: Παχυσαρκία, επιδημιολογία, οικονομικό κόστος, 
κλινική αξιολόγηση του παχύσαρκου ασθενή.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Η παχυσαρκία είναι πολυπαραγοντική νόσος, η οποία χαρακτηρίζεται 

από μεταβολικές και ενδοκρινικές διαταραχές, καθώς και διαταραχές της 
συμπεριφοράς. Οι δύο σημαντικότεροι παράγοντες, που συμμετέχουν και 
επιδρούν στην εμφάνιση της παχυσαρκίας είναι το περιβάλλον, σε ποσοστό 
περίπου 40% και ο γενετικός παράγοντας, σε ποσοστό περίπου 60%. Η πα-
χυσαρκία θεωρείται χρόνια και υποτροπιάζουσα νόσος, με αποτέλεσμα να 
αντιμετωπίζεται δύσκολα. Συνδέεται με χρόνιες παθήσεις, όπως η αρτηρια-
κή υπέρταση, ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, η καρδιαγγειακή νόσος, το 
αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, το σύνδρομο άπνοιας ύπνου και οι ορμο-
νοεξαρτώμενοι καρκίνοι, όπως ο καρκίνος του μαστού και ο καρκίνος του 
προστάτη1. Όλες αυτές οι επιπτώσεις της παχυσαρκίας αποτελούν σημαντι-
κό παράγοντα νοσηρότητας και θνησιμότητας. Έτσι, η παχυσαρκία είναι η 
δεύτερη αιτία θανάτου, ύστερα από το κάπνισμα, στις Ηνωμένες Πολιτείες 
της Αμερικής και έχει σημαντική επίπτωση στην ποιότητα ζωής. Ειδικότε-
ρα, στα παιδιά και στους εφήβους, η καθιστική ζωή καλύπτει το σημαντι-
κότερο 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 διασκέδαση με συνομήλικους καταλήγουν στα ταχυφαγεία, 
όπου οι προσλαμβανόμενες θερμίδες σε ένα γεύμα, μπορεί να καλύπτουν 
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όλες, σχεδόν, τις ημερήσιες ανάγκες. Αποτέλεσμα είναι 
η παχυσαρκία, η οποία αυξάνεται συνεχώς και είναι 
εντυπωσιακό ότι στα παιδιά προεφηβικής ηλικίας διαπι-
στώνεται, συχνά, διαταραχή της ανοχής στη γλυκόζη και, 
ενδεχομένως, σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2.

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΚΑΙ ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ 
ΤΗΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ

Οι παράγοντες που επηρεάζουν τη συχνότητα εμφά-
νισης της παχυσαρκίας είναι η ηλικία (αύξηση ποσοστού 
παχυσαρκίας σε ηλικία πάνω από τα 65 έτη), το φύλο (συ-
χνότερη στις γυναίκες), η φυλή (πιο συχνή στις μαύρες 
Αμερικανίδες), η κοινωνική τάξη (συχνότερη στις χα-
μηλού κοινωνικοοικονομικού επιπέδου τάξεις του ανα-
πτυγμένου κόσμου), και οι διατροφικές συνήθειες. Για 
παράδειγμα, στην Ιαπωνία υπάρχει αύξηση της παχυ-
σαρκίας, ύστερα από την υιοθέτηση του δυτικού τύπου 
διατροφής. 

Τις τελευταίες δεκαετίες, η επίπτωση της παχυσαρ-
κίας αυξάνει παγκοσμίως, ιδιαίτερα στις δυτικές ανα-
πτυγμένες χώρες και δικαίως, η νόσος έχει λάβει το χα-
ρακτηρισμό της επιδημίας. Στις Ηνωμένες Πολιτείες της 
Αμερικής, ύστερα από το δεύτερο παγκόσμιο πόλεμο, 
μέχρι το 1960, ενώ ο μέσος όρος του σωματικού βάρους 
του πληθυσμού αυξήθηκε, λίγοι άνθρωποι ήταν παχύ-
σαρκοι. Στις τελευταίες τέσσερις δεκαετίες, ύστερα από 
το 1980, η αύξηση του ποσοστού παχυσαρκίας ήταν ρα-
γδαία και σήμερα θεωρείται ένα ουσιαστικό πρόβλημα 
της Δημόσιας Υγείας, αφού η παχυσαρκία αποτελεί ση-
μαντικό παράγοντα κινδύνου για πολλά χρόνια νοσήμα-
τα όπως ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 και η στεφανι-
αία νόσος (πίνακας 1)2.

Η συσχέτιση της συνολικής θνησιμότητας με την 
παχυσαρκία έχει σχήμα U (σχήμα 1)3. Όταν, δηλαδή, 
ο δείκτης μάζας σώματος (Δ.Μ.Σ.) είναι μεταξύ 20 και 
25kg/m2, ο κίνδυνος είναι πολύ χαμηλός, ενώ αντίθετα, 
είναι αυξημένος όταν ο Δ.Μ.Σ. είναι μεγαλύτερος από 
30kg/m2. Συγκεκριμένα, ο σχετικός κίνδυνος θνησιμότη-
τας είναι 2,5 φορές μεγαλύτερος, όταν ο Δ.Μ.Σ. είναι 
πάνω από 40kg/m2. Η θνησιμότητα, επίσης, αυξάνεται 
όταν ο Δ.Μ.Σ. είναι μικρότερος από 20kg/m2, δηλαδή 
στα λιποβαρή άτομα3.

Πριν από το 1980, το 15%, περίπου, του ενήλικου 
και το 5% του παιδικού πληθυσμού ήταν υπέρβαροι. 
Η μελέτη NHANES III, η οποία πραγματοποιήθηκε το 
διάστημα 1988–1994, έδειξε ότι το ποσοστό παχυσαρκί-
ας στους ενήλικες αυξήθηκε στο 23% (σχήμα 2)4,5. Στις 
Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής σήμερα, 199 εκατομ-
μύρια (64,5%), περίπου, των ενηλίκων είναι υπέρβαροι 
ή παχύσαρκοι, ενώ το 30%, περίπου, των παιδιών και 
εφήβων είναι υπέρβαροι.

Στις Ευρωπαϊκές χώρες, η παχυσαρκία εμφανίζεται, 
επίσης, σε αυξημένη συχνότητα. Στη Γερμανία, το έτος 

1992, το ποσοστό παχυσαρκίας ήταν 18,6%, ενώ στη 
Μεγάλη Βρετανία, το έτος 1997, το 13% των ενήλικων 
ανδρών και το 16% των ενήλικων γυναικών ήταν παχύ-
σαρκοι6,7. Στη Μεγάλη Βρετανία αναμένεται ότι 12 εκα-
τομμύρια ενήλικοι και ένα εκατομμύριο παιδιά θα είναι 
παχύσαρκοι μέχρι το έτος 2010, εάν δε ληφθεί κανένα 
προληπτικό μέτρο (Health Survey for England). Επίσης, 
στην Κίνα, τη μεγαλύτερη χώρα του κόσμου, ύστερα 
από την οικονομική ανάπτυξη που έχει επιτευχθεί τα 
τελευταία χρόνια, έχουν υιοθετηθεί δυτικού τύπου συ-
νήθειες, όπως η καθιστική ζωή και η αύξηση των ημε-
ρήσιων προσλαμβανόμενων θερμίδων, με αποτέλεσμα, 
το χρονικό διάστημα 1991-2004, να αυξηθεί το ποσοστό 
των υπέρβαρων ή παχύσαρκων ενήλικων από το 12,9% 
στο 27,3%8. Τα δεδομένα αυτά καθιστούν την παχυσαρ-
κία, και τα χρόνια νοσήματα που προκαλεί, σημαντικό 
πρόβλημα υγείας παγκοσμίως, με σημαντικό οικονομι-
κό κόστος για τη Δημόσια Υγεία.

Έτσι, λοιπόν, τα ποσοστά παχυσαρκίας στις διάφο-
ρες χώρες είναι υψηλά (σχήμα 3). Ανάμεσα στις χώρες 
αυτές και η Ελλάδα, με ποσοστό παχυσαρκίας 21,9%, 
ένα από τα μεγαλύτερα ποσοστά παγκοσμίως. Αξίζει να 
σημειωθεί ότι η Ελλάδα, και ιδιαίτερα η Κρήτη, είναι η 
χώρα που δημιούργησε την ιδέα της Μεσογειακής Δίαι-
τας, η οποία αποτελεί σήμερα πρότυπο διατροφής9,10. 

Σε πρόσφατη επιδημιολογική, διασταυρούμενη, πα-
νελλαδική μελέτη, χρησιμοποιήθηκε ερωτηματολόγιο 
που συμπλήρωναν τα παιδιά στα σχολεία, με στοιχεία 
από το οικογενειακό τους περιβάλλον. Βρέθηκε ότι το 
συνολικό ποσοστό παχυσαρκίας στους ενήλικες ήταν 
22,5%11. Οι άνδρες είχαν μεγαλύτερα ποσοστά παχυ-
σαρκίας (26%), συγκριτικά με τις γυναίκες (18,2%). 
Τα ποσοστά υπέρβαρων ατόμων ήταν 41,1% και 29,9% 
στους άνδρες και στις γυναίκες, αντίστοιχα. Από τα 
δεδομένα της μελέτης προκύπτει ότι το πρόβλημα της 
παχυσαρκίας στην Ελλάδα εμφανίζεται, κυρίως, στους 
άνδρες και στις γυναίκες ύστερα από την εμμηνόπαυση, 
ενώ οι γυναίκες έχουν μεγαλύτερα ποσοστά κοιλιακής 
παχυσαρκίας. Δυστυχώς, επιβεβαιώνεται ότι η Ελλάδα 
κατέχει το θλιβερό προνόμιο να εμφανίζει ένα από τα 

Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2	 57%
Υπέρταση	 17%
Στεφανιαία νόσος	 17%
Χολολιθίαση	 30%
Οστεοαρθρίτιδα	 14%
Καρκίνος μαστού	 11%
Καρκίνος ενδομητρίου	 11%
Καρκίνος παχέος εντέρου	 11%

Πίνακας 1. Συχνότητα παθήσεων που σχετίζονται με 
την παχυσαρκία
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μεγαλύτερα ποσοστά παχυσαρκίας και στους άνδρες 
και στις γυναίκες, αλλά και στα παιδιά.

Στην επιδημιολογική μελέτη Framingham αξιολογή-
θηκε η εμφάνιση της στεφανιαίας νόσου, σε σχέση με την 
ηλικία, τα επίπεδα της χοληστερόλης και το σωματικό βά-
ρος. Βρέθηκε ότι η παχυσαρκία αποτελεί ανεξάρτητο πα-
ράγοντα κινδύνου για την εκδήλωση στεφανιαίας νόσου, 
ενώ οι μη καπνίζοντες υπέρβαροι άνδρες είχαν 3,9 φορές 
μεγαλύτερο σχετικό κίνδυνο συνολικής θνησιμότητας, 
από ότι οι άνδρες με ιδανικό σωματικό βάρος. Επίσης, 
στην ίδια μελέτη βρέθηκε ότι η παχυσαρκία συνοδευό-
ταν από αυξημένο κίνδυνο για αιφνίδιο θάνατο, γεγονός 
που οφείλεται, ενδεχομένως, στις κοιλιακές αρρυθμίες 
και στις έκτακτες συστολές, που παρατηρούνται συχνό-
τερα στα παχύσαρκα άτομα, τα οποία παρουσιάζουν σε 
υψηλότερο ποσοστό υπερτροφία της αριστερής κοιλίας. 
Επιπλέον, στα παχύσαρκα άτομα έχει βρεθεί επιμήκυν-
ση του διαστήματος QT στο ηλεκτροκαρδιογράφημα, η 
οποία σχετίζεται με αυξημένη επίπτωση αρρυθμιών12.

Σε άλλη κλινική μελέτη, στην οποία συσχετίστηκε η 
παχυσαρκία με την εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου στις 
γυναίκες, βρέθηκε ότι, όταν ο Δ.Μ.Σ. είναι μεγαλύτερος 
από 30kg/m2, ο σχετικός κίνδυνος μη θανατηφόρων εμ-
φραγμάτων του μυοκαρδίου και θανατηφόρων επεισο-
δίων στεφανιαίας νόσου σχεδόν τετραπλασιάζεται. Ο σχε-
τικός κίνδυνος για καρδιαγγειακή νόσο με Δ.Μ.Σ. 23 έως 
24,9kg/m2 ήταν 1,49, ενώ για Δ.Μ.Σ. 25 έως 28,9kg/m2 ήταν 
2,06, σε σχέση με Δ.Μ.Σ. κάτω από 21kg/m2 (σχήμα 4)13.

Η εμφάνιση αρτηριακής υπέρτασης, τόσο στους άν-
δρες όσο και στις γυναίκες, αυξάνεται σημαντικά με την 
παχυσαρκία, ενώ φαίνεται ότι η κεντρική (κοιλιακή) κα-
τανομή του λίπους σχετίζεται ισχυρότερα με την υπέρτα-
ση14. Στο σχήμα 5 αναφέρονται τα ποσοστά του πληθυ-
σμού που εμφανίζουν υπέρταση, σε σχέση με το Δείκτη 
Μάζας Σώματος15.

Η παχυσαρκία σχετίζεται, ακόμη, με αυξημένα επί-

πεδα χοληστερόλης χαμηλής πυκνότητας (LDL-C), 
με χαμηλά επίπεδα χοληστερόλης υψηλής πυκνότητας 
(HDL-C) και με υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων16,17. Ει-
δικότερα, όσον αφορά στην αύξηση της χοληστερόλης 
χαμηλής πυκνότητας, έχει βρεθεί ότι η παχυσαρκία σχε-
τίζεται με αύξηση των μικρών πυκνών σωματιδίων LDL 
τα οποία, ως γνωστόν, αποτελούν τα κυρίως αθηρογόνα 
σωματίδια της LDL18.

Η παχυσαρκία αποτελεί, επίσης, το σημαντικότερο πα-
ράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη 
τύπου 2. Το 80 έως 90% των ασθενών με σακχαρώδη δια-
βήτη τύπου 2 είναι παχύσαρκοι. Στις Ηνωμένες Πολιτείες 
της Αμερικής, ο σχετικός κίνδυνος εμφάνισης σακχαρώ-
δη διαβήτη τύπου 2 είναι 2,9 φορές μεγαλύτερος στους 
ενήλικες παχύσαρκους, από ότι στα άτομα με κανονικό 
σωματικό βάρος της ίδιας ηλικίας, ενώ είναι 3,8 φορές 
μεγαλύτερος σε παχύσαρκους ηλικίας 20 έως 45 ετών1. 
Στη British Regional Heart Study, στην οποία 7.735 μεσή-
λικες Βρετανοί παρακολουθήθηκαν για 12,8 έτη, βρέθη-
κε ότι οι υπέρβαροι και οι παχύσαρκοι άνδρες, με Δ.Μ.Σ. 
πάνω από 27,9kg/m2, είχαν 7 φορές υψηλότερο κίνδυνο 
εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη19. Στη μελέτη του Chan 
και των συνεργατών του, σε 51.529 άνδρες, ηλικίας 45-75 
ετών, που παρακολουθήθηκαν για 5 χρόνια, βρέθηκε ότι 
αυτοί που είχαν Δ.Μ.Σ. από 25 έως 26,9kg/m2 παρουσία-
ζαν 2,2 φορές υψηλότερο κίνδυνο ανάπτυξης σακχαρώδη 
διαβήτη20, από ότι εκείνοι με Δ.Μ.Σ. μικρότερο από 23kg/
m2. Στην ίδια κλινική μελέτη βρέθηκε ότι όταν ο Δ.Μ.Σ. 
είναι μεγαλύτερος από 28kg/m2, ο σχετικός κίνδυνος εμ-
φάνισης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 δεκαπλασιάζεται, 
ενώ όταν ο Δ.Μ.Σ. είναι πάνω από 35kg/m2, ο σχετικός 
κίνδυνος είναι 42,1 φορές μεγαλύτερος (σχήμα 6)20. 

Παρόμοια δεδομένα έχουν βρεθεί και στις γυναίκες. 
Στη Nurses’ Health Study, σε 110.000 γυναίκες, με μέσο 
όρο παρακολούθησης 14 έτη, βρέθηκε ότι ο σχετικός κίν-
δυνος για την εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη τριπλασιά-
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Σχήμα 1. Συσχέτιση 
θνησιμότητας με το Δείκτη 
Μάζας Σώματος (Δ.Μ.Σ.).
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ζεται, ακόμη και όταν ο Δ.Μ.Σ. είναι στα ανώτερα φυσι-
ολογικά όρια (Δ.Μ.Σ. 22 έως 22,9kg/m2), σε σύγκριση με 
τις γυναίκες με Δ.Μ.Σ.21 μικρότερο από 22kg/m2. Η παχυ-
σαρκία σχετίζεται, ακόμη, με διαταραχές του εμμηνορρυ-
σιακού κύκλου, με ανωοθυλακιορρηξία και με υπογονι-
μότητα. Είναι γνωστό ότι η πυροδότηση της εμμηναρχής 
σχετίζεται με το σωματικό βάρος. Έτσι, η έναρξη της 
εμμήνου ρύσεως στη γυναίκα επιτυγχάνεται όταν η ολική 
μάζα του λιπώδη ιστού κυμαίνεται στα 16 χιλιογραμμά-
ρια, περίπου, το ποσοστό του λίπους του σώματος γύρω 
στο 30% και ο Δ.Μ.Σ. στα 23Kg/m2, περίπου. Η ερμηνεία 
του φαινομένου αυτού σχετίζεται, ενδεχομένως, με τα 
επίπεδα της λεπτίνης ορού, η οποία στέλνει μήνυμα στον 
υποθάλαμο ότι τα ενεργειακά αποθέματα της γυναίκας 
είναι ικανά να φέρουν σε πέρας μια εγκυμοσύνη22. 

Σε παλιές αναφορές, η επίπτωση της παχυσαρκίας 
ήταν τέσσερις έως πέντε φορές υψηλότερη στις γυναίκες 
με δευτεροπαθή αμηνόρροια, σε σχέση με τις γυναίκες 
με φυσιολογικούς ωοθυλακιορρηκτικούς κύκλους23,24. 
Υπέρβαρες και παχύσαρκες γυναίκες, ηλικίας 23 ετών, 
παρουσίαζαν 1,32 φορές και 1,75 φορές, αντίστοιχα, 
μεγαλύτερη πιθανότητα να εμφανίσουν διαταραχές του 
εμμηνορρυσιακού κύκλου25. Στο σύνδρομο των πολυκυ-
στικών ωοθηκών, το οποίο χαρακτηρίζεται από χρόνια 
ολιγοωοθυλακιορρηξία ή ανωοθυλακιορρηξία και υπε-
ρανδρογοναιμία, οι παχύσαρκες γυναίκες εμφανίζουν 
συχνότερα διαταραχές του εμμηνορρυσιακού κύκλου, 
σε σχέση με τις λεπτόσωμες γυναίκες26,27. Όσον αφορά 
στην υπογονιμότητα, έχει βρεθεί ότι οι παχύσαρκες γυ-
ναίκες εμφανίζουν, σε υψηλότερο ποσοστό, αυτόματες 
αποβολές πρώτου τριμήνου, σε σχέση με τις γυναίκες με 
φυσιολογικό σωματικό βάρος28. Συγκεκριμένα, σε μελέτη 
13.000 γυναικών, που επιθυμούσαν εγκυμοσύνη, το πο-
σοστό αποβολών ήταν 11% στις γυναίκες με Δ.Μ.Σ. από 
19 έως 24,9kg/m2, ενώ το ποσοστό αποβολών ήταν 14% 
σε γυναίκες με Δ.Μ.Σ. από 25 έως 27,9kg/m2 και 15% σε 

γυναίκες με Δ.Μ.Σ. μεγαλύτερο από 28kg/m2. Επιπλέον, 
οι δόσεις της κιτρικής κλομιφένης, που απαιτούνται για 
πρόκληση ωοθυλακιορρηξίας στις παχύσαρκες γυναίκες 
είναι υψηλότερες, συγκριτικά με τις δόσεις που απαιτού-
νται στις λεπτόσωμες γυναίκες28. Τα ποσοστά επιτυχίας 
εγκυμοσύνης, ύστερα από πρόκληση ωοθυλακιορρηξίας 
με γοναδοτροπίνες, είναι παρόμοια για τις γυναίκες με 
φυσιολογικό βάρος (Δ.Μ.Σ. 20 έως 24,9kg/m2) και για τις 
παχύσαρκες γυναίκες με Δ.Μ.Σ. έως 34,9kg/m2. Εντού-
τοις, όταν ο Δ.Μ.Σ. είναι μεγαλύτερος από 35kg/m2, τα 
ποσοστά επιτυχίας εγκυμοσύνης, ύστερα από πρόκληση 
ωοθυλακιορρηξίας με γοναδοτροπίνες, είναι χαμηλότε-
ρα28.

Η παχυσαρκία αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύ-
νου για την εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη, υπέρτασης, 
αναιμίας και θρομβοεμβολικής νόσου, κατά τη διάρκεια 
της εγκυμοσύνης. Στις παχύσαρκες λεχωίδες αυξάνεται 
η νοσηρότητα, ενώ η μητρική παχυσαρκία αποτελεί ανε-
ξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση συγγε-
νών ανωμαλιών στο νεογνό29,30. Στις Ηνωμένες Πολιτείες 
της Αμερικής, το ποσοστό παχυσαρκίας στην εγκυμοσύ-
νη κυμαίνεται από 19,5 έως 30%, ενώ στη Σουηδία και 
στη Γαλλία, Δ.Μ.Σ. πάνω από 25kg/m2, παρουσιάζουν 
το 26,2% και το 17%, αντίστοιχα31. Σε μελέτη, που έγινε 
στη χώρα μας, σε πληθυσμό 4.897 εγκύων γυναικών, το 
28,1% ήταν υπέρβαρες, με Δ.Μ.Σ. από 25 έως 29,9 kg/m2, 
το 14,5% ήταν παχύσαρκες, με Δ.Μ.Σ. πάνω από 30kg/m2, 
ενώ το 2,2% είχε νοσογόνο παχυσαρκία, με Δ.Μ.Σ. πάνω 
από 40kg/m2. Στις παχύσαρκες γυναίκες, η συχνότητα εμ-
φάνισης σακχαρώδη διαβήτη της εγκυμοσύνης κυμαίνε-
ται από 4-18%, ενώ στις γυναίκες με φυσιολογικό βάρος 
κυμαίνεται από 1-3%. Στις γυναίκες με Δ.Μ.Σ. πάνω από 
30kg/m2, η συχνότητα εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη της 
εγκυμοσύνης είναι από 1,4 έως 20 φορές υψηλότερη από 
την αντίστοιχη συχνότητα στις γυναίκες με φυσιολογικό 
σωματικό βάρος32.
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Δεδομένα από 56.867 γεννήσεις έδειξαν ότι τα πο-
σοστά μείζονων συγγενών ανωμαλιών ήταν 7,8%, 8,8% 
και 14,4% στα νεογνά γυναικών με φυσιολογικό βάρος, 
στα νεογνά υπέρβαρων γυναικών και στα νεογνά παχύ-
σαρκων γυναικών, αντίστοιχα33. Η αύξηση των συγγενών 
ανωμαλιών αφορά, κυρίως, ανωμαλίες του νευρικού σω-
λήνα. Η χορήγηση φυλλικού οξέος μειώνει σημαντικά την 
εμφάνιση ανωμαλιών του νευρικού σωλήνα στα νεογνά 
των γυναικών με φυσιολογικό σωματικό βάρος, ενώ δεν 
ασκεί προστατευτική δράση στα νεογνά των παχύσαρ-
κων γυναικών. 

Η παχυσαρκία αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κιν-
δύνου εμφάνισης κρυψορχίας στα άρρενα νεογνά (σχε-
τικός κίνδυνος 2,42), ενώ ο κίνδυνος εμφάνισης μακρο-
σωμίας στα νεογνά παχύσαρκων γυναικών είναι από 0,4 
έως 18 φορές υψηλότερος, συγκρινόμενος με τον κίνδυνο 
των γυναικών με φυσιολογικό σωματικό βάρος33.

Οι διαταραχές της αναπνευστικής λειτουργίας στην 
παχυσαρκία είναι συχνότερες, με αποτέλεσμα το αίσθη-
μα δύσπνοιας στην κόπωση να αποτελεί κοινό σύμπτωμα 
στους παχύσαρκους ασθενείς. Οι ασθενείς με σύνδρο-
μο άπνοιας ύπνου (Obstructive Sleep Apnea Syndrome: 
OSA), που εκδηλώνεται κλινικά με ροχαλητό, άπνοιες 
στον ύπνο πάνω από πέντε την ώρα, υπνηλία την ημέ-
ρα, ανήσυχο ύπνο, κόπωση, κεφαλαλγία, υπέρταση και 

στυτική δυσλειτουργία, παρατηρούνται σε ποσοστό που 
κυμαίνεται 60-70% στους παχύσαρκους ασθενείς. Οι δι-
αταραχές της αναπνευστικής λειτουργίας γίνονται ακόμη 
σοβαρότερες στο σύνδρομο παχυσαρκίας- κυψελιδικού 
υποαερισμού (Pickwick syndrome)34,35.

Η επίδραση της παχυσαρκίας στο πεπτικό και στο μυ-
οσκελετικό σύστημα αφορά την εμφάνιση της μη αλκοο-
λικής λιπώδους διήθησης του ήπατος, της χολολιθίασης, 
των διαταραχών της κινητικότητας του γαστρεντερικού 
συστήματος, της οστεοαρθρίτιδας του γόνατος και του 
ισχίου και την αύξηση του ουρικού οξέος. Η μη αλκοολι-
κή λιπώδης διήθηση του ήπατος είναι συχνή επιπλοκή της 
παχυσαρκίας και χαρακτηρίζεται από αύξηση των ηπατι-
κών ενζύμων και των τριγλυκεριδίων, ηπατομεγαλία και 
ιστολογική παρουσία τυπικών ευρημάτων αλκοολικής 
ηπατίτιδας, όπως η λιπώδης διήθηση, η φλεγμονή, τα σω-
μάτια Mallory και η περικεντρική ίνωση, χωρίς ιστορικό 
ιογενούς ηπατίτιδας Β ή C36. Η συχνότητα της λιπώδους 
διήθησης του ήπατος, σε μεγάλες σειρές βιοψιών ήπατος 
από παχύσαρκα άτομα, κυμαίνεται από 60-90% και η 
βαρύτητά της σχετίζεται με το βαθμό της παχυσαρκίας. 
Σε ορισμένες περιπτώσεις η λιπώδης διήθηση μπορεί να 
συνοδεύεται από σημαντικού βαθμού ηπατική νέκρωση, 
στεατονέκρωση ή στεατοηπατίτιδα και να εξελιχθεί σε 
κίρρωση του ήπατος. Η χολολιθίαση είναι, επίσης, συχνό-
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τερη σε παχύσαρκα άτομα και έχει βρεθεί ότι γυναίκες 
με Δ.Μ.Σ. πάνω από 45kg/m2 έχουν επταπλάσιο κίνδυνο 
εμφάνισης συμπτωματικής χολολιθίασης, σε σύγκριση37 
με τις γυναίκες με Δ.Μ.Σ. πάνω από 24kg/m2. Όσον αφο-
ρά στην οστική μάζα, είναι γνωστό ότι οι παχύσαρκες 
γυναίκες, σε αντίθεση με τις λεπτόσωμες, δεν εμφανί-
ζουν οστεοπόρωση, ενώ αντίθετα, εμφανίζουν αυξημένη 
συχνότητα οστεοαρθρίτιδας38,39. Στη μελέτη Framingham 
Osteoarthritis, που έγινε κατά το χρονικό διάστημα 1948-
1951, σε άτομα με μέση ηλικία 37 ετών, βρέθηκε ότι τα 
άτομα με αυξημένο σωματικό βάρος εμφάνιζαν αύξηση, 
κατά 50%, του κινδύνου για οστεοαρθρίτιδα γόνατος, τα 
επόμενα 36 χρόνια40.

Τα τελευταία χρόνια έχει μελετηθεί, σε αρκετές επιδη-
μιολογικές μελέτες, η συσχέτιση της παχυσαρκίας με τη 
συχνότητα εμφάνισης ορισμένων καρκίνων και ιδιαίτε-
ρα, των ορμονοεξαρτώμενων καρκίνων. Έχει βρεθεί ότι 
οι παχύσαρκοι άνδρες εμφανίζουν συχνότερα καρκίνο 
του προστάτη41,42, ενώ οι παχύσαρκες γυναίκες μεγάλης 
ηλικίας, εμφανίζουν αυξημένο κίνδυνο για ορμονοεξαρ-
τώμενους καρκίνους του αναπαραγωγικού συστήματος 
όπως ο καρκίνος του ενδομητρίου, των ωοθηκών και του 
μαστού43-46. Ειδικότερα, στον καρκίνο του μαστού έχει 
βρεθεί ότι οι μετεμμηνοπαυσιακές παχύσαρκες γυναίκες, 
με Δ.Μ.Σ. πάνω από 27kg/m2, έχουν σχετικό κίνδυνο εμ-
φάνισης καρκίνου του μαστού 1,2 έως 15 φορές μεγαλύ-
τερο, ενώ, αντίθετα, οι προεμμηνοπαυσιακές παχύσαρκες 
γυναίκες έχουν μικρότερο κίνδυνο (σχετικός κίνδυνος 
0,6)43. Το ποσοστό λίπους της τροφής φαίνεται ότι είναι 
καθοριστικός παράγοντας κινδύνου. Έχει βρεθεί ότι, 
όταν τριπλασιαστεί η ημερήσια περιεκτικότητα της τρο-
φής σε λίπος, δηλαδή από ποσοστό 15% σε 45%, η θνησι-
μότητα και η συχνότητα εμφάνισης καρκίνου του μαστού 
είναι 5,5 φορές υψηλότερη47,48. Η παχυσαρκία, επίσης, 
σχετίζεται με μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου 
της χοληδόχου κύστης και καρκίνου του νεφρού49,50.

ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΟΥ ΟΙΚΟΝΟΜΙΚΟΥ ΚΟΣΤΟΥΣ ΚΑΙ 
ΤΗΣ ΠΟΙΟΤΗΤΑΣ ΤΗΣ ΖΩΗΣ ΤΩΝ ΠΑΧΥΣΑΡΚΩΝ 
ΑΣΘΕΝΩΝ

Το οικονομικό κόστος μιας νόσου εκτιμάται με δυο 
τρόπους: το άμεσο και το έμμεσο κόστος. Στο άμεσο 
κόστος συμπεριλαμβάνονται οι δαπάνες διάγνωσης και 
θεραπείας που σχετίζονται με τη νόσο, ενώ στο έμμεσο 
κόστος περιλαμβάνεται η ελάττωση της παραγωγικότη-
τας, η απώλεια ωρών εργασίας, λόγω ασθένειας και η 
θνησιμότητα από τη νόσο (μείωση εργατικού δυναμικού, 
λόγω πρόωρου θανάτου). Η οικονομική επίπτωση της 
παχυσαρκίας έχει αναλυθεί σε αρκετές μελέτες. Σε μια 
από αυτές, οι ερευνητές Wolf και Colditz εκτίμησαν το 
άμεσο και έμμεσο κόστος της παχυσαρκίας, με βάση το 
Δ.Μ.Σ. πάνω από 29kg/m2, με τα σχετιζόμενα νοσήμα-
τα όπως ο σακχαρώδης διαβήτης, η στεφανιαία νόσος, 
η υπέρταση, η χολολιθίαση, ο καρκίνος του μαστού, του 
ενδομητρίου και του παχέος εντέρου και η οστεοαρθρί-
τιδα2. Το άμεσο κόστος υγείας, που αποδόθηκε στην πα-
χυσαρκία, εκτιμήθηκε σε 51,6 δισεκατομμύρια δολάρια, 
σε σταθερές τιμές του 1995, αντανακλώντας το 5,7% του 
συνόλου των εθνικών δαπανών των Ηνωμένων Πολιτει-
ών της Αμερικής για την υγεία, το έτος 1995. Οι δαπάνες 
αυτές, συγκρινόμενες με τις δαπάνες άλλων νοσημάτων, 
είναι περίπου ίδιες με τις δαπάνες του σακχαρώδη δια-
βήτη, ενώ είναι 2,7 φορές και 1,25 φορές μεγαλύτερες 
από εκείνες που απαιτούνται για την υπέρταση και τη 
στεφανιαία νόσο, αντίστοιχα. Το έμμεσο κόστος, για το 
έτος 1995, εκτιμήθηκε σε 47,56 δισεκατομμύρια δολά-
ρια, σε σταθερές τιμές του 1995.

Σε αρκετές μελέτες εκτιμήθηκε, επίσης, η επίδραση 
της παχυσαρκίας στην ποιότητα ζωής, με διάφορα ερω-
τηματολόγια, όπως για παράδειγμα, το ερωτηματολό-
γιο IWQOL (Impact of Weight on Quality of Life), στα 
οποία αξιολογείται η επίδραση του σωματικού βάρους 
στις διάφορες δραστηριότητες της καθημερινής ζωής, 
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στην αυτοεκτίμηση και στη σεξουαλική ζωή51. Βρέθηκε, 
λοιπόν, ότι η παχυσαρκία επηρεάζει αρνητικά την ποι-
ότητα ζωής, ενώ η απώλεια βάρους βελτιώνει όλες τις 
παραμέτρους, που σχετίζονται με την ποιότητα ζωής51,52.

ΚΛΙΝΙΚΗ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΤΟΥ ΠΑΧΥΣΑΡΚΟΥ ΑΣ-
ΘΕΝΟΥΣ - ΜΕΘΟΔΟΙ ΑΝΑΛΥΣΗΣ ΤΗΣ ΣΥΣΤΑΣΗΣ 
ΤΟΥ ΣΩΜΑΤΟΣ

Η σωστή κλινική αξιολόγηση του παχύσαρκου ασθενή 
γίνεται με σκοπό την εντόπιση των αιτιολογικών παρα-
γόντων, που οδήγησαν στην εμφάνιση της παχυσαρκίας, 
και την αξιολόγηση των παραγόντων κινδύνου που τη συ-
νοδεύουν, έτσι ώστε να καθορισθεί ένα εξατομικευμένο 
πρόγραμμα θεραπευτικής αντιμετώπισης53,54.

Η λήψη του ιστορικού είναι σημαντική και πρέπει να 
περιλαμβάνει την ηλικία εμφάνισης της παχυσαρκίας, 
το κληρονομικό ιστορικό παχυσαρκίας, τις καταστάσεις 
που οδήγησαν στην ανάπτυξή της, τα συμπτώματα, τη λή-
ψη φαρμάκων, τις διακυμάνσεις του σωματικού βάρους 
και τους τρόπους αντιμετώπισης της παχυσαρκίας στο 
παρελθόν. Επίσης, είναι σημαντικό να γνωρίζουμε τους 
λόγους για τους οποίους ο παχύσαρκος θέλει να χάσει 
βάρος και ποιες προσδοκίες έχει από οποιαδήποτε θε-
ραπευτική αγωγή. Από το ιστορικό και από την κλινική 
εξέταση μπορούν να αποκλεισθούν ενδοκρινικά νοσή-
ματα, τα οποία εκδηλώνονται με παχυσαρκία. Ο υποθυ-
ρεοειδισμός προκαλεί αδυναμία, κόπωση, ξηρότητα του 
δέρματος, βραδυψυχισμό και διαταραχές της εμμήνου 
ρύσεως, ενώ το σύνδρομο Cushing προκαλεί κεφαλαλ-
γίες, αραιομηνόρροια, μυϊκή αδυναμία και ραβδώσεις 
στην κοιλιακή χώρα. Το σύνδρομο των πολυκυστικών ωο-
θηκών εκδηλώνεται κλινικά με μελανίζουσα ακάνθωση, 
διαταραχές του εμμηνορρυσιακού κύκλου, υπερτρίχω-
ση, ακμή και αλωπεκία ανδρικού τύπου. Επίσης, μέσω 
του ιστορικού, μπορεί να εντοπισθεί εάν υποκρύπτεται 
κάποια ψυχολογική διαταραχή, όπως η ψυχογενής βου-
λιμία και η κατάθλιψη, που συνδυάζονται με αυξημένη 
πρόσληψη τροφής. Πρέπει, επίσης, να γίνουν γνωστά τα 
φάρμακα που λαμβάνονται για άλλες παθήσεις, όπως τα 

αντικαταθλιπτικά, τα αντιψυχωσικά, τα αντιεπιληπτικά, 
τα κορτικοστεροειδή, η ινσουλίνη και τα αντιδιαβητικά 
δισκία, δεδομένου ότι ενδέχεται να προκαλέσουν αύξη-
ση του σωματικού βάρους. Επιπλέον, το ιστορικό συνε-
χών διακυμάνσεων του σωματικού βάρους, μπορεί να 
προκαλεί δυσκολία στην προσπάθεια απώλειας βάρους, 
διότι ο βασικός μεταβολισμός, λόγω της απώλειας της 
μυϊκής μάζας, ελαττώνεται ύστερα από επανειλημμένες 
αποτυχημένες προσπάθειες απώλειας βάρους. Μέσω 
της κλινικής εξέτασης θα καθορισθεί εάν κάποιος εί-
ναι υπέρβαρος ή παχύσαρκος, με βάση το δείκτη μάζας 
σώματος, και εάν έχει ή όχι κοιλιακή παχυσαρκία, με τη 
χρήση της μεζούρας για τη μέτρηση της περιμέτρου της 
μέσης ή και του λόγου της μικρότερης περιμέτρου της 
μέσης προς τη μεγαλύτερη περίμετρο των ισχίων. Στην 
κλινική εξέταση περιλαμβάνονται και οι προσδιορισμοί 
των δερματικών πτυχών, με το πτυχόμετρο55, καθώς και ο 
προσδιορισμός της σύστασης του σώματος, με ειδικές συ-
σκευές βιοηλεκτρικής αντίστασης. Μηχανήματα βιοηλε-
κτρικής αντίστασης των ιστών, όπως είναι τα μηχανήματα 
της μεθόδου BIA (Bioelectrical Impedance Analysis), εί-
ναι, πλέον, ευρέως διαθέσιμα, και με αυτά αξιολογείται, 
με σχετική ακρίβεια, το ποσοστό του σωματικού λίπους. 
Σε ερευνητικό επίπεδο, επίσης, χρησιμοποιείται η μέ-
θοδος της διπλής ενεργειακής απορρόφησης ακτίνων Χ 
(DEXA), με την οποία εκτιμούνται, με μεγάλη ακρίβεια, 
όλα τα διαμερίσματα του σώματος, όπως ο μυϊκός ιστός, 
η οστική μάζα και ο λιπώδης ιστός56-58. 

Η χορήγηση ενός κατάλληλου υποθερμιδικού διαιτο-
λογίου βασίζεται στην εξατομικευμένη εκτίμηση του βα-
σικού μεταβολικού ρυθμού ενός ατόμου, η οποία μπορεί 
να γίνει είτε με τη χρήση των ήδη γνωστών εξισώσεων 
υπολογισμού του ημερήσιου βασικού μεταβολικού ρυθ-
μού ή με τη χρήση ειδικού μηχανήματος εκτίμησης του 
βασικού μεταβολισμού, μέσω της αναπνοής. Ο βασικός 
εργαστηριακός έλεγχος πρέπει να περιλαμβάνει τον 
προσδιορισμό των λιπιδίων, της γλυκόζης νηστείας, της 
νεφρικής και της ηπατικής λειτουργίας, της γενικής ού-
ρων, της θυρεοτρόπου ορμόνης και του ηλεκτροκαρδιο-
γραφήματος. Ο συμπληρωματικός εργαστηριακός έλεγ-
χος θα εξαρτηθεί από τα ευρήματα της κλινικής εξέτασης 
και από άλλες παθολογικές καταστάσεις που συνδέονται, 
ενδεχομένως, με την παχυσαρκία.

Summary
Katsikis Ι, Florakis D, Karkanaki A, Piouka A, Chatzi-
dimitriou D, Panidis D
Obesity ΙΙ: epidemiology, economic impact, clinical evalu-
ation of obese patient
Helen Obstet Gynecol 21(4):332-340, 2009

The prevalence of obesity has increased substantially 
over the last decades in developed and developing coun-
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tries. Obesity is considered chronic and multifactorial 
disease and has been classified as a major global public-
health problem. Obesity is associated with other chronic 
diseases, such as arterial hypertension, diabetes mel-
litus type 2 and dyslipidaemia, and has been classified 
as an important factor that causes increased morbidity 
and mortality. Because these conditions can be costly to 
treat, obesity clearly has a considerable economic im-
pact. Obesity-related morbidity has been estimated to 
account for 5.5-7.8% of total health-care expenditures 
in the United States.

Key words: Οbesity, epidemiology, economic impact, 
clinical evaluation of obese patient.
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