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Η παχυσαρκία αποτελεί νοσολογική οντότητα που αναπτύσσεται ραγδαία τα τελευταία χρόνια στο μεγαλύτερο μέρος 

του κόσμου, τόσο στην παιδική ηλικία, όσο και στην ενήλικη ζωή.

Η ειρωνεία είναι ότι το υπόλοιπο μέρος του κόσμου λιμοκτονεί.

Δύσκολη υπόθεση η ισορροπία.

Σε αυτό το τεύχος, έγκριτοι επιστήμονες προσεγγίζουν πολυπαραγοντικά αυτή τη νόσο και θα αναφερθούν στις επιπτώ-

σεις της παχυσαρκίας στη φυσιολογική λειτουργία του οργανισμού μας.

Είναι σημαντικό να γνωρίζουμε ότι η διατήρηση του σωματικού μας βάρους εντός φυσιολογικών ορίων σχετίζεται με τον 

γενικό τρόπο ζωής μας και αποτελεί προσπάθεια εφ' όρου ζωής.

Άσκηση, σωστή διατροφή και διαρκής πειθαρχία είναι απαραίτητες προϋποθέσεις προκειμένου να αποφύγουμε τις 

δυσάρεστες συνέπειες της παχυσαρκίας.

Ευχαριστούμε όλους τους συναδέλφους για τη συμμετοχή τους στο εγχείρημα.

Εκ μέρους της Συντακτικής Επιτροπής

Βενετσάνα Κυριαζοπούλου

Γράμμα από τη σύνταξη

1235Ιατρικά Ανάλεκτα | Τόμος Δ' | Τεύχος 26 | Έτος 2026 1235



Η φυσιολογία της πείνας - Η διαχείριση της παχυσαρκίας

Μηχανισμοί ελέγχου πείνας

«Hunger is an ancestral and evolutionary survival instinct; its 

importance is evident in the complex and redundant pathways 

involving all five senses that regulate it. Historically, when 

humans were hunter gatherers with an unpredictable food 

supply, the regulation of hunger primarily involved maintaining 

a metabolic equilibrium between caloric intake and expenditure. 

The advent of agriculture 12,000 years ago, increased the 

availability of affordable, energy-dense, palatable food, resulting 

in a substantial effect on the evolutionary physiology of hunger 

that had been shaped by the preceding 2 million years. A wealth 

of basic and translational research on the pathophysiology of 

hunger has revealed the complexity of the processes that 

regulate eating habits and are influenced by socioeconomic, 

psychological, and behavioral factors». The relative stability of 

body weight over time in any given person suggests a highly 

sophisticated metabolic machinery that can regulate a multitude 

of variables, both predictable (e.g., basal metabolic rate) and 

unpredictable (e.g. quality and quantity of food ingested 

thermic effect of food, macronutrient composition, and level 

of physical activity). However, this precise regulatory process, 

which was evolutionarily primed to favor the overconsumption 

of calories (andpermissive of a positive caloric balance to allow 

fat accumulation as an energy reservoir in hunter-gatherers)5 is 

now having negative medical consequences.

(N Engl J Med 2025;392:372-81., Nutrition in Medicine, 

Review Article Julie R. Ingelfinger, M.D., and Clement D. Lee, 

M.D., Editors)

Προκειμένου να εκτιμήσουμε σωστά τους μηχανισμούς, 

που παίζουν ρόλο στον έλεγχο  της πείνας, της πρόσληψης 

τροφής και επομένως στη αύξηση του σωματικού βάρους, 

πρέπει να τους διαχωρίσουμε, στους μηχανισμούς  εκεί-

νους, που προκαλούνται από το φυσιολογικό ερέθισμα 

πρόσληψης τροφής, μετά από έντονη πείνα, προκειμένου 

να διατηρηθεί η ενεργειακή ισορροπία, και στους μηχανι-

σμούς ηδονικής πείνας, 

που η πρόσληψη τρο-

φής γίνεται για ευχαρί-

στηση και όχι από μετα-

βολική αναγκαιότητα.

Τα τελευταία χρόνια 

αποκτήθηκε αρκετή 

γνώση, βάσει επιστη-

μονικών μελετών ,που 

αφορά στη φυσιολογία 

της πείνας. Γεγονός, που 

οδηγεί στην δυνατότητα 

εξατομικευμένης θε-

ραπευτικής αγωγής, σε 

στρατηγικές αγωγής 

υγείας και προληπτικές 

παρεμβάσεις. Ωστόσο 

γνωρίζουμε, ότι οι μηχα-

νισμοί που εμπλέκονται στη φυσιολογία της πείνας, είναι 

πολύπλοκοι, σύνθετοι και εν πολλοίς αδιευκρίνιστοι.  Με 

βάση τις γνώσεις που αποκτήθηκαν, χρειάζεται να ανα-

πτυχθούν εξατομικευμένες παρεμβάσεις και προληπτικές 

ενέργειες που θα προάγουν την μεταβολική ισορροπία και 

τελικά την καλή υγεία μας.

Υ.Γ. Η εικόνα μπορεί να σχολιαστεί ποικιλοτρόπως.

Σας ενημερώνω, ότι α-

φορά σε δημοσίευση 

σε έγκριτο επιστημονι-

κό περιοδικό, προ ετών, 

θέτοντας το θέμα  της  

«υγειούς παχυσαρκίας»! 

Έκτοτε δεν έχω βρει πα-

ρόμοια άρθρα, ούτε συ-

νέχεια στην έρευνα. Θα 

ήταν άκρως ενδιαφέρου-

σα επιστημονικά, η συζή-

τηση αυτής της εργασίας.

Σας ευχαριστώ ειλικρινά 

για την συνεργασία μας 

και για το χρόνο που 

διαθέσατε.

Βενετσάνα 
Κυριαζοπούλου
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Προσέγγιση και Αντιμετώπιση της Παχυσαρκίας

Πολυξένη Μυλωνάκη - Κουτκιά 

Ενδοκρινολόγος, Υπεύθυνη Ιατρείου Ενδοκρινολογίας - Διευθύντρια Τμήματος Διαιτολογίας ΥΓΕΙΑ

p.koutkia@hygeia.gr

Η παχυσαρκία είναι χρόνια, πολυπαραγοντική νόσος και 

μία από τις σημαντικότερες προκλήσεις για τη δημόσια 

υγεία. Πάνω από ένα δισεκατομμύριο άνθρωποι παγκο-

σμίως επηρεάζονται, ενήλικες και παιδιά. Στην Ελλάδα, 

σχεδόν τέσσερις στους δέκα ενήλικες είναι υπέρβαροι ή 

παχύσαρκοι. Η νόσος δεν είναι αισθητικό ζήτημα, αλλά 

προκαλεί φλεγμονή στον οργανισμό και έχει σοβαρές 

σωματικές και ψυχικές επιπτώσεις. Απαιτεί συστηματική 

πρόληψη και πολυδιάστατη αντιμετώπιση. 

Ορισμός και διάγνωση
Η παχυσαρκία ορίζεται από τον Δείκτη Μάζας Σώματος 

(ΔΜΣ), kg/m2. Υπέρβαρο: ΔΜΣ ≥25, παχυσαρκία: ΔΜΣ 

≥30. Ο ΔΜΣ είναι πρακτικός, αλλά δεν αποτυπώνει πά-

ντα τη σύσταση και κατανομή λίπους. Συμπληρωματικά 

χρησιμοποιούνται περίμετρος μέσης και λιπομέτρηση. Η 

αξιολόγηση οφείλει να συνυπολογίζει συνοσηρότητες και 

τον λειτουργικό αντίκτυπο.

Γιατί παχαίνουμε; Αίτια της παχυσαρκίας
Τις τελευταίες δεκαετίες, υπήρξε δραματική αύξηση στην 

προσφορά και πρόσληψη τροφής και μάλιστα σε εξαι-

ρετικά επεξεργασμένα, θερμιδικά πυκνά και πλούσια σε 

λίπη, τρόφιμα. Ο καταιγισμός διαφημίσεων, αλλά και η 

ευκολία πρόσβασης σε μεγάλες μερίδες θελκτικών προ-

παρασκευασμένων γευμάτων, προδιαθέτουν σημαντικά σε 

αυξημένη θερμιδική κατανάλωση. Επίσης, πολλές φορές 

δεν τρώμε επειδή πεινάμε, αλλά και λόγω της ευχαρίστη-

σης και της ανταμοιβής που μας προσφέρει η τροφή και 

σε συνδυασμό με την αφθονία επεξεργασμένων προϊό-

ντων, λαμβάνουμε πολλές θερμίδες καθημερινά χωρίς να 

το συνειδητοποιούμε. Από την άλλη, η αύξηση των τιμών 

τροφίμων και η αδυναμία πρόσβασης σε πιο υγιεινές επι-

λογές αποτρέπουν την πλειοψηφία του πληθυσμού από 

την κατανάλωση επαρκών ποσοτήτων άπαχης ζωικής πρω-

τεΐνης και φρέσκων φρούτων, λαχανικών και φυτικών ινών.

Η ανάπτυξη της παχυσαρκίας είναι αποτέλεσμα πολυ-

παραγοντικών αιτιών. Αν και το απλοϊκό σχήμα Çθερμί-

δες που προσλαμβάνονται έναντι θερμίδων που κατανα-

λώνονταιÈ έχει βάση, η πραγματικότητα είναι πολύ πιο 

σύνθετη.

Βιολογικοί, γενετικοί και περιβαλλοντικοί 
παράγοντες
Η κληρονομικότητα επηρεάζει σε σημαντικό βαθμό την 

προδιάθεση για παχυσαρκία, καθώς έχουν εντοπιστεί 

γονίδια που σχετίζονται με τον έλεγχο της όρεξης, τον 

βασικό μεταβολισμό και την κατανομή του λίπους. Επί-

σης, ορμονικές διαταραχές, όπως ο υποθυρεοειδισμός, το 

σύνδρομο Cushing ή η αντίσταση στην ινσουλίνη, μπο-

ρούν να επιβαρύνουν την κατάσταση και γι' αυτό η ενδο-

κρινολογική εκτίμηση είναι απαραίτητη για τη διάγνωση 

και τη θεραπεία της παχυσαρκίας.

Η σύγχρονη κοινωνία ευνοεί την καθιστική ζωή και 

την υπερκατανάλωση θερμιδογόνων τροφών. Η εύκολη 

πρόσβαση σε φθηνά, πλούσια σε λιπαρά και ζάχαρη προ-

ϊόντα, σε συνδυασμό με τη μείωση της φυσικής δραστηρι-

ότητας λόγω τεχνολογίας και αστικοποίησης, αποτελούν 

ισχυρούς παράγοντες κινδύνου για αύξηση βάρους.

Ψυχολογικοί και κοινωνικοί παράγοντες
Το στρες, η κατάθλιψη, οι αγχώδεις διαταραχές και η συ-

ναισθηματική υπερφαγία συχνά οδηγούν σε ανθυγιεινές 

διατροφικές συμπεριφορές. Ασθενείς πολλές φορές μού 

περιγράφουν ότι Çτρώνε το πρόβλημαÈ και όταν νοιώ-

θουν αυτή την πίεση ξεσπούν στο φαγητό για παρηγοριά. 

Παράλληλα, κοινωνικοοικονομικοί παράγοντες, όπως 

η οικονομική ανασφάλεια ή η έλλειψη εκπαίδευσης 

στη διατροφή, συμβάλλουν στην αυξημένη συχνότητα 

παχυσαρκίας.

Επιπτώσεις της παχυσαρκίας
Η παχυσαρκία έχει ευρύ φάσμα επιπλοκών που επηρεά-

ζουν πολλαπλά συστήματα του οργανισμού.

Προσέγγιση και Αντιμετώπιση της Παχυσαρκίας
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1. Μεταβολικές επιπτώσεις: αυξημένος κίνδυνος για 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, δυσλιπιδαιμία και μεταβο-

λικό σύνδρομο.

2.	Καρδιαγγειακά νοσήματα: στεφανιαία νόσος, υπέρ-

ταση, εγκεφαλικά επεισόδια.

3.	Μυοσκελετικές διαταραχές: οστεοαρθρίτιδα, χρό-

νιοι πόνοι στη μέση και στις αρθρώσεις.

4.	Αναπνευστικά προβλήματα: αποφρακτική υπνική 

άπνοια, επιδείνωση άσθματος.

5.	Καρκίνοι: αυξημένος κίνδυνος για καρκίνο μαστού, 

παχέος εντέρου, ενδομητρίου, ήπατος και νεφρού.

6.	Ψυχική υγεία: χαμηλή αυτοεκτίμηση, κοινωνική απο-

μόνωση, κατάθλιψη και άγχος.

Οι επιπτώσεις αυτές δεν αφορούν μόνο τον ασθενή, 

αλλά και το σύστημα υγείας, καθώς η παχυσαρκία συνε-

πάγεται αυξημένα κόστη νοσηλείας και μειωμένη παρα-

γωγικότητα και μειωμένο προσδόκιμο ζωής.

Μπορούμε να προλάβουμε και να θεραπεύσουμε την 

παχυσαρκία

Η πρόληψη είναι αποτελεσματικότερη και αρχίζει από 

νωρίς, με υγιεινές συνήθειες στην παιδική ηλικία και προ-

σοχή στη διατροφή κατά την κύηση, ιδίως σε περιπτώσεις 

διαβήτη κύησης. Η μεσογειακή διατροφή έχει ισχυρά ο-

φέλη: πολλά φρούτα, λαχανικά, όσπρια, ολικής άλεσης, 

ψάρια, ελαιόλαδο, με περιορισμό επεξεργασμένων τρο-

φών, trans λιπαρών και ζάχαρης. 

Η τακτική άσκηση μειώνει τον κίνδυνο και ενισχύει τη 

συνολική υγεία. Συστήνονται, τουλάχιστον, 150 λεπτά 

αερόβιας άσκησης μέτριας έντασης εβδομαδιαίως στους 

ενήλικες και τουλάχιστον μία ώρα ημερησίως στα παιδιά. 

Εκπαίδευση στα σχολεία, ενημέρωση γονέων και πολι-

τικές δημόσιας υγείας, όπως φορολόγηση ζαχαρούχων 

ποτών και υγιεινές επιλογές σε κυλικεία, έχουν ουσια-

στικό αντίκτυπο.

Αντιμετώπιση της παχυσαρκίας
Όταν η πρόληψη αποτύχει, η αντιμετώπιση της παχυ-

σαρκίας πρέπει να είναι εξατομικευμένη και πολυδιάστατη.

Ιατρική παρακολούθηση και άσκηση
Η παρακολούθηση από γιατρό είναι απαραίτητη για την 

αξιολόγηση του βάρους, του ΔΜΣ, της κατανομής λίπους 

και των συνοδών νοσημάτων και για τη συνταγογράφηση 

φαρμάκων που βοηθούν στην απώλεια βάρους. 

Συχνά χρειάζεται διεπιστημονική προσέγγιση με τη 

συμμετοχή  διαιτολόγου,  ψυχολόγου/ψυχίατρου και  γυ-

μναστή.  Η άσκηση προσαρμόζεται στις ανάγκες και τις 

δυνατότητες κάθε ασθενούς. Ο συνδυασμός αερόβιας 

άσκησης με προγράμματα ενδυνάμωσης είναι ο πιο απο-

τελεσματικός γιατί με την απώλεια βάρους πάντα χάνεται 

και μυϊκή μάζα και αυτό επιβραδύνει μετά την αρχική 

απώλεια την περαιτέρω απώλεια βάρους και νοιώθει ο 

ασθενής ότι Çκολλάει ο μεταβολισμός τουÈ, όπως συχνά 

μας αναφέρει.

Διατροφική παρέμβαση
Οι αλλαγές στη διατροφή πρέπει να είναι σταδιακές και 

ρεαλιστικές. Συστήνεται μεσογειακή διατροφή, προσαρ-

μοσμένη στις παθήσεις του κάθε ασθενούς και στις δια-

τροφικές του προτιμήσεις και διαλειμματική δίαιτα. Αυτή 

η διατροφική παρέμβαση, ήταν η αιτία και η έμπνευση 

για τη δημιουργία του υγιεινού πιάτου, που φαίνεται σαν 

φωτογραφία (αριστερά) και δηλώνει ότι 1/2 πιάτο πρέπει 

να είναι η σαλάτα μας και 1/4  του πιάτου μας καλής 

ποιότητας υδατάνθρακες ολικής και 1/4 πιάτου θα είναι 

απάχη πρωτεΐνη. Αυτό είναι ένα χρήσιμο εργαλείο για 

όλους μας, για τα παιδιά που πρέπει να μάθουν σωστούς 

συνδυασμούς τροφών και να το δουν, να γεμίσουν το 

πιάτο τους, για τους ενήλικες που δυσκολεύονται με τις 

ποσότητες και τους συνδυασμούς τροφών και έτσι αυτό 

το πιάτο γίνεται καθημερινό εργαλείο και διευκολύνει να 

ακολουθήσει κάποιος ισορροπημένη διατροφή αλλά και 

στον αγώνα  των ασθενών για απώλεια βάρους.

Υ.Γ Το πιάτο διατίθεται από την ιατρό για εκπαίδευση. 

υγιεινής διατροφής.

Δημιουργία από τις Σοφία-Χρυσούλα Μυλωνάκη & Πολυξένη Κουτ-
κιά-Μυλωνάκη (ΙΟΝΙΑ)
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Abstract
Polyxeni K.-M., Approach and Management of Obesity. Iatrika Analekta, 2026; 4: 1237-1240
Obesity is a chronic, multifactorial disease and one of the most pressing global public health challenges. According 

to the World Health Organization, over one billion individuals are affected worldwide, including adults and children. In 

Greece, nearly four in ten adults are overweight or obese. Beyond aesthetics, obesity induces systemic inflammation 

and is associated with diabetes, cardiovascular disease, sleep apnea, osteoarthritis, certain cancers, and significant 

psychosocial burden.

Its development reflects the interaction of genetic, metabolic, behavioral, and environmental factors. Modern 

lifestyles—characterized by excessive consumption of processed, calorie-dense foods and physical inactivity—have 

intensified the problem. Prevention must begin early, even during pregnancy, emphasizing balanced maternal 

nutrition and healthy habits in childhood.

The Mediterranean diet remains the cornerstone of prevention and treatment, focusing on plant-based foods, fish, 

olive oil, and reduced intake of sugar and processed fats. Management requires a multidisciplinary, personalized 

approach that includes lifestyle modification, behavioral support, pharmacotherapy (such as GLP-1 receptor agonists), 

and, for severe cases, bariatric surgery. Physicians play a central role in early detection, counseling, and combating 

stigma.

Ultimately, obesity care demands coordinated action among individuals, families, healthcare professionals, and 

society. Food should be viewed as medicine—the foundation of lifelong health.

 Φαρμακευτική αγωγή
Τη σημερινή εποχή, χρησιμοποιούνται εγκεκριμένα φάρ-

μακα για την απώλεια βάρους, ιδίως όταν ο ΔΜΣ είναι 

>30 ή >27 με συνοδά νοσήματα. Οι νεότεροι αγωνιστές 

των υποδοχέων GLP-1 έχουν δείξει εντυπωσιακά αποτε-

λέσματα στη μείωση του βάρους και στον έλεγχο του 

σακχαρώδη διαβήτη και στην πρόληψη καρδιαγγειακών 

νοσημάτων. 

Ωστόσο, η χρήση τους πρέπει να γίνεται υπό στενή ιατρι-

κή παρακολούθηση για τιτλοποίηση δόσεων και παρακο-

λούθηση για πιθανές ανεπιθύμητες ενέργειες. Πρόσφατα 

κυκλοφόρησε στην Αμερική και από του στόματος GLP-1, 

που θα κάνει ακόμη πιο εύκολη τη θεραπευτική αγωγή 

της παχυσαρκίας.

Η βαριατρική χειρουργική αντιμετώπιση αποτελεί λύση 

για άτομα με ΔΜΣ ≥40 ή ≥35 με σοβαρές επιπλοκές/συν-

νοσηρότητες. Τεχνικές όπως το γαστρικό bypass και το 

γαστρικό μανίκι οδηγούν σε σημαντική απώλεια βάρους, 

βελτίωση συνοδών νοσημάτων και παράταση της επιβίω-

σης. Ωστόσο, απαιτούν δια βίου λήψη βιταμινών, αλλαγή 

συνηθειών πρόσληψης τροφής  και άσκηση για διατήρη-

ση μυϊκής μάζας και βεβαίως  ιατρική παρακολούθηση 

από ειδικούς ιατρούς με εμπειρία στο θέμα.

Οι γιατροί όλων των ειδικοτήτων έχουν καθοριστική 

συμβολή στο πρόβλημα της παχυσαρκίας για την έγκαιρη 

διάγνωση, ευαισθητοποίηση των ασθενών, καθοδήγηση 

στις θεραπευτικές επιλογές και παραπομπή σε εξειδικευ-

μένες ομάδες. Παράλληλα, οφείλουν να συμβάλλουν 

στην καταπολέμηση του στίγματος, προσεγγίζοντας τους 

ασθενείς με σεβασμό και κατανόηση. Η κοινωνία και η 

πολιτεία πρέπει να διαμορφώνουν περιβάλλον που διευ-

κολύνει τις υγιεινές επιλογές όπως ασφαλείς χώροι για 

άθληση, προσβασιμότητα σε υγιεινά τρόφιμα, εκστρατεί-

ες ενημέρωσης και πολιτικές δημόσιας υγείας για κατα-

πολέμηση παχυσαρκίας.

Συμπερασματικά, η παχυσαρκία είναι μία σύνθετη, 

χρόνια νόσος που απαιτεί ολιστική προσέγγιση και όταν 

εγκαθιδρυθεί, η αντιμετώπιση πρέπει να είναι εξατομι-

κευμένη και να περιλαμβάνει διατροφικές αλλαγές, ά-

σκηση, ψυχολογική υποστήριξη, φαρμακευτική αγωγή 

και, σε σοβαρές περιπτώσεις, βαριατρική χειρουργική. Η 

συνεργασία γιατρών, ασθενών, οικογενειών και κοινωνίας 

είναι αναγκαία. 

Με συλλογική προσπάθεια μπορούμε να προλάβουμε 

τις επιπλοκές, να μειώσουμε το βάρος της νόσου και να 

προσφέρουμε ένα πιο υγιές μέλλον. Τελειώνοντας θα έ-

λεγα ότι η τροφή είναι φάρμακο και η σωστή διατροφή 

ακρογωνιαίος λίθος για την υγειά μας.
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Στα παιδιά και στους εφήβους 2-19 ετών ως παχυσαρκία 

ορίζεται ο δείκτης μάζας σώματος  ΒΜΙ > 95η εκ. θέση 

για την ηλικία και το φύλο, ενώ  υπερβαρότητα ως ΒΜΙ > 

85η εκ. θέση.     

Σύμφωνα με την πρόσφατη Έκθεση Υγείας για την Ευ-

ρωπαϊκή Περιφέρεια του  Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας 

(ΠΟΥ), η χώρα μας κατατάσσεται στη 2η  θέση παιδικής 

υπερβαρότητας/παχυσαρκίας. Η έκθεση καταδεικνύει ότι 

πάνω από 4 στα 10 παιδιά, ηλικίας 7-9 ετών στην Ελλάδα 

ζουν με υπερβαρότητα ή παχυσαρκία.  Το πρόβλημα να 

είναι πιο έντονο στα αγόρια (30%) σε σχέση με τα κορί-

τσια (28% ).

Η κατάσταση κρίνεται ως ανησυχητική, με δεδομένο ότι 

το υπερβολικό βάρος και η παχυσαρκία έχουν σημαντική 

και μακροπρόθεσμη επίδραση στη σωματική και ψυχική 

υγεία των παιδιών. Ειδικότερα, συμβάλλουν σημαντικά 

στην ανάπτυξη μη μεταδοτικών ασθενειών, όπως ο δια-

βήτης, τα καρδιαγγειακά νοσήματα, οι μυοσκελετικές 

διαταραχές, η χρόνια νεφρική νόσος και ορισμένοι τύποι 

καρκίνου. 

Τα παιδιά με υπερβολικό βάρος μπορεί επίσης να αντι-

μετωπίσουν υπνική άπνοια, κατάγματα, αναπαραγωγικές 

διαταραχές, λιπώδες ήπαρ και υπέρταση. Εάν η κατάστα-

ση δεν αντιμετωπιστεί, η πρόγνωση για τα παιδιά και τους 

εφήβους που ζουν με παχυσαρκία επιδεινώνεται με την 

πάροδο του χρόνου, ενώ οι κίνδυνοι αρνητικών επιπτώ-

σεων μπορούν να διαρκέσουν καθ᾽ όλη τη διάρκεια της 

ζωής τους. Οι δείκτες ψυχικής υγείας προκαλούν επίσης 

ιδιαίτερη ανησυχία, καθώς ένας υψηλότερος δείκτης μά-

ζας σώματος συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο κατάθλιψης, 

άγχους και κοινωνικού στιγματισμού.

Για τον λόγο αυτό, συστήνεται η ολοκληρωμένη διεπι-

στημονική προσέγγιση και διαχείρηση της παιδικής πα-

χυσαρκίας, ένα μοντέλο που ακολουθούμε στο Ιατρείο 

Ελέγχου Βάρους Παίδων - Εφήβων από το 2008.

Σύμφωνα με τις πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες της 

Αμερικανικής Ακαδημίας Παιδιατρικής, η ολοκληρωμένη 

διεπιστημονική προσέγγιση και διαχείριση της παιδικής 

παχυσαρκίας πρέπει να  περιλαμβάνει: 

n Σχεδιασμό και παροχή εντατικού και μακροχρόνιου 

θεραπευτικού πλάνου.

n Διάγνωση και παρακολούθηση των παιδιών για συν- 

νοσηρότητες απότοκες του αυξημένου βάρους , τόσο ορ-

γανικές όσο και ψυχολογικές.

n Κινητοποίηση με βάση ατομικά και κοινωνικά κίνητρα 

υγείας. 

nΕξατομικευμένη προσέγγιση με σεβασμό στο παιδί 

και την οικογένεια, ώστε να αποφεύγεται ο στιγματισμός 

στο ιατρικό πλαίσιο φροντίδας.

n Ενθάρρυνση κατά την αξιολόγηση Çmotivational 

interviewingÈ με έμφαση στη διατροφή, τη φυσική δρα-

στηριότητα και την αλλαγή τρόπου ζωής. 

n Εξατομικευμένοι στόχοι μείωσης βάρους και βελτί-

ωσης υγείας.

n Εξατομικευμένοι ολιστικοί στόχοι όχι μόνο ως προς 

τη διατήρηση ή μείωση του BMI, αλλά και στόχοι που α-

φορούν στη βελτίωση των συν-νοσηροτήτων, τη βελτίωση 

της ποιότητας ζωής και  την αυτοεκτίμηση /εικόνα εαυτού.

n Διεπιστημονική προσέγγιση που αφορά εντατική 

παρέμβαση στον τρόπο ζωής, φαρμακοθεραπεία  και βα-

ριατρικό χειρουργικό εφόσον ενδείκνυται.

n Εξατομικευμένο πλάνο βάσει των αναγκών του παι-

διού και της οικογένειας και της κοινότητας στην οποία 

διαβιεί.

Αναλυτικά η προσέγγιση έγκειται στα εξής:

n Αναλυτικό  ιστορικό: ατομικό ιστορικό, οικογενειακό 

ιστορικό, πλήρης αντικειμενική εξέταση, ανάκληση συ-

νηθειών διατροφής, άσκησης και ψυχοκοινωνικό ιστορικό. 

n Πλάνο θεραπείας οικογένειας: καθώς ο ρόλος τής 

οικογένειας είναι κομβικός σε κάθε στάδιο της ανάπτυξης 

του παιδιού και η κάθε οικογένεια μοναδική, η υποστή-
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ριξη και εμπλοκή της οικογένειας στην προσπάθεια αυτή 

είναι κομβικής σημασίας

n Εντατική παρέμβαση και αλλαγή τρόπου ζωής 

ÇIntensive health behavior and lifestyle treatmentÈ: έγκει-

ται στην εκπαίδευση και υποστήριξη της οικογένειας σε δι-

ατροφικές αλλαγές, αύξηση της φυσικής δραστηριότητας 

ώστε να βελτιωθεί το βάρος, να μειωθούν/εξαλειφθούν 

οι συν-νοσηρότητες και μακροπρόθεσμα η υγεία του παι-

διού. Η παρέμβαση αυτή είναι πιο αποδοτική εφόσον πλη-

ροί τα κάτωθι: λαμβάνει χώρα δια ζώσης, εμπλέκει όλη την 

οικογένεια και παρέχει τουλάχιστον 26 συμβουλευτικές  

ώρες διατροφής, άσκησης και αλλαγών τρόπου ζωής σε 

μία περίοδο 3-12 μηνών. Θα πρέπει επίσης να συνεχίζεται 

μακροχρόνια και σε συνδυασμό με φαρμακοθεραπεία ή/

και βαριατρική χειρουργική, εφόσον ενδείκνυται. Η πα-

ρέμβαση μπορεί να παρέχεται μέσω δομημένων προγραμ-

μάτων όπως το ΙΕΒ Παίδων Εφήβων ΥΓΕΙΑ- ΜΗΤΕΡΑ, μέσω 

προσωπικών παιδιάτρων, μέσω δημοτικών προγραμμάτων, 

μέσω νοσοκομείων και άλλων δομών υγείας

n Εντατικοποίηση της θεραπείας: Παρέχεται μέσω 

αυξημένης επικοινωνίας, παρατεταμένης διάρκειας πα-

ρέμβασης ή με οποιονδήποτε άλλο τρόπο αυξάνεται η 

παρεχόμενη θεραπεία. Μπορεί να περιλαμβάνει και άλ-

λους παρόχους υπηρεσιών υγείας, όπως φυσιοθεραπεία, 

διατροφική παρέμβαση, άσκηση, ψυχολογική/ψυχιατρική 

υποστήριξη, φαρμακοθεραπεία, βαριατρική χειρουργική.

Στη χώρα μας δεν υπάρχουν εξειδικευμένα κέντρα βαρια-

τρικής για εφήβους.

n Μακροχρόνια παρακολούθηση: Η φροντίδα που πα-

ρέχεται από μια ομάδα επαγγελματιών υγείας που παρα-

κολουθούν το βάρος του ασθενούς και τους δείκτες της 

υγείας του για ένα διάστημα ικανό να αποδώσει θετικές 

αλλαγές. Η μακροχρόνια φροντίδα είναι συνεχής,  βάσει 

πλάνου και πρέπει να περιλαμβάνει σχέδιο μετάβασης 

στην ενήλικη ζωή.

n Ο ρόλος του παιδιάτρου: Για να επιτύχει η ολιστική 

αυτή παρέμβαση είναι απαραίτητο να συμμετέχουν οι 

παιδίατροι και οι παρέχοντες υπηρεσίες υγείας σε παιδιά 

στο πλαίσιο πρωτοβάθμιας ως τριτοβάθμιας περίθαλψης. 

Είναι καθοριστικής σημασίας το να έχει η οικογένεια 

πρόσβαση και συνεχιζόμενη υποστήριξη στο επίπεδο 

πρωτοβάθμιας παρέμβασης από τον παιδίατρο που έχει 

επιλέξει και ο οποίος γνωρίζει  το οικογενειακό πλαίσιο 

και τη νοοτροπία κάθε οικογένειας. Πλην των ιατρών, στο 

πλαίσιο αυτό εντάσσονται διαιτολόγοι/διατροφολόγοι, 

νοσηλεύτριες, επισκέπτες υγείας, γυμναστές, ψυχολόγοι 

και άλλοι πάροχοι υπηρεσιών υγείας, πλην των αμιγώς 

ιατρικών υπηρεσιών.

n Γιατρός  και θεραπευτές με εξειδίκευση στη θερα-

πεία της παχυσαρκίας: Η εξειδίκευση αυτή μπορεί να είναι 

μέρος κάποιας ειδικότητας, όπως η ενδοκρινολογία ή η 

γαστρεντερολογία ή μπορεί να αποκτηθεί μέσω εκπαιδευ-

τικών προγραμμάτων σε αναγνωρισμένες και οργανωμένες 

δομές και προγράμματα. (Πλην των ιατρών στο πλαίσιο 

αυτό εντάσσονται επίσης διαιτολόγοι/διατροφολόγοι, νο-

σηλεύτριες, επισκέπτες υγείας, γυμναστές, ψυχολόγοι και 

άλλοι πάροχοι υπηρεσιών υγείας πλην των αμιγώς ιατρικών 

υπηρεσιών).

n Κοινωνικοί παράγοντες που επηρεάζουν την υγεία: 

Το περιβάλλον και  οι συνθήκες μέσα στις οποίες ένας άν-

θρωπος γεννιέται, ζει, μαθαίνει, εργάζεται, παίζει, αποκτά 

θρησκευτική ταυτότητα, οι οποίες καθορίζουν σημαντικά  

ένα ευρύ πλαίσιο υγείας , λειτουργικότητας και ποιότητας 

ζωής (quality-of-life). Περιλαμβάνουν 5 τομείς: οικονομική 

σταθερότητα, πρόσβαση σε ποιοτική εκπαίδευση, επίπεδο 

γειτονιάς και κατοικίας και κοινωνικό πλαίσιο.

Συμπερασματικά η παχυσαρκία είναι μία περίπλοκη νό-

σος. Απαιτεί δομημένη προσέγγιση, ιατρική αξιολόγηση 

και ορθή διάγνωση, εργαστηριακό έλεγχο και εξατομικευ-

μένο ρεαλιστικό πλάνο θεραπείας. Για να επιτύχει είναι 

απαραίτητη η  μακροχρόνια δέσμευση της θεραπευτικής 

ομάδας, του παιδιού και της οικογένειας.

Ο στόχος μας  για τη αποφυγή την νόσου αυτής ως για-

τροί, πολίτες και πολιτεία θα πρέπει να είναι η ΠΡΟΛΗΨΗ.
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Abstract
Karantza M. Pediatric Obesity: Optimal approach and management. Iatrika Analekta, 2026;  

4: 1241-1244
According to the recent WHO report, Greece is second in the EU for childhood overweight and obesity. This is 

particularly worrisome, since childhood obesity is linked to serious short- and long-term health complications, such 

as insulin resistance and Type 2 DM, sleep apnea, NAFLD, musculoskeletal disorders, hypertension, hyperlipidemia 

and mental health issues. The AAP has published a position statement regarding «Clinical Practice Guideline for 

the Evaluation and Treatment of Children and Adolescents with Obesity». It is of paramount importance that there 

should be an individualized, continuous, planned, culturally appropriate interdisciplinary treatment plan that includes 

the child, the family as well as the environment/community where the child resides. Intensive health behavior and 

lifestyle treatment supported as needed by pharmacotherapy or other treatment modalities is the cornerstone of this 

approach. As obesity is a complex chronic disease emphasis should be put on its prevention.
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Η παχυσαρκία είναι μια χρόνια πολυπαραγοντική νόσος 

που επηρεάζει ολοένα και περισσότερους ανθρώπους πα-

γκοσμίως. Αποτελεί έναν ισχυρό ανεξάρτητο παράγοντα 

κινδύνου για εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου, αυξάνο-

ντας την επίπτωση της στεφανιαίας νόσου, της υπέρτασης, 

της καρδιακής ανεπάρκειας και των αρρυθμιών. 

Η αντιμετώπιση απαιτεί ολιστική προσέγγιση, συνδυ-

άζοντας αλλαγή τρόπου ζωής, φαρμακευτική αγωγή και, 

όπου ενδείκνυται, βαριατρική χειρουργική. 

Νεότερες φαρμακευτικές θεραπείες, όπως οι αγωνι-

στές των υποδοχέων GLP-1 και οι διπλοί αγωνιστές GLP1/

GIP επιτυγχάνουν ουσιαστική απώλεια βάρους και μείω-

ση του καρδιομεταβολικού κινδύνου.

Λέξεις-κλειδιά: Παχυσαρκία, Καρδιοπάθεια, Σπλαχνικό 

λίπος, Καρδιακή ανεπάρκεια, GLP-1 αγωνιστές.

Εισαγωγή
Η παχυσαρκία αποτελεί μία από τις σημαντικότερες επι-

δημίες του 21ου αιώνα. 

Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισνό Υγείας, υπέρβα-

ρος θεωρείται κάποιος με Δείκτη Μάζας Σώματος (BMI) 

≥25 και <30 kg/m2, ενώ παχύσαρκος κάποιος με BMI 

≥30 kg/m2 1. 

Το BMI δεν αντανακλά πάντα την πραγματική κατανομή 

του λίπους στο σώμα, καθώς δεν λαμβάνει υπόψη τη μυ-

ϊκή μάζα, το φύλο ή τις φυλετικές διαφορές. Ενδεικτικά 

σε ασιατικούς πληθυσμούς, τα όρια του BMI είναι χαμη-

λότερα (24 και 28 kg/m2 αντίστοιχα).2 Είναι σημαντικό 

λοιπόν να λαμβάνονται υπ' όψιν κι άλλες μετρήσεις, όπως 

η περιφέρεια μέσης και ο λόγος της περιφέρειας μέσης 

προς το ύψος γιατί μπορούν να προσδιορίσουν καλύτερα 

την κεντρική παχυσαρκία.

Αδιαμφισβήτητα η παχυσαρκία αυξάνει σημαντικά τον 

κίνδυνο εμφάνισης αθηροσκλήρωσης, στεφανιαίας νό-

σου, καρδιακής ανεπάρκειας και αρρυθμιών μέσω μετα-

βολικών, αιμοδυναμικών και φλεγμονωδών μηχανισμών. 

Η σοβαρή παχυσαρκία (BMI> =40) σχετίζεται με μείωση 

του προσδόκιμου ζωής έως και 9.1 έτη στους άνδρες και 

7.7 στις γυναίκες.3

Σπλαχνικό λίπος και καρδιομεταβολικός κίνδυνος
Το σπλαγχνικό λίπος, σε αντίθεση με το υποδόριο, έχει 

έντονη μεταβολική δραστηριότητα, εκκρίνοντας κυτοκί-

νες και ορμόνες που προάγουν την αθηροσκλήρυνση.4 Η 

παρουσία περικαρδιακού λίπους συνδέεται με αυξημένο 

κίνδυνο αθηρωσκλήρωσης και καρδιακής ανεπάρκειας, 

όπως τεκμηριώθηκε στη μελέτη Multi-Ethnic study of 

Atherosclerosis (ΜΕSA). Επιπλέον, η προσθήκη της μέ-

τρησης του περικαρδιακού λίπους στο σκορ ασβεστίου 

των στεφανιαίων αγγείων βελτίωσε σημαντικά την προ-

γνωστική αξία του για τα καρδιαγγειακά συμβάματα.5

Παράλληλα, το ηπατικό λίπος αυξάνει περαιτέρω τον 

καρδιομεταβολικό κίνδυνο. 

Αιμοδυναμικές και μυοκαρδιακές μεταβολές
Η παχυσαρκία δεν προκαλεί μόνο επιπλέον μηχανικό 

φορτίο στην καρδιά, αλλά επηρεάζει και σε κυτταρικό 

επίπεδο τη λειτουργία του οργανισμού. Ο λιπώδης ιστός 

παράγει ορμόνες και φλεγμονώδεις ουσίες που οδηγούν 

σε αντίσταση στην ινσουλίνη, υπεργλυκαιμία και δυσλιπι-

δαιμία. Επιπλέον, ενεργοποιείται το συμπαθητικό σύστη-

μα και το σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερό-

νης, οδηγώντας σε αρτηριακή υπέρταση και αύξηση του 

προφορτίου. Η υπερβολική λιπώδης μάζα προκαλεί αύξη-

ση του όγκου αίματος και της καρδιακής παροχής, οδηγώ-

ντας σε υπερτροφία ή διάταση της αριστερής κοιλίας και 
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δυσλειτουργία αυτής. Μακροχρόνια, αυτή η κατάσταση 

μπορεί να οδηγήσει σε καρδιακή ανεπάρκεια.6 Η μελέτη 

Framingham Heart Study με 5.881 συμμετέχοντες, έδει-

ξε ότι η συχνότητα εμφάνισης καρδιακής ανεπάρκειας 

αυξήθηκε κατά 5% στους άνδρες και 7% στις γυναίκες 

για κάθε αύξηση κατά 1 μονάδα του BMI.7 Η εναπόθεση 

λίπους μέσα στο μυοκάρδιο προκαλεί ίνωση του μυοκαρ-

δίου, που με τη σειρά της οδηγεί σε δυσλειτουργία της 

καρδιάς και σε αρρυθμίες. Παράλληλα, οι παχύσαρκοι 

ασθενείς εμφανίζουν συχνότερα αποφρακτική άπνοια 

ύπνου, που με τη σειρά της αυξάνει την αρτηριακή πίεση 

και τον κίνδυνο αρρυθμιών, όπως η κολπική μαρμαρυγή.

Διάγνωση στεφανιαίας νόσου σε παχυσαρκία 
Η διάγνωση της στεφανιαίας νόσου σε ασθενείς με πα-

χυσαρκία αποτελεί πρόκληση, καθώς η αυξημένη λιπώ-

δης μάζα επηρεάζει την ακρίβεια πολλών διαγνωστικών 

εξετάσεων. Προκειμένου να έχουμε μια πιο αξιόπιστη 

εκτίμηση, σε αυτούς τους ασθενείς προτιμώνται απεικονι-

στικές δοκιμασίες όπως το σπινθηρογράφημα αιμάτωσης 

του μυοκαρδίου και η μαγνητική καρδιάς σε stress.1,8 

H μαγνητική καρδιάς, επιτυγχάνοντας τον χαρακτηρισμό 

του ιστού, αποτελεί τη μέθοδο εκλογής για την ποσοτικο-

ποίηση του λίπους στο μυοκάρδιο και τη συσχετιση του 

με ίνωση και φλεγμονή του μυοκαρδίου.9 Επιπλέον, η 

αξονική στεφανιογραφία με την ακριβή ανατομική απει-

κόνιση της  και ο υπολογισμός του σκόρ ασβεστίου έχουν 

σημαντική προγνωστική αξία. Παρά τις εξελίξεις στη μη 

επεμβατική απεικόνιση, η στεφανιογραφία παραμένει το 

διαγνωστικό «gold standard», προσφέροντας άμεση ε-

κτίμηση των στεφανιαίων αγγείων και δυνατότητα ταυτό-

χρονης θεραπευτικής παρέμβασης, όταν αυτό απαιτείται.

Θεραπευτική Αντιμετώπιση
Η αντιμετώπιση της παχυσαρκίας απαιτεί πολυεπίπεδη 

προσέγγιση. 

1.	 Αλλαγή τρόπου ζωής

Η απώλεια βάρους 5-10 % συνδέεται με σημαντική μείω-

ση αρτηριακής πίεσης, βελτίωση λιπιδαιμικού προφίλ και 

ελάττωση της φλεγμονής.

Η αερόβια άσκηση τουλάχιστον 150 λεπτών την εβδο-

μάδα (π.χ. γρήγορο περπάτημα ή κολύμβηση) είναι επαρ-

κής για μείωση του σπλαχνικού λίπους. Συνδυαστικά με 

θερμιδικό περιορισμό, επιτυγχάνεται το μέγιστο όφελος 

στην βελτίωση του μεταβολικού προφίλ και της καρδια-

κής λειτουργίας.

2.	 Φαρμακευτική αγωγή

Η φαρμακολογική αντιμετώπιση της παχυσαρκίας έχει 

ιστορία που ξεκινά από τις αρχές του 20ού αιώνα.  Οι 

πρώτες θεραπείες περιελάμβαναν θυρεοειδικές ορμόνες, 

δινιτροφαινόλη και αμφεταμίνες. Αυτές οι ουσίες αύξα-

ναν τον μεταβολικό ρυθμό και περιόριζαν την όρεξη, ό-

μως είχαν σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες, γεγονός που 

οδήγησε στην απόσυρση πολλών εξ αυτών.10

Τα δεύτερης γενιάς φαρμάκα αναπτύχθηκαν με αυστη-

ρότερα κριτήρια ασφάλειας και αποτελεσματικότητας. 

Στην κατηγορία αυτή περιλαμβάνονται φάρμακα όπως η 

ορλιστάτη, ο συνδυασμός φεντερμίνης/τοπιραμάτης και 

ναλτρεξόνης/βουπροπιόνης. Παρά τη βελτίωση της ασφά-

λειας, τα φάρμακα αυτά προσφέρουν μέτρια απώλεια βά-

ρους (5-9%) και συχνά περιορίζονται από ανεπιθύμητες 

ενέργειες και έλλειψη δεδομένων για μακροπρόθεσμη 

καρδιαγγειακή προστασία.10

Τα τρίτης γενιάς φάρμακα έφεραν μια επανάσταση 

στη θεραπείας της παχυσαρκίας. Πρόκειται για φάρμακα 

που στοχεύουν τα νευροενδοκρινικά σήματα κορεσμού 

(Neuroendocrine Satiety Hormones - NuSH), ρυθμίζοντας 

την όρεξη, τον κορεσμό και την ενεργειακή δαπάνη. Στην 

κατηγορία αυτή ανήκουν οι αγωνιστές του Glucagon-like 

peptide-1 (GLP-1) λιραγλουτίδη και σεμαγλουτίδη, καθώς 

και και ο διπλός αγωνιστής GLP-1/ glucose-dependent 

insulinotropic polypeptide (GIP) τιρζεπατίδη. Αρχικά ε-

γκρίθηκαν για τη θεραπεία του σακχαρώδη διαβήτη τύ-

που 2, ωστόσο η ισχυρή επιδρασή τους στη ρύθμιση του 

σωματικού βάρους οδήγησε στην έγκριση τους για την 

αντιμετώπιση της παχυσαρκίας, ανεξαρτήτως παρουσίας 

διαβήτη.

Η λιραγλουτίδη επιτυγχάνει μέση απώλεια βάρους πε-

ρίπου 8%, η σεμαγλουτίδη έως 15%, ενώ η τιρζεπατίδη 

μπορεί να επιτύχει απώλεια έως 21% του αρχικού βάρους. 

Πέραν της απώλειας του βάρους, αυτά τα φάρμακα έχουν 

αποδεδειγμένα οφέλη τόσο στη ρύθμιση της γλυκόζης 

όσο και στη μείωση του καρδιομεταβολικού κινδύνου.11 

Ενδεικτικά, η κλινική μελέτη LEADER trial έδειξε ότι η 

λιραγλουτίδη μείωσε σημαντικά τον καρδιαγγειακό θά-

νατο και τα καρδιαγγειακά επεισόδια σε ασθενείς με 

σακχαρώδη διαβήτη.12 H πιο πρόσφατη κλινική μελέτη 

SELECT trial έδειξε ότι η χορήγηση σεμαγλουτίδης σε 
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Abstract
Varytimiadi E & Alexopoulos D. Obesity and Heart Disease: Pathophysiology and Therapeutic. Iatrika 

Analekta, 2026; 4: 1245-1248
Obesity is a chronic, multifactorial disease that affects an increasing number of individuals worldwide. It represents 

a strong, independent risk factor for cardiovascular disease, increasing the incidence of coronary artery disease, 

hypertension, heart failure, and arrhythmias. Effective management requires a holistic approach, combining lifestyle 

modification, pharmacological therapy, and when indicated, bariatric surgery. New pharmacological treatments, such 

as GLP-1 receptor agonists and dual GLP-1/GIP agonists, achieve significant weight loss and reduce cardiometabolic 

risk.
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παχύσαρκους με καρδιαγγειακή νόσο, χωρίς σακχαρώδη 

διαβήτη, οδήγησε σε μείωση κατά 20% των μείζονων 

καρδιαγγειακών συμβαμάτων (θάνατος από καρδιαγγει-

ακά αίτια, μη θανατηφόρο έμφραγμα ή μη θανατηφόρο 

εγκεφαλικό).13

Συνεπώς, οι αγωνιστές GLP-1 βελτιώνουν την αρτηρια-

κή πίεση, το λιπιδαιμικό προφίλ και τους φλεγμονώδεις 

δείκτες, ενισχύουν την καρδιομεταβολική υγεία και μει-

ώνουν σημαντικά τα μείζονα καρδιαγγειακά συμβάντα.

Οι ανεπιθύμητες ενέργειες είναι κυρίως γαστρεντερι-

κές (ναυτία, διάρροια, έμετος) και μπορούν να αντιμετω-

πιστούν με προσαρμογή της δόσης και τροποποίηση της 

δίαιτας. 10,11

 	Συμπερασματικά, η σύγχρονη φαρμακολογική προ-

σέγγιση της παχυσαρκίας δεν αφορά μόνο στην απώλεια 

βάρους, άλλα αποτελεί πλέον θεραπεία πρόληψης και 

μείωσης του καρδιαγγειακόυ κινδύνου.

3.	 Χειρουργική αντιμετώπιση

Η βαριατρική ή μεταβολική χειρουργική αποτελεί επιλογή 

για ασθενείς με BMI ≥40 kg/m2, ή ≥35 kg/m2 με συν-

νοσηρότητες (π.χ. διαβήτη, υπέρταση, καρδιακή ανεπάρ-

κεια με διατηρημένο κλάσμα εξώθησης). Οι επεμβάσεις 

αυτές οδηγούν σε μακροχρόνια απώλεια βάρους, βελτί-

ωση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη και μείωση καρδι-

αγγειακών επεισοδίων.10

Συμπέρασμα
Η παχυσαρκία είναι μια πολύπλοκη, συστηματική και 

πολυπαραγοντική νόσος με εκτεταμένες επιπτώσεις στο 

καρδιαγγειακό σύστημα. Η σπλαχνική και περικαρδιακή 

εναπόθεση λίπους αυξάνουν τον καρδιαγγειακό κίνδυ-

νο. Οι μεταβολικές και αιμοδυναμικές διαταραχές που 

προκαλεί η παχυσαρκία οδηγούν στην εμφάνιση αθηρο-

σκλήρωσης, στεφανιαίας νόσου, καρδιακής ανεπάρκειας 

και αρρυθμιών.

Η ολιστική αντιμετώπιση της παχυσαρκίας που συνδυ-

άζει αλλαγές στον τρόπο ζωής (διατροφή και άσκηση), 

φαρμακευτική αγωγή και όπου ενδείκνυται χειρουργική 

επέμβαση μπορεί να μειώσει δραστικά τον καρδιαγγειακό 

κίνδυνο. Η πρόληψη και αντιμετώπιση της παχυσαρκίας 

πρέπει να ενταχθούν στον πυρήνα της καθημερινής κλι-

νικής πρακτικής, ως μέσον βελτίωσης της επιβίωσης και 

της ποιότητας ζωής των ασθενών.
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Ο ρόλος της παχυσαρκίας στη διαχείριση των λοιμώξεων

Βασίλειος Βίγλας,

Παθολόγος-Λοιμωξιολόγος, 

Αναπληρωτής Διευθυντής Β΄ Παθολογικής-Λοιμωξιολογικής Κλινικής ΥΓΕΙΑ

vviglas@hygeia.gr

Η παχυσαρκία -οριζόμενη ως Δείκτης Μάζας Σώματος 

(BMI) ≥ 30 kg/m2 -έχει καταστεί μια από τις μεγαλύτε-

ρες προκλήσεις της δημόσιας υγείας του 21ου αιώνα. Αν 

και ο ρόλος της ως παράγοντας κινδύνου για σημαντι-

κά νοσήματα (αρτηριακή υπέρταση, στεφανιαία νόσος, 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2) είναι ευρέως αποδεκτός, 

ολοένα αυξανόμενα δεδομένα αναδεικνύουν τη σημα-

σία  της και στη διαχείριση των λοιμώξεων. Η σύνδεση 

μεταξύ παχυσαρκίας και λοιμώξεων είναι πολύπλευρη 

και περιλαμβάνει ανοσολογικές, φαρμακοκινητικές και 

νοσοκομειακές παραμέτρους. Το παρόν άρθρο εξετάζει 

τη σύνδεση παχυσαρκίας και λοιμώξεων, τονίζοντας την 

παθοφυσιολογία, τους μηχανισμούς ανοσοκαταστολής, 

την επίδραση στα εμβόλια και τις προκλήσεις στην κλι-

νική πράξη. 

Παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί και ανοσολογικές 
επιπτώσεις
1. Χρόνια φλεγμονή και ανοσολογική δυσλειτουργία

Η παχυσαρκία συνδέεται με μια χρόνια Çχαμηλού βαθ-

μούÈ συστηματική φλεγμονή, με αυξημένα επίπεδα κυ-

τοκινών (IL 6, TNF α, CRP) καθώς και διαταραγμένες 

ορμόνες του μεταβολισμού, όπως η ινσουλίνη. Οι ανο-

σολογικές συνέπειες περιλαμβάνουν δυσλειτουργία των 

μακροφάγων, των δενδριτικών κυττάρων, των NK κυττά-

ρων και των Τ και Β λεμφοκυττάρων.

2. Ανοσοκαταστολή και μεταβολική κόπωση

Η παχυσαρκία φαίνεται να προκαλεί όχι μόνο υπερδιέγερ-

ση αλλά και εξάντληση των  ανοσολογικών μηχανισμών 

(π.χ. πρόωρη ανοσοκαταστολή / ÇimmunosenescenceÈ) 

του οργανισμού, με μειωμένη αποτελεσματικότητα της 

προσαρμοστικής ανοσίας. Επιπλέον, η υπερλεπτιναιμία 

που χαρακτηρίζει την παχυσαρκία μπορεί να επηρεάζει 

τη λειτουργία των Τ και Β κυττάρων, επειδή η λεπτίνη 

αποτελεί ρυθμιστικό στοιχείο τόσο του μεταβολισμού 

όσο και της ανοσίας.

3. Λειτουργικές και ανατομικές επιδράσεις

Η παχυσαρκία επηρεάζει και μη ανοσολογικούς παράγο-

ντες που συντελούν στην ευπάθεια σε λοιμώξεις:

α) Μειωμένος πνευμονικός όγκος, δυσκολία στην ανα-

πνοή, αυξημένο ρίσκο πνευμονίας. 

β) Αυξημένες δερματικές πτυχές, εφίδρωση, υγρό περι-

βάλλον που ευνοεί μικροβιακή ανάπτυξη.

γ) Κακή επούλωση πληγών, χειρουργικές επιπλοκές, υ-

ψηλότερα ποσοστά χειρουργικών λοιμώξεων.

4. Εντερικό μικροβίωμα

Η παχυσαρκία οδηγεί σε δυσβίωση, επηρεάζοντας την 

ακεραιότητα του εντερικού φραγμού και την ανοσορ-

ρύθμιση μέσω των μικροβιακών μεταβολιτών (π.χ. SCFAs, 

LPS). Υπάρχει πλέον απόδειξη ότι η παχυσαρκία αλλάζει 

τη σύσταση του εντερικού μικροβιώματος και το μετα-

βολικό προφίλ των ανοσοκυττάρων (π.χ. μέσω γλυκόλυ-

σης, TCA, οξειδωτικής φωσφορυλίωσης), στοιχεία που 

επιδρούν στην άμυνα κατά των ιογενών και βακτηριακών 

λοιμώξεων

5. Ψυχολογικοί παράγοντες

Η παχυσαρκία πολλές φορές συνυπάρχει με διαταραχές 

της διάθεσης, οι οποίες οδηγούν σε συμπεριφορές που 

συμβάλουν σε λοιμώξεις (όχι σωστή ατομική υγιεινή, α-

ποχή από εμβολιασμούς, μη έγκαιρη αναζήτηση ιατρικής 

βοήθειας).

Αυξημένος κίνδυνος και σοβαρότητα λοιμώξεων
Επιδημιολογικά δεδομένα δείχνουν ότι η παχυσαρκία 

αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για σοβα-

ρές λοιμώξεις. Οι παχύσαρκοι ασθενείς παρουσιάζουν 

αυξημένο κίνδυνο για νοσοκομειακές λοιμώξεις, όπως 

λοιμώξεις χειρουργικού τραύματος, πνευμονία και λοι-
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μώξεις σχετιζόμενες με καθετήρες. Η δυσκολία στην 

κινητοποίηση, η μειωμένη πνευμονική έκπτυξη και η 

αυξημένη επιφάνεια σώματος συμβάλλουν σε αυτόν τον 

κίνδυνο . Μελέτες έχουν δείξει ότι η παχυσαρκία αυξά-

νει την πιθανότητα εμφάνισης λοιμώξεων σχετιζόμενων 

με κεντρικούς φλεβικούς καθετήρες (CLABSIs). Η παν-

δημία COVID-19 ανέδειξε τον ρόλο της παχυσαρκίας ως 

παράγοντα κινδύνου για σοβαρή νόσηση. Οι παχύσαρ-

κοι ασθενείς είχαν αυξημένη πιθανότητα εισαγωγής σε 

ΜΕΘ, αυξημένη ανάγκη για μηχανική υποστήριξη της α-

ναπνοής και αυξημένη θνητότητα, ιδιαίτερα σε νεότερες 

ηλικίες. Η μειωμένη λειτουργικότητα των πνευμόνων, η 

χρόνια φλεγμονώδης κατάσταση και η συνύπαρξη άλλων 

νοσημάτων (π.χ. σακχαρώδης διαβήτης) συνέβαλαν στη 

βαρύτητα της νόσου. Επιπλέον, πρόσφατη μελέτη έδει-

ξε ότι άτομα με παχυσαρκία ήταν ~34% πιο πιθανό να 

νοσήσουν μετά από έκθεση στον SARS CoV 2 σε σχέση 

με άτομα φυσιολογικού βάρους.

Εμβολιασμός και ανοσολογική απόκριση στην 
παχυσαρκία
Η παχυσαρκία σχετίζεται με μειωμένη αποτελεσματικό-

τητα εμβολίων.

n Μελέτες δείχνουν ότι σε άτομα με παχυσαρκία η α-

νοσολογική απάντηση στο εμβόλιο για τον ιό της γρίπης 

ή της ηπατίτιδας Β είναι μειωμένη και η ανοσία διαρκεί 

για μικρότερο χρονικό διάστημα.

n Συστηματική ανασκόπηση δείχνει ότι άτομα με παχυ-

σαρκία πιθανώς εμβολιάζονται περισσότερο για γρίπη 

και πνευμονιοκοκκική νόσο αλλά η συνολική κάλυψη 

παραμένει χαμηλή.

n Σε σχέση με την COVID 19, υπάρχουν στοιχεία ότι η 

κορυφαία τιμή αντισωμάτων ενδέχεται να είναι παρό-

μοια σε άτομα με ή χωρίς παχυσαρκία, αλλά η ικανότητα 

εξουδετέρωσης (neutralising capacity) είναι μικρότερη  

και η ταχύτητα απώλειας της ανοσίας μεγαλύτερη στα 

παχύσαρκα άτομα. 

Κλινική διαχείριση λοιμώξεων σε άτομα με 
παχυσαρκία
Η παχυσαρκία απαιτεί ιδιαίτερη προσοχή στην επιλογή, 

δοσολογία και παρακολούθηση της αντιμικροβιακής θε-

ραπείας, καθώς επηρεάζει τη φαρμακοκινητική (απορ-

ρόφηση, κατανομή, μεταβολισμό και αποβολή) πολλών 

φαρμάκων. Η αυξημένη λιπώδης μάζα μεταβάλλει τον 

όγκο κατανομής (Vd), ειδικά για λιπόφιλες ουσίες όπως 

οι φθοριοκινολόνες και η ριφαμπικίνη, οδηγώντας σε χα-

μηλότερες συγκεντρώσεις στο πλάσμα για την ίδια δόση 

και, πιθανώς, σε μειωμένη αποτελεσματικότητα.

Αντιθέτως, για υδρόφιλες ουσίες όπως οι βήτα λακτά-

μες, η κατανομή  περιορίζεται στο ενδαγγειακό διαμέρι-

σμα όμως η νεφρική κάθαρση μπορεί να είναι αυξημένη 

σε παχύσαρκα άτομα, απαιτώντας συχνότερη έγχυση ή 

μεγαλύτερη δοσολογία του αντιβιοτικού.

Πρακτικά η κλινική απόφαση για την κατάλληλη δό-

ση απαιτεί γνώση της ιδιαιτερότητας κάθε αντιβιοτικού, 

λαμβάνοντας υπόψη το ιδανικό ή προσαρμοσμένο βά-

ρος σώματος και συχνή θεραπευτική παρακολούθηση 

φαρμακοεπιπέδων (Therapeutic Drug Monitoring, TDM), 

ειδικά για φάρμακα στενού θεραπευτικού εύρους όπως 

η βανκομυκίνη ή οι αμινογλυκοσίδες. Αυτές οι ιδιαιτερό-

τητες ενδέχεται να συντελέσουν σε υποθεραπεία αν δεν 

γίνει κατάλληλη προσαρμογή, οδηγώντας σε θεραπευτι-

κή αποτυχία ή μικροβιακή αντοχή. 

Από την άλλη πλευρά, η υπερδοσολογία μπορεί να 

αυξήσει τον κίνδυνο τοξικότητας, π.χ. νεφροτοξικότητας 

με αμινογλυκοσίδες.

Στρατηγικές διαχείρισης και πρόληψης
Μείωση βάρους και μεταβολική βελτίωση

Η μείωση του σωματικού βάρους μπορεί να αποκατα-

στήσει μερικώς την ανοσολογική λειτουργία. Μελέτες 

δείχνουν ότι η απώλεια βάρους σχετίζεται με βελτίωση 

της Β κυτταρικής απόκρισης και της ανοσίας. Συνεπώς, η 

προώθηση της υγιεινής διατροφής, της φυσικής δραστη-

ριότητας και της μείωσης του βάρους αποτελούν σημα-

ντικό στοιχείο της πρόληψης των λοιμώξεων.

Ειδικές παρεμβάσεις για την ανοσοποίηση 

-Εξασφάλιση ότι το προσωπικό εμβολιασμού λαμβάνει 

υπόψη παράγοντες όπως το μήκος της βελόνας ή τη θέ-

ση της ένεσης, ώστε να διασφαλιστεί πως η χορήγηση 

είναι ενδομυϊκή και όχι υποδόριος (πρώιμα δεδομένα 

για ηπατίτιδα B).

-Εξατομικευμένος σχεδιασμός για ενισχυτικά εμβόλια και 

πιο τακτική παρακολούθηση της ανοσίας σε άτομα με 

παχυσαρκία..

-Χρήση στρατηγικών ενίσχυσης ανοσίας, όπως ο έλεγχος 

μεταβολικών παραγόντων (γλυκόζη, υπέρταση) και η 

βελτίωση συν-νοσηροτήτων.
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Abstract
Viglas V., Obesity as an independent factor in infectious diseases management. Iatrika Analekta, 2026; 

4: 1249-1251
Obesity has emerged as a significant determinant in the susceptibility, progression, and management of infectious 

diseases. This article reviews current evidence on the role of obesity in infection management with a focus on 

mechanisms of immune dysregulation, increased infection risk and severity, and implications for vaccination 

strategies. Excess adiposity creates a state of chronic low grade inflammation, hormonal and metabolic disturbances, 

and anatomical and physiological changes that impair host defence. Individuals with obesity present higher rates of 

surgical site infections, wound healing complications, respiratory infections (including COVID 19 and influenza), skin 

and soft tissue infections, and nosocomial infections. Moreover, evidence indicates that vaccine induced immunity 

may be suboptimal or more rapidly waning in obese populations, necessitating tailored strategies including booster 

scheduling and possibly modified dosing or delivery. In particular, immune changes such as altered T cell and B 

cell function, immunosenescence, elevated leptin levels, and dysbiosis of the gut microbiota contribute to impaired 

innate and adaptive responses. Given the rising global prevalence of obesity, these findings highlight an urgent need 

to adapt infection prevention, vaccination policies and therapeutic management in this high risk group. This review 

calls for further research to optimise infection control, immunisation protocols and clinical outcomes in people living 

with obesity.

Κλινική διαχείριση λοιμώξεων σε άτομα με παχυσαρκία

-Έγκαιρη διάγνωση και επιθετική αντιμετώπιση λοιμώ-

ξεων σε αυτή την ομάδα υψηλού κινδύνου.

-Αξιολόγηση κινδύνου για επιπλοκές (π.χ. χειρουργείο) 

και λήψη ειδικών προφυλάξεων (π.χ. ενισχυμένη αντι-

μικροβιακή προστασία, αυστηρή φροντίδα τραύματος).

-Παρακολούθηση της φαρμακοκινητικής/φαρμακοδυ-

ναμικής των φαρμάκων γνωρίζοντας ότι η παχυσαρκία 

μπορεί να επηρεάζει τη δόση, την κατανομή και την α-

πάντηση στα αντιμικροβιακά φάρμακα.

Η παχυσαρκία αποτελεί κρίσιμο παράγοντα που επη-

ρεάζει τη διαχείριση λοιμώξεων, τόσο μέσω ανοσολο-

γικών διαταραχών, όσο και μέσω ανατομικών και λει-

τουργικών επιδράσεων. Τα άτομα με παχυσαρκία έχουν 

αυξημένο κίνδυνο για λοιμώξεις, πιο σοβαρή πορεία, και 

ενδέχεται να χρειάζονται πιο προσαρμοσμένες στρατη-

γικές εμβολιασμού και κλινικής φροντίδας. Η μείωση 

του σωματικού βάρους και η βελτίωση του μεταβολι-

κού προφίλ είναι βασικές προτεραιότητες. Επιπλέον, οι 

πολιτικές δημόσιας υγείας θα πρέπει να αναγνωρίσουν 

την παχυσαρκία ως παράγοντα κινδύνου για λοιμώξεις 

και να ενσωματώσουν μέτρα ειδικά για αυτούς τους 

πληθυσμούς. Τέλος, χρειάζεται περαιτέρω έρευνα για 

να αποσαφηνιστούν οι μηχανισμοί, να προσδιοριστούν 

τα βέλτιστα σχήματα εμβολιασμού και να αναπτυχθούν 

στοχευμένες παρεμβάσεις.
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Επιδημιολογικά δεδομένα 
Ο σακχαρώδης διαβήτης και η παχυσαρκία θεωρούνται 

σήμερα οι πιο γρήγορα αναπτυσσόμενες χρόνιες παθήσεις 

στο κόσμο, επηρεάζοντας σημαντικά πολιτικές υγείας, οι-

κονομία και συστήματα υγείας. 1,2

Επιδημιολογικές μελέτες απέδειξαν, ότι υπάρχει γραμμι-

κή συσχέτιση μεταξύ της αύξησης του σωματικού βάρους 

(Δείκτη Μάζας Σώματος - ΔΜΣ) και της εμφάνισης σακχα-

ρώδη διαβήτη τύπου 2 (ΣΔΤ2).3

Η Διεθνής Ομοσπονδία Διαβήτη (IDF) εκτιμά ότι περισσό-

τερα από 537 εκατομμύρια πάσχουν από ΣΔ σε ολόκληρο 

τον κόσμο. Ο αριθμός αναμένεται να ξεπεράσει τα 643 

εκατομμύρια το 2030 και αντίστοιχα τα 783 εκατομμύρια 

το 2045. Το 90% των ατόμων πάσχει από ΣΔΤ2 και το 

79% προέρχεται από χώρες με χαμηλό ή μέτριο βιοτικό 

επίπεδο.4,5,6,7 

Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (WHO) υπολογίζει ότι 

ο επιπολασμός της παχυσαρκίας σε παγκόσμιο επίπεδο από 

το 1990 έως το 2022 έχει διπλασιαστεί. Αντίστοιχα της ε-

φηβικής παχυσαρκίας έχει τετραπλασιαστεί. H μεγαλύτερη 

αύξηση καταγράφεται σε χώρες όπως η Ινδία, η Κίνα και 

η Βραζιλία. Χαρακτηριστικό είναι, ότι παγκοσμίως, ένα στα 

οκτώ άτομα είναι παχύσαρκο.4,5,6,7 

Στις ΗΠΑ, το ποσοστό των υπέρβαρων ατόμων (ΔΜΣ 25 

kg/m2 έως 29,9 kg/m2) υπολογίζεται περίπου στο 70% και 

αντίστοιχα με παχυσαρκία (ΔΜΣ >30kg/m2) στο 35%. Με 

βάση την εκτίμηση του WHO, στην Ελλάδα το 37,9% των 

ενηλίκων είναι υπέρβαροι και αντίστοιχα το 24,9% ζουν με 

παχυσαρκία. Η χώρα μας κατατάσσεται στη 2η θέση στην 

παιδική παχυσαρκία, με πάνω από 4 στα 10 παιδιά ηλικίας 

7-9 ετών να είναι υπέρβαρα ή παχύσαρκα.5,6  

Πρόσφατη κατηγοριοποίηση της παχυσαρκίας προτείνει 

να συνδυάζεται ο ΔΜΣ με ανθρωπομετρικά και λειτουργι-

κά στοιχεία, όπως η περίσσεια λιπώδους ιστού, η οποία 

τεκμηριώνεται μέσω μέτρησης της περιφέρειας μέσης, του 

λόγου μέσης-ύψους ή μέσης-γοφών ή της απευθείας μέ-

τρησης λίπους (π.χ. με DEXA). Επίσης, η νέα προσέγγιση 

συνεκτιμά τη λειτουργική επίπτωση που αποδίδεται στο 

πλεονάζον λίπος, όπως για παράδειγμα δυσλειτουργία των 

αρθρώσεων, των πνευμόνων, της καρδιάς, των  νεφρών και 

τον περιορισμό των καθημερινών δραστηριοτήτων.8

Ο ΣΔ, όταν δε ρυθμίζεται σωστά, συνδέεται με αυξημένη 

νοσηρότητα και θνησιμότητα.  Κάθε χρόνο εκτιμάται ότι 6,7 

εκατομμύρια θάνατοι συνδέονται με την παρουσία του ΣΔ, 

με ανυπολόγιστο ανθρωπιστικό και κοινωνικό κόστος.4,5 

Επίσης, η παχυσαρκία εξακολουθεί να αποτελεί ένα δυ-

σβάστακτο στίγμα, που καθορίζει την ψυχική υγεία και την 

κοινωνική αποδοχή των  ανθρώπων.9

Παθοφυσιολογία 
Οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί, που συνδέουν την παχυ-

σαρκία με τον ΣΔΤ2, είναι πολύπλοκοι.

Καθοριστικό ρόλο διαδραματίζει η δυσλειτουργία των 

β-κυττάρων του παγκρέατος, λόγω της βιολογικής δράσης 

του λιπώδους ιστού και της πολυοργανικής ινσουλινοαντί-

στασης.10 Η απώλεια βάρους μπορεί να βελτιώσει τους α-

νωτέρω παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς.11

Η υπερβολική συσσώρευση λιπώδους ιστού προκαλεί 

αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης, αθηρογόνο δυσλιπι-

δαιμία, με αυξημένα τριγλυκερίδια και χαμηλή HDL-χολη-

στερόλη, μη αλκοολική λιπώδη νόσο του ήπατος (NAFLD), 

αρτηριακή υπέρταση, δυσλειτουργία των β-κυττάρων του 

παγκρέατος και ΣΔΤ2. 12,13,14  

Ο ΣΔΤ2 είναι μια εξελισσόμενη νόσος. Η μελέτη UKPDS 

απέδειξε ότι υπάρχει προοδευτική έκπτωση της λειτουργίας 

των β-κυττάρων του παγκρέατος, που σταδιακά μπορεί να 

οδηγήσει στην ινσουλινοθεραπεία.15 

Σημαντικοί παράγοντες εμφάνισης ΣΔΤ2 και παχυσαρκί-

ας ενοχοποιούνται η καθιστική ζωή, η απουσία σωματικής 

άσκησης, η υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ, η συστηματι-

κή αποφυγή πρωινού γεύματος σε συνδυασμό με τη συνεχή 

κατανάλωση τροφών υψηλής περιεκτικότητας σε λίπος και 
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θερμίδες, το κάπνισμα, η κατάθλιψη, το άγχος, η χαμηλή 

κοινωνικο-οικονομική κατάσταση και οι διαταραχές στο 

ύπνο.16,17,18 Η έλλειψη ύπνου διαταράσσει τον μεταβολι-

σμό του σακχάρου και επηρεάζει τα επίπεδα ορμονών που 

σχετίζονται με το σωματικό βάρος, όπως είναι η λεπτίνη 

(μειώνεται), η κορτιζόλη και η γκρελίνη (αυξάνονται).19,20 

Πρόσφατες μελέτες έχουν συνδέσει ακόμα και τη μέτρια 

κατανάλωση αλκοόλ με εμφάνιση νεοπλασιών, κυρίως στο 

γαστρεντερικό σύστημα.21 

Σημαντικό ρόλο στον τρόπο με τον οποίο επεξεργάζεται 

ο κάθε οργανισμός τις τροφές φαίνεται ότι παίζει το μικρο-

βίωμα του εντέρου. Ο Çάλλος εγκέφαλοςÈ του πεπτικού 

μας συστήματος με τα τρισεκατομμύρια μικροοργανισμών, 

που ανάλογα με τους τύπους μικροβίων που κυριαρχούν, 

επηρεάζει την απορρόφηση των θρεπτικών συστατικών και 

καθορίζει πόσες θερμίδες μπορεί να προσλαμβάνει ο ορ-

γανισμός μας από τις τροφές.22,23 

Καθοριστικό ρόλο στη μεταβολική ομοιοστασία, το είδος 

και την ποσότητα τροφής που καταναλώνουμε φαίνεται ότι 

διαδραματίζουν διάφορα Çκέντρα αναφοράςÈ  στο ΚΝΣ (υ-

ποθάλαμος, εγκεφαλικό στέλεχος, κ.α.).24,25

Η εγκυμοσύνη και το ενδομήτριο περιβάλλον καθορίζουν 

μελλοντικά την πρόσληψη βάρους και την εμφάνιση ΣΔ. Η 

υπερβολική αύξηση βάρους στην εγκυμοσύνη συμβάλλει 

στην εκδήλωση ΣΔ της κύησης και τη γέννηση υπέρβαρων 

παιδιών. Τα παιδιά που γεννιούνται υπέρβαρα έχουν αυξη-

μένη πιθανότητα εμφάνισης παχυσαρκίας και ΣΔΤ2 στην 

ενήλικη ζωή. Επίσης, το κάπνισμα κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης έχει αποδειχτεί ότι μπορεί να αυξήσει τον 

κίνδυνο εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας κατά 50%. 26,27  

Kοινωνικές και οικονομικές επιπτώσεις 
Το κόστος αντιμετώπισης του ΣΔ σήμερα, αγγίζει το 1 τρισε-

κατομμύριο δολάρια, ποσό που αντιπροσωπεύει το 9-10% 

του παγκόσμιου ΑΕΠ. Αξίζει να σημειωθεί, ότι το κόστος 

για την αντιμετώπιση του ΣΔ το 2007, ήταν μόλις 232 δισ. 

δολάρια. 28

Η χρήση των καινούργιων σκευασμάτων GLP-1 ή/και σε 

συνδυασμό με GIP (Λιραγλουτίδη, Ντουλαγλουτίδη, Σεμα-

γλουτίδη, Τιρζεπατίδη) φαίνεται ότι, μπορεί να συμβάλλει 

αποφασιστικά στη μείωση του επιπολασμού της παχυσαρ-

κίας, όπως υποδεικνύουν και πρόσφατα δεδομένα από τις 

ΗΠΑ. 29

Yπολογίζεται ότι η μείωση του ΔΜΣ θα οδηγήσει σε δρα-

ματική ελάττωση της επίπτωσης των καρδιαγγειακών συμ-

βαμάτων και κατ᾽ επέκταση των δαπανών υγείας.30

Το γεγονός αυτό θα έχει πολύ μεγάλη σημασία μακροπρό-

θεσμα γιατί τα παχύσαρκα άτομα έχουν αυξημένο κίνδυνο 

εμφάνισης ορισμένων τύπων καρκίνου, σημαντικών παθή-

σεων του γαστρεντερικού συστήματος και αρθροπαθειών.16 

Υγιεινοδιαιτητική προσέγγιση του ΣΔ 
και της παχυσαρκίας
Η διατροφή των ατόμων με ΣΔΤ2 και παχυσαρκία υπήρξε 

αυστηρά περιοριστική και πολλές φορές αναποτελεσματική 

μακροπρόθεσμα, με συνέπεια τη σημαντική υποβάθμιση 

της ποιότητας ζωής τους.31

Σε μια σπάταλη και υπερκαταναλωτική κοινωνία, είναι 

πολύ δύσκολο έως αδύνατο να ακολουθηθεί, μια στερητική 

ή περιοριστική δίαιτα, για μεγάλο χρονικό διάστημα.32

Σήμερα ως η καλύτερη επιλογή, προτείνεται μια διατρο-

φή με βάση τη μεσογειακή δίαιτα προσαρμοσμένη στον 

τρόπο ζωής των ατόμων με ΣΔΤ2 και παχυσαρκία, σε συνδυ-

ασμό με αύξηση της σωματικής δραστηριότητας.33 Ο WHO 

και η Αμερικανική Διαβητολογική Εταιρεία (ADA) συνιστούν 

σε ενήλικες με ΣΔΤ2 και παχυσαρκία 150-300 λεπτά μέ-

τριας έντασης αερόβια άσκηση ή 75–150 λεπτά εντατικής 

άσκησης την εβδομάδα, σε συνδυασμό με ασκήσεις μυϊκής 

ενδυνάμωσης 2-3 φορές την εβδομάδα.34  

H διατροφή κάθε ανθρώπου και ιδιαίτερα των ατόμων 

με ΣΔΤ2 και παχυσαρκία, πρέπει να χαρακτηρίζεται από 

ποικιλία, φαντασία και γεύση και να συνοδεύεται από 

αύξηση της σωματικής δραστηριότητας, προκειμένου να 

αποφύγουμε προβλήματα κοινωνικής απομόνωσης και ψυ-

χοσυναισθηματικής αστάθειας.  

Ο ρόλος της απώλειας βάρους 
Η απώλεια βάρους έχει ευεργετική επίδραση στη ρύθμιση 

του σακχάρου και τις συν-νοσηρότητες του ΣΔΤ2.35,36  Η-

πια απώλεια βάρους, 5-10%, βελτιώνει σημαντικά τη γλυ-

καιμική ρύθμιση, το λιπιδαιμικό προφίλ και την αρτηριακή 

πίεση.37

Απώλεια βάρους >10%, μπορεί να αναστρέψει την εκ-

δήλωση ΣΔΤ2, αλλά αυτό εξαρτάται, από τη διάρκεια της 

νόσου και την εκκριτική ικανότητα των β-κυττάρων του 

παγκρέατος.38 

Στη μελέτη DIRECT, ποσοστό 57%  των συμμετεχόντων 

που έχασε το 10-15%  του σωματικού βάρους και το 86% 

που έχασε >15% του βάρους πέτυχαν απαλλαγή από ΣΔΤ2 

για χρονικό διάστημα τουλάχιστον 12 μηνών.39

Η βαριατρική χειρουργική έχει συμβάλλει σημαντικά 

στην απώλεια βάρους σε άτομα με ΣΔ και νοσογόνο πα-

χυσαρκία και σε απαλλαγή από τον ΣΔ σε ποσοστά 33 έως 

42%.40,41 Η διάρκεια της απαλλαγής από τον ΣΔ, μετά από 
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Abstract
Zoupas Ch. & Thomakos P. Diabetes Mellitus and Obesity - The Twin Epidemics. Iatrika Analekta, 2026; 

4: 1252-1256
Diabetes Mellitus (DM) and Obesity are recognized as the most rapidly expanding chronic diseases worldwide. 

The global prevalence of DM will exceed 783 million individuals by the year 2045. Obesity, particularly adolescent 

obesity, has emerged as a modern epidemic with significant public health implications. Type 2 DM represents a 

progressive metabolic disease. The pathophysiological mechanisms linking obesity with T2DM are multifactorial and 

complex, characterized primarily by multi-organ insulin resistance and pancreatic β-cell dysfunction. The central 

nervous system plays a pivotal role in the regulation of metabolic homeostasis, as well as in modulating food intake 

and energy balance, influencing both the quality and quantity of food consumed. The novel pharmacological agents 

targeting GLP-1 receptors, alone or in combination with GIP agonists, offers therapeutic potential for the reduction 

of obesity prevalence and improvement of metabolic parameters. Weight loss exerts a beneficial effect on glycemic 

control and on the management of comorbid conditions associated with T2DM. A Mediterranean diet, tailored to 

individual lifestyle combined with enhanced physical activity, remains the optimal non-pharmacological intervention 

for the prevention and management of both obesity and DM. Bariatric surgery has demonstrated substantial efficacy 

in achieving sustained weight reduction in individuals with morbid obesity, and can induce partial remission of T2DM. 

An integrated approach combining nutrition, regular exercise, and pharmacotherapy is essential for addressing the 

dual epidemic. Central to this strategy must focus on improving the overall lifestyle and quality of life.

βαριατρική επέμβαση, προοδευτικά ελαττώνεται και συνο-

δεύεται, σε μεγάλο ποσοστό, από επαναπρόσληψη βάρους 

και επανεμφάνιση ΣΔ. Μόνο το 50% παραμένει σε απαλλα-

γή από ΣΔ, 5-10 χρόνια μετά την επέμβαση.42

  

Φαρμακευτική προσέγγιση 
H εφαρμογή των GLP-1 αναλόγων στη θεραπευτική του 

ΣΔΤ2 και της Παχυσαρκίας συνέβαλε αποτελεσματικά στην 

καλύτερη ρύθμιση του σακχάρου και την απώλεια βάρους. 

Αποτελέσματα μετα-ανάλυσης 47 τυχαιοποιημένων μελε-

τών έδειξε ότι η χρήση των GLP-1 σκευασμάτων συνοδεύ-

τηκε από μείωση του σωματικού βάρους κατά μ.ο. 4,57 

kg, του ΔΜΣ κατά 2,07 kg/m2 και της περιμέτρου μέσης 

κατά 4,55 cm, σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο. Η 

συγκεκριμένη κατηγορία φαρμάκων, εκτός της ευεργετικής 

επίδρασης στην απώλεια βάρους και τη ρύθμιση του ΣΔ, 

προκαλούν μείωση των καρδιαγγειακών συμβαμάτων και 

προσφέρουν σημαντική νεφροπροστασία.30,43

Η χρήση αναλόγων GLP-1 σε συνδυασμό με GIP (Τιρζεπα-

τίδη) επιτυγχάνουν καλύτερα αποτελέσματα στην απώλεια 

βάρους (~12-13% δηλαδή ~10-11 kg) και καλύτερη γλυκαι-

μική ρύθμιση.44

Συμπερασματικά, ο συνδυασμός υγιεινής διατροφής, ά-

σκησης και σύγχρονης φαρμακευτικής αγωγής μπορεί να 

βοηθήσει αποτελεσματικά στην αντιμετώπιση της δίδυμης 

επιδημίας ΣΔ - παχυσαρκίας.  

Στο επίκεντρο όμως πρέπει να βρίσκεται ο τρόπος και η 

ποιότητα ζωής του ατόμου με ΣΔΤ2 και παχυσαρκία που 

θα πρέπει να χαρακτηρίζεται από μέτρο, συνέπεια και 

αυτοκυριαρχία.
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Η παχυσαρκία αποτελεί μια μείζονα απειλή για τη δημό-

σια υγεία καθώς συνδέεται με σημαντική αύξηση κινδύνου 

για σοβαρές χρόνιες παθήσεις και διαταραχές, μεταξύ των 

οποίων βρίσκεται και η υπογονιμότητα. Παγκοσμίως, το 

43% των ενηλίκων είναι υπέρβαροι και το 16% παχύσαρ-

κοι1, ενώ στην Ευρώπη το 59% των ενηλίκων είναι το λι-

γότερο υπέρβαροι.2 Παράλληλα, υπολογίζεται ότι ένα στα 

έξι άτομα παγκοσμίως έχει ή πρόκειται να αντιμετωπίσει 

πρόβλημα υπογονιμότητας.3

Οι παθο-φυσιολογικοί μηχανισμοί μέσω των οποίων η 

παχυσαρκία επηρεάζει την γονιμότητα είναι πολλαπλοί:

I.  Στη γυναίκα
1. Ορμονικές επιδράσεις

1α. Η παρουσία άφθονου λιπώδη ιστού συνδέεται με 

αντίσταση στην ινσουλίνη και επακόλουθη αυξημένη 

έκκρισή της.4 Η αυξημένη ινσουλίνη δεσμεύεται στους 

υποδοχείς της και σε μικρότερο βαθμό στους υποδοχείς 

του IGF-1 στα κύτταρα θήκης του ωοθηκικού στρώματος, 

ευοδώνοντας τον πολλαπλασιασμό/υπερπλασία τους και 

ενισχύοντας την παραγωγή ανδρογόνων, τα οποία μετατρέ-

πονται σε οιστρογόνα στα κοκκιώδη κύτταρα.5 Επιπλέον, η 

αρωματοποίηση των αυξημένων ανδρογόνων στον λιπώδη 

ιστό σε συνδυασμό και με την, λόγω υπερινσουλιναιμίας, 

μειωμένη παραγωγή SHBG από το ήπαρ, έχουν ως αποτέ-

λεσμα την αύξηση των επιπέδων οιστρογόνων6,7. Η αύξηση 

των οιστρογόνων έχει τις εξής συνέπειες: επίταση της αρνη-

τικής παλίνδρομης αλληλορύθμισης στον άξονα υποθάλα-

μος-υπόφυση-γονάδες (ΥΥΓ), ελάττωση της έκκρισης FSH, 

μείωση του εύρους των ώσεων LH, διαταραχή της στρατο-

λόγησης ωοθυλακίων, διαταραχές ωοθυλακιορρηξίας έως 

και ανωοθυλακιορρηξία, καθώς και βράχυνση/ανεπάρκεια 

της ωχρινικής φάσης. Τέλος, επί παχυσαρκίας, ακόμα και 

με μη εμφανή υπερανδρογοναιμία, καταδεικνύεται σχετική 

αύξηση των επιπέδων ελεύθερης τεστοστερόνης και μείω-

ση των επιπέδων DHEA (λόγω μειωμένης παραγωγής από 

τα επινεφρίδια ή αυξημένης πρόσληψης από τον λιπώδη 

ιστό) με αποτέλεσμα μειωμένο βασικό μεταβολισμό και ε-

πίταση της παχυσαρκίας, οδηγώντας έτσι σε φαύλο κύκλο.8

1β. Η αυξημένη ινσουλίνη επηρεάζει τη φυσιολογική 

λειτουργία των κοκκιωδών κυττάρων ενισχύοντας την δρά-

ση της LH σε αυτά, με συνέπεια την αναστολή της ανάπτυ-

ξης των ωοθυλακίων ή/και την πρώιμη ωχρινοποίηση τους 

και τελικά την ολιγο-/ ανωοθυλακιορρηξία.9 

1γ. Στις παχύσαρκες γυναίκες, η αυξημένη ινσουλίνη 

ενδέχεται να επηρεάζει και απευθείας αρνητικά τους υ-

ποθαλαμικούς GnRH νευρώνες,10 προκαλώντας διαταρα-

χή στην παλμικότητα του GnRH, με αποτέλεσμα ανώμαλη 

έκκριση FSH και LH, επηρεασμένη ωρίμανση ωοθυλακίων 

και ανωοθυλακιορρηξία.  

1δ. Ο λιπώδης ιστός εκκρίνει αδιποκίνες με πιο σημα-

ντική την λεπτίνη. Τα αυξημένα επίπεδα λεπτίνης δρουν 

απευθείας στον υποθάλαμο (ως σήμα για μείωση πρόσλη-

ψης τροφής) με αποτέλεσμα την διαταραχή της έκκρισης 

κισπεπτίνης, GnRH και ακολούθως FSH και LH.11 Παράλ-

ληλα, η αυξημένη λεπτίνη ενοχοποιείται για την  αντίσταση 

στην δράση των γοναδοτροφινών, που παρατηρείται επί 

παχυσαρκίας.12,13 Η χρόνια αύξηση της λεπτίνης επιφέρει 

αρνητική παλίνδρομη ρύθμιση των υποδοχέων της οδηγώ-

ντας σε αντίσταση στην δράση της.14 Τέλος, από τις υπό-

λοιπες αδιποκίνες, τα μειωμένα επίπεδα της αδιπονεκτίνης 

διαταράσσουν απευθείας την έκκριση GnRH, FSH και LH, 

ενώ μειώνουν και την ευαισθησία στην ινσουλίνη,15,16 τα 

αυξημένα επίπεδα ρεζιστίνης συμβάλουν στην αντίσταση 

στην ινσουλίνη,17 ενώ τα αυξημένα επίπεδα βισφατίνης 

συμβάλουν στην υπερινσουλιναιμία.18

2. Επιδράσεις φλεγμονής και οξειδωτικού stress

Ο λιπώδης ιστός εκκρίνει προ-φλεγμονώδεις κυτοκίνες 

(TNF-α, IL-6, MCP-1), προκαλώντας χρόνια φλεγμονή, 

αύξηση των αντιδραστικών μορφών οξυγόνου (ROS) και 

οξειδωτικό stress με δυσμενείς συνέπειες στην ποιότητα 

Παχυσαρκία και υπογονιμότητα

Ιατρικά Ανάλεκτα | Τόμος Δ' | Τεύχος 26 | Έτος 20261256



των ωοθυλακίων, ωαρίων και εμβρύων.19 Ενδεικτικά: στα 

ωοθυλάκια παρατηρούνται διαταραχές στα κοκκιώδη κύτ-

ταρα με αρνητικές επιπτώσεις στην ποιότητα και την ωρί-

μανση των ωαρίων, μειωμένη λειτουργία μιτοχονδρίων και 

διαταραχές στη σύσταση του ωοθυλακικού υγρού.16 Στα 

ωάρια παρατηρούνται κυτταρικές δυσλειτουργίες που τα 

καθιστούν μικρότερα, ανώριμα, ανεπαρκή και με υψηλά 

ποσοστά απόπτωσης καθώς και δυσλειτουργίες σε επίπεδο 

οργανυλλίων με αποτέλεσμα διαταραχές μιτοχονδρίων και 

ενδοπλασματικού δικτύου, αλλά και αποδιοργάνωση της 

μειωτικής ατράκτου15 παρατηρούνται λιγότερα έμβρυα κα-

λής ποιότητας20 που είναι λιγότερο πιθανόν να εξελιχθούν 

σε βλαστοκύστες, οι οποίες έχουν διαφορετικό μεταβολικό 

αποτύπωμα (καταναλώνουν λιγότερη γλυκόζη και συνεπώς 

έχουν μικρότερη βιωσιμότητα, διαφοροποιούνται στον με-

ταβολισμό αμινοξέων με συνέπεια την καθυστερημένη α-

νάπτυξη του τροφεκτοδέρματος και περιέχουν υψηλότερα 

επίπεδα τριγλυκεριδίων).21 Τέλος, στο επίπεδο ωαρίων και 

εμβρύων εξαιρετικά σημαντική είναι η παρατήρηση δια-

ταραχών μεθυλίωσης DNA και της έκφρασης microRNA, 

επιγενετικών δηλαδή διαταραχών με πιθανές συνέπειες 

στους απογόνους.22

3. Επιδράσεις στο ενδομήτριο

Παρατηρούνται: υπερβολική πάχυνση του ενδομητρίου 

και διαταραχές φθαρτοποίησης/πλακουντοποίησης λόγω 

υπεροιστρογονισμού, διαταραχές αιμάτωσης -ιδίως της με-

ταβατικής ζώνης υπό το ενδομήτριο-, μείωση των τοπικών 

επιπέδων γλυκοδελίνης και IGFBP λόγω της αντίστασης 

στην ινσουλίνη, δυσμενής επίδραση των φλεγμονωδών 

κυτοκινών, διαταραχή της έκφρασης γονιδίων κατά το 

παράθυρο της εμφύτευσης, τα οποία σχετίζονται με την 

έκφραση των υποδοχέων οιστραδιόλης και προγεστερόνης 

και την βιοσύνθεση μορίων όπως ο LIF.23 

ΙΙ. Στον άνδρα

1. Επιδράσεις στην σπερματογένεση

Η παρουσία άφθονου λιπώδους ιστού συνδέεται με ορ-

μονικές διαταραχές, δυσλειτουργία του ΥΥΓ άξονα και 

μεταβολές της SHBG και της λεπτίνης. Η ελάττωση της 

SHBG οδηγεί σε αύξηση της ελεύθερης τεστοστερόνης 

που αρωματοποιείται σε οιστρογόνα στον λιπώδη ιστό. Τα 

αυξημένα οιστρογόνα μέσω αρνητικής παλίνδρομης αλ-

ληλορύθμισης του ΥΥΓ άξονα οδηγούν σε σχετική μείωση 

των LH/FSH και επακόλουθη διαταραχή της σπερματογέ-

νεσης24 Η αυξημένη λεπτίνη και η αντίσταση στη δράση 

της συνδυάζονται με διαταραχές της κισπεπτίνης και της 

GnRH επηρεάζοντας  περαιτέρω τον άξονα ΥΥΓ. Τελικό 

αποτέλεσμα είναι η εμφάνιση δευτεροπαθή υπογοναδι-

σμού και διαταραχών της σπερματογένεσης. Ως προς την 

επίδραση της παχυσαρκίας στις παραμέτρους του σπέρ-

ματος τα δεδομένα είναι αντικρουόμενα: κάποιες μελέτες 

τεκμηριώνουν αρνητική επίδραση25,26 και κάποιες άλλες 

όχι.27,28 Τέλος, σε παχύσαρκους άνδρες, η τοπικά αυξημέ-

νη θερμοκρασία στο όσχεο έχει ανεξάρτητα συσχετιστεί 

με διαταραχές παραμέτρων σπέρματος29 ενώ και η παρα-

τηρούμενη μεταβολή του εντερικού μικροβιώματος έχει 

συσχετιστεί με αυξημένα επίπεδα οιστρογόνων, λεπτίνης 

και φλεγμονωδών κυτοκινών.30 

2. Επιδράσεις στην ποιότητα του σπέρματος: 

Η παχυσαρκία ως χρόνια φλεγμονή έχει συσχετιστεί με 

επαγωγή οξειδωτικού stress στο σπέρμα31, αυξημένο 

κατακερματισμό του DNA, διαταραχές της χρωματίνης, 

διαταραχές μιτοχονδριακής λειτουργίας32 και διαταραχές 

μεθυλίωσης, με πιθανές επιγενετικές διαταραχές.33

Οι κλινικές επιπτώσεις των ανωτέρω στη γονιμότητα 

είναι σημαντικές. Έως και 12% περιπτώσεων υπογονιμό-

τητας συνδέονται με διαταραχή του Δείκτη Μάζας Σώμα-

τος (ΔΜΣ), οι αρνητικές επιδράσεις διαφαίνονται ήδη επί 

υπερβαρότητας (ΔΜΣ ≥25 kg/m2), ενώ ο κίνδυνος για 

γυναικεία υπογονιμότητα είναι 3 φορές υψηλότερος επί 

παχυσαρκίας (ΔΜΣ ≥30 kg/m2) και 6.7 φορές υψηλότερος 

επί νοσογόνου παχυσαρκίας (ΔΜΣ ≥40 kg/m2).34 Οι γυ-

ναίκες με αυξημένο ΔΜΣ χρειάζονται περισσότερο χρόνο 

για να επιτύχουν εγκυμοσύνη35, ενώ για κάθε μονάδα ΔΜΣ 

άνω των 29, η πιθανότητα πέφτει κατά 4%.36 Στην εξω-

σωματική γονιμοποίηση, μεταναλύσεις τεκμηριώνουν ότι ο 

αυξημένος ΔΜΣ σχετίζεται με μειωμένη ανταπόκριση στις 

γοναδοτροφίνες,37 με λήψη λιγότερων ωαρίων,37 με μείω-

ση των ποσοστών κλινικής κύησης και ζώντων γεννήσεων 

μετά την μεταφορά «φρέσκων»,38 κρυοσυντηρημένων39 

ή και εμβρύων που προέκυψαν από ωάρια δότριας,40 με 

αυξημένο κίνδυνο αποβολών ακόμα και επί μεταφοράς 

ευπλοειδικών έμβρυα41 και βέβαια, με αυξημένο κίνδυνο 

επιπλοκών κύησης.42  Η απώλεια βάρους μέσω αλλαγών 

στον τρόπο ζωής παραμένει η πρωταρχική θεραπευτική 

προσέγγιση και για τα δύο φύλα. Έτσι, η συνδυασμένη πα-

ρέμβαση δίαιτας και άσκησης μπορεί να αποκαταστήσει τη 

γονιμότητα σε σημαντικό ποσοστό παχύσαρκων γυναικών 
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Abstract
Makrakis E. Obesity and Infertility. Iatrika Analekta, 2026; 4: 1257-1261
Obesity is a major and growing global health burden. Beyond its well-established chronic implications, obesity 

significantly impairs reproductive health in both sexes. In women, excessive adiposity is closely linked to insulin 

resistance, hyperinsulinemia, and hyperandrogenism, resulting in disrupted GnRH pulsatility, reduced gonadotropin 

responsiveness, and anovulation. Chronic low-grade inflammation and oxidative stress further compromise the 

competence of granulosa cells, oocyte maturation, embryo development and quality as well as endometrial 

receptivity, contributing to lower implantation and pregnancy rates. In men, increased aromatization of androgens 

to estrogens in adipose tissue, reduced testosterone concentration, and leptin dysregulation contribute to secondary 

hypogonadism and impaired spermatogenesis. Obesity is also associated with increased sperm DNA fragmentation, 

mitochondrial dysfunction and possible epigenetic alterations affecting offspring health. Clinically, obesity increases 

the risk of infertility, reduces response to ovarian stimulation in assisted reproduction, increases the miscarriage 

rate even after euploid embryo transfer, and elevates pregnancy complications risk. Weight loss through lifestyle 

modification, pharmacotherapy or bariatric surgery may improve reproductive and metabolic markers, although 

evidence for enhanced live birth outcomes remains inconclusive. Addressing obesity should constitute an integral 

component of fertility management and preconception care.

με ανωοθυλακιορρηξία.22 Στους άνδρες, η απώλεια βάρους 

έχει συνδεθεί με βελτίωση των επιπέδων τεστοστερόνης, 

της κινητικότητας των σπερματοζωαρίων και της σεξουαλι-

κής λειτουργίας.30 Παρά ταύτα, η επίδραση της απώλειας 

βάρους στα ποσοστά σύλληψης παραμένει αντικείμενο συ-

ζήτησης, καθώς τα δεδομένα από τυχαιοποιημένες μελέτες 

είναι ακόμη περιορισμένα.43 

Παρότι η φαρμακολογική απώλεια βάρους με αναστο-

λείς απορρόφησης λίπους ή αγωνιστές GLP-1 έχει συνδε-

θεί με βελτίωση των διαταραχών ωοθυλακιορρηξίας, δεν 

υπάρχουν ακόμη επαρκή στοιχεία ότι αυξάνει τα ποσοστά 

ζώντων γεννήσεων.44 

Τέλος, η βαριατρική χειρουργική οδηγεί σε βελτίωση 

της ορμονικής ισορροπίας, των δεικτών γονιμότητας, και 

ίσως των ποσοστών επιτυχίας της εξωσωματικής, για την 

επιλογή της όμως θα πρέπει να συνεκτιμηθούν και άλλες 

παράμετροι.19

Συμπερασματικά, η αρνητική επίπτωση της υπερβαρότη-

τας και παχυσαρκίας στη γονιμότητα θεωρείται δεδομένη, 

ασκείται μέσω πληθώρας μηχανισμών και στα δύο φύλα 

και η αντιμετώπισή της πρέπει να συμπεριλαμβάνεται στην 

θεραπεία της υπογονιμότητας. 
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Χειρουργική της παχυσαρκίας 
Πότε παρεμβαίνουμε, ποια είναι τα αποτελέσματα;

Γεώργιος Σταυρόπουλος,
Χειρουργός, Αναπλ. Διευθυντής Δ' Χειρουργικής Κλινικής, Υπεύθυνος Τμήματος Βαριατρικής Χειρουργικής ΥΓΕΙΑ
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Η νοσογόνος παχυσαρκία είναι μια σοβαρή χρόνια ασθέ-

νεια που προσβάλει σημαντικό ποσοστό των ανθρώπων 

στις σύγχρονες κοινωνίες. Συνήθως συνοδεύεται από ο-

ρισμένες παθολογικές καταστάσεις (συνοδά νοσήματα), 

όπως  σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, υπέρταση, δυσλιπι-

δαιμία, μεταβολικό σύνδρομο, απνοϊκό σύνδρομο, λιπώδη 

διήθηση του ήπατος και δερματοπάθειες. Υπάρχει επίσης 

αυξημένη πιθανότητα ανάπτυξης νεοπλασιών, όπως καρ-

κίνος μαστού, προστάτη, παχέως εντέρου, κ.α.

Η παχυσαρκία, εκτός από τις νοσηρότητες που ανα-

φέραμε, έχει και άλλες επιπτώσεις στους ασθενείς, 

που σχετίζονται με διάφορα ψυχολογικά και κοινωνικά 

προβλήματα.

 Τί προκαλεί την παχυσαρκία δεν είναι πλήρως εξακρι-

βωμένο μέχρι σήμερα. Γενετική προδιάθεση, κοινωνικοί 

παράγοντες, διατροφικές συνήθειες, έλλειψη επαρκούς 

άσκησης και ψυχολογικοί παράγοντες, είναι ορισμένες α-

πό τις κύριες αιτίες της παχυσαρκίας στη σύγχρονη εποχή.

Η θεραπεία της παχυσαρκίας είναι ένα δύσκολο θέμα 

για τους ιατρούς και τους ασθενείς και χρειάζεται εξατο-

μικευμένη προσέγγιση για το κάθε περιστατικό. Το πρό-

βλημα δεν είναι μόνο η ικανοποιητική απώλεια βάρους, 

αλλά κυρίως η αποφυγή της επανάκτισης του βάρους στο 

βάθος του χρόνου και η καλή ποιότητα ζωής μετά τη 

θεραπεία.

Ενδείξεις - Πότε παρεμβαίνουμε
Η χειρουργική αντιμετώπιση της παχυσαρκίας αφορά 

ασθενείς με δείκτη μάζας σώματος (ΒΜΙ) πάνω από 40 ή 

πάνω από 35 εφόσον υπάρχουν συνοδά νοσήματα (υπέρ-

ταση, διαβήτης κ.λπ). Το ΒΜΙ υπολογίζεται από το βάρος 

και το ύψος των ασθενών και είναι ένας αδρός δείκτης 

για την παχυσαρκία. Είναι το αποτέλεσμα της διαίρεσης 

του βάρους σε κιλά, δια του τετραγώνου του ύψους σε 

μέτρα. (πχ βάρος: 120 Kg, ύψος:1.60m, Δείκτης Μάζας 

Σώματος: BMI=120/1,60x1,60=46,87).

Πρόσφατα, (2022) οι ενδείξεις για χειρουργική επέμ-

βαση άλλαξαν και η αμερικανική εταιρεία Μεταβολικής 

και Βαριατρικής Χειρουργικής (ASMBS), καθώς και η 

Διεθνής Ομοσπονδία Χειρουργικής Παχυσαρκίας (IFSO) 

προτείνουν να αντικατασταθούν οι παραπάνω ενδείξεις 

του ΝΙΗ (National Institute of Health) που ισχύουν από 

το 1991 μέχρι πρόσφατα. Σύμφωνα με τις νέες ενδείξεις 

ασθενείς με ΒΜΙ 35 και άνω είναι πλέον υποψήφιοι για 

χειρουργική αντιμετώπιση και εφόσον υπάρχουν συνοδά 

νοσήματα (κυρίως σακχαρώδης διαβήτης ), τότε προτεί-

νεται χειρουργική αντιμετώπιση και σε ασθενείς με ΒΜΙ 

μεγαλύτερο του τριάντα (30).

Επεμβάσεις
Οι σύγχρονες επεμβάσεις για την παχυσαρκία είναι η 

επιμήκης γαστρεκτομή (sleeve gastrectomy), οι γαστρικές 

παρακάμψεις (RY gastric bypass), (mini gastric bypass) και 

οι χολοπαγκρεατικές εκτροπές ( duodenal switch, SADI-S, 

SASI-S). Ο γαστρικός δακτύλιος  τείνει να εγκαταλειφθεί 

πλέον σαν επέμβαση για την παχυσαρκία, όπως και η 

κάθετη γαστροπλαστική (Masson) που θεωρείται πλέον 

μια ιστορική επέμβαση. Οι ενδοσκοπικές θεραπείες (γα-

στρικό Botox) για την παχυσαρκία δεν αντιμετωπίζουν 

την ασθένεια μακροπρόθεσμα και γι' αυτό έχουν περιορι-

σμένες ενδείξεις. Η γαστρική πτύχωση (gastric plication) 

δεν είναι ακόμα αποδεκτή μέθοδος για τη θεραπεία της 

νοσογόνου παχυσαρκίας από του μεγάλους χειρουργικούς 

Οργανισμούς (Surgical Societies) λόγω έλλειψης στοιχεί-

ων που να επιβεβαιώνουν την αποτελεσματικότητα και 

την ασφάλειά της.

Από όλες τις υπάρχουσες σήμερα επεμβάσεις, η επι-

μήκης γαστρεκτομή (sleeve) και η γαστρική παράκαμψη 

κατά Roux (RY Gastric Bypass), αποτελούν το 90% του 

συνόλου των επεμβάσεων που γίνονται παγκοσμίως. 

Στην λαπαροσκοπική επιμήκη γαστρεκτομή (Sleeve) α-

φαιρείται ένα μεγάλο τμήμα του στομάχου και παραμένει 

ένα μικρό, στενό τμήμα για την υποδοχή των τροφών. Το 

Sleeve είναι επέμβαση κυρίως περιορισμού της ποσότητας 
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των τροφών και έτσι επιτυγχάνεται η απώλεια βάρους. 

Επίσης στον μηχανισμό δράσης εμπλέκονται και κάποιοι 

ορμονικοί μηχανισμοί. 

Οι γαστρικές παρακάμψεις έχουν όλες ένα κοινό Çσχε-

διασμόÈ όπου δημιουργείται ένας μικρός θύλακος στο-

μάχου που υποδέχεται τις τροφές, οι οποίες τροφές ακο-

λουθούν μία παράκαμψη που γίνεται στο λεπτό έντερο. 

Έτσι εκτός από τον περιορισμό των τροφών υπάρχει και 

κάποιος βαθμός δυσαπορρόφησης κυρίως των λιπών και 

των συμπλόκων υδατανθράκων που οδηγεί τελικά στην 

απώλεια βάρους.

Στην επιτυχία των επεμβάσεων -εκτός από τη σωστή 

εγχείρηση- βοηθά πολύ η καθημερινή φυσική άσκηση και 

η αποφυγή κατανάλωσης όλων των συμπυκνωμένων θερ-

μίδων (γλυκά, αναψυκτικά κ.λπ). Όλοι οι ασθενείς πρέπει 

να προσέρχονται στο μέλλον για έλεγχο και ρύθμιση της 

λήψης βιταμινών, ιχνοστοιχείων καθώς και πιθανή λήψη 

συμπληρωμάτων διατροφής εφόσον κριθεί αναγκαίο.

Η λαπαροσκοπική χειρουργική έχει καθοριστικό ρόλο 

στη χειρουργική της παχυσαρκίας. Οι επεμβάσεις  γί-

νονται πλέον από μικρές οπές (5-12 mm), υπάρχει λι-

γότερος πόνος, ευχέρεια για άμεση κινητοποίηση του 

ασθενούς μετά το χειρουργείο, καλύτερη αναπνευστική 

λειτουργία, ταχύτερη έξοδος από το νοσοκομείο και επι-

στροφή στην εργασία, λιγότερες επιπλοκές και καλύτερο 

αισθητικό αποτέλεσμα.

Ολες οι επεμβάσεις και οι επανεπεμβάσεις γίνονται 

πλέον λαπαροσκοπικά. Η εμπειρία από την πλευρά των 

χειρουργών και η δυνατότητα να κάνουν όλες τις επεμ-

βάσεις, προσφέρει στους ασθενείς την καλύτερη επιλογή 

που θα βοηθήσει στην απώλεια βάρους και ταυτόχρονα 

μειώνει τον κίνδυνο των περιεγχειρητικών επιπλοκών. 

Επιπλοκές
Οι επιπλοκές των επεμβάσεων χωρίζονται στις άμεσα 

μετεγχειτητικές και τις απώτερες. Οι πιο σοβαρές επιπλο-

κές είναι η διαφυγή από τη γραμμή συρραφής (leak), αι-

μορραγία, λοίμωξη αναπνευστικού, πνευμονική εμβολή, 

θρομβώσεις, ειλεός και άλλες πιο σπάνιες επιπλοκές. Τα 

ποσοστά κειμένονται από 1-5% και αν δεν γίνει ταχεία και 

αποτελεσματική αντιμετώπιση μπορεί να είναι απειλητι-

κές για τη ζωή του ασθενούς. Απώτερες επιπλοκές μπορεί 

να είναι η γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση- οισοφαγίτι-

δα, αναιμία, οστεοπόρωση και ελλείψεις βιταμινών και 

ιχνοστοιχείων.

Σύμφωνα με τις βιβλιογραφικές αναφορές η βαριατρική 

και μεταβολική χειρουργική είναι η πιο αποτελεσματική 

θεραπεία της παχυσαρκίας για όλους τους δείκτες (ΒΜΙ), 

συγκρινόμενη με τις μη επεμβατικές θεραπείες.

Αποτελέσματα
Τα αποτελέσματα είναι ικανοποιητικά όσον αφορά στην 

απώλεια βάρους, καθώς και την διόρθωση των συνοδών 

νοσημάτων. Απώλεια βάρους 65-85% του περιττού βά-

ρους (EBWL- Excess Body Weight Loss) αναφέρεται για 

όλες τις επεμβάσεις με καλύτερα αποτελέσματα που 

διατηρούνται σε βάθος χρόνου να έχουν οι γαστρικές 

παρακάμψεις (Gastric bypass). Σακχαρώδης διαβήτης και 

υπέρταση αναστρέφονται με θεαματικά ποσοστά που ξε-

περνούν συνήθως το 90%. Και στις περιπτώσεις αυτές οι 

γαστρικές παρακάμψεις έχουν τα καλύτερα μακροπρόθε-

σμα αποτελέσματα. 

Στο Κέντρο μας ασκείται μια ολιστική προσέγγιση των 

ασθενών που είναι υποψήφιοι για αυτές τις επεμβάσεις 

κατά της νοσογόνου παχυσαρκίας. 

Ο λεπτομερής προεγχειρητικός έλεγχος, οι άρτια εξο-

πλισμένες χειρουργικές αίθουσες με την τελευταία τεχνο-

λογία, οι χειρουργικοί λαπαροσκοπικοί πύργοι υψηλής ευ-

κρίνειας, οι νοσηλευτικές μονάδες με ειδικά κρεβάτια για 

παχύσαρκους ασθενείς και τα άριστης ποιότητας αναλώσι-

μα υλικά σε συνδυασμό με τη μακρόχρονη εμπειρία μας, 

εξασφαλίζουν την καλύτερη κατά το δυνατόν προσφορά 

υπηρεσιών υγείας. 

Η μετεγχειρητική παρακολούθηση είναι κεφαλαιώδους 

σημασίας και συμβάλλει στην καλύτερη και σταθερότερη 

απώλεια του περιττού βάρους, καθώς και στη μείωση της 

πιθανότητας όλων των απώτερων επιπλοκών.

Στο ΥΓΕΊΑ εφαρμόζουμε όλες τις σύγχρονες χειρουργι-

κές μεθόδους για την αντιμετώπιση της νοσογόνου παχυ-

σαρκίας με πολύ ικανοποιητικά αποτελέσματα. 

Χειρουργική της παχυσαρκίας 
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Abstract
Stavropoulos G. Bariatric Surgery – Indications, Timing, and Outcomes. Iatrika Analekta, 2026; 4: 

1262-1264
Morbid obesity is a serious, chronic disease that increasingly affects populations in modern societies. Its causes are 

multifactorial and include genetic predisposition, dietary habits, reduced physical activity and psychological factors. 

The primary treatment for morbid obesity worldwide is laparoscopic bariatric surgery, most commonly laparoscopic 

sleeve gastrectomy and laparoscopic gastric bypass. Candidates for surgery typically have a Body Mass Index (BMI) 

greater than 35-40, especially when associated comorbidities such as diabetes or/and hypertension are present. 

Following surgery, patients generally lose approximately 65-85% of their excess body weight. A multidisciplinary 

team is essential in managing these individuals to prevent and treat potential complications or/and metabolic 

deficiencies.
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