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Παχυσαρκία ΙII: 
πρόληψη και θεραπευτική αντιμετώπιση

ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Εφόσον η παχυσαρκία αποτελεί σημαντικό πρόβλημα δημόσιας 

υγείας, η θεραπευτική αντιμετώπισή της και, ιδιαίτερα, η πρόληψή της 
προσελκύουν έντονο επιστημονικό ενδιαφέρον. Ο βαθμός συμμετοχής 
του γενετικού παράγοντα στην εκδήλωση της παχυσαρκίας είναι δε-
δομένος και μη τροποποιήσιμος, ενώ η επίδραση του περιβάλλοντος 
(τρόπος ζωής) είναι επίσης δεδομένη, αλλά τροποποιείται και αποτε-
λεί τον κύριο στόχο στην αντιμετώπιση της παχυσαρκίας. Στην ανα-
σκόπηση αυτή αναφέρεται, αρχικά,  η αλλαγή του τρόπου ζωής, μέσω 
αύξησης της καθημερινής σωματικής δραστηριότητας και κατάλληλης 
διατροφής, η τροποποίηση της συμπεριφοράς, η ψυχολογική υποστήρι-
ξη, και η συμπληρωματική φαρμακευτική ή και χειρουργική θεραπεία  
όταν απαιτείται. Η μέτρια απώλεια βάρους ελαττώνει σημαντικά τη 
θνησιμότητα στα παχύσαρκα άτομα από τα νοσήματα που συνοδεύουν 
την παχυσαρκία και βελτιώνει τις μεταβολικές επιπτώσεις του συνδρό-
μου των πολυκυστικών ωοθηκών. Εντούτοις, η θεραπευτική αντιμετώ-
πιση της παχυσαρκίας είναι δύσκολη και για το λόγο αυτό η πρόληψή 
της αποτελεί  το σωστότερο τρόπο αντιμετώπισης του προβλήματος. 
Με τη γενικευμένη πρόληψη συστήνονται μέτρα, που έχουν σχέση με 
τη Δημόσια Υγεία και αφορούν όλους τους πολίτες. Προτεραιότητα 
πρέπει να δοθεί στα παιδιά, μέσα από τα σχολεία και το οικογενειακό 
τους περιβάλλον, δεδομένου ότι τα παιδιά είναι οι αυριανοί παχύσαρ-
κοι ενήλικες. Τα παιδιά πρέπει να εκπαιδεύονται στη σωστή διατροφή 
και, ακόμη, στη συστηματική σωματική δραστηριότητα, με σκοπό να 
σταματήσουν να έχουν ως τρόπο ζωής καθιστικές απολαύσεις, όπως η 
τηλεόραση, τα παιχνίδια στους υπολογιστές και οι συναντήσεις με τους 
συνομηλίκους τους στα ταχυφαγεία.  

Όροι ευρετηρίου: παχυσαρκία, πρόληψη, θεραπευτική αντιμετώπιση.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Η παχυσαρκία είναι χρόνιο και υποτροπιάζον νόσημα. Η αντιμε-

τώπισή της περιλαμβάνει, αρχικά, την αλλαγή του τρόπου ζωής, μέσω 
αύξησης της καθημερινής σωματικής δραστηριότητας και κατάλληλης 
διατροφής (υποθερμιδική δίαιτα), την τροποποίηση της συμπεριφο-
ράς, την ψυχολογική υποστήριξη και τη συμπληρωματική φαρμακευτι-
κή ή ακόμη και χειρουργική θεραπεία, όταν απαιτείται. Η προσπάθεια 
είναι να προσλαμβάνεται λιγότερη ενέργεια από αυτή που καταναλώ-
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νεται καθημερινά, με σκοπό τη σταδιακή απώλεια 
σωματικού βάρους. Μολονότι, τα τελευταία χρόνια, 
έχουν γίνουν σημαντικά βήματα στην κατανόηση των 
βιολογικών και ψυχολογικών αιτίων που οδηγούν 
στην παχυσαρκία, η αντιμετώπισή της στις περισ-
σότερες περιπτώσεις παραμένει αναποτελεσματι-
κή. Έτσι λοιπόν, αντιμετωπίζονται οι επιπλοκές της 
παχυσαρκίας, όπως για παράδειγμα ο σακχαρώδης 
διαβήτης τύπου 2, η υπέρταση και η δυσλιπιδαιμία, 
και όχι η ίδια η παχυσαρκία, που είναι η γενεσιουρ-
γός αιτία του προβλήματος.

Είναι γνωστό ότι με την πάροδο της ηλικίας πα-
ρατηρείται σταδιακή αύξηση του σωματικού βάρους, 
που είναι της τάξης του 0,5-1kg το έτος, ύστερα από 
την ηλικία των 30 ετών. Επομένως, η διατήρηση του 
σωματικού βάρους, με την πάροδο της ηλικίας, θε-
ωρείται επιτυχία. Η προσπάθεια απώλειας βάρους 
χωρίζεται σε δύο φάσεις. Αρχικά, υπάρχει απώλεια 
βάρους, η οποία είναι σημαντική συνήθως στους 
πρώτους 6 μήνες, ενώ στη συνέχεια, υπάρχει δυσκο-
λία στην περαιτέρω απώλεια σωματικού βάρους. 
Αυτό οφείλεται στη φυσιολογική προσαρμογή του 
οργανισμού, με πτώση του ημερήσιου βασικού με-
ταβολισμού (φαινόμενο plateau), που παρατηρείται 
ύστερα από απώλεια βάρους. Η δεύτερη φάση, που 
είναι και δυσκολότερη, στοχεύει στη διατήρηση της 
αρχικής απώλειας του σωματικού βάρους. Όσο με-
γαλύτερο χρονικό διάστημα, ιδανικά δια βίου, διατη-
ρηθεί η απώλεια βάρους, τόσο αποτελεσματικότερη 
θεωρείται η θεραπευτική παρέμβαση που έγινε σε 
ένα παχύσαρκο άτομο.

Ο αρχικός στόχος που πρέπει να τίθεται σε ένα 
παχύσαρκο ασθενή είναι η μέτρια απώλεια βάρους, 
της τάξης του 5% έως 10% του αρχικού σωματικού 
βάρους. Η άποψη αυτή βασίζεται σε δεδομένα από 
πολλές μελέτες που δείχνουν ότι η μέτρια απώλεια 
βάρους μειώνει, σε στατιστικά σημαντικό επίπεδο, 
τον κίνδυνο εμφάνισης νοσημάτων που συνοδεύουν 
την παχυσαρκία, όπως η καρδιαγγειακή νόσος, ο 
σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, η αρτηριακή υπέρτα-
ση, η δυσλιπιδαιμία, η εκφυλιστική οστεοαρθρίτιδα 
και το σύνδρομο άπνοιας ύπνου1-7.

Στη μελέτη του Schotte και των συνεργατών του, 
βρέθηκε ότι για κάθε χιλιόγραμμο απώλειας βάρους 
ελαττώνεται η συστολική αρτηριακή πίεση κατά 
2,5mmHg, και η διαστολική αρτηριακή πίεση κατά 
1,7mmHg8. Σε μετα-ανάλυση 70 μελετών βρέθη-
κε ότι η μείωση του σωματικού βάρους κατά 4,5kg 
οδηγεί σε ελάττωση της ολικής χοληστερόλης, κατά 
13%, της LDL χοληστερόλης κατά 11%, και των τρι-
γλυκεριδίων κατά 32%, ενώ έχει ως αποτέλεσμα την 
αύξηση της HDL χοληστερόλης κατά 8%9. Επιπλέ-
ον, η απώλεια 4,5kg έχει ως συνέπεια τη μείωση του 
κινδύνου εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, 

κατά 30% 10. Διαβητικοί ασθενείς που έχασαν κατά 
μέσο όρο 9,9kg ύστερα από 1 χρόνο, παρουσίασαν 
σημαντική μείωση της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρί-
νης (HbA1c) κατά 1,1%11. Τα αποτελέσματα μεγά-
λης πολυκεντρικής μελέτης, της UKPDS, που έγινε 
στη Μεγάλη Βρετανία, έδειξαν ότι η ελάττωση κατά 
1% της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης είναι κλινι-
κά σημαντική, δεδομένου ότι οδηγεί σε μείωση κατά 
21% όλων των επιπλοκών του σακχαρώδη διαβήτη, 
και ειδικότερα σε μείωση κατά 35% της μικροαγ-
γειοπάθειας12-14. Σε δύο μεγάλες επιδημιολογικές 
μελέτες, την Finnish Diabetes Prevention Study15 και 
την Diabetes Prevention Program Study 16, διάρκει-
ας ενός έτους και 2,8 ετών αντίστοιχα, βρέθηκε ότι 
η μέτρια απώλεια βάρους 5% και 7% αντίστοιχα του 
αρχικού σωματικού βάρους, προκαλεί μείωση κατά 
58% της επίπτωσης του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. 
Σε μια άλλη κλινική μελέτη, όπου εκτιμήθηκε η θνη-
σιμότητα σε παχύσαρκες γυναίκες που έχασαν 1 έως 
10kg, διαπιστώθηκε μείωση κατά 20% στη συνολική 
θνησιμότητα, κατά 9% στην καρδιαγγειακή νόσο και 
κατά 53% στον καρκίνο που σχετίζεται με την παχυ-
σαρκία17.

Διατροφή: διαιτητική αντιμετώπιση
Η διατροφή ενός παχύσαρκου πρέπει να είναι 

ισορροπημένη, να περιλαμβάνει δηλαδή σε ημερή-
σια βάση 50% υδατάνθρακες, 20% πρωτεΐνες και 
30% λίπος. Το προσλαμβανόμενο λίπος της τροφής 
πρέπει να αποτελείται από 10% κεκορεσμένα, 10% 
πολυακόρεστα και 10% μονοακόρεστα λιπαρά οξέα. 
Ο γενικός κανόνας της απώλειας σωματικού βάρους 
είναι 0,5-1kg την εβδομάδα, που μεταφράζεται σε 
εβδομαδιαίο έλλειμμα 3.500-7.000 θερμίδων. Η ποσό-
τητα των υδατανθράκων δεν πρέπει να περιορίζεται 
σημαντικά, όπως στη διαδεδομένη δίαιτα του Atkins, 
γιατί μπορεί να προκληθεί οξέωση, απώλεια ύδατος, 
αφυδάτωση, χολολιθίαση και ηλεκτρολυτικές διατα-
ραχές, οι οποίες ενδέχεται να οδηγήσουν σε καρδια-
κές αρρυθμίες και θάνατο. Οι υποθερμιδικές δίαιτες, 
επίσης, δεν πρέπει να είναι κάτω από 1200 θερμίδες 
την ημέρα, διότι η σημαντική μείωση της πρόσληψης 
θερμίδων μπορεί να οδηγήσει σε γρήγορη απώλεια 
βάρους, αλλά είναι προσωρινή, και η γρήγορη επα-
νάκτηση του σωματικού βάρους, δηλαδή η υποτροπή, 
είναι ο κανόνας. Η μέθοδος της πολύ χαμηλής υπο-
θερμιδικής δίαιτας (Very Low Calory Diet: VLCD), 
η οποία εφαρμόζεται περιορισμένα και σήμερα, πε-
ριλαμβάνει ημερήσια πρόσληψη πρωτεΐνης 0,8 έως 
1gr/mg σωματικού βάρους, υδατανθράκων 45 έως 
50gr και μικρή ποσότητα απαραίτητων λιπαρών οξέ-
ων. Η ημερήσια συνολική πρόσληψη δεν ξεπερνάει 
τις 680 – 715 θερμίδες. Μολονότι η δίαιτα αυτή είναι 
αποτελεσματική, δεν μπορεί να εφαρμοσθεί γιατί 



ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΜΑΙΕΥΤΙΚΗ & ΓΥΝΑΙΚΟΛΟΓΙΑ

157

οι ασθενείς δε συμμορφώνονται. Το σωματικό βά-
ρος επανακτάται πολύ γρήγορα και επιβραδύνεται 
σημαντικά ο βασικός μεταβολισμός με αποτέλεσμα, 
ύστερα από μια γρήγορη αρχική απώλεια βάρους, να 
μην επιτυγχάνεται περαιτέρω απώλεια σωματικού 
βάρους18-20.

Οι τροφές, οι οποίες πρέπει να καταναλώνονται 
σε ημερήσια βάση, χρειάζεται να ακολουθούν τη 
γνωστή πυραμίδα των τροφών. Η πρόσληψη αυξημέ-
νης ποσότητας λαχανικών και φρούτων, όπως και στη 
μεσογειακή δίαιτα, πρέπει να είναι σε καθημερινή 
βάση.

Οι βασικές διαιτητικές αρχές είναι αναγκαίο να 
τηρούνται. Πρέπει να γίνεται κατανομή των γευμά-
των του εικοσιτετραώρου σε πολλά μικρά γεύματα, 
δηλαδή πρωινό, μεσημεριανό, βραδινό, και 2 έως 3 
μικρογεύματα ανάμεσα στα κυρίως γεύματα. Επί-
σης, πρέπει να τηρείται η ισορροπία ανάμεσα στις 
κατηγορίες των τροφών και να καταναλώνονται, στη 
σωστή αναλογία οι υδατάνθρακες, τα λίπη, οι πρω-
τεΐνες, οι φυτικές ίνες και τα διάφορα απαραίτητα 
ιχνοστοιχεία.

Σε εξατομικευμένο επίπεδο είναι απαραίτητος 
ο υπολογισμός του ημερήσιου βασικού μεταβολι-
σμού σε θερμίδες, με βάση την ηλικία, το ύψος και 
το σωματικό βάρος, με τη χρήση των εξισώσεων 
υπολογισμού του βασικού μεταβολικού ρυθμού. Στη 
συνέχεια, με βάση αυτόν τον υπολογισμό, πρέπει να 
χορηγείται υποθερμιδικό διαιτολόγιο με ημερήσιο 
έλλειμμα 500 - 1000 θερμίδων περίπου. Στον υπολο-
γισμό των ημερήσιων θερμίδων επιβάλλεται, επίσης, 
να προσθέτουμε την ημερήσια ενεργειακή κατανά-
λωση του ατόμου με βάση την καθημερινή σωματική 
του δραστηριότητα (Πίνακας 1)21.

Σωματική δραστηριότητα – άσκηση
Ως άσκηση ή σωματική δραστηριότητα ορίζεται 

κάθε ρυθμική δραστηριότητα που αυξάνει τον καρ-
διακό ρυθμό πάνω από τα επίπεδα της ανάπαυσης. 
Αυτό έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση της κατανάλω-
σης ενέργειας, η οποία όταν δεν αντισταθμίζεται από 
αύξηση της πρόσληψης τροφής, οδηγεί σε απώλεια 
βάρους και διατήρηση σταθερού σωματικού βάρους 
22-25. Παραδείγματα τέτοιων ασκήσεων είναι το περ-
πάτημα, το ανέβασμα σκάλας, το τρέξιμο, το ποδήλα-
το, η αεροβική γυμναστική και η κολύμβηση. Επίσης, 
η συμμετοχή σε ομαδικά αθλήματα ορίζεται ως άσκη-
ση. Εντούτοις, οι σημερινές συνθήκες διαβίωσης και 
εργασίας ευνοούν την καθιστική ζωή με αποτέλεσμα 
την εμφάνιση παχυσαρκίας.

Σε μεγάλες επιδημιολογικές μελέτες έχει βρεθεί 
ότι υπάρχει ισχυρή συσχέτιση ανάμεσα στη μειωμένη 
σωματική δραστηριότητα και στην αύξηση του σωμα-

τικού βάρους. Συγκεκριμένα, στη μελέτη NHANES 
I 26, που διενεργήθηκε στις Ηνωμένες Πολιτείες της 
Αμερικής σε 9.000 άτομα για χρονικό διάστημα πα-
ρακολούθησης 10 ετών, βρέθηκε ότι το σωματικό βά-
ρος αυξήθηκε πάνω από 13kg σε μια δεκαετία. Έχει 
υπολογισθεί, επίσης, ότι η χρήση των ηλεκτρονικών 
συσκευών, όπως είναι το κινητό και το ασύρματο τη-
λέφωνο και το τηλεχειριστήριο της τηλεόρασης, μει-
ώνουν τη σωματική δραστηριότητα μέσα στο σπίτι, 
οδηγώντας σε αύξηση του σωματικού βάρους κατά 
0,5kg ετησίως σε χρονικό διάστημα μιας δεκαετίας27. 
Σε μετα-ανάλυση επτά κλινικών μελετών διαπιστώ-
θηκε ότι η μέση απώλεια βάρους ήταν 1kg περίπου 
μεγαλύτερη, όταν σε μια πολύ χαμηλή θερμιδική δί-
αιτα (VLCD) προστίθεται και σωματική άσκηση (μέ-
ση απώλεια βάρους 9,7kg έναντι 8,6kg, αντίστοιχα)28. 
Επίσης, σε μια άλλη ανασκόπηση βρέθηκε διαφορά 
1,5kg, όταν σε υποθερμιδική δίαιτα 1000 θερμίδων 
και διάρκειας 8 έως 16 εβδομάδων, προστέθηκε και 
σωματική άσκηση (απώλεια βάρους 12,7kg έναντι 
11,2kg αντίστοιχα)29. Πρέπει, πάντως, να σημειωθεί 
ότι η δίαιτα πολύ χαμηλής θερμιδικής περιεκτικότη-
τας μπορεί να ελαττώσει τη μυϊκή μάζα από την οποία 
εξαρτάται ο ημερήσιος βασικός μεταβολισμός, και 
φαίνεται ότι η άσκηση βοηθά, έτσι ώστε να μη συμ-
βαίνει αυτό το φαινόμενο. Επιπλέον, η συστηματική 
σωματική άσκηση παίζει σημαντικό ρόλο στη διατή-
ρηση της απώλειας του αρχικού σωματικού βάρους 
που έχει επιτευχθεί. Το γεγονός αυτό έχει ιδιαίτερη 
σημασία, δεδομένου ότι το 90% περίπου των παχύ-
σαρκων που έχασαν βάρος, το επανακτούν μέσα στα 
επόμενα δύο χρόνια.

Οι οδηγίες για άσκηση, σύμφωνα με την κατά-
ταξη του Αμερικανικού Κολλεγίου Αθλητιατρικής 
(American College of Sports Medicine) του 1990, 
αναφέρουν ότι πρέπει η ελάχιστη ένταση της άσκη-
σης να έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση του όγκου του 
Ο2 κατά 50% ή την αύξηση του μέγιστου καρδιακού 
ρυθμού, κατά 60% (heart rate max: HRmax). Τονίζε-
ται ότι ο μέγιστος καρδιακός ρυθμός είναι χαμηλότε-
ρος στους παχύσαρκους, και αυτός είναι ο λόγος για 
τον οποίο στον υπολογισμό του πρέπει να αφαιρείται 
από τον αριθμό 200 το γινόμενο 0,5 επί την ηλικία. 
Στα φυσιολογικού σωματικού βάρους άτομα, ο μέγι-
στος καρδιακός ρυθμός προσδιορίζεται αφαιρώντας 
από τον αριθμό 220 την ηλικία. Για τη βελτίωση της 
καρδιαγγειακής λειτουργίας συστήνεται σωματική 
άσκηση με χαμηλή έως μέτρια ένταση30. 

Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (ΠΟΥ), για 
την απώλεια σωματικού βάρους προτείνει τρεις έως 
πέντε φορές την εβδομάδα (ιδανικά καθημερινά) 
μετρίου βαθμού σωματική δραστηριότητα, όπως το 
περπάτημα, το ποδήλατο, το κολύμπι, η οικιακή ερ-
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γασία και η κηπουρική. Η διάρκεια της άσκησης 
πρέπει να είναι 30 έως 45 λεπτά την ημέρα ή πάνω 
από 150 λεπτά την εβδομάδα31. Η μέτρια αυτή σωμα-
τική δραστηριότητα έχει υπολογισθεί ότι αντιστοιχεί 
σε 150 περίπου θερμίδες ενεργειακής κατανάλωσης 
την ημέρα31-33.

Τροποποίηση της συμπεριφοράς: 
ψυχολογική υποστήριξη, γνωσιακή 
θεραπεία των διαταραχών 
της διατροφής

Από την πλευρά του θεράποντα γιατρού, στις 
συναντήσεις με τον παχύσαρκο ασθενή πρέπει να 
αναπτύσσεται φιλική σχέση, να τίθενται ρεαλιστικοί 
στόχοι απώλειας βάρους και να υπάρχει συχνή επα-
φή μαζί του. Οι ιατρικές συμβουλές προς τον παχύ-
σαρκο ασθενή για αλλαγή της συμπεριφοράς πρέπει 
να αφορούν τον αυτοέλεγχο (ο ασθενής πρέπει να 
κάνει ημερήσια καταγραφή του διαιτολογίου του και 
τακτική παρακολούθηση του σωματικού του βάρους) 
και την καθημερινή σωματική του δραστηριότητα. 
Επίσης, ο θεράποντας γιατρός πρέπει να ανταμείβει 
τον παχύσαρκο ασθενή και να αναγνωρίζει την προ-
σπάθειά του όταν χάνει βάρος. Χρειάζεται να τον 
συμβουλεύει με τέτοιο τρόπο, ώστε να αποφεύγει 
τους διατροφικούς πειρασμούς και να επικεντρώ-
νεται σε μηνύματα που έχουν σημασία. Επιπλέον, 
ο θεράποντας γιατρός επιβάλλεται να υποστηρίζει 
ψυχολογικά τον παχύσαρκο ασθενή, διότι έχει βρε-
θεί ότι η μείωση του σωματικού βάρους αυξάνει 
την αυτοεκτίμηση και μειώνει την κατάθλιψη, ενώ η 
επανάκτηση του σωματικού βάρους έχει τα αντίθετα 

αποτελέσματα. Τα τελευταία χρόνια, στην αντιμετώ-
πιση της παχυσαρκίας προτείνονται γνωσιακά και 
συμπεριφερειολογικά μοντέλα, προερχόμενα από τη 
θεωρία της μάθησης, με σκοπό την αλλαγή συμπερι-
φοράς στον τρόπο ζωής. Αυτά τα μοντέλα εκπαίδευ-
σης είναι ιδιαίτερα χρήσιμα σε παχύσαρκους με δια-
ταραχές της διατροφής, όπως η ψυχογενής βουλιμία 
και το σύνδρομο επεισοδιακής υπερφαγίας34-36.

Τα βασικά χαρακτηριστικά της συμπεριφερειολο-
γικής και γνωσιακής ψυχοθεραπείας σταδιοποιού-
νται ως ακολούθως:
Στάδιο 1: Κλινική και διαγνωστική αποτίμηση.
Στάδιο 2: �Εισαγωγή εκπαιδευτικών και συμπεριφε-

ρειολογικών τεχνικών για την τροποποίη-
ση της διαταραγμένης συμπεριφοράς.

Στάδιο 3: �Επαναπροσδιορισμός ζητημάτων σχετιζό-
μενων με τη μειωμένη αυτοεκτίμηση και 
την εικόνα του εαυτού του.

Στάδιο 4: �Έμφαση στη σημασία που αποδίδει το 
άτομο στους διαμεσολαβητικούς παράγο-
ντες, που υπόκεινται στη διαταραγμένη 
συμπεριφορά και στα διαταραγμένα συ-
ναισθήματά του.

Στάδιο 5: �Σωκρατική μέθοδος, κατά την οποία η δι-
ατύπωση ερωτήσεων στοχεύει στο να βο-
ηθήσει τον πάσχοντα να κατανοήσει τους 
υποκείμενους νοσηρούς μηχανισμούς, να 
αντιληφθεί τις εναλλακτικές λύσεις και να 
τροποποιήσει τις στάσεις ζωής.

Στάδιο 6: �Προσήλωση στη συμπεριφερειολογική και 
γνωσιακή ψυχολογία, κατά την οποία η 
θεωρία μορφοποιείται επί τη βάση μαθη-

Αδρή εκτίμηση BM = 24x Σωματικό Βάρος σε χιλιόγραμμα (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. Άτομα που απασχολούνται σε δραστηριότητα πολλές ώρες την ημέρα, όπως εργάτες, πρέπει 
να προστίθεται 100% στον αντίστοιχο υπολογισμό του ΒΜ.

Πίνακας 1. Υπολογισμός του ημερήσιου Βασικού Μεταβολισμού (Kcal/ημέρα).
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σιακών κανόνων. Επίσης, εμπεριέχει τη 
δυνατότητα της αντικειμενότροπης δια-
μόρφωσης και αποτίμησης των θεραπευτι-
κών στόχων.

Φαρμακευτική θεραπεία της 
παχυσαρκίας

Η αλλαγή του τρόπου ζωής, όπως έχει ήδη ανα-
φερθεί, δεν είναι αποτελεσματική, μιας και τα πα-
χύσαρκα άτομα που χάνουν βάρος υποτροπιάζουν, 
επανακτώντας, έτσι, το σωματικό βάρος που έχασαν 
μέσα στα πρώτα δύο έως πέντε χρόνια37. Επομένως, 
η συμπληρωματική φαρμακευτική θεραπεία στην 
αντιμετώπιση της παχυσαρκίας είναι σε αρκετές πε-
ριπτώσεις αναγκαία, και έχει αποδειχθεί ότι διατη-
ρεί, σε ποσοστό υψηλότερο από το 50%, την αρχική 
απώλεια του σωματικού βάρους για χρονικό διάστη-
μα δύο έως τεσσάρων ετών. Εντούτοις, ύστερα από 
τη διακοπή της φαρμακευτικής αγωγής, παρατηρεί-
ται σταδιακή επανάκτηση του σωματικού βάρους.

Η φαρμακευτική θεραπεία στην παχυσαρκία συ-
νιστάται σε παχύσαρκους ασθενείς με Δείκτη Μάζας 
Σώματος πάνω από 30 ή πάνω από 27kg/m2 και συνο-
δό μεταβολικό νόσημα, όπως ο σακχαρώδης διαβήτης 
τύπου 2 που μπορεί να συνυπάρχει με δυσλιπιδαιμία 
ή με αρτηριακή υπέρταση. Ο στόχος της θεραπείας 
είναι η μέτρια απώλεια βάρους, της τάξης του 5-10% 
του αρχικού σωματικού βάρους, διότι έχει αποδει-
χθεί ότι προκαλεί σημαντική βελτίωση στους μεταβο-
λικούς παράγοντες κινδύνου της παχυσαρκίας.

Τα φάρμακα έναντι της παχυσαρκίας, ανάλογα 
με το μηχανισμό δράσης τους, με βάση την εξίσωση 
της ενεργειακής ισορροπίας, χωρίζονται σε δυο κα-
τηγορίες. Στην πρώτη κατηγορία ανήκουν τα φάρμα-
κα με κεντρική δράση, που μειώνουν την πρόσληψη 
τροφής, ελαττώνοντας το αίσθημα της πείνας και αυ-
ξάνοντας το αίσθημα του κορεσμού, ή αυξάνουν την 
ενεργειακή κατανάλωση. Στη δεύτερη κατηγορία 
ανήκουν φάρμακα με περιφερική δράση τα οποία 
μειώνουν την απορρόφηση του λίπους31,38-40.

Φάρμακα με κεντρική δράση που έχουν χρησι-
μοποιηθεί στο παρελθόν είναι οι αμφεταμίνες, η 
φεντερμίνη, η φενφλουραμίνη και η δεξφενφλουρα-
μίνη, αλλά έχουν αποσυρθεί από τη φαρμακευτική 
αγορά, λόγω σοβαρών ανεπιθύμητων ενεργειών, 
όπως τα καρδιαγγειακά συμβάματα, η ψυχική και 
σωματική εξάρτηση και οι βαλβιδοπάθειες41,42. Η 
φλουοξετίνη, η οποία προκαλεί αναστολή της επα-
ναπρόσληψης της σεροτονίνης (Serotonin Reuptake 
Inhibitor: SSRI), είναι αντικαταθλιπτικό φάρμακο 
με ανορεξιογόνο δράση, και χρησιμοποιείται σε πα-
χύσαρκους καταθλιπτικούς ασθενείς με ψυχογενή 
βουλιμία43. Φάρμακα που αυξάνουν τη θερμογένεση, 

αυξάνοντας το βασικό μεταβολισμό, δεν πρέπει να 
χρησιμοποιούνται διότι προκαλούν σοβαρές παρε-
νέργειες από το καρδιαγγειακό, κυρίως, σύστημα. 
Στην κατηγορία αυτή ανήκουν η θυροξίνη, η καφεΐνη, 
η νικοτίνη, τα συμπαθητικομιμητικά φάρμακα, όπως 
η εφεδρίνη, η ψευδοεφεδρίνη και οι β-αδρενεργικοί 
αγωνιστές. Επίσης, η αυξητική ορμόνη και η τεστο-
στερόνη έχουν λιπολυτική δράση και προκαλούν 
ανακατανομή του σωματικού λίπους, αλλά δεν χρη-
σιμοποιούνται στη θεραπεία της παχυσαρκίας.

Παλαιότερα, όταν ανακαλύφθηκε η λεπτίνη, 
υπήρξε ένας αρχικός ενθουσιασμός για τη χρησιμο-
ποίησή της στη θεραπεία της παχυσαρκίας. Εντού-
τοις, η χορήγηση λεπτίνης στους ανθρώπους έδειξε 
ότι δεν έχει αποτέλεσμα, δεδομένου ότι οι περισ-
σότεροι ασθενείς ανέπτυξαν αντισώματα έναντι της 
εξωγενούς χορήγησης λεπτίνης. Επιπλέον, υπάρχει 
το φαινόμενο της αντοχής στη λεπτίνη στον άνθρω-
πο, όπως συμβαίνει και με την ινσουλίνη44-46.

Η ορλιστάτη (orlistat), η οποία χρησιμοποιείται 
σήμερα στη φαρμακευτική θεραπεία της παχυσαρ-
κίας, δρα περιφερικά στην απορρόφηση του λίπους 
της τροφής47. Η ορλιστάτη προκαλεί αναστρέψιμη 
αναστολή των γαστρεντερικών λιπασών, με αποτέ-
λεσμα τη μείωση της απορρόφησης του λίπους της 
τροφής, κατά 30%38,47,48. Η χορήγηση ορλιστάτης δεν 
επηρεάζει σημαντικά τη δραστικότητα άλλων ενζύ-
μων, όπως η θρυψίνη, η αμυλάση, η χυμοθρυψίνη και 
οι φωσφολιπάσες, με αποτέλεσμα να μη διαταράσ-
σει την απορρόφηση των υδατανθράκων, των πρω-
τεϊνών και των φωσφολιπιδίων. Η ορλιστάτη, ύστερα 
από μακροχρόνια χορήγηση, μπορεί να επηρεάσει 
την απορρόφηση των λιποδιαλυτών βιταμινών, όπως 
οι βιταμίνες A, D, E και K, και επομένως συνιστάται 
η συγχορήγησή τους. Βασικό μειονέκτημα της θερα-
πείας είναι οι γαστρεντερικές διαταραχές. Προκα-
λεί, κυρίως, διαρροϊκές λιπαρές κενώσεις, οι οποίες 
αποτελούν την αιτία διακοπής της θεραπείας στους 
περισσότερους ασθενείς, με αποτέλεσμα την κακή 
συμμόρφωση των παχύσαρκων ασθενών στη θερα-
πεία. Υπολογίζεται ότι το ημερήσιο όφελος σε απώ-
λεια θερμίδων από τη χορήγηση της ορλιστάτης είναι 
150 περίπου θερμίδες.

Σε μετα-ανάλυση κλινικών μελετών, διάρκειας 
ενός έτους, όπου χορηγήθηκε ορλιστάτη μαζί με κα-
τάλληλη υποθερμιδική δίαιτα, βρέθηκε ότι τα άτομα 
που έλαβαν ορλιστάτη και υποθερμιδική δίαιτα πα-
ρουσίασαν στατιστικά σημαντική απώλεια βάρους, 
της τάξης του 9% από το αρχικό σωματικό βάρος, 
σε σχέση με τα άτομα που έλαβαν εικονικό φάρμα-
κο και υποθερμιδική δίαιτα, όπου η απώλεια βάρους 
ήταν 5% από το αρχικό σωματικό βάρος. Εντούτοις, 
η συμμόρφωση στη θεραπεία ήταν μέτρια, ενώ υπήρ-
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ξε μέτρια βελτίωση στους μεταβολικούς παράγοντες 
κινδύνου, όπως ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, η 
δυσλιπιδαιμία και η υπέρταση38. Σε άλλη πολυκε-
ντρική μελέτη (XENDOS study)49, που διεξήχθη 
σε 3.305 ασθενείς για χρονικό διάστημα τεσσάρων 
ετών, χορηγήθηκε ορλιστάτη με υποθερμιδική δίαι-
τα (ημερήσιο θερμιδικό έλλειμα 800 θερμίδων), και 
οδηγίες για καθημερινή μέτρια σωματική άσκηση. 
Σκοπός της μελέτης ήταν η επίπτωση του σακχαρώδη 
διαβήτη τύπου 2, σε σχέση με τη μεταβολή του σω-
ματικού βάρους. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι στην 
ομάδα των ασθενών που έλαβαν ορλιστάτη, μειώθη-
κε σημαντικά το σωματικό βάρος, κατά 6,9kg, ενώ 
η ομάδα που έλαβε εικονικό φάρμακο είχε απώλεια 
της τάξης των 4,1kg. Η διαφορά αυτή των 2,8kg του 
σωματικού βάρους, ανάμεσα στις δύο ομάδες που 
μελετήθηκαν, οδήγησε σε μείωση της επίπτωσης του 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, κατά 37%, στα άτομα 
που έλαβαν ορλιστάτη49.

Τέλος, σε δική μας μελέτη50, χορηγήθηκε ορλιστά-
τη, σε δόση 120mg τρεις φορές την ημέρα, και υπο-
θερμιδική δίαιτα (-600 θερμίδες) για 24 εβδομάδες, 
σε 18 υπέρβαρες και παχύσαρκες γυναίκες με το 
σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών (PCOS) και 
σε 14 υπέρβαρες και παχύσαρκες μάρτυρες, με πα-
ρόμοια ηλικία και δείκτη μάζας σώματος. Βρέθηκε 
σημαντική απώλεια βάρους (Δείκτης Μάζας Σώμα-
τος από 36,00 ± 1,26kg/m2 σε 30,36 ± 1,18 kg/m2 στις 
24 εβδομάδες) και βελτίωση των επιπέδων της ινσου-
λίνης ορού και των δεικτών αντίστασης στην ινσουλί-
νη (επίπεδα ινσουλίνης ορού από 17,45 ± 1,69μIU/ml 
σε 10,17 ± 1,18μIU/ml στις 12 και σε 9,41 ± 0,88μIU/
ml στις 24 εβδομάδες, HOMA-IR από 4,42 ± 0,45 σε 
2,47 ± 0,30 στις 12 και σε 2,30 ± 0,21 στις 24 εβδομά-
δες) στις γυναίκες με PCOS, αλλά και στις μάρτυρες. 
Επιπλέον, τα επίπεδα της τεστοστερόνης ελαττώθη-
καν σημαντικά στις γυναίκες με PCOS, μόνο κατά τις 
12 πρώτες εβδομάδες (τεστοστερόνη ορού από 83,26 
± 6,86 σε 63,05 ± 6,16 ng/dl στις 12 και σε 61,50 ± 
4,97 ng/dl στις 24 εβδομάδες). Παρατηρήθηκε τάση 
για μεγαλύτερη βελτίωση των μεταβολικών και ορ-
μονικών παραμέτρων στις γυναίκες με PCOS, κατά 
τη διάρκεια των 12 πρώτων εβδομάδων50.

Τα τελευταία χρόνια κυκλοφόρησε μια νέα κατη-
γορία φαρμάκων έναντι της παχυσαρκίας, οι απο-
κλειστές των καναβινοειδικών υποδοχέων τύπου 1, 
με κύριο εκπρόσωπο τη rimonabant 51,52. Στις κλινικές 
μελέτες βρέθηκε ότι το φάρμακο μειώνει σημαντικά 
το σωματικό βάρος, μέσω μείωσης της πρόσληψης 
τροφής, και βελτιώνει όλους τους μεταβολικούς πα-
ράγοντες κινδύνου, που συνοδεύουν την παχυσαρ-
κία. Βασικό μειονέκτημα της αγωγής με rimonabant 
είναι οι σοβαρές ψυχικές διαταραχές που προκα-

λεί, κυρίως η κατάθλιψη και οι τάσεις αυτοκτονίας. 
Πρόσφατα, ο Ευρωπαϊκός Οργανισμός Φαρμάκων 
(ΕΜΕΑ) απέσυρε το συγκεκριμένο φάρμακο από 
τη φαρμακευτική αγορά, λόγω των σοβαρών αυτών 
ανεπιθύμητων ενεργειών53.

Το τρίτο φάρμακο για την αντιμετώπιση της πα-
χυσαρκίας είναι η σιμπουτραμίνη. Η σιμπουτραμίνη 
είναι αναστολέας της επαναπρόσληψης της νορα-
δρεναλίνης και της σεροτονίνης και αποτελεί εγκε-
κριμένο φάρμακο για την αντιμετώπιση της παχυ-
σαρκίας38.

Η ανακάλυψη της υδροχλωρικής σιμπουτραμίνης, 
η οποία είναι τεταρτογενής αμίνη, έγινε το 1980, και, 
αρχικά, μελετήθηκε ως αντικαταθλιπτικό φάρμακο, 
διότι ο τρόπος δράσης της είναι παρόμοιος με τους 
άλλους αναστολείς της επαναπρόσληψης νευρο-
μεταβιβαστών, όπως η βενλαφαξίνη, που χρησιμο-
ποιούνται στην κατάθλιψη. Η κλινική παρατήρηση 
όμως, ότι προκαλεί σημαντική απώλεια βάρους σε 
παχύσαρκους ασθενείς με κατάθλιψη, μετατόπισε το 
ερευνητικό ενδιαφέρον για την αξιολόγησή της στη 
θεραπεία της παχυσαρκίας54-59.

Η σιμπουτραμίνη έχει κεντρική δράση στον υπο-
θάλαμο. Στον υποθάλαμο υπάρχει το κέντρο του κο-
ρεσμού, o μεσοκοιλιακός πυρήνας, και το κέντρο της 
πείνας, η πλάγια υποθαλαμική περιοχή. Οι νευρο-
μεταβιβαστές όπως η σεροτονίνη, η νοραδρεναλίνη 
και η ντοπαμίνη, διαδραματίζουν κεντρικό ρόλο στη 
ρύθμιση της όρεξης. Η σιμπουτραμίνη μέσω, κυρίως, 
της αναστολής της επαναπρόσληψης της σεροτονί-
νης και της νοραδρεναλίνης, ασκεί τη δράση της και 
στις δυο πλευρές του ενεργειακού ισοζυγίου, αυξά-
νοντας το μεταγευματικό κορεσμό (αποτέλεσμα η 
μείωση της πρόσληψης τροφής) και την κατανάλωση 
ενέργειας (θερμογένεση), συγκρατώντας, έτσι, την 
πτώση του βασικού μεταβολισμού, που παρατηρεί-
ται ύστερα από την απώλεια βάρους. Οι ασθενείς, 
που έλαβαν σιμπουτραμίνη στις κλινικές μελέτες, 
κατάφεραν να μειώσουν την καθημερινή πρόσλη-
ψη τροφής, κατά 20% περίπου60. Έχει υπολογισθεί 
ότι το όφελος από τη χορήγηση της σιμπουτραμίνης 
αντιστοιχεί σε μείωση 350 θερμίδων, περίπου, στην 
ημερήσια πρόσληψη θερμίδων60.

Στις κλινικές μελέτες με πειραματόζωα έχει βρε-
θεί ότι οι νευρομεταβιβαστές νοραδρεναλίνη (ΝΑ) 
και σεροτονίνη (5-ΗΤ), που ανήκουν στην κατηγο-
ρία των μονοαμινών, επάγουν την απισχναντική τους 
δράση, μέσω των α1 και β1 αδρενεργικών υποδοχέ-
ων και μέσω των 5-ΗΤ2Α/2C υποδοχέων αντίστοι-
χα. Έχει βρεθεί, επίσης, ότι η σιμπουτραμίνη στα 
πειραματόζωα, μέσω ενεργοποίησης των β3 αδρε-
νεργικών υποδοχέων αυξάνει τη συμπαθητική δρα-
στηριότητα στο φαιό λιπώδη ιστό. Κλινικές μελέτες 
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που έγιναν σε παχύσαρκους ανθρώπους, έδειξαν ότι 
η χορήγηση σιμπουτραμίνης προκαλεί αύξηση του 
βασικού μεταβολισμού. Εντούτοις, το εύρημα αυτό 
δεν επιβεβαιώθηκε σε όλες τις κλινικές μελέτες61-63. 
Σε δείγματα πλάσματος από εθελοντές στους οποί-
ους χορηγήθηκε σιμπουτραμίνη, παρατηρήθηκε 
σημαντική αναστολή κατά 73% και κατά 54% της 
επαναπρόσληψης νοραδρεναλίνης και σεροτονίνης, 
αντίστοιχα, χωρίς σημαντική αναστολή (16%) της 
επαναπρόσληψης της δοπαμίνης. Η απισχναντική 
δράση της σιμπουτραμίνης, ύστερα από τον αρχικό 
ηπατικό της μεταβολισμό, οφείλεται, κυρίως, στους 
δυο φαρμακολογικά δραστικούς μεταβολίτες της, 
μιας πρωτοταγούς (Μ1) και μιας δευτεροταγούς 
(Μ2) αμίνης59.

Οι μέγιστες συγκεντρώσεις των μεταβολιτών 
Μ1 και Μ2 στο πλάσμα επιτυγχάνονται τρεις ώρες 
ύστερα από τη χορήγηση της σιμπουτραμίνης, ενώ 
η ημιπερίοδος ζωής τους είναι 14 και 16 ώρες, αντί-
στοιχα. Σταθερή συγκέντρωση των μεταβολιτών της 
επιτυγχάνεται στο πλάσμα ύστερα από τέσσερις 
ημέρες συνεχούς χορήγησης. Οι Μ1 και Μ2 μεταβο-
λίζονται σε αδρανείς μεταβολίτες, οι οποίοι απεκ-
κρίνονται, κυρίως, από τα ούρα, σε ποσοστό 77%, 
και από τα κόπρανα σε ποσοστό 8%. Λόγω της νε-
φρικής, κυρίως, απέκκρισής της, αντενδείκνυται σε 
ασθενείς με σοβαρή νεφρική ανεπάρκεια. Επίσης, 
δεν πρέπει να χορηγείται σε ασθενείς με σοβαρή 
ηπατική ανεπάρκεια, διότι μπορεί να παρατηρηθεί 
μέτρια αύξηση κατά 23%, των δραστικών μεταβο-
λιτών της. Η σιμπουτραμίνη δεν προκαλεί απελευ-
θέρωση των μονοαμινικών νευρομεταβιβαστών και 
δεν αναστέλλει το ένζυμο της μονοαμινοοξειδάσης 
(ΜΑΟ), με αποτέλεσμα να μην προκαλεί τις γνω-
στές αντιχολινεργικές και καρδιοτοξικές παρενέρ-
γειες των φαρμάκων αυτών. Η σιμπουτραμίνη, επί-
σης, δεν έχει χημική συγγένεια με τους υποδοχείς 
της σεροτονίνης, τους αδρενεργικούς, τους δοπαμι-
νεργικούς, τους μουσκαρινικούς, τους ισταμινικούς 
υποδοχείς, καθώς και με τους υποδοχείς του γλου-
ταμικού οξέος και των βενζοδιαζεπινών59.

Η σιμπουτραμίνη στερείται ψυχοδιεγερτικής δρά-
σης και σωματικής εξάρτησης. Επίσης, δεν προκα-
λεί βαλβιδοπάθειες ή πρωτοπαθή πνευμονική υπέρ-
ταση. Στα πειραματόζωα, έχει βρεθεί ότι στερείται 
τερατογόνου, μεταλλαξιογόνου και καρκινογόνου 
δράσης. Η φαρμακοκινητική των μεταβολιτών της 
σιμπουτραμίνης είναι γραμμική, και για το λόγο αυ-
τό χορηγείται μια φορά την ημέρα. Το ισοένζυμο το 
οποίο ευθύνεται, κυρίως, για τον μεταβολισμό της 
σιμπουτραμίνης είναι το CYP3A4 του κυτοχρώμα-
τος 450. Επομένως, χρειάζεται προσοχή στη συγχο-
ρήγηση αναστολέων του ισοενζύμου CYP3A4, όπως 

η κετοκοναζόλη και η ερυθρομυκίνη, γιατί μπορεί 
να προκληθεί αύξηση των συγκεντρώσεων της σι-
μπουτραμίνης στο πλάσμα 54,58,59.

Η αποτελεσματικότητα της σιμπουτραμίνης, στην 
αρχική απώλεια σωματικού βάρους και στη μακρο-
χρόνια διατήρηση της απώλειας βάρους, έχει εκτε-
ταμένα μελετηθεί σε κλινικές μελέτες, διάρκειας 
μέχρι και δύο ετών. Ο πληθυσμός που έλαβε μέρος 
στις κλινικές μελέτες ήταν γυναίκες και άνδρες, με 
αυξημένο σωματικό βάρος (υπέρβαρα ή παχύσαρκα 
άτομα), με ή χωρίς συνυπάρχοντα νοσήματα, όπως ο 
σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, η δυσλιπιδαιμία και 
η υπέρταση. Οι ασθενείς, δηλαδή, που έλαβαν μέ-
ρος σε αρκετές κλινικές μελέτες είχαν τα χαρακτη-
ριστικά ευρήματα του μεταβολικού συνδρόμου.

Σε μεγάλη ευρωπαϊκή, διπλή τυφλή, τυχαιοποι-
ημένη, πολυκεντρική μελέτη (STORM study) βρέ-
θηκε ότι η χορήγηση σιμπουτραμίνης για έξι μήνες, 
σε συνδυασμό με ήπια υποθερμιδική δίαιτα, είχε 
ως αποτέλεσμα την απώλεια 12kg κατά μέσο όρο64. 
Στην ίδια μελέτη, βρέθηκε ότι τρεις φορές περισσό-
τεροι ασθενείς κατάφεραν να διατηρήσουν την αρ-
χική απώλεια βάρους για δύο χρόνια, εφόσον συνέ-
χισαν να λαμβάνουν σιμπουτραμίνη. Επίσης, στους 
ασθενείς που έλαβαν σιμπουτραμίνη και πέτυχαν 
μέτρια απώλεια βάρους, πάνω από 5% και 10% 
του αρχικού σωματικού τους βάρους, παρατηρήθη-
κε μείωση της περιμέτρου της μέσης και βελτίωση 
των λιπιδαιμικών παραμέτρων. Ειδικότερα, βρέθη-
κε σημαντική αύξηση της HDL χοληστερόλης κατά 
21%, η οποία ήταν πολύ μεγαλύτερη από την ανα-
μενόμενη αύξηση της HDL χοληστερόλης λόγω της 
απώλειας βάρους64.

Διαβητικοί ασθενείς, που έλαβαν σιμπουτραμί-
νη, λόγω της σημαντικής απώλειας βάρους, πέτυχαν 
μείωση των επιπέδων της γλυκόζης και των τιμών 
της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης. Βελτίωση της 
λιπιδαιμικής εικόνας, μείωση των τριγλυκεριδίων 
και αύξηση της HDL χοληστερόλης, παρατηρήθηκε 
και στους διαβητικούς ασθενείς65. Επίσης, λόγω της 
απώλειας βάρους, μειώθηκαν και τα επίπεδα του 
ουρικού οξέος 66-68.

Η επίδραση της σιμπουτραμίνης στα παχύσαρκα 
άτομα με διατροφικές διαταραχές, όπως η επεισο-
διακή υπερφαγία (Binge Eating Disorder: BED), 
είναι επίσης σημαντική. Σε μελέτη του Appοlinario 
και των συνεργατών του, στην οποία αξιολογήθηκε 
η επίδραση της σιμπουτραμίνης στο σύνδρομο της 
επεισοδιακής υπερφαγίας, βρέθηκε ότι το φάρμακο 
προκαλεί σημαντική μείωση του σωματικού βάρους 
(7,4kg έναντι αύξησης 1,4kg στην ομάδα που έλαβε 
εικονικό φάρμακο) και των επεισοδίων υπερφαγί-
ας. Επίσης, βρέθηκε ότι βελτιώνει τα συμπτώματα 
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που σχετίζονται με την κατάθλιψη, βάσει ενός ει-
δικού ερωτηματολογίου, που χρησιμοποιείται για 
την εκτίμηση της κατάθλιψης στις κλινικές μελέτες 
(Beck Depression Inventory: BDI)69.

Σε μελέτες μας70,71 χορηγήθηκε σιμπουτραμίνη σε 
δόση 10mg την ημέρα και υποθερμιδική δίαιτα (-600 
θερμίδες) για έξι μήνες, σε 59 υπέρβαρες και πα-
χύσαρκες γυναίκες με το σύνδρομο των πολυκυστι-
κών ωοθηκών. Παρατηρήθηκε σημαντική απώλεια 
βάρους και βελτίωση των επιπέδων της ινσουλίνης 
και των δεικτών αντίστασης στην ινσουλίνη στις γυ-
ναίκες με PCOS. Η βελτίωση της αντίστασης στην 
ινσουλίνη, στην ομάδα αυτή των γυναικών, δεν θα 
μπορούσε να ερμηνευθεί, πλήρως, από την απώλεια 
βάρους. Η ελάττωση των επιπέδων της τεστοστερό-
νης ορού, του δείκτη ελεύθερων ανδρογόνων (FAI) 
και των τριγλυκεριδίων θα μπορούσε να αποτελεί 
έναν ενδεχόμενο μηχανισμό.

Οι ανεπιθύμητες ενέργειες της σιμπουτραμίνης, 
που παρατηρήθηκαν συχνότερα στις κλινικές μελέ-
τες, είναι η ξηροστομία, η δυσκοιλιότητα, η αϋπνία, 
η εφίδρωση και η κεφαλαλγία. Οι ανεπιθύμητες 
ενέργειες είναι γενικά ήπιες, παρατηρούνται συ-
νήθως κατά την έναρξη της θεραπείας (τις πρώτες 
τέσσερις εβδομάδες), ενώ η ένταση και η συχνότητά 
τους μειώνονται με την πάροδο του χρόνου. Επίσης, 
σε ένα πολύ μικρό ποσοστό ασθενών, περίπου στο 
3%, μπορεί να παρατηρηθεί μικρή αύξηση της καρ-
διακής συχνότητας και της αρτηριακής πίεσης, λόγω 
της αδρενεργικής δράσης του φαρμάκου. Για το λό-
γο αυτό πρέπει να παρακολουθείται η αρτηριακή πί-
εση και η καρδιακή συχνότητα, ιδιαίτερα το πρώτο 
τρίμηνο της θεραπείας. Εντούτοις, στους ασθενείς 
που χάνουν βάρος, πάνω από το 5% ή πάνω από το 
10% του αρχικού σωματικού τους βάρους, παρατη-
ρείται μείωση της αρτηριακής πίεσης, μια και είναι 
γνωστό ότι η απώλεια βάρους προκαλεί μείωση της 
αρτηριακής πίεσης.  Μελέτες σε παχύσαρκους υπερ-
τασικούς ασθενείς, που λάμβαναν αντιυπερτασικά 
φάρμακα και σιμπουτραμίνη έδειξαν ότι οι ασθε-
νείς έχασαν σωματικό βάρος, χωρίς να επηρεασθεί 
αρνητικά η αρτηριακή τους πίεση72. Εντούτοις, η σι-
μπουτραμίνη δεν πρέπει να χορηγείται σε ασθενείς 
με γνωστό ιστορικό καρδιοαγγειοπάθειας, και δεν 
πρέπει επίσης να συγχορηγείται με άλλα αντικατα-
θλιπτικά ή ψυχιατρικά φάρμακα.

Βαριατρική χειρουργική αντιμετώπιση 
της παχυσαρκίας

Η βαριατρική χειρουργική αντιμετώπιση της πα-
χυσαρκίας πρέπει να προτείνεται με μεγάλη προ-
σοχή, και να πληρούνται ορισμένα κριτήρια, τα 
οποία έχουν καθιερωθεί διεθνώς από την Παγκό-

σμια Οργάνωση Χειρουργικής της Παχυσαρκίας 
(International Federation Surgery of Obesity: IFSO) 
και από το Εθνικό Ινστιτούτο Υγείας των Ηνωμέ-
νων Πολιτειών της Αμερικής (NIH) 73-75. Οι οδηγίες 
αυτές είναι:
• �Δείκτης μάζας σώματος πάνω από 40 ή πάνω από 

35kg/m2, με σοβαρό συνοδό νόσημα, όπως το σύν-
δρομο σοβαρής μορφής άπνοιας ύπνου, το σύν-
δρομο Pickwick, η καρδιομυοπάθεια που σχετίζε-
ται με την παχυσαρκία και ο αρρύθμιστος σακχα-
ρώδης διαβήτης τύπου 2.

• �Επανειλημμένες ανεπιτυχείς προσπάθειες απώ-
λειας βάρους με άλλες μεθόδους, όπως η αλλαγή 
του τρόπου ζωής και η φαρμακευτική αγωγή.

• �Επιπλοκές της παχυσαρκίας, που απειλούν άμεσα 
τη ζωή του ασθενή.

• �Απουσία νοσήματος που προκαλεί παχυσαρκία, 
όπως η ψυχογενής βουλιμία.

• �Απουσία κατάθλιψης ή προβλήματος αλκοολι-
σμού.

• �Έλλειψη έντονων κοινωνικών και ψυχολογικών 
προβλημάτων, που οφείλονται στην παχυσαρκία.

• �Πλήρης ενημέρωση του παχύσαρκου ασθενή για 
την επέμβαση και τις επιπλοκές που μπορεί να εμ-
φανισθούν και λήψη της συγκατάθεσής του.
Σε κλινική μελέτη, που έγινε στη Σουηδία 

(Swedish Obese Subject Study: SOS), βρέθηκε ότι 
οι παχύσαρκοι ασθενείς, που υποβλήθηκαν σε χει-
ρουργική αντιμετώπιση, κατάφεραν να διατηρήσουν 
για χρονικό διάστημα δέκα ετών απώλεια βάρους 
16% από το αρχικό σωματικό τους βάρος. Στους 
ασθενείς αυτούς μειώθηκε σημαντικά η επίπτωση 
του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 276-77. Η ερμηνεία της 
μακροχρόνιας διατήρησης της απώλειας βάρους, 
μέσω της βαριατρικής χειρουργικής αντιμετώπισης 
της παχυσαρκίας, σχετίζεται, ενδεχομένως, με τις 
μεταβολές των επιπέδων ενός ισχυρού ορεξιογόνου 
πεπτιδίου, της γκρελίνης78, που παρατηρείται ύστε-
ρα από επεμβάσεις στο στομάχι79,80.

Συμπερασματικά, η θεραπευτική αντιμετώπιση 
της παχυσαρκίας αποτελεί δύσκολη και πολύπλοκη 
προσέγγιση και για το λόγο αυτό η πρόληψή της απο-
τελεί το σωστότερο τρόπο αντιμετώπισης του προ-
βλήματος. Με τη γενικευμένη πρόληψη (universal 
prevention) προτείνονται μέτρα, που έχουν σχέση 
με τη Δημόσια Υγεία και αφορούν όλους τους πο-
λίτες. Προτεραιότητα πρέπει να δοθεί στα παιδιά, 
μέσα από τα σχολεία και το οικογενειακό τους πε-
ριβάλλον, δεδομένου ότι τα παιδιά είναι οι αυριανοί 
παχύσαρκοι ενήλικες. Τα παιδιά πρέπει να εκπαι-
δεύονται στη σωστή διατροφή και στη συστηματική 
σωματική δραστηριότητα. Επιπλέον, επιβάλλεται 
στα παιδιά να διακόψουν τις καθιστικές απολαύ-



ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΜΑΙΕΥΤΙΚΗ & ΓΥΝΑΙΚΟΛΟΓΙΑ

163

σεις, όπως είναι η τηλεόραση, τα παιχνίδια στους 
υπολογιστές και οι συναντήσεις με τους συνομηλί-
κους τους στα ταχυφαγεία.

Summary
Panidis D, Florakis D, Karkanaki A, Piouka A, 
Chatzidimitriou D,  Katsikis I
Obesity III: prevention and treatment 
Hellen Obstet Gynecol 22(4):155-166, 2010

Recognizing obesity as a major global public-
health problem, weight management and especially 
obesity’s prevention programs obtain increasing field 
for scientific research. Although the genetic factors 
that cause obesity are well established, they cannot 
be modified. Therefore, the environmental influ-
ence of obesity, which can be changed, should be our 
target therapeutically. Weight management of obe-
sity, which is the aim of this review article, includes 
lifestyle modifications, such as diet modification, 
daily physical activity, appropriate eating behavioral 
treatment and drug and surgery therapy, when it is 
indicated. Moderate amount of weight loss may sig-
nificantly reduce the risk of mortality among subjects 
with medical complications of obesity, and amelio-
rate all the metabolic consequences of the polycystic 
ovary syndrome. However, weight management it is a 
very difficult approach. Therefore, universal preven-
tion should be our target as a public-health interven-
tion. The prevention of childhood obesity should be 
the first priority, through the family and school envi-
ronment. Educational programs for eating habits and 
increase physical activity to children should be intro-
duced, in order to avoid the modern lifestyle, such 
as fast-foods meetings and long hours playing games 
electronically and watching television.

Key words: obesity, prevention, treatment.
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