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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ: Η Αρτηριακή Υπέρταση αποτελεί ένα ολοένα και συχνότερο πρόβλημα 

υγείας όχι μόνο στην ενήλικο ζωή, αλλά και στην παιδική και εφηβική ηλικία. Τα 

δεδομένα στην Ελλάδα σχετικά με τον επιπολασμό της παιδικής και εφηβικής 

υπέρτασης είναι ανεπαρκή, μιας και οι μελέτες που έχουν πραγματοποιηθεί έως τώρα 

είναι ελάχιστες και χρησιμοποιούν μικρά δείγματα πληθυσμού. Στόχος της παρούσας 

μελέτης είναι α) η παρουσίαση του επιπολασμού της υπέρτασης καθώς και διάφορων 

φαινοτύπων της (Μεμονωμένη Συστολική Υπέρταση (ISH), Μεμονωμένη Διαστολική 

Υπέρταση (IDH), Συστολική και Διαστολική Υπέρταση (SDH)), ανάλογα με το φύλο, την 

ηλικία, την κατηγορία βάρους και την περιφέρεια μέσης, αλλά και β) η διερεύνηση της 

σχέσης της υπέρτασης με την παχυσαρκία σε ένα μεγάλο δείγμα Ελλήνων μαθητών 9-

13 ετών. 

ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ: Η μελέτη «Healthy Growth Study» αποτελεί μία μεγάλη επιδημιολογική 

συγχρονική μελέτη που έχει συλλέξει δεδομένα από μαθητές 9-13 ετών και τους γονείς 

τους από 77 Δημοτικά σχολεία τεσσάρων μεγάλων περιοχών της Ελλάδας. Στην 

παρούσα μελέτη αξιολογήθηκαν ως προς τα ανθρωπομετρικά τους στοιχεία, την πίεση 

αίματος, ορισμένους βιοχημικούς δείκτες και τη φυσική τους δραστηριότητα 2.263 

αγόρια και κορίτσια 9-13 ετών (50,3% αγόρια). 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: Ο επιπολασμός προ-υπέρτασης, Σταδίου 1 και Σταδίου 2 υπέρτασης 

στο συνολικό δείγμα βρέθηκε να είναι 14,2, 15,7 και 7,3% αντιστοίχως. Τα κορίτσια 

παρουσίασαν ένα ελαφρώς υψηλότερο ποσοστό επιπολασμού υπέρτασης 

συγκρινόμενα με τα αγόρια (25,3% έναντι 20,8% αντίστοιχα), ενώ σημαντικά 

υψηλότερα ποσοστά επιπολασμού υπέρτασης παρουσίασαν τα υπέρβαρα και 

παχύσαρκα παιδιά συγκρινόμενα με τα φυσιολογικού βάρους, αλλά και τα παιδιά που 

βρίσκονται στο υψηλότερο τριτημόριο περιφέρειας μέσης σε σχέση με τα παιδιά που 

βρίσκονται στο χαμηλότερο τριτημόριο. Επιπλέον, βρέθηκε μία ελαφρά μείωση του 

επιπολασμού προ-υπέρτασης και Σταδίου 2 υπέρτασης καθώς αυξάνεται η ηλικία του 

παιδιού, ενώ αντιθέτως η Σταδίου 1 υπέρταση φάνηκε να αυξάνεται με την ηλικία. 

Όσον αφορά τους φαινότυπους,  ο επιπολασμός της Μεμονωμένης Συστολικής 

Υπέρτασης (ΙSH) και της Συστολικής και Διαστολικής Υπέρτασης (SDH) βρέθηκε 

σημαντικά υψηλότερος για τα παχύσαρκα παιδιά και τα παιδιά που βρίσκονται στο 3ο 

τριτημόριο της περιφέρειας μέσης συγκριτικά με τα παιδιά που ανήκουν στις υπόλοιπες 

2 κατηγορίες βάρους και τριτημόρια περιφέρειας μέσης. Η Μεμονωμένη Συστολική 

Υπέρταση βρέθηκε να είναι ο πιο συχνός φαινότυπος αγγίζοντας το 24,3% στα 

παχύσαρκα παιδιά και το 17,5% στα παιδιά που ανήκουν στο υψηλότερο τριτημόριο 

περιφέρειας μέσης. Τέλος, με τη βοήθεια της λογιστικής παλινδρόμησης το υπέρβαρο 

και η παχυσαρκία συσχετίσθηκαν θετικά με την υπέρταση, με τα υπέρβαρα και 

παχύσαρκα παιδιά να διαθέτουν 2,51 φορές και 6,31 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να 

έχουν μη φυσιολογικά επίπεδα Συστολικής ή Διαστολικής Αρτηριακής Πίεσης (ΣΑΠ ή 

ΔΑΠ) σε σχέση με τα φυσιολογικού βάρους παιδιά. Επιπλέον, τα παιδιά που βρίσκονται 

στο 2ο και 3ο τριτημόριο περιφέρειας μέσης είχαν 1,90 και 3,94 φορές αντίστοιχα 

περισσότερες πιθανότητες να έχουν μη φυσιολογική ΣΑΠ ή ΔΑΠ σε σχέση με τα παιδιά 

που βρίσκονται στο χαμηλότερο τριτημόριο. 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ: Ο επιπολασμός της παιδικής υπέρτασης στην Ελλάδα είναι αξιοσημείωτα 

υψηλός, και μάλιστα ένας από τους υψηλότερους των Ευρωπαϊκών χωρών. Έχοντας 

υπ’ όψιν τα υψηλά ποσοστά επιπολασμού της παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία που 

επικρατούν στη χώρα μας, κρίνεται αναγκαία η δημιουργία κατάλληλων 

προγραμμάτων δημόσιας υγείας τα οποία θα στοχεύουν στην πρόληψη ή/και 

αντιμετώπιση της παιδικής παχυσαρκίας και υπέρτασης.  
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ABSTRACT 
INTRODUCTION: Arterial Hypertension has become one of the most common health 

problem not only in adults, as well as in children and adolescents. Studies regarding the 

prevalence of hypertension and its phenotypes in Greek children and adolescents are 

scarce and conducted in small samples. The aim of this study is to a) present the 

prevalence rates of hypertension and its phenotypes (Isolated Systolic Hypertension 

(ISH), Isolated Diastolic Hypertension (IDH), Systolic and Diastolic Hypertension (SDH)) 

stratified by gender, age, weight status and waist circumference b) investigate the 

associations of hypertension and obesity in a large  sample of Greek students aged 9-13 

years old. 

METHODS: The “Healthy Growth Study” is a cross-sectional epidemiological study 

conducted in 77 primary schools in four large regions in Greece. The current study 

presents results on 2263 school-aged children (50.3% boys) having full data on blood 

pressure assessment, as well as physical examination, anthropometric and physical 

activity data. 

RESULTS: Prevalence of pre-hypertension, Stage 1 and Stage 2 hypertension for the total 

sample was 14.2%, 15.7% and 7.3% respectively. Girls had substantially higher 

hypertension prevalence than boys (25.3% vs. 20.8%) as well as obese children and 

children on the highest tertile of waist circumference compaired to normal weight and 

children in the lowest tertile respectively. Prehypertension and Stage 2 hypertension 

was higher in  younger children, while Stage 1 hypertension was higher in older 

children. The prevalence of Isolated Systolic Hypertension (ISH) and Systolic and 

Diastolic Hypertension (SDH) was significantly higher for obese children and children 

on the 3rd waist circumference tertile compared to children in the other 2 weight status 

categories and waist circumference tertiles respectively. ISH was found to be the most 

prevalent phenotype reaching 24.3% in obese children and 17.5% in children on the 

highest tertile of waist circumference. Finally, logistic regression analysis showed a 

positive association of overweight and obesity with childhood hypertension, with 

overweight children being 2.51 times and obese children being 6.31 times more likely to 

have abnormal systolic or diastolic blood pressure (SBP or DBP) than their normal-

weight counterparts. Also, children being on the second and third tertile of waist 

circumference were 1.90 and 3.94 times and more likely to have SBP or DBP than their 

counterparts on the 1st tertile. 

DISCUSSION: The prevalence of childhood hypertension in Greece is considerably high 

and among the highest in European countries and there is a great need of appropriate 

public health programs for prevention and treatment of childhood obesity and 

hypertension. 
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

1.1 Αρτηριακή Υπέρταση στην παιδική ηλικία 

 

Η υπέρταση είναι ένας πολύ συχνός παράγοντας νοσηρότητας και θνητότητας 

στον ενήλικο πληθυσμό, ωστόσο έως και το 1970 για τα παιδιά θεωρούνταν μία 

σπάνια νόσος, οπότε και η μέτρηση της πίεσης του αίματος σε αυτή την ηλικιακή 

ομάδα πραγματοποιούνταν μόνον όταν υπήρχαν κλινικές ενδείξεις [1, 2]. Πλέον, 

δεδομένων των αυξανόμενων περιστατικών υπέρτασης στα παιδιά και τους 

εφήβους, το ερευνητικό ενδιαφέρον έχει στραφεί προς τη διερεύνηση του 

επιπολασμού της νόσου, αλλά και τον προσδιορισμό όλων εκείνων των 

παραγόντων που εμπλέκονται στην παθοφυσιολογία της νόσου. Έχει φανεί πως η 

αυξητική τάση των τιμών της Αρτηριακής Πίεσης αποδίδεται στον αυξανόμενο 

επιπολασμό της παιδικής παχυσαρκίας, αν και άλλοι παράγοντες όπως η χαμηλή 

σωματική δραστηριότητα, η αυξημένη πρόσληψη νατρίου και το οικογενειακό 

ιστορικό υπέρτασης παρουσιάζουν επίσης ισχυρή συσχέτιση [3-8].  

 

1.1.1 Ορισμοί & Ταξινόμηση 

Τα διαγνωστικά κριτήρια για τον ορισμό και την ταξινόμηση της Αρτηριακής 

Υπέρτασης (ΑΥ) στα παιδιά διαφέρουν από τα αντίστοιχα των ενηλίκων, τα οποία 

είναι ανεξάρτητα της ηλικίας και των σωματομετρικών στοιχείων. Σε αντίθεση με 

τους ενήλικες για την εκτίμηση της Αρτηριακής Πίεσης (ΑΠ) στα παιδιά δεν 

υπάρχει ένα ενιαίο όριο πίεσης αλλά λαμβάνονται υπόψη το φύλο, η ηλικία και το 

ύψος του παιδιού. Τα όρια για τη διάγνωση της ΑΥ στην παιδική ηλικία  

διατίθενται σε ειδικούς για την πίεση πίνακες εκατοστιαίων θέσεων (βλ. Πίνακες 

(1) & (2)). 
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Πίνακας (1) 

Πίνακας εκατοστιαίων θέσεων για την αξιολόγηση των μετρήσεων της αρτηριακής 

πίεσης σε αγόρια ανάλογα με την ηλικία και το ύψος [9] 

Ηλικία 
(έτη) 

Εκατοστιαία 
θέση ΑΠ 

↓ 

Συστολική ΑΠ (mmHg) Διαστολική ΑΠ (mmHg) 
← Εκατοστιαία θέση ύψους →  ← Εκατοστιαία θέση ύψους → 

5η  10η  25η  50η  75η  90η   95η  5η  10η  25η  50η  75η  90η   95η  

1 
50η  

80 81 83 85 87 88 89 34 35 36 37 38 39 39 

90η  
94 95 97 99 100 102 103 49 50 51 52 53 53 54 

95η  
98 99 101 103 104 106 106 54 54 55 56 57 58 58 

99η   
105 106 108 110 112 113 114 61 62 63 64 65 66 66 

2 
50η  

84 85 87 88 90 92 92 39 40 41 42 43 44 44 

90η  
97 99 100 102 104 105 106 54 55 56 57 58 58 59 

95η  
101 102 104 106 108 109 110 59 59 60 61 62 63 63 

99η   
109 110 111 113 115 117 117 66 67 68 69 70 71 71 

3 
50η  

86 87 89 91 93 94 95 44 44 45 46 47 48 48 

90η  
100 101 103 105 107 108 109 59 59 60 61 62 63 63 

95η  
104 105 107 109 110 112 113 63 63 64 65 66 67 67 

99η   
111 112 114 116 118 119 120 71 71 72 73 74 75 75 

4 
50η  

88 89 91 93 95 96 97 47 48 49 50 51 51 52 

90η  
102 103 105 107 109 110 111 62 63 64 65 66 66 67 

95η  
106 107 109 111 112 114 115 66 67 68 69 70 71 71 

99η   
113 114 116 118 120 121 122 74 75 76 77 78 78 79 

5 
50η  

90 91 93 95 96 98 98 50 51 52 53 54 55 55 

90η  
104 105 106 108 110 111 112 65 66 67 68 69 69 70 

95η  
108 109 110 112 114 115 116 69 70 71 72 73 74 74 

99η   
115 116 118 120 121 123 123 77 78 79 80 81 81 82 

6 
50η  

91 92 94 96 98 99 100 53 53 54 55 56 57 57 

90η  
105 106 108 110 111 113 113 68 68 69 70 71 72 72 

95η  
109 110 112 114 115 117 117 72 72 73 74 75 76 76 

99η   
116 117 119 121 123 124 125 80 80 81 82 83 84 84 

7 
50η  

92 94 95 97 99 100 101 55 55 56 57 58 59 59 

90η  
106 107 109 111 113 114 115 70 70 71 72 73 74 74 

95η  
110 111 113 115 117 118 119 74 74 75 76 77 78 78 

99η   
117 118 120 122 124 125 126 82 82 83 84 85 86 86 

8 
50η  

94 95 97 99 100 102 102 56 57 58 59 60 60 61 

90η  
107 109 110 112 114 115 116 71 72 72 73 74 75 76 

95η  
111 112 114 116 118 119 120 75 76 77 78 79 79 80 

99η   
119 120 122 123 125 127 127 83 84 85 86 87 87 88 
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Ηλικία 
(έτη) 

Εκατοστιαία 
θέση ΑΠ 

↓ 

Συστολική ΑΠ (mmHg) Διαστολική ΑΠ (mmHg) 
← Εκατοστιαία θέση ύψους → ← Εκατοστιαία θέση ύψους → 

5η  10η  25η  50η  75η  90η   95η  5η  10η  25η  50η  75η  90η   95η  

9 
50η  

95 96 98 100 102 103 104 57 58 59 60 61 61 62 

90η  
109 110 112 114 115 117 118 72 73 74 75 76 76 77 

95η  
113 114 116 118 119 121 121 76 77 78 79 80 81 81 

99η   
120 121 123 125 127 128 129 84 85 86 87 88 88 89 

10 
50η  

97 98 100 102 103 105 106 58 59 60 61 61 62 63 

90η  
111 112 114 115 117 119 119 73 73 74 75 76 77 78 

95η  
115 116 117 119 121 122 123 77 78 79 80 81 81 82 

99η   
122 123 125 127 128 130 130 85 86 86 88 88 89 90 

11 
50η  

99 100 102 104 105 107 107 59 59 60 61 62 63 63 

90η  
113 114 115 117 119 120 121 74 74 75 76 77 78 78 

95η  
117 118 119 121 123 124 125 78 78 79 80 81 82 82 

99η   
124 125 127 129 130 132 132 86 86 87 88 89 90 90 

12 
50η  

101 102 104 106 108 109 110 59 60 61 62 63 63 64 

90η  
115 116 118 120 121 123 123 74 75 75 76 77 78 79 

95η  
119 120 122 123 125 127 127 78 79 80 81 82 82 83 

99η   
126 127 129 131 133 134 135 86 87 88 89 90 90 91 

13 
50η  

104 105 106 108 110 111 112 60 60 61 62 63 64 64 

90η  
117 118 120 122 124 125 126 75 75 76 77 78 79 79 

95η  
121 122 124 126 128 129 130 79 79 80 81 82 83 83 

99η   
128 130 131 133 135 136 137 87 87 88 89 90 91 91 

14 
50η  

106 107 109 111 113 114 115 60 61 62 63 64 65 65 

90η  
120 121 123 125 126 128 128 75 76 77 78 79 79 80 

95η  
124 125 127 128 130 132 132 80 80 81 82 83 84 84 

99η   
131 132 134 136 138 139 140 87 88 89 90 91 92 92 

15 
50η  

109 110 112 113 115 117 117 61 62 63 64 65 66 66 

90η  
122 124 125 127 129 130 131 76 77 78 79 80 80 81 

95η  
126 127 129 131 133 134 135 81 81 82 83 84 85 85 

99η   
134 135 136 138 140 142 142 88 89 90 91 92 93 93 

16 
50η  

111 112 114 116 118 119 120 63 63 64 65 66 67 67 

90η  
125 126 128 130 131 133 134 78 78 79 80 81 82 82 

95η  
129 130 132 134 135 137 137 82 83 83 84 85 86 87 

99η   
136 137 139 141 143 144 145 90 90 91 92 93 94 94 

17 
50η  

114 115 116 118 120 121 122 65 66 66 67 68 69 70 

90η  
127 128 130 132 134 135 136 80 80 81 82 83 84 84 

95η  
131 132 134 136 138 139 140 84 85 86 87 87 88 89 

99η   
139 140 141 143 145 146 147 92 93 93 94 95 96 97 

  



 
13 

Πίνακας (2) 

Πίνακας εκατοστιαίων θέσεων για την αξιολόγηση των μετρήσεων της αρτηριακής 

πίεσης σε κορίτσια ανάλογα με την ηλικία και το ύψος [9] 

Ηλικία 
(έτη) 

Εκατοστιαία 
θέση ΑΠ 

↓ 

Συστολική ΑΠ (mmHg) Διαστολική ΑΠ (mmHg) 
← Εκατοστιαία θέση ύψους →  ← Εκατοστιαία θέση ύψους → 

5η  10η  25η  50η  75η  90η   95η  5η  10η  25η  50η  75η  90η   95η  

1 
50η  

83 84 85 86 88 89 90 38 39 39 40 41 41 42 

90η  
97 97 98 100 101 102 103 52 53 53 54 55 55 56 

95η  
100 101 102 104 105 106 107 56 57 57 58 59 59 60 

99η   
108 108 109 111 112 113 114 64 64 65 65 66 67 67 

2 
50η  

85 85 87 88 89 91 91 43 44 44 45 46 46 47 

90η  
98 99 100 101 103 104 105 57 58 58 59 60 61 61 

95η  
102 103 104 105 107 108 109 61 62 62 63 64 65 65 

99η   
109 110 111 112 114 115 116 69 69 70 70 71 72 72 

3 
50η  

86 87 88 89 91 92 93 47 48 48 49 50 50 51 

90η  
100 100 102 103 104 106 106 61 62 62 63 64 64 65 

95η  
104 104 105 107 108 109 110 65 66 66 67 68 68 69 

99η   
111 111 113 114 115 116 117 73 73 74 74 75 76 76 

4 
50η  

88 88 90 91 92 94 94 50 50 51 52 52 53 54 

90η  
101 102 103 104 106 107 108 64 64 65 66 67 67 68 

95η  
105 106 107 108 110 111 112 68 68 69 70 71 71 72 

99η   
112 113 114 115 117 118 119 76 76 76 77 78 79 79 

5 
50η  

89 90 91 93 94 95 96 52 53 53 54 55 55 56 

90η  
103 103 105 106 107 109 109 66 67 67 68 69 69 70 

95η  
107 107 108 110 111 112 113 70 71 71 72 73 73 74 

99η   
114 114 116 117 118 120 120 78 78 79 79 80 81 81 

6 
50η  

91 92 93 94 96 97 98 54 54 55 56 56 57 58 

90η  
104 105 106 108 109 110 111 68 68 69 70 70 71 72 

95η  
108 109 110 111 113 114 115 72 72 73 74 74 75 76 

99η   
115 116 117 119 120 121 122 80 80 80 81 82 83 83 

7 
50η  

93 93 95 96 97 99 99 55 56 56 57 58 58 59 

90η  
106 107 108 109 111 112 113 69 70 70 71 72 72 73 

95η  
110 111 112 113 115 116 116 73 74 74 75 76 76 77 

99η   
117 118 119 120 122 123 124 81 81 82 82 83 84 84 

8 
50η  

95 95 96 98 99 100 101 57 57 57 58 59 60 60 

90η  
108 109 110 111 113 114 114 71 71 71 72 73 74 74 

95η  
112 112 114 115 116 118 118 75 75 75 76 77 78 78 

99η   
119 120 121 122 123 125 125 82 82 83 83 84 85 86 
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Ηλικία 
(έτη) 

Εκατοστιαία 
θέση ΑΠ 

↓ 

Συστολική ΑΠ (mmHg) Διαστολική ΑΠ (mmHg) 

← Εκατοστιαία θέση ύψους →  ← Εκατοστιαία θέση ύψους → 

5η  10η  25η  50η  75η  90η   95η  5η  10η  25η  50η  75η  90η   95η  

9 
50η  

96 97 98 100 101 102 103 58 58 58 59 60 61 61 

90η  
110 110 112 113 114 116 116 72 72 72 73 74 75 75 

95η  
114 114 115 117 118 119 120 76 76 76 77 78 79 79 

99η   
121 121 123 124 125 127 127 83 83 84 84 85 86 87 

10 
50η  

98 99 100 102 103 104 105 59 59 59 60 61 62 62 

90η  
112 112 114 115 116 118 118 73 73 73 74 75 76 76 

95η  
116 116 117 119 120 121 122 77 77 77 78 79 80 80 

99η   
123 123 125 126 127 129 129 84 84 85 86 86 87 88 

11 
50η  

100 101 102 103 105 106 107 60 60 60 61 62 63 63 

90η  
114 114 116 117 118 119 120 74 74 74 75 76 77 77 

95η  
118 118 119 121 122 123 124 78 78 78 79 80 81 81 

99η   
125 125 126 128 129 130 131 85 85 86 87 87 88 89 

12 
50η  

102 103 104 105 107 108 109 61 61 61 62 63 64 64 

90η  
116 116 117 119 120 121 122 75 75 75 76 77 78 78 

95η  
119 120 121 123 124 125 126 79 79 79 80 81 82 82 

99η   
127 127 128 130 131 132 133 86 86 87 88 88 89 90 

13 
50η  

104 105 106 107 109 110 110 62 62 62 63 64 65 65 

90η  
117 118 119 121 122 123 124 76 76 76 77 78 79 79 

95η  
121 122 123 124 126 127 128 80 80 80 81 82 83 83 

99η   
128 129 130 132 133 134 135 87 87 88 89 89 90 91 

14 
50η  

106 106 107 109 110 111 112 63 63 63 64 65 66 66 

90η  
119 120 121 122 124 125 125 77 77 77 78 79 80 80 

95η  
123 123 125 126 127 129 129 81 81 81 82 83 84 84 

99η   
130 131 132 133 135 136 136 88 88 89 90 90 91 92 

15 
50η  

107 108 109 110 111 113 113 64 64 64 65 66 67 67 

90η  
120 121 122 123 125 126 127 78 78 78 79 80 81 81 

95η  
124 125 126 127 129 130 131 82 82 82 83 84 85 85 

99η   
131 132 133 134 136 137 138 89 89 90 91 91 92 93 

16 
50η  

108 108 110 111 112 114 114 64 64 65 66 66 67 68 

90η  
121 122 123 124 126 127 128 78 78 79 80 81 81 82 

95η  
125 126 127 128 130 131 132 82 82 83 84 85 85 86 

99η   
132 133 134 135 137 138 139 90 90 90 91 92 93 93 

17 
50η  

108 109 110 111 113 114 115 64 65 65 66 67 67 68 

90η  
122 122 123 125 126 127 128 78 79 79 80 81 81 82 

95η  
125 126 127 129 130 131 132 82 83 83 84 85 85 86 

99η   
133 133 134 136 137 138 139 90 90 91 91 92 93 93 
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Η Αρτηριακή Υπέρταση στα παιδιά ορίζεται ως τα επίπεδα μέσης ΣΑΠ (Συστολική 

Αρτηριακή Πίεση) ή/και ΔΑΠ (Διαστολική Αρτηριακή Πίεση) τα οποία είναι ≥95ης 

εκατοστιαίας θέσης για το φύλο, την ηλικία και το ύψος σε ≥3  μετρήσεις πίεσης 

[9]. 

Η Προ-υπέρταση (ή «υψηλή-φυσιολογική» Αρτηριακή Πίεση) στα παιδιά 

ορίζεται ως τα επίπεδα μέσης ΣΑΠ ή ΔΑΠ τα οποία είναι ≥90ης αλλά <95ης 

εκατοστιαίας θέσης. Στους εφήβους εκτός από αυτό τον ορισμό, ως προ-

υπέρταση μπορεί να ορισθεί και η Αρτηριακή Πίεση η οποία υπερβαίνει τις 

τιμές 120/80mmHg ακόμη και αν είναι κάτω από την 90η-95η εκατοστιαία 

θέση [10]. 

Η Σταδίου 1 Αρτηριακή Υπέρταση στα παιδιά ορίζεται ως η ΣΑΠ ή ΔΑΠ η οποία 

είναι ≥95ης εκατοστιαίας θέσης αλλά ≤99ης εκατοστιαίας θέσης συν 5mmHg 

[9]. 

Στη Σταδίου 2 Αρτηριακή Υπέρταση η ΣΑΠ ή η ΔΑΠ υπερβαίνουν την 99η 

εκατοστιαία θέση συν 5mmHg [9]. 

Τιμές Αρτηριακής Πίεσης οι οποίες δεν υπερβαίνουν την 90η εκατοστιαία θέση 

θεωρούνται φυσιολογικές (Πίνακας 3). 

 

Πίνακας (3) 

Ταξινόμηση της Αρτηριακής Πίεσης στα παιδιά [9, 10] 

Φυσιολογική Αρτηριακή Πίεση <90η εκατοστιαία θέση 

Προ-υπέρταση ≥90η εκατοστιαία θέση αλλά <95η θέση ή ΑΠ 

>120/80mmHg (για τους εφήβους) 

Υπέρταση  

Σταδίου 1 ≥95η εκατοστιαία θέση αλλά ≤99η θέση συν 

5mmHg 

Σταδίου 2 >99η εκατοστιαία θέση συν 5mmHg 
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1.1.2 Φυσιολογικοί & Παθοφυσιολογικοί Μηχανισμοί   

 

Στην ιδιοπαθή υπέρταση, η οποία όπως αναφέρεται και παρακάτω οφείλεται για 

το μεγαλύτερο ποσοστό των περιπτώσεων υπέρτασης στα μεγαλύτερα παιδιά και 

τους εφήβους, εμπλέκονται αρκετοί παράγοντες. Από αυτούς εκτεταμένα έχουν 

μελετηθεί η πρόσληψη νατρίου, η παχυσαρκία και η ινσουλινοαντίσταση, το 

σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης και το Συμπαθητικό Νευρικό Σύστημα. Τα 

τελευταία χρόνια ωστόσο, έχουν ξεκινήσει να διερευνώνται και άλλοι παράγοντες 

συμπεριλαμβανομένης της γενετικής, της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας, του 

χαμηλού βάρους γέννησης, της ενδομήτριας ανάπτυξης και των νευραγγειακών 

ανωμαλιών [11]. 

 

Καρδιακή Παροχή & Περιφερική Αντιστάση 

Η ΑΠ καθορίζεται από την ισορροπία μεταξύ της καρδιακής παροχής και της 

αγγειακής αντίστασης. Μία αύξηση σε οποιαδήποτε από αυτές τις μεταβλητές, 

απουσία αντισταθμιστικής μείωσης, θα επέφερε αύξηση της ΑΠ [12]. Οι 

περισσότεροι ασθενείς με ιδιοπαθή υπέρταση έχουν φυσιολογική καρδιακή 

παροχή αλλά υψηλή περιφερική αντίσταση [11]. Η περιφερική αντίσταση δεν 

καθορίζεται από τις μεγάλες αρτηρίες ή τα τριχοειδή αγγεία αλλά από τα 

αρτηριόλια τα τοιχώματα των οποίων περιέχουν λεία μυϊκά κύτταρα. Σε αυξημένες 

συγκεντρώσεις ενδοκυττάριου ασβεστίου, προκαλείται σύσπαση των λείων 

μυϊκών κυττάρων. Παρατεταμένη σύσπαση των λείων μυϊκών κυττάρων φαίνεται 

ότι οδηγεί σε δομικές αλλαγές των αρτηριολίων όπως πάχυνση του τοιχώματός 

τους (διαμεσολαβούμενη από την αγγειοτενσίνη), οδηγώντας σε μία μη 

αναστρέψιμη αύξηση της περιφερικής αντίστασης [11]. 

Έχει προταθεί ότι στα αρχικά στάδια της υπέρτασης, η περιφερική αντίσταση δεν 

είναι αυξημένη και η αύξηση της ΑΠ οφείλεται στη μεγαλύτερη καρδιακή παροχή η 

οποία συσχετίζεται με την υπερ-δραστηριότητα του Συμπαθητικού Νευρικού 

Συστήματος [11]. 
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Σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης 

Το σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης είναι κατά κύριο λόγο το πιο σημαντικό 

σύστημα που εμπλέκεται στον έλεγχο της πίεσης του αίματος. Η ρενίνη εκκρίνεται 

από τους νεφρούς ως απόκριση στη μειωμένη πίεση αίματος, στη διέγερση του 

Συμπαθητικού Νευρικού Συστήματος και στη μειωμένη πρόσληψη άλατος. Επίσης 

είναι υπεύθυνη για τη μετατροπή του αγγειοτενσινογόνου σε αγγειοτενσίνη Ι, μία 

αδρανή ουσία η οποία ταχύτατα μετατρέπεται σε αγγειοτενσίνη ΙΙ. Η 

αγγειοτενσίνη ΙΙ είναι ισχυρή αγγειοσυσταλτική ουσία και προκαλεί αύξηση της 

ΑΠ. Επιπλέον, διεγείρει την έκκριση αλδοστερόνης από τα επινεφρίδια, η οποία 

οδηγεί σε κατακράτηση νατρίου και νερού, οδηγώντας σε περαιτέρω αύξηση της 

πίεσης του αίματος. 

Η διάδοση του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης δεν θεωρείται ότι είναι άμεσα 

υπεύθυνη για την αύξηση της ΑΠ στην ιδιοπαθή υπέρταση. Πολλοί υπερτασικοί 

ασθενείς αν και έχουν μειωμένα επίπεδα ρενίνης και αγγειοτενσίνης ΙΙ (π.χ. οι 

ηλικιωμένοι), τα φάρμακα που παρεμποδίζουν τη δράση του συστήματος ρενίνης-

αγγειοτενσίνης δεν φαίνεται να είναι αποτελεσματικά [11, 13]. 

 

Αυτόνομο Νευρικό Σύστημα 

Το Συμπαθητικό Νευρικό Σύστημα (ΣΝΣ) μπορεί να προκαλέσει συστολή αλλά και 

διαστολή των αρτηριολίων, έχοντας έτσι σημαντικό ρόλο στη διατήρηση της 

πίεσης του αίματος σε φυσιολογικά επίπεδα. Είναι επίσης σημαντικό για τις 

βραχυπρόθεσμες αλλαγές της ΑΠ που προκαλούνται από την άσκηση και το στρες. 

Η αυξημένη δραστηριότητα του ΣΝΣ αυξάνει την πίεση του αίματος και συμβάλλει 

στην ανάπτυξη υπέρτασης μέσω διέγερσης της καρδιάς, του περιφερικού 

αγγειακού συστήματος και των νεφρών, προκαλώντας αύξηση της καρδιακής 

παροχής και της αγγειακής αντίστασης και κατακράτηση υγρών [14, 15]. Η αύξηση 

του συμπαθητικού τόνου με ταυτόχρονη μείωση του παρασυμπαθητικού τόνου 

προκαλεί η ανισορροπία στο αυτόνομο νευρικό σύστημα. Επίσης, αρκετές μελέτες 

έχουν παρουσιάσει μία θετική συσχέτιση ανάμεσα στον καρδιακό ρυθμό και την 

ανάπτυξη υπέρτασης [16]. Παρατεταμένες αυξήσεις του καρδιακού ρυθμού ίσως 

οφείλονται στη μείωση του παρασυμπαθητικού τόνου, διαταράσσοντας την 

ισορροπία του Αυτόνομου Νευρικού Συστήματος και καθιστώντας το σύστημα 

αυτό ιδιαίτερα σημαντικό στην παθογένεια της υπέρτασης [17]. 

Χρόνια διέγερση του ΣΝΣ προκαλεί αγγειακή αναδιαμόρφωση και υπερτροφία της 

αριστερής κοιλίας, πιθανώς μέσω άμεσων και έμμεσων επιδράσεων στους 

υποδοχείς της νορεπινεφρίνης, αλλά και σε άλλους παράγοντες όπως ο αυξητικός 
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παράγοντας-β και ο ινσουλινομιμητικός αυξητικός παράγοντας-1 [18]. Κλινικές 

μελέτες έχουν αποδείξει θετικές συσχετίσεις των επιπέδων της νορεπινεφρίνης με 

τη μάζα της αριστερής κοιλίας και άλλους δείκτες αγγειακής υπερτροφίας [19, 20]. 

Με αυτό τον τρόπο, οι μηχανισμοί του ΣΝΣ μπορούν να συμβάλλουν στην ανάπτυξη 

βλαβών στα όργανα στόχους σχετικών με την παθογένεια της υπέρτασης. Τέλος, 

μελέτες σε ζωικά μοντέλα, υποστηρίζουν ότι η νεφρική διέγερση του 

συμπαθητικού συστήματος συμβάλλει επίσης στην παθογένεση της υπέρτασης 

[17]. 

 

Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία 

Τα ενδοθηλιακά κύτταρα παίζουν ένα σημαντικό ρόλο στην καρδιαγγειακή 

ρύθμιση, μέσω των ουσιών που εκκρίνουν όπως το μονοξείδιο του αζώτου που 

αποτελεί έναν ισχυρό αγγειοδιαστολέα ο οποίος ρυθμίζει τη ροή του αίματος και τη 

διαπερατότητα του αγγείου [21] και η ενδοθηλίνη, αγγειοσυσταλτικός παράγοντας 

ο οποίος ρυθμίζει άμεσα την καρδιακή παροχή, το κεντρικό και περιφερικό νευρικό 

σύστημα, τη νεφρική απέκκριση νατρίου και νερού, τη συστηματική αντίσταση και 

τη φλεβική χωρητικότητα [22]. Με την πάροδο της ηλικίας επηρεάζεται η δομή του 

αγγειακού τοιχώματος καθώς αυξάνεται η αρτηριακή σκληρία και άλλοι πρώιμοι 

δείκτες αθηρωμάτωσης. Η αναδιαμόρφωση του αγγειακού τοιχώματος μπορεί να 

οδηγήσει στην υψηλή πίεση αίματος και την επακόλουθη βλάβη των οργάνων-

στόχων [23, 24]. Μάλιστα η διαμόρφωση της ενδοθηλιακής λειτουργίας αποτελεί 

μια ελκυστική θεραπευτική επιλογή για την ελαχιστοποίηση ορισμένων 

σημαντικών επιπλοκών της υπέρτασης [11]. 

 

Υπερπηκτικότητα 

Οι ασθενείς με υπέρταση παρουσιάζουν διαταραχές στα συστατικά του αίματος 

(μη φυσιολογικά επίπεδα αιμοστατικών παραγόντων, μη φυσιολογική 

δραστηριότητα αιμοπεταλίων και ινωδόλυση) αλλά και στη ροή του αίματος 

(ρευστότητα, ιξώδες) γεγονός που υποδηλώνει ότι η υπέρταση αποτελεί μία 

προθρομβωτική ή υπερπηκτική κατάσταση [11]. Οι επιπλοκές αυτές φαίνεται να 

συσχετίζονται με βλάβες στα όργανα στόχους και μερικές από αυτές μπορούν να 

αντιστραφούν με τη βοήθεια αντιϋπερτασικής αγωγής [11]. 



 
19 

Υπερουριχαιμία 

Η υπερουριχαιμία συσχετίζεται ξεκάθαρα με τα καρδιαγγειακά νοσήματα και την 

υπέρταση, όμως δεν είναι ακόμη σαφές εάν αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα 

καρδιαγγειακού κινδύνου με παθογενετικό ρόλο ή απλά ένα δείκτη για τους 

σχετικούς παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου όπως η ινσουλινοαντίσταση, η 

παχυσαρκία, η υπέρταση και η νεφρική νόσος [25-28]. Η υπερουριχαιμία στους 

ανθρώπους συνδέεται με τη νεφρική αγγειοσυστολή και με την αυξημένη 

δραστικότητα της ρενίνης του πλάσματος σε υπερτασικούς ασθενείς, γεγονός που 

υποδηλώνει ότι το ουρικό οξύ θα μπορούσε να έχει δυσμενείς επιδράσεις που 

προκαλούνται από το ενεργοποιημένο σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-

αλδοστερόνης [29, 30]. 

 

Νεφραγγειακή Νόσος 

Η νεφραγγειακή νόσος έχει προταθεί εδώ και αρκετά χρόνια ως υποθετικός 

παθοφυσιολογικός μηχανισμός της υπέρτασης. Συγκεκριμένα, έπειτα από μελέτες 

σε ζωικά μοντέλα, προτάθηκε ότι ο νεφρός υποβάλλεται σε μία υποκλινική 

φλεγμονή, η οποία με την πάροδο του χρόνου οδηγεί σε επιλεκτική αρτηριοπάθεια 

[31, 32]. Ο μηχανισμός αυτός ίσως ξεκινά με την επίδραση διάφορων παραγόντων 

όπως η υπερ-δραστηριότητα του ΣΝΣ [33] ή η διέγερση του συστήματος ρενίνης-

αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης [34]. Η έναρξη αυτού του μονοπατιού μπορεί να 

πυροδοτηθεί από διάφορους γενετικούς παράγοντες οι οποίοι διεγείρουν την 

επαναρρόφηση του νατρίου. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα τη νεφρική αγγειοσυστολή 

η οποία μπορεί να οδηγήσει σε νεφρική ισχαιμία διεγείροντας έτσι την εισροή 

λευκοκυττάρων και την τοπική παραγωγή ελευθέρων ριζών [35-37]. Η τοπική 

παραγωγή αγγειοτενσίνης ΙΙ έχει προταθεί ως αιτιολογικός παράγοντας για 

διαρθρωτικές αλλαγές (νεφραγγειακή νόσος) και αιμοδυναμικές επιδράσεις 

(αυξημένη αγγειακή αντίσταση, μειωμένη διήθηση νατρίου κλπ) οι οποίες οδηγούν 

στην υπέρταση [38, 39]. Αν και αυτό το μονοπάτι βασίζεται σε καλά εξακριβωμένες 

θεωρίες, θα πρέπει πρώτα να επιβεβαιωθεί στην ανθρώπινη νόσο [17, 32]. 

 

  



 
20 

Γενετική 

Αν και έχουν διερευνηθεί μεμονωμένα γονίδια και γενετικοί παράγοντες που 

συνδέονται με την ανάπτυξη υπέρτασης, τα πολλαπλά γονίδια είναι περισσότερο 

πιθανό να συμβάλλουν στην ανάπτυξη της διαταραχής. Παρόλα αυτά η υπέρταση 

είναι περίπου 2 φορές πιο συχνή σε άτομα που έχουν 1 ή και τους 2 γονείς 

υπερτασικούς και επιδημιολογικά δεδομένα δείχνουν ότι οι γενετικοί παράγοντες 

οφείλονται για το 30% της διακύμανσης της πίεσης αίματος σε διάφορους 

πληθυσμούς [11]. 

Πειραματικά μοντέλα έχουν δείξει ότι η κληρονομική τάση στην υπέρταση έγκειται 

κυρίως στο νεφρό. Παραδείγματος χάρη, μελέτες σε ζωικά μοντέλα και ανθρώπους 

έδειξαν ότι ένας μεταμοσχευμένος νεφρός από υπερτασικό δότη αυξάνει την πίεση 

αίματος και την ανάγκη για αντι-υπερτασική αγωγή στους δέκτες που προέρχονται 

από «φυσιολογική» -ως προς την πίεση του αίματος- οικογένεια. Αντιθέτως, ένας 

νεφρός από νορμοτασικό δότη, δεν οδηγεί σε αύξηση της πίεσης αίματος του δέκτη 

[11]. 

Αυξημένα επίπεδα αγγειοτενσινογόνου, έχουν επίσης αναφερθεί σε υπερτασικά 

άτομα ή παιδιά υπερτασικών γονέων.  

Τέλος, διαφορές στα επίπεδα πίεσης αίματος παρατηρούνται μεταξύ των φυλών, 

κάτι το οποίο παρουσιάζεται στην επόμενη υπο-ενότητα (1.1.4). 

 

Υπερβολική Πρόσληψη Νατρίου 

Η υπερβολική πρόσληψη νατρίου μπορεί να προκαλέσει υπέρταση, μέσω αύξησης 

της κατακράτησης υγρών και αύξησης της καρδιακής παροχής. Επιπλέον, η 

περίσσεια του νατρίου μπορεί να αυξήσει την πίεση του αίματος μέσω άλλων 

μηχανισμών όπως μέσω επίδρασης στην αγγειακή αντιδραστικότητα και τη 

νεφρική λειτουργία [40, 41]. Οι δίαιτες στη σύγχρονη κοινωνία, συχνά 

περιλαμβάνουν ποσότητες νατρίου κατά πολύ μεγαλύτερες από τις συστάσεις, 

κάτι το οποίο μπορεί να οδηγήσει στην ανάπτυξη υπέρτασης.  Επιπλέον, υπάρχουν 

άτομα που είναι περισσότερο ευαίσθητα στις επιβλαβείς επιδράσεις της υψηλής 

πρόσληψης νατρίου εξαιτίας πρόσθετης νεφρικής διαταραχής [42], καθιστώντας 

τα περισσότερο ευάλωτα για την εμφάνιση υπέρτασης. 

 

Εξαιτίας της πολυπλοκότητας του παθοφυσιολογικού συστήματος της υπέρτασης, 

γίνεται σαφές ότι συχνά συναντώνται δυσκολίες στον προσδιορισμό του ακριβή 

μηχανισμού που είναι υπεύθυνος για την υπέρταση στον κάθε ασθενή ξεχωριστά. 
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Συνοψίζοντας λοιπόν, οι βασικοί παράγοντες που εμπλέκονται στην παθογένεια 

της υπέρτασης είναι η υπερβολική πρόσληψη νατρίου, η νεφρική δυσλειτουργία, το 

στρες, η γενετική, η παχυσαρκία και η αγγειακή δυσλειτουργία. Όπως φαίνεται και 

στο Σχήμα (1) οι παράγοντες αυτοί μπορούν να πυροδοτήσουν την έναρξη 

παθοφυσιολογικών διαδικασιών όπως η υπερδραστηριότητα του συμπαθητικού 

νευρικού συστήματος (ΣΝΣ), η υπερινσουλιναιμία και η νεφρική κατακράτηση 

νατρίου, οδηγώντας τελικά σε αύξηση του όγκου των υγρών, έντονη συστολή και 

υπερτροφία των αγγείων, μεταβάλλοντας έτσι την καρδιακή παροχή ή/και την 

περιφερική αντίσταση, τις βασικές δηλαδή συνιστώσες για τη ρύθμιση της πίεσης 

του αίματος [43].  

 

 

 
 

 

Σχήμα (1) 

Ορισμένοι από τους παράγοντες που εμπλέκονται στον έλεγχο της ΑΠ και 

επηρεάζουν τη βασική εξίσωση: καρδιακή παροχή x περιφερικές αντιστάσεις 

[43] 

 

Πλεονάζουσα 

πρόσληψη 

νατρίου 

Μειωμένος 

αριθμός 

νεφρώνων 

Στρες Γενετική 

τροποποίηση 
Παχυσαρκία Ενδοθηλιακοί 

παράγοντες 

Νεφρική 

κατακράτηση 

νατρίου 

Μειωμένη 

επιφάνεια 

απορρόφησης 

Υπερδραστηριότητα 

ΣΝΣ 
Περίσσεια 

ρενίνης-

αγγειοτενσίνης 

Τροποποίηση 

κυτταρικής 

μεμβράνης 

Υπερινσουλιναιμία 

↑ όγκος 

υγρών 
φλεβική 

συστολή 

↑ προφόρτιση ↑ συσταλτικότητα συστολή υπερτροφία 

Αρτηριακή Πίεση = Καρδιακή παροχή x Περιφερική αντίσταση 

Υπέρταση = Αυξημένη 

καρδιακή παροχή 
ή/και Αυξημένη 

περιφερική 

αντίσταση 

Αυτορρύθμιση 
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Σχήμα (2) 

Παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί της υπέρτασης [17] 

ΕΠΑ: εμφανής περίσσεια αλατοκορτικοειδών, ΑΘΓ: αλδοστερονισμός θεραπεύσιμος με 

γλυκοκορτικοειδή 
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1.1.3 Αιτιοπαθογένεια Αρτηριακής Υπέρτασης στα παιδιά 

Στα περισσότερα παιδιά η υπέρταση είναι δευτεροπαθούς αιτιολογίας, δηλαδή 

προκαλείται από μία άλλη υποκείμενη διαταραχή, η οποία στις περισσότερες 

περιπτώσεις είναι η νεφρική νόσος [44]. Στις μικρότερες ηλικίες η υπέρταση είναι 

κατά κύριο λόγο δευτεροπαθούς αιτιολογίας, ενώ με την αύξηση της ηλικίας η 

ιδιοπαθής υπέρταση αποτελεί την πιο συχνή αιτία, όπως φαίνεται και στον Πίνακα 

(4). Ειδικότερα, σε παιδιά μικρότερα των 12 ετών η νεφροπαρεγχυματική και η 

νεφραγγειακή υπέρταση αποτελούν τα συχνότερα αίτια, ενώ μετά την ηλικία των 

12 ετών συχνότερη είναι η ιδιοπαθής υπέρταση η οποία χαρακτηρίζεται από 

αύξηση της συστολικής πίεσης ενώ η διαστολική πίεση (συνήθως) παραμένει 

φυσιολογική [9, 10, 45]. Τα τελευταία χρόνια διερευνάται η σύνδεση της 

υπέρτασης με την άπνοια ύπνου. Πρόκειται για μία διαταραχή της αναπνοής κατά 

τη διάρκεια του ύπνου, η οποία χαρακτηρίζεται από παρατεταμένη μερική ή/και 

διακοπτόμενη πλήρη απόφραξη των αεραγωγών που διαταράσσει τον 

φυσιολογικό αερισμό κατά τη διάρκεια του ύπνου [46]. Φαίνεται ότι υπάρχει 

συσχέτιση της διαταραχής αυτής με την υπέρταση στην παιδική ηλικία, η οποία 

μάλιστα είναι πιο ισχυρή στα υπέρβαρα παιδιά [47, 48]. 

 

Πίνακας (4) 

Αιτίες Υπέρτασης στα παιδιά [44] 

 Βρέφη 
Σχολική 

Ηλικία 

Εφηβική 

Ηλικία 

Πρωτοπαθής/ Ιδιοπαθής <1% 15-30% 85-95% 

Δευτεροπαθής 99% 70-85% 5-15% 

Παρεγχυματικές νόσοι του νεφρού 20% 60-70%  

Νεφραγγειακή 25% 5-10%  

Ενδοκρινολογικής αιτιολογίας 1% 3-5%  

Στένωση του ισθμού της αορτής 35% 10-20%  

Νεφροπάθεια από παλινδρόμηση 0% 5-10%  

Νεοπλασματική 4% 1-5%  

Διάφορες άλλες αιτίες 20% 1-5%  
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1.1.4 Παράγοντες Κινδύνου 

 

Οικογενειακό Περιβάλλον & Ιστορικό 

Το οικογενειακό ιστορικό υπέρτασης συνδέεται με διπλά αυξημένο κίνδυνο 

ανάπτυξης ιδιοπαθούς υπέρτασης σε παιδιά και νέους ενήλικες [49-52]. Μελέτες 

που έχουν εξετάσει τη σύνδεση αυτή, έχουν διαπιστώσει ότι το 20-40% των 

περιστατικών υπέρτασης είναι γενετικά καθορισμένα [53]. Διάφορες 

μονογονιδιακές αιτίες ιδιοπαθούς υπέρτασης έχουν εξακριβωθεί, 

συμπεριλαμβανομένων των μεταλλάξεων σε συγκεκριμένα γονίδια αλλά και 

πολυμορφισμών του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης[54-60]. 

Επίσης υψηλότερο κίνδυνο ανάπτυξης υψηλής ΑΠ διατρέχουν τα παιδιά των 

οποίων οι γονείς είναι παχύσαρκοι καθώς και τα παιδιά των οποίων οι γονείς 

καπνίζουν στο σπίτι [61]. Τέλος, το χαμηλό μορφωτικό επίπεδο των γονιών, 

φαίνεται να συσχετίζεται θετικά με την υψηλότερη ΣΑΠ των απογόνων τους [61]. 

 

Φυλή 

Η φυλή έχει φανεί να επηρεάζει σημαντικά τα επίπεδα ΑΠ, τόσο στα παιδιά όσο και 

στους ενήλικες. Σε μία 10ετή μελέτη που διερευνούσε πιθανούς παράγοντες που 

συσχετίζονται με την υψηλή ΑΠ σε παιδιά, βρέθηκε ότι οι Αφροαμερικάνοι 

παρουσιάζουν σημαντικά μεγαλύτερη αύξηση της ΑΠ σε σχέση με τους λευκούς 

από την παιδική ηλικία μέχρι την ενηλικίωσή τους ακόμη και έπειτα από την 

προσαρμογή ως προς το ύψος, το ΔΜΣ και τα κοινωνικο-οικονομικά 

χαρακτηριστικά [62-65]. Μία μετάλλαξη του γονιδίου απολιποπρωτεΐνη-L1 

(APOL1) στο χρωμόσωμα 22 πρόσφατα ανακαλύφθηκε, και φαίνεται να εξηγεί τον 

αυξημένο επιπολασμό της υπέρτασης που σχετίζεται με νεφροπάθεια σε 

πληθυσμούς Αφροαμερικάνων [66, 67]. 

 

Χαμηλό Σωματικό Βάρος Γέννησης & Περιγεννητικοί Παράγοντες Κινδύνου 

Ολοένα και περισσότερα στοιχεία παρουσιάζονται σχετικά με την αντίστροφη 

σχέση του σωματικού βάρους γέννησης και της υπέρτασης στα παιδιά και τους 

εφήβους [53, 68, 69]. Μία ισχυρή συσχέτιση έχει παρατηρηθεί μεταξύ ασθενών με 

ιστορικό χαμηλού βάρους γέννησης και καθυστερημένης ενδομήτριας ανάπτυξης, 

και η συσχέτιση αυτή είναι περισσότερο ισχυρή όταν γίνονται προσαρμογές για το 

τρέχον σωματικό βάρος [70-74]. 
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Η προωρότητα φαίνεται να συσχετίζεται με τα επίπεδα πίεσης των νεογνών και 

μάλιστα παρατηρείται αυξημένος κίνδυνος υπέρτασης ήδη από το 1ο έτος ζωής, ο 

οποίος επιμένει και έπειτα από το 3ο έτος [75]. 

Το κάπνισμα κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, έχει επίσης συνδεθεί με την 

υψηλή ΑΠ των παιδιών και των εφήβων. Σε εκτενή ανάλυση των Simonetti και 

συν., βρέθηκε ότι τα παιδιά που ήταν εκτεθειμένα στον καπνό κατά τη διάρκεια της 

εμβρυϊκής τους ζωής παρουσίαζαν σημαντικά υψηλότερη ΑΠ σε σύγκριση με τα μη 

εκτεθειμένα παιδιά [61]. Στην ίδια μελέτη διαπιστώθηκε ότι τα παιδιά των 

γυναικών που εμφάνισαν υπέρταση κατά τη διάρκεια της κύησης, είχαν σημαντικά 

υψηλότερη ΣΑΠ και ΔΑΠ σε σχέση με εκείνα των οποίων οι μητέρες δεν εμφάνισαν 

υπέρταση κύησης [61]. Τέλος, ο θηλασμός έχει φανεί να δρα προστατευτικά στον 

κίνδυνο εμφάνισης υπέρτασης στην παιδική ηλικία, μιας και τα παιδιά που 

θήλασαν παρουσιάζουν μειωμένο κίνδυνο υπέρτασης σε σχέση με εκείνα που δεν 

θήλασαν [76]. 

 

Πρόσληψη Νατρίου 

Η ημερήσια πρόσληψη νατρίου έχει αντίκτυπο στα επίπεδα ΑΠ τόσο των παιδιών 

όσο και των ενηλίκων. Σε πρόσφατη μελέτη των Yang και συν., βρέθηκε ότι τα 

παιδιά με την υψηλότερη πρόσληψη, ήταν 2 φορές πιο πιθανό να έχουν υψηλές 

τιμές ΑΠ σε σύγκριση με εκείνα με τη χαμηλότερη πρόσληψη [77]. Η επίδραση αυτή 

ήταν πιο έντονη στα υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά. Ειδικότερα, τα υπέρβαρα ή 

παχύσαρκα παιδιά που βρίσκονταν στο υψηλότερο τεταρτημόριο κατανάλωσης 

νατρίου είχαν περισσότερο από 3 φορές αυξημένο κίνδυνο για αυξημένη ή υψηλή 

ΑΠ [77]. 

 

 

Παράγοντες Καρδιαγγειακού Κινδύνου 

Η ιδιοπαθής υπέρταση στα παιδιά, όπως και στους ενήλικες, συχνά συνυπάρχει με 

άλλους καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου [78]. 

 

Υπέρβαρο/ Παχυσαρκία 

Όπως και στους ενήλικες, έτσι και στα παιδιά και τους εφήβους, υπάρχει μία 

ισχυρή συσχέτιση της υψηλής ΑΠ με τον Δείκτη Μάζας Σώματος (ΔΜΣ) [79]. 

Δεδομένα από 8 μεγάλες επιδημιολογικές μελέτες των Ηνωμένων Πολιτειών της 

Αμερικής που συμπεριελάμβαναν 47.196 παιδιά απέδειξαν αυξημένο κίνδυνο 

υπέρτασης σε μη φυσιολογικά επίπεδα ΔΜΣ [80]. Συγκεκριμένα, για τα παιδιά με 
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ΔΜΣ ≥90ης εκτατοστιαίας θέσης, η πιθανότητα υψηλής ΑΠ (≥95ης εκατοστιαίας 

θέσης) για το ύψος και το βάρος, ήταν 1,7 έως 2,9 για αυξημένη ΔΑΠ και 2,4 έως 3,7 

για αυξημένη ΣΑΠ, ανάλογα με την ηλικία, το φύλο και τη φυλή [80]. 

 

Ινσουλινοαντίσταση 

Η ινσουλινοαντίσταση ίσως συμβάλλει στην υψηλή ΑΠ στα παιδιά που διαθέτουν 

άλλους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου [81]. Η αύξηση του επιπολασμού το 

παιδιατρικού διαβήτη τύπου 2, συμπίπτει με τα αυξημένα ποσοστά παχυσαρκίας 

στα παιδιά [78]. Σε μία πρόσφατη αναφορά, 60% των παχύσαρκων παιδιών είχαν 

ινσουλινοαντίσταση, 5% είχαν διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη, 1% είχε 

διαταραγμένη γλυκόζη νηστείας και 0,2% Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2 [82]. 

 

Υψηλή Χοληστερόλη & Δυσλιπιδαιμία 

Το λιπιδαιμικό προφίλ μπορεί να επηρεάσει τον κίνδυνο για αθηροσκλήρωση, η 

οποία μάλιστα ολοένα και αυξανόμενα στοιχεία δείχνουν ότι ξεκινά ήδη από τα 

πρώτα στάδια της ζωής [78]. Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες του Working 

Group το 2004, συστήνεται η μέτρηση των λιπιδίων του πλάσματος στα παιδιά και 

τους εφήβους με υψηλή ΑΠ, προκειμένου να αξιολογηθούν οι πρόσθετοι 

παράγοντες κινδύνου [9]. 

 

Τρόπος Ζωής 

Άλλοι παράγοντες που ενδέχεται να συμβάλλουν στην υψηλή ΑΠ στα παιδιά και 

τους εφήβους περιλαμβάνουν την καθιστική ζωή, τις διατροφικές συνήθειες και 

την κακή ποιότητα ύπνου. 

Τις τελευταίες δεκαετίες οι διατροφικές συνήθειες των παιδιών και των εφήβων 

έχουν μεταβληθεί σημαντικά και έχουν στραφεί προς διατροφικά πρότυπα που 

περιλαμβάνουν υψηλότερη κατανάλωση επεξεργασμένων τροφίμων, τροφίμων 

πλούσιων σε θερμίδες, νάτριο και λίπος και αναψυκτικών, ενώ παράλληλα η 

κατανάλωση φρούτων λαχανικών και γάλακτος έχει μειωθεί [83]. Παρά την 

απουσία άμεσων αποδεικτικών στοιχείων που συνδέουν την διατροφή και τη 

σωματική δραστηριότητα με την πίεση του αίματος, οι τάσεις στις διατροφικές 

συνήθειες και τα πρότυπα φυσικής δραστηριότητας σαφώς ευνοούν την 

αυξανόμενη επικράτηση της παχυσαρκίας και τουλάχιστον έμμεσα συσχετίζονται 

με την υπέρταση [83]. 

Η κακή ποιότητα ύπνου έχει επίσης συνδεθεί με την υπέρταση στους ενήλικες. Σε 

ό,τι αφορά τον παιδιατρικό πληθυσμό, πρόσφατα διαπιστώθηκε ότι η κακή 
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ποιότητα ύπνου συσχετίζεται με την προϋπέρταση και υπέρταση σε υγιή παιδιά 

και εφήβους, ακόμη και έπειτα από προσαρμογή για τους παράγοντες που θα 

μπορούσαν να επηρεάσουν το αποτέλεσμα όπως η παχυσαρκία [84]. 

 

 

1.1.5 Επιπτώσεις στην υγεία 

 

Υπέρταση από την παιδική ηλικία έως την ενήλικο ζωή 

Η αυξημένη πίεση αίματος στα παιδιά, μπορεί να οδηγήσει σε σοβαρές για την 

υγεία επιπτώσεις, οι οποίες όμως κατά κανόνα δεν γίνονται εμφανείς από την 

παιδική ηλικία. Το φαινόμενο της ιχνηλάτησης («tracking») αναφέρεται στην τάση 

της πίεσης του αίματος να παραμένει στην ίδια ή σε παραπλήσια εκατοστιαία θέση 

σε επαναλαμβανόμενες μετρήσεις που απέχουν μεγάλα χρονικά διαστήματα 

μεταξύ τους, οδηγώντας στο συμπέρασμα ότι η υψηλή πίεση στην παιδική ηλικία, 

τείνει να παραμένει υψηλή, αυξάνοντας έτσι τον κίνδυνο εκδήλωσης 

καρδιαγγειακής νόσου ή υπέρτασης κατά την ενήλικο ζωή [1]. Η υψηλή ΣΑΠ σε 

οποιοδήποτε έτος της παιδικής ηλικίας, αυξάνει τις πιθανότητες ανάπτυξης υψηλής 

ΑΠ 3-4 φορές στην ενήλικο ζωή (≥30 ετών) [9]. 

 

Μεταβολικές συνέπειες 

Οι συνέπειες της υπέρτασης στην παιδική ηλικία περιλαμβάνουν κατά κύριο λόγο 

βλάβες σε όργανα-στόχους. Τα όργανα που προσβάλλονται είναι η καρδιά, τα 

αγγεία, οι νεφροί, οι οφθαλμοί και ο εγκέφαλος [85, 86]. 

 

Υπερτροφία Αριστερής Κοιλίας 

Η υπερτροφία της αριστερής κοιλίας είναι η συχνότερη βλάβη που παρατηρείται 

ως αποτέλεσμα της υπέρτασης στα παιδιά, γι αυτό μάλιστα και συστήνεται στην 4η 

αναφορά του NHBPEP (2004) η εκτίμηση της μάζας της αριστερής κοιλίας μέσω 

υπερηχοκαρδιογραφήματος στα υπερτασικά παιδιά και τους εφήβους. [9, 87]. 
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Αγγειακή Λειτουργία 

Μία ακόμη σημαντική συνέπεια της αυξημένης πίεσης στα παιδιά είναι η 

αθηροσκλήρωση. Η αύξηση της σκληρίας των αγγείων φαίνεται να είναι συχνότερη 

σε παιδιά με υψηλή ΑΠ συγκριτικά με τα παιδιά που εμφανίζουν φυσιολογικές 

τιμές πίεσης [88]. Για τον εντοπισμό των πρώιμων αλλοιώσεων στο αρτηριακό 

τοίχωμα, χρησιμοποιείται ο δείκτης cIMT (πάχος χιτώνα καρωτιδικής αρτηρίας), ο 

οποίος στους ενήλικες αποτελεί προγνωστικό δείκτη καρδιαγγειακών νοσημάτων 

και στις περισσότερες μελέτες που έχουν πραγματοποιηθεί σε παιδιά φαίνεται να 

συσχετίζεται θετικά με τη ΣΑΠ, το ΔΜΣ, την LDL-χοληστερόλη, τα τριγλυκερίδια 

ορού και την εμφάνιση υπέρτασης [89-92].  

 

Νεφρική Λειτουργία 

Η υπέρταση στα παιδιά μπορεί να επηρεάσει σημαντικά τη νεφρική λειτουργία. Η 

βλαπτική αυτή επίδραση εκφράζεται μέσα από ελαττωμένο ρυθμό σπειραματικής 

διήθησης και μικρολευκωματινουρία, δηλαδή αυξημένη απέκκριση λευκωματίνης 

στα ούρα [1]. Αν και η μικρολευκωματινουρία αποτελεί προγωνιστικό δείκτη 

νεφρικής βλάβης στους ενήλικες, ελάχιστες είναι οι μελέτες που έχουν διαπιστώσει 

σχέση μεταξύ της μικρολευκωματινουρίας και των παραγόντων καρδιαγγειακού 

κινδύνου όπως η υψηλή ΑΠ [93-95]. Σε μία μικρή μελέτη όπου συμμετείχαν 55 

παιδιά ηλικίας 11-19 ετών που έπασχαν από ιδιοπαθή υπέρταση, διαπιστώθηκε ότι 

η μικρολευκωματινουρία αποτελεί προγνωστικό δείκτη υπερτροφίας της 

αριστερής κοιλίας σε αυτή την ηλικιακή ομάδα [93]. Στην Bogalusa Heart Study η 

υψηλή ΑΠ στην παιδική ηλικία φάνηκε να προβλέπει την εμφάνιση 

μικρολευκωματινουρίας στην ενήλικη ζωή στους Αφροαμερικάνους αλλά όχι στους 

λευκούς [94]. Φυλετικές διαφορές παρουσιάστηκαν και σε μία ακόμη μελέτη που 

πραγματοποιήθηκε σε 317 εφήβους με φυσιολογική πίεση αίματος, όπου 

παρατηρήθηκε ότι οι έγχρωμοι παρουσίασαν σημαντικά υψηλότερη απέκκριση 

λευκωματίνης στα ούρα (~10%) σε σχέση με τους λευκούς.  Ο ρυθμός έκκρισης 

αλβουμίνης συσχετίστηκε θετικά με τη ΣΑΠ στους έγχρωμους άρρενες εφήβους 

αλλά κάτι τέτοιο δεν παρατηρήθηκε στις υπόλοιπες ομάδες. Οι συγγραφείς 

υπέθεσαν ότι αυτό αποτελεί ίσως ένδειξη βλάβης των οργάνων-στόχων η οποία 

προηγείται του τελικού ευρήματος της υψηλής ΑΠ σε αυτή την ομάδα υψηλού 

κινδύνου [95]. Τέλος, η επίδραση της υψηλής ΑΠ στη μικρολευκωματινουρία, 

φαίνεται να εντείνεται όταν συνυπάρχει με άλλους καρδιαγγειακούς παράγοντες 

κινδύνου όπως οι διαταραχές στα επίπεδα γλυκόζης νηστείας, η 

ινσουλινοαντίσταση, ο διαβήτης και το κάπνισμα [96, 97]. Αν και ο ρόλος της 
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μικρολευκωματινουρίας στην ιδιοπαθή υπέρταση στον παιδικό πληθυσμό δεν έχει 

πλήρως καθοριστεί, η αξιολόγησή της αναδύεται ως δείκτης καταστροφής των 

οργάνων-στόχων [10]. 

 

Νοητική Λειτουργία 

Στους ενήλικες, η υψηλή πίεση αίματος αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την 

ανάπτυξη ήπιας νοητικής βλάβης η οποία χαρακτηρίζεται από μειωμένη προσοχή, 

καθυστερημένο χρόνο αντίδρασης, μειωμένη ευφράδεια λόγου και εκτελεστική 

λειτουργία [98]. Οι επιπτώσεις αυτές ίσως είναι αποτέλεσμα της στένωσης και 

σκλήρυνσης των μικρότερων αρτηριών του εγκεφάλου, που με τη σειρά τους 

συμβάλλουν στην υποαιμάτωση, την απώλεια αυτορύθμισης και την 

απομυελίνωση της υποφλοιώδους λευκής ουσίας [78]. Σύμφωνα με στοιχεία της 

μελέτης NHANES III (1988-1994), παρατηρήθηκε ότι τα παιδιά (ηλικίας 6-16 ετών) 

με αυξημένη ΣΑΠ (≥90η εκατοστιαία θέση) σημείωσαν σημαντικά χαμηλότερα 

score σε συνδυαστικά τεστ, τεστ μαθηματικών και τεστ μνήμης σε σχέση με τα 

παιδιά των οποίων η  ΣΑΠ βρισκόταν κάτω από την 90η εκατοστιαία θέση [99]. 

Ομοίως, σε μεταγενέστερη μελέτη ασθενών-μαρτύρων φάνηκε ότι τα υπερτασικά 

παιδιά παρουσίασαν χαμηλότερη γνωστική λειτουργία σε σχέση με τα 

φυσιολογικά ως προς την πίεση αίματος παιδιά, κάτι το οποίο δείχνει ότι ακόμη και 

στην παιδική ηλικία μικρές μεταβολές της νοητικής λειτουργίας σχετικές με την 

υπέρταση είναι ανιχνεύσιμες [100]. 
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1.1.6 Επιδημιολογικά δεδομένα 

 

Ο επιπολασμός της υπέρτασης στην παιδική και εφηβική ηλικία παγκοσμίως δεν 

είναι γνωστός. Ωστόσο οι επιμέρους μελέτες στην πλειοψηφία τους παρουσιάζουν 

σημαντική αύξηση στα επίπεδα υψηλής ΑΠ κατά την τελευταία δεκαετία. Είναι 

σημαντικό να αναφερθεί ότι οι μελέτες που έχουν πραγματοποιηθεί μέχρι στιγμής 

σε αυτό το ερευνητικό πεδίο, παρουσιάζουν μεγάλη ετερογένεια ως προς το 

μεθοδολογικό τους σχεδιασμό και συγκεκριμένα τον αριθμό των επισκέψεων, την 

επανάληψη των μετρήσεων της ΑΠ και τον εξοπλισμό και με αυτό τον τρόπο συχνά 

εμφανίζεται μεγάλη μεταβλητότητα στα αποτελέσματά τους, με τον επιπολασμό 

της υπέρτασης στα παιδιά να κυμαίνεται από 3.2 έως 21.5% [101-118]. 

Αύξηση του επιπολασμού της υψηλής ΑΠ στα παιδιά ανά τον κόσμο, έχει 

παρατηρηθεί στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής, στην Ασία σε ποσοστά 9,4-

24%, στην Ευρώπη σε ποσοστό 12,8% και στη Λατινική Αμερική σε ποσοστά 4,8-

15% [119-122]. 

Όσον αφορά τις ΗΠΑ κατά τη χρονική περίοδο 2003-2005 εκτιμήθηκε ο 

επιπολασμός της υπέρτασης και προ-υπέρτασης από τους McNiece και συν. σε 

δείγμα 6.790 εφήβων 11-17 ετών [102]. Το 15,7% των εφήβων εμφάνισε προ-

υπέρταση ενώ το 3,2% εμφάνισε υπέρταση [102]. Σε άλλη μία μελέτη που 

πραγματοποιήθηκε σε 14.187 παιδιά ηλικίας 3-18 ετών από το 1999 έως το 2006, 

ο επιπολασμός  της υψηλής ΑΠ βρέθηκε να είναι 3.6% ενώ το 3,4% του δείγματος 

εμφάνισε προ-υπέρταση [3]. Θα πρέπει να αναφερθεί ότι μόνο το 26% των 

παιδιών με υψηλή ΑΠ διαγνώσθηκαν ως υπερτασικά, ενώ το 74% των 

περιπτώσεων υπέρτασης παρέμεναν αδιάγνωστα και αθεράπευτα για μεγάλο 

χρονικό διάστημα παρά το γεγονός ότι υπήρχαν επαρκείς μετρήσεις της ΑΠ για να 

γίνει η διάγνωση [3]. Από δεδομένα της National Health and Nutrition Examination 

Survey (NHANES) σε ανάλυση του 2004 βρέθηκε αύξηση της πίεσης αίματος των 

Αμερικάνων εφήβων και παιδιών την τελευταία δεκαετία: συγκεκριμένα η ΣΑΠ 

αυξήθηκε κατά 1,4mmHg κατά το χρονικό διάστημα 1999-2000 συγκριτικά με το 

χρονικό διάστημα 1988-1994, ενώ αύξηση παρατηρήθηκε και στη ΔΑΠ (3,3mmHg) 

κυρίως στους μη-Ισπανόφωνους μαύρους και στους Μεξικανούς-Αμερικάνους, 

ιδιαιτέρως στα κορίτσια [123]. 

 

Πρόσφατα, δημοσιεύθηκε μετα-ανάλυση και συστηματική ανασκόπηση 55 

μελετών, με δείγμα 122.053 εφήβων σχετικά με τον επιπολασμό της υψηλής ΑΠ σε 

αυτή την ηλικιακή ομάδα [124]. Τα αποτελέσματα της ανάλυσης έδειξαν ότι το 
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11,2% των εφήβων είχαν υψηλά επίπεδα πίεσης αίματος, με τα αγόρια να 

κατέχουν μεγαλύτερο ποσοστό (13%) συγκρινόμενα με τα κορίτσια (9%). Οι 

συγγραφείς απέδωσαν τη διαφορά αυτή σε δύο πιθανούς λόγους: 1) τα αγόρια 

φαίνεται να έχουν μεγαλύτερη συσσώρευση σπλαγχνικού και ενδοκοιλιακού 

λίπους σε σχέση με τα κορίτσια [125, 126] και το σπλαγχνικό λίπος έχει 

συσχετισθεί με αυξημένη δραστηριότητα του Συμπαθητικού Νευρικού Συστήματος 

(ΣΝΣ) [127, 128] το οποίο με τη σειρά του οδηγεί σε αυξημένη επαναρρόφηση 

νατρίου και αύξηση των περιφερικών αντιστάσεων με αποτέλεσμα την αύξηση της 

ΑΠ [129]. Επίσης το ανδρικό φύλλο εμφανίζει αυξημένη έκκριση τεστοστερόνης η 

οποία διεγείρει τη δραστηριότητα του ΣΝΣ [130]. 2) Τα κορίτσια παρουσιάζουν 

υψηλότερο επιπολασμό υγιεινών συνηθειών (διατροφικές συνήθειες [131], αποχή 

από το κάπνισμα [132], περιορισμένη κατανάλωση αλκοόλ [133], μειωμένη 

καθιστική συμπεριφορά [134]) σε σχέση με τα αγόρια και οι συνήθειες αυτές 

συσχετίζονται με χαμηλότερα επίπεδα πίεσης αίματος και μειωμένο επιπολασμό 

υψηλής ΑΠ [135-137]. 

Στον Πίνακα (5) παρουσιάζονται ορισμένα στοιχεία σχετικά με τον επιπολασμό της 

Αρτηριακής Υπέρτασης σε διάφορες χώρες του κόσμου. 

 

  



 
32 

Πίνακας (5) 

Επιπολασμός Υπέρτασης στον κόσμο [78] 
 

ΧΩΡΑ 
ΧΡΟΝΟΛΟΓΙΑ 

ΔΗΜΟΣΙΕΥΣΗΣ 
ΜΕΓΕΘΟΣ 

ΔΕΙΓΜΑΤΟΣ 
ΗΛΙΚΙΑ 
(ΕΤΗ) 

ΕΠΙΠΟΛΑΣΜΟΣ 

Ελλάδα[114] 2007 606 7-15 

Συστολική Προ-υπέρταση (≥90η και ≤95η εκατοστιαία θέση για 
την ηλικία και το φύλο): 27% των αγοριών/ 21,5% των 
κοριτσιών 
Συστολική Υπέρταση (>95η εκατοστιαία θέση για την ηλικία και 
το φύλο): 12,3% των αγοριών και 15,1% των κοριτσιών. 
Διαστολική Προ-υπέρταση (≥90η και ≤95η εκατοστιαία θέση για 
την ηλικία και το φύλο): 19% των αγοριών και 21,5% των 
κοριτσιών 
Διατολική Υπέρταση (>95η εκατοστιαία θέση για την ηλικία και 
το φύλο): 13,3% των αγοριών και 15,1% των κοριτσιών. 

Ουγγαρία [138] 2004 6345 15-18 
Υψηλή ΑΠ (≥135/≥85mmHg για την ηλικία των 15 ετών. 
≥140/≥90mmHg για ηλικίες >15 ετών) παρουσιάζεται στο 7,5% 
των αγοριών και 1,1% των κοριτσιών. 

Ινδία [139] 2007 24842 5-16 
Συστολική ή Διαστολική Υπέρταση (>95η εκατοστιαία θέση για 
την ηλικία, το φύλο και το ύψος) στο 17,34% των υπέρβαρων 
παιδιών και στο 10,1% των υπόλοιπων παιδιών 

Ινδία [140] 2007 2223 9-16 
Υψηλή ΣΑΠ (>95η εκατοστιαία θέση για την ηλικία, το φύλο και 
το ύψος) στο 12% των αγοριών και στο 9,7% των κοριτσιών. 

Ιράν [141] 2005 10288 6-13 

Συστολική Υπέρταση (second task force criteria): 4,9% των 
αγοριών/ 3,5% των κοριτσιών. 
Διαστολική Υπέρταση (second task force criteria): 10,1% των 
αγοριών/ 3,3% των κοριτσιών. 

Ιράν [142] 2006 21111 6-18 

Συστολική Υπέρταση (second task force 95th percentile cutoff): 
4,2% 
Διαστολική Υπέρταση (second task force 95th percentile cutoff): 
5,4% 
Συστολική ή Διαστολική Υπέρταση (second task force 95th 
percentile cutoff): 7,7% 

Ιταλία [143] 2006 3923 6-11 
Υπέρταση (ΣΑΠ ή/και ΔΑΠ >95η εκατοστιαία θέση για την ηλικία, 
το φύλο και το ύψος) παρουσιάζεται στο 10% των αγοριών και 
14% των κοριτσιών. 

Ιταλία [144] 2005 2416 6-11 
Υπέρταση (>95η εκατοστιαία θέση για την ηλικία, το φύλο και το 
ύψος) παρουσιάζεται στο 4,2% του συνολικού πληθυσμού του 
δείγματος (5,4% των κοριτσιών και 3,1% των αγοριών). 

Κουβέιτ [145] 2000 1312 6-10 
Υπέρταση (>95η εκατοστιαία θέση για την ηλικία και το φύλο) 
παρουσιάζεται στο 5,1%. 

Λιθουανία [146] 2003 1441 3-7 
Αυξημένη ΑΠ (>90η εκατοστιαία θέση) παρουσιάζεται στο 
21,4%. 

Πολωνία [147] 2007 25309 7-19 
Προ-υπέρταση (4th report criteria): 11,1% 
Υπέρταση (4th report criteria): 4,9% 

Σεϋχέλλες [148] 2007 15612 5-16 
Αυξημένη ΑΠ (βάσει των πρότυπων πινάκων των ΗΠΑ): 
παρουσιάζεται στο 9,1% των αγοριών και στο 10,1% των 
κοριτσιών. 

Νότια Αφρική [149] 2007 1902 6-13 
Υπέρταση (>95η εκατοστιαία θέση για την ηλικία και το φύλο) 
παρουσιάζεται στο 1-5,8% των αγοριών και στο 3,4-11,4% των 
κοριτσιών.  

Νότια Ασία [150] 2005 5641 5-14 
Υψηλή ΑΠ (>95η εκατοστιαία θέση για την ηλικία, το φύλο και το 
ύψος βάσει των πρότυπων πινάκων των ΗΠΑ) παρουσιάζεται 
στο 12,2% (15,8% των αγοριών και 8,7% των κοριτσιών). 

Τουρκία [111] 2008 1041 
High 

School 
Υπέρταση (>95η εκατοστιαία θέση) παρουσιάζεται στο 4,4%. 
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1.2 Παχυσαρκία στην παιδική ηλικία 

 

1.2.1 Ορισμοί & Ταξινόμηση 

Η παχυσαρκία γενικά ορίζεται ως η υπερβολική εναπόθεση λίπους στο λιπώδη 

ιστό, σε βαθμό τέτοιο που θα μπορούσε να επηρεάσει την υγεία ενός ατόμου [151, 

152]. Σε αντίθεση με του ενήλικες, για τα παιδιά και τους εφήβους δεν υπάρχουν 

συγκεκριμένα εύρη τιμών του ΔΜΣ που καθορίζουν την κατάταξη τους σε 

ελλιποβαρή, υπέρβαρα ή παχύσαρκα. Στα παιδιά και τους εφήβους, η αξιολόγηση 

του ΔΜΣ πραγματοποιείται με τη χρήση καμπυλών ανάπτυξης για κάθε ηλικία και 

φύλο. Αναφορικά με την ταξινόμηση, το υπέρβαρο στην παιδική ηλικία ορίζεται 

όταν οι τιμές του ΔΜΣ είναι ≥ 85ης εκατοστιαίας θέσης και μικρότερες της 95ης 

εκατοστιαίας θέσης για παιδιά και εφήβους ίδιας ηλικίας και ίδιου φύλου [153]. 

Παχύσαρκα, θεωρούνται τα παιδιά και οι έφηβοι με τιμές ΔΜΣ που αντιστοιχούν 

στην 95η ή και μεγαλύτερη από αυτή εκατοστιαία θέση ανάλογα με την ηλικία και 

το φύλο [153] (βλ. Πίνακα (6)). 

 

Πίνακας (6) 

Ταξινόμηση του ΔΜΣ στα παιδιά και τους εφήβους 

Κατάταξη Σωματικού Βάρους Εύρος Εκατοστιαίων Θέσεων 

Ελλιποβαρές <5η εκατοστιαία θέση 

Φυσιολογικό ≥5η αλλά <85η εκατοστιαία θέση 

Υπέρβαρο ≥85η εκατοστιαία θέση αλλά <95η 

εκατοστιαία θέση 

Παχύσαρκο ≥95η εκατοστιαία θέση 
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1.2.2 Επιδημιολογικά δεδομένα 

Η παχυσαρκία ανάμεσα στα παιδιά και τους εφήβους, έχει αυξηθεί σε όλο τον 

κόσμο κατά τη διάρκεια των τελευταίων τεσσάρων δεκαετιών, λαμβάνοντας 

διαστάσεις επιδημίας σε πολλές χώρες, ιδιαιτέρως στις βιομηχανικές κοινωνίες [83, 

154-156]. Παγκοσμίως, ο επιπολασμός του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας έχει 

αυξηθεί κατά 27,5% για τους ενήλικες και 47,1% για τα παιδιά από το 1980 έως το 

2013 [157]. Η παχυσαρκία έχει διπλασιασθεί στα παιδιά και τετραπλασιασθεί 

στους εφήβους τα τελευταία 30 χρόνια [158]. Το 2012 περισσότερο από το 1/3 

των παιδιών και των εφήβων ήταν υπέρβαροι ή παχύσαρκοι [158]. 

Εκτός από τις οικονομικά ευήμερες χώρες, ο επιπολασμός της βρεφικής, παιδικής 

και εφηβικής παχυσαρκίας αυξάνεται ραγδαία και στις χαμηλού έως μέτριου 

εισοδήματος χώρες. Συγκεκριμένα, στην Αφρική ο εκτιμώμενος επιπολασμός του 

υπέρβαρου και της παχυσαρκίας, από 8,5% το 2010 (12 εκατομμύρια παιδιά) 

αναμένεται να αυξηθεί στο 12,7% έως το 2020 [159-161]. Στην Ασία το ποσοστό 

του επιπολασμού 4,9% το 2010, ισοδυναμεί με 18 εκατομμύρια παιδιά. Αν οι 

παρούσες τάσεις συνεχιστούν, περισσότερα από 70 εκατομμύρια βρέφη και παιδιά 

θα είναι υπέρβαρα ή παχύσαρκα έως το 2025, με την πλειοψηφία αυτών να ζουν σε 

χώρες χαμηλού-μέτριου εισοδήματος [162]. Αν και αυτές οι χώρες παρουσίαζαν 

υψηλά ποσοστά υποσιτισμού, στις μέρες μας τα επίπεδα της παιδικής παχυσαρκίας 

αυξάνονται ταχύτατα [157]. 

Στην Ευρωπαϊκή Ένωση ο εκτιμώμενος επιπολασμός του υπέρβαρου και της 

παχυσαρκίας είναι περίπου 20%, με τα ποσοστά να διαφοροποιούνται στις 

διάφορες χώρες και κοινωνικο-οικονομικές ομάδες [163, 164]. Μεγαλύτερα 

ποσοστά παρατηρούνται στις Μεσογειακές χώρες και στα νησιά της Μεγάλης 

Βρετανίας. Στη χώρα μας, το 21.3% των παιδιών 2-5 ετών βρέθηκε να είναι 

υπέρβαρα ή παχύσαρκα, με το ποσοστό αυτό να αυξάνεται με την αύξηση της 

ηλικίας. Έτσι, ενώ στην ηλικία των 2 ετών το ποσοστό των υπέρβαρων ή 

παχύσαρκων παιδιών ήταν 20.9%, στα 3 έτη το ποσοστό αυτό αυξανόταν στο 

23,8% και στα 4 έτη στο 27.3% [165]. Σε μελέτη που πραγματοποιήθηκε στην 

Κρήτη σε παιδιά προσχολικής ηλικίας, ο επιπολασμός του υπέρβαρου και της 

παχυσαρκίας στην ηλικία των 4 ετών φάνηκε να είναι 21.5% για τα αγόρια και 

22.6% για τα κορίτσια [166]. Συνεπώς, τα ποσοστά υπέρβαρου/ παχυσαρκίας των 

παιδιών και των εφήβων στη χώρα μας είναι σημαντικά αυξημένα, κάτι το οποίο 

εντείνει την ανάγκη για τον περιορισμό και την αντιμετώπιση αυτής της 

παγκόσμιας επιδημίας. 
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1.2.3 Επιπτώσεις στην υγεία 

Άμεσες επιπτώσεις στην υγεία 

 

Η παιδική παχυσαρκία είναι μία πολύπλοκη κατάσταση και αυξάνει τον κίνδυνο 

για ψυχολογικές επιπτώσεις, γαστρεντερικές επιπλοκές, καθώς και μία σειρά 

νοσημάτων όπως τα καρδιαγγειακά, ο σακχαρώδης διαβήτης και τα συνοδά τους 

[157]. Τρία από αυτά τα συνοδά νοσήματα και συγκεκριμένα η υψηλή πίεση 

αίματος, η ινσουλινοαντίσταση και η δυσλιπιδαιμία αποτελούν βασικά συστατικά 

του Μεταβολικού Συνδρόμου το οποίο εμφανίζεται ολοένα και εντονότερα στην 

παιδική ηλικία [167]. 

- Οι παχύσαρκοι νέοι είναι πιο πιθανό να διαθέτουν παράγοντες κινδύνου για 

καρδιαγγειακά νοσήματα όπως η υψηλή χοληστερόλη και η υψηλή πίεση αίματος. 

Σε μία μελέτη βασισμένη σε πληθυσμό παιδιών και εφήβων 5-17 ετών, το 70% των 

παχύσαρκων νέων είχαν τουλάχιστον έναν παράγοντα καρδιαγγεικου κινδύνου 

[168]. 

- Οι παχύσαρκοι νέοι είναι περισσότερο πιθανό να πάσχουν από προ-διαβήτη, 

κατάσταση κατά την οποία τα επίπεδα γλυκόζης αίματος καταδεικνύουν υψηλό 

κίνδυνο για την ανάπτυξη διαβήτη [169, 170]. 

- Τα παχύσαρκα παιδιά και οι παχύσαρκοι έφηβοι είναι πιο πιθανό να εμφανίσουν 

προβλήματα στα οστά και στις αρθρώσεις, άπνοια-ύπνου καθώς και κοινωνικά και 

ψυχολογικά προβλήματα [171, 172]. 

 

Μακροπρόθεσμες επιπτώσεις στην υγεία 

 

Η παχυσαρκία στην παιδική ηλικία αυξάνει την πιθανότητα παχυσαρκίας στην 

ενήλικη ζωή κάτι το συμβάλλει στην ανάπτυξη καρδιαγγειακών νοσημάτων, 

σακχαρώδους διαβήτη, Αγγειακού Εγκεφαλικού Επεισοδίου, διαφόρων μορφών 

καρκίνου και οστεοαρθρίτιδας [173-176]. Οι διαχρονικές μελέτες υποδεικνύουν ότι 

για ορισμένα μη μεταδοτικά νοσήματα ο αυξημένος κίνδυνος θνησιμότητας και 

θνητότητας στην ενήλικο ζωή είναι ανεξάρτητος από το ΔΜΣ του ενήλικα [177] 

(δηλαδή οι αρνητικές επιπτώσεις στην υγεία μπορούν να παρουσιασθούν ακόμη 

και όταν το το σωματικό βάρος του ενήλικα είναι φυσιολογικό) κάτι το οποίο 

οδηγεί στο συμπέρασμα ότι η παιδική παχυσαρκία αφήνει ένα «μόνιμο 

αποτύπωμα» [157]. 
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1.3 Σύνδεση της Υπέρτασης με την Παχυσαρκία 
 

1.3.1 Μηχανισμοί πρόκλησης υπέρτασης στην παχυσαρκία 

Η υπέρταση που συσχετίζεται με την παχυσαρκία αποτελεί μία πολύπλοκη 

κατάσταση η οποία είναι αποτέλεσμα πολλών διαφορετικών παραγόντων. Ωστόσο 

η αγγειοσυστολή και η κατακράτηση νατρίου φαίνεται να κατέχουν τον πιο 

σημαντικό ρόλο σε αυτό το πολύπλοκο μονοπάτι [178] (Σχήμα (3)). Οι πιθανοί 

μηχανισμοί που εμπλέκονται στην ανάπτυξη της υπέρτασης λόγω παχυσαρκίας, 

περιγράφονται αναλυτικά παρακάτω. 

Δεδομένα από αρκετές μελέτες, υποδεικνύουν μία αύξηση της δραστηριότητας του 

ΣΝΣ στα παχύσαρκα άτομα. Αντιθέτως, η απώλεια βάρους συνοδεύεται από μία 

πτώση της δραστηριότητας του ΣΝΣ όπως αυτή εκφράζεται από τα επίπεδα 

νορεπινεφρίνης στο πλάσμα [179-181]. Επιπλέον, η ινσουλινοαντίσταση από μόνη 

της (που αποτελεί συνήθη συνέπεια της παχυσαρκίας) ή σε συνδυασμό με την 

υπερλεπτιναιμία, διεγείρει το ΣΝΣ προκαλώντας αγγειοσύσπαση και μειωμένη ροή 

αίματος στο νεφρό κάτι το οποίο οδηγεί με τη σειρά του στην ενεργοποίηση του 

συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης και στην κατακράτηση νατρίου και νερού 

[182]. Στα παχύσαρκα άτομα, αυξημένα παρατηρούνται επίσης και τα επίπεδα των 

ελεύθερων λιπαρών οξέων [183]. Αθροιστικά, η αυξημένη λιπώδης μάζα, η 

διέγερση της λιπόλυσης λόγω του ΣΝΣ, η μειωμένη χρήση των ελεύθερων λιπαρών 

οξέων ή/και η ινσουλινοαντίσταση επάγουν την παραγωγή μεγάλων ποσοτήτων 

ελεύθερων λιπαρών οξέων στο πλάσμα [178]. Στο παρελθόν έχουν προταθεί 

μηχανισμοί μέσω των οποίων οι αυξημένες ποσότητες ελεύθερων λιπαρών οξέων 

μπορούν να οδηγήσουν στην αύξηση της πίεσης του αίματος και περιλαμβάνουν 

είτε την αναστολή της δράσης της συνθάσης του μονοξειδίου του αζώτου από το 

ελαϊκό οξύ οδηγώντας σε μειωμένη αγγειοδιαστολή, είτε τη διέγερση του ΣΝΣ 

εξαιτίας της αυξημένης συγκέντρωσης των ενδοηπατικών ελεύθερων λιπαρών 

οξέων [184-186]. Πρόσφατες αναφορές, υποδεικνύουν και άλλους μηχανισμούς 

που εμπλέκονται στην παθογένεια της υπέρτασης στα παχύσαρκα παιδιά όπως η 

δράση των προφλεγμονωδών κυττοκινών και του οξειδωτικού στρες, που μπορούν 

με τη σειρά τους να οδηγήσουν σε σκλήρυνση των αγγείων και ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία [187, 188]. Όπως αναφέρθηκε σε προηγούμενη ενότητα, η άπνοια 

ύπνου ή η κακή ποιότητα ύπνου μπορούν επίσης να αυξήσουν τον κίνδυνο για την 

ανάπτυξη υπέρτασης στα παχύσαρκα παιδιά [189]. Οι πιθανοί μηχανισμοί που 

εμπλέκονται σε αυτές τις διαταραχές ίσως περιλαμβάνουν την διακοπτόμενη 
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υποξία και την αύξηση των φλεγμονωδών κυττοκινών και μπορούν τελικά να 

εντείνουν την εξέλιξη της υπέρτασης στα παχύσαρκα άτομα [187]. Επίσης, τα 

χαμηλά επίπεδα βιταμίνης D που συχνά παρουσιάζονται στα παχύσαρκα παιδιά, σε 

μελέτη των Pacifico και συν., βρέθηκε να συσχετίζονται θετικά με το μεταβολικό 

σύνδρομο και την υπέρταση σε λευκά παιδιά [190], πιθανόν εξαιτίας της διέγερσης 

του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης και της επαγόμενης φλεγμονής (βλ. Σχήμα 

(4)). Τέλος, αρκετές μελέτες έχουν υποδείξει ισχυρή συσχέτιση του ουρικού οξέος 

και της υπέρτασης σε παιδιά και εφήβους. Στη μελέτη Moscow Cildren’s 

Hypertension μόνο το 9,5% των νορμοτασικών παιδιών είχαν υπερουριχαιμία, ενώ 

σε παιδιά με οριακά υψηλά επίπεδα πίεσης το ποσοστό ανερχόταν στο 49%, με 

ακόμη μεγαλύτερη αύξηση για τα παιδιά που έπασχαν από μέτρια-σοβαρή 

υπέρταση (73%) [191]. Γίνεται ωστόσο σαφές ότι τα ευρήματα αυτά θα πρέπει να 

επιβεβαιωθούν και από μεγάλες επιδημιολογικές μελέτες, προκειμένου να 

εξαχθούν ασφαλή συμπεράσματα. 
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Σχήμα (3) 

Πιθανοί μηχανισμοί που εμπλέκονται στην επαγόμενη από την παχυσαρκία 

υπέρταση. [178] (ΣΡΑ: Σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης, ΕΛΟ: ελεύθερα λιπαρά οξέα, 

ΝΟ: μονοξείδιο του αζώτου) 

 

↑ λεπτίνη Αποφρακτική 

άπνοια ύπνου 

↑ ΕΛΟ Ινσουλινο-

αντίσταση 
Άλλοι παράγοντες 

λιποκυττάρων (TNFα, ...) 
Λιπώδης ιστός 

ΣΡΑ 
Ενδονεφρικοί 

παράγοντες 

↑ ινσουλίνη 

Δραστηριότητα Συμπαθητικού 
Απελευθέρωση 

ενδοθηλιακού ΝΟ 

Ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία 

↑ ΕΛΟ Ινσουλινο-

αντίσταση 

↑ αγγειακή αντίδραση 

στους α-ανταγωνιστές 
Αγγειοσύσπαση 

ΥΠΕΡΤΑΣΗ 

Δραστηριότητα 

νεφρικού 

συμπαθητικού 

νεύρου 

Αγγειοτενσίνη ΙΙ Αυξημένη σωληναριακή 

επαναρρόφηση 

Κατακράτηση 

νατρίου 

ΑΥΞΗΜΕΝΗ ΛΙΠΩΔΗΣ ΜΑΖΑ 
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Σχήμα (4) 

Μηχανισμοί μέσω των οποίων η παχυσαρκία μπορεί να οδηγήσει στην ανάπτυξη 

υπέρτασης [187] (ΣΡΑΑ: Σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης, ΣΝΣ: 

Συμπαθητικό Νευρικό Σύστημα) 

 

 

1.3.2 Επιδημιολογικά δεδομένα υπέρτασης σε καταστάσεις παχυσαρκίας 

Είναι πλέον καλά τεκμηριωμένο, δεδομένων των αποτελεσμάτων μεγάλων 

ερευνών, ότι τα υψηλά επίπεδα αρτηριακής πίεσης ή/και η υπέρταση 

συσχετίζονται θετικά με το υπερβάλλον σωματικό βάρος. Πληθώρα μελετών έχουν 

πραγματοποιηθεί στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής και στην Ασία και 

επιβεβαιώνουν την ισχυρή σύνδεση της παχυσαρκίας και των δεικτών της (ΔΜΣ, 

περιφέρεια μέσης, σπλαγχνικό λίπος κ.α.) με τα υψηλά επίπεδα Συστολικής ή/και 

Διαστολικής αρτηριακής πίεσης [101-104, 111, 112, 126, 139, 192-195].  

Στην Ευρώπη, αρκετές είναι οι μελέτες που έχουν διερευνήσει τη σύνδεση αυτή σε 

διάφορες χώρες. Μελέτη που πραγματοποιήθηκε στη Ρουμανία, σε 3.626 παιδιά 

σχολικής ηλικίας (7-18 ετών) έδειξε ότι το 21,1% των παχύσαρκων και το 12,8% 

Παχυσαρκία 

Υπερινσουλιναιμία 

Υπερλεπτιναιμία 
Δραστηριότητα 

ΣΡΑΑ 
Οξειδωτικό στρες 

Φλεγμονή 
Σύνδρομο 

άπνοιας ύπνου 
Χαμηλά επίπεδα 

βιταμίνης D 

Δραστηριότητα 

ΣΝΣ 
Κατακράτηση 

νατρίου και 

υγρών 

Αγγειακές 

επιδράσεις  

Θρόμβωση 

Δραστηριότητα ΣΝΣ 

στα παχύσαρκα 

παιδιά 

Δραστηριότητα 

ΣΡΑΑ 

Φλεγμονή 

Υπέρταση 
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των υπέρβαρων παιδιών είχαν υπέρταση, ενώ το ποσοστό αυτό για τα παιδιά 

φυσιολογικού βάρους κυμαινόταν στο 7,1% [107]. Άλλη μία μεγάλη μελέτη στην 

ίδια χώρα στην οποία συμμετείχαν 4.866 παιδιά 3-17 ετών κατέδειξε παρόμοια 

ποσοστά με την προαναφερθείσα μελέτη, με το 24,4% και 12,4% των παχύσαρκων 

και υπέρβαρων παιδιών και μόλις το 5,8% των νορμοβαρών παιδιών να 

εμφανίζουν υπέρταση [106]. Το 2014 στη Λιθουανία, σε μεγάλο δείγμα εφήβων 12-

15 ετών (7.457 έφηβοι) βρέθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση του υπέρβαρου 

και της παχυσαρκίας με την προ-υπέρταση και την υπέρταση και για τα δύο φύλλα 

[105]. Επιπλέον, οι προ-υπερτασικοί και οι υπερτασικοί έφηβοι είχαν στατιστικά 

σημαντικά υψηλότερο σωματικό βάρος, ύψος, ΔΜΣ, περιφέρεια μέσης, ΣΑΠ και 

ΔΑΠ συγκρινόμενοι με τους νορμοτασικούς [105]. Σε μία επιδημιολογική 

πολυκεντρική μελέτη (IDEFICS study) σε χώρες της Ευρώπης (Γερμανία, Ουγγαρία, 

Ιταλία, Κύπρος, Ισπανία, Εσθονία, Σουηδία, Βέλγιο) βρέθηκε ότι η επίπτωση της 

υψηλής αρτηριακής πίεσης σε 16.228 παιδιά 2-9 ετών ήταν 110/1000 και ότι 

υπήρχε αυξημένος κίνδυνος υψηλής ΑΠ σε παιδιά που εμφανίζουν καθιστική 

συμπεριφορά και η φυσική τους δραστηριότητα είναι λιγότερη από τη 

συνιστώμενη (<60 λεπτά/ ημέρα) [196]. 

Όσον αφορά τις Μεσογειακές χώρες ειδικότερα, στην Πορτογαλία μελετήθηκαν 

από τους Ramos και συν., 2.150 παιδιά 13 ετών και βρέθηκε ότι και για τα δύο 

φύλα, η ΑΠ αυξανόταν με την αύξηση του ΔΜΣ [197]. Συγκεκριμένα, για τα 

κορίτσια το 14,7% των νορμοβαρών, το 24,2% των υπέρβαρων και το 42,3% των 

παχύσαρκων παιδιών είχαν υπέρταση [197]. Για τα αγόρια τα αντίστοιχα ποσοστά 

ήταν 20,4%, 35,5% και 41,3% [197]. Μία πρόσφατη μελέτη στην ίδια χώρα σε 

μικρότερο δείγμα παιδιών προσχολικής ηλικίας (733 παιδιά), έδειξε ότι έπειτα από 

προσαρμογή για την ηλικία και το φύλο, τα υπέρβαρα, παχύσαρκα ή με ανεπαρκή 

δραστηριότητα παιδιά είχαν σχεδόν 4 φορές περισσότερες πιθανότητες να έχουν 

υψηλή ΣΑΠ από εκείνα με φυσιολογικό βάρος/ επαρκή δραστηριότητα [198]. 

Ωστόσο στην Ελλάδα, τα σχετικά με το θέμα αυτό ερευνητικά δεδομένα είναι 

λιγοστά [114, 199-202]. Από την υπάρχουσα βιβλιογραφία, ενδεικτικά 

αναφέρονται τα αποτελέσματα ορισμένων μελετών. Σε μία μελέτη που 

πραγματοποιήθηκε στα Ιωάννινα και δημοσιεύθηκε το 2006 από τους 

Αγγελόπουλος και συν. σε 312 παιδιά που φοιτούσαν στην 5η τάξη του Δημοτικού 

σχολείου, βρέθηκε ότι ο ΔΜΣ και η πίεση του αίματος συσχετίζονται θετικά με τη 

συχνότητα κατανάλωσης fast food αλλά αρνητικά με τον ελεύθερο χρόνο για 

φυσική δραστηριότητα [199]. Στη μελέτη αυτή, ο επιπολασμός του υπέρβαρου και 
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της παχυσαρκίας ήταν αρκετά υψηλός, με τα ποσοστά για τα αγόρια να 

κυμαίνονται στο 28,1 και 7,8% ενώ για τα κορίτσια 29,4 και 11,8% αντίστοιχα 

[199]. Μία ακόμη μελέτη που πραγματοποιήθηκε στη Βόρειο Ελλάδα σε 572 παιδιά 

4-10 ετών έδειξε ότι η υψηλή ΑΠ στα παχύσαρκα σε σχέση με τα μη παχύσαρκα 

παιδιά είναι 5-6 φορές πιο συχνή [200]. Τέλος, δημοσίευση του 2007 από τους 

Παπανδρέου και συν. έπειτα από τη διεξαγωγή μελέτης σε 606 παιδιά 7-15 ετών 

αναφέρει ότι μόνο ο ΔΜΣ συσχετίσθηκε θετικά τόσο με τη ΣΑΠ όσο και με τη ΔΑΠ 

[114]. Φαίνεται λοιπόν, ότι αν και στην Ευρώπη και τον υπόλοιπο κόσμο, υπάρχουν 

μεγάλες επιδημιολογικές μελέτες που εξετάζουν τον επιπολασμό και τη σύνδεση 

της παχυσαρκίας με την υπέρταση στην παιδική ηλικία, στη χώρα μας οι μελέτες 

είναι ελάχιστες και τα δείγματα μη αντιπροσωπευτικά του πληθυσμού. 
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1.4 ΣΚΟΠΟΣ 
Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι α) η εκτίμηση του επιπολασμού της παιδικής 

υπέρτασης σε παιδιά 9-13 ετών ανάλογα με ηλικία, το φύλο, το Δείκτη Μάζας 

Σώματος και την περιφέρεια μέσης και β) η διερεύνηση της συσχέτισης του Δείκτη 

Μάζας Σώματος και της περιφέρειας μέσης με την υπέρταση σε αντιπροσωπευτικό 

δείγμα Ελλήνων μαθητών  στο πλαίσιο της μελέτης Healthy Growth. Επιπλέον, 

στόχος είναι να προσδιορισθούν οι διάφοροι φαινότυποι της αρτηριακής 

υπέρτασης [(1) Μεμονωμένη Συστολική Υπέρταση: αυξημένη ΣΑΠ με  φυσιολογική 

ΔΑΠ, (2) Μεμονωμένη Διαστολική Υπέρταση: αυξημένη ΔΑΠ με φυσιολογική ΣΑΠ, 

(3) συνδυασμός Συστολικής και Διαστολικής Υπέρτασης], οι οποίοι 

αντιπροσωπεύουν υποομάδες με δυνητικά υποκείμενη παθοφυσιολογία και 

κλινικές επιπτώσεις. 
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2. ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

 

2.1 Πληθυσμός της μελέτης 
 

Η Healthy Growth Study αποτελεί μία συγχρονική επιδημιολογική μελέτη, η οποία 

ξεκίνησε το Μάιο του 2007 και συνέλλεξε δεδομένα από παιδιά 9-13 ετών και τους 

γονείς τους σε 77 Δημοτικά σχολεία τεσσάρων μεγάλων περιοχών της Ελλάδας 

(Αττική, Αιτωλοακαρνανία, Θεσσαλονίκη, Ηράκλειο). Η συγκεκριμένη μελέτη 

εγκρίθηκε από το Υπουργείο Παιδείας, Έρευνας και Θρησκευμάτων και την 

Επιτροπή Βιοηθικής του Χαροκοπείου Πανεπιστημίου Αθηνών. Και τα 77 σχολεία 

που κλήθηκαν να συμμετάσχουν στη μελέτη, απάντησαν θετικά. Ειδικότερα, σε 

όλους του γονείς ή κηδεμόνες των μαθητών στάλθηκε επιστολή με αναλυτική 

περιγραφή των σκοπών της μελέτης και ένα έντυπο συγκατάθεσης για όλες τις 

μετρήσεις που θα ακολουθούσαν. Υπογεγραμμένα έντυπα συγκατάθεσης 

συλλέχθηκαν για 2655 από τα 4145 παιδιά (ποσοστό ανταπόκρισης: 64,1%). Από 

τα 2655 παιδιά των οποίων οι γονείς συγκατέθεσαν τη συμμετοχή τους στη 

μελέτη, πλήρη κοινωνικο-οικονομικά, δημογραφικά, περιγεννητικά και 

ανθρωπομετρικά στοιχεία συλλέχθηκαν για 2294 παιδιά. Στη μελέτη αυτή, 

αξιοποιήθηκαν τα πλήρη δεδομένα σχετικά με την αξιολόγηση της ΑΠ, τα 

ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά, τη φυσική δραστηριότητα και τη φυσική 

εξέταση από 2.263 παιδιά (50,3% αγόρια).  

 

2.2 Δειγματοληψία 
Ο αριθμός των σχολείων που επιλέχθηκαν από τις περιοχές που προαναφέρθηκαν 

ήταν αντιπροσωπευτικός και η δειγματοληψία τυχαία, πολυσταδιακή και 

διαστρωματοποιημένη με βάση το επίπεδο εκπαίδευσης των γονέων και το 

συνολικό πληθυσμό των μαθητών 9-13 ετών που φοιτούν στα σχολεία των 

συγκεκριμένων περιοχών.  
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2.3 Ανθρωπομετρήσεις 
Δύο εκπαιδευμένα μέλη της ερευνητικής ομάδας πραγματοποίησαν φυσική 

εξέταση σε κάθε παιδί, χρησιμοποιώντας το ίδιο πρωτόκολλο και εξοπλισμό στο 

κάθε σχολείο. 

 

2.3.1 Σωματικό Βάρος - Ύψος 

Το σωματικό βάρος των παιδιών μετρήθηκε με στρογγυλοποίηση 10 g με τη 

βοήθεια ψηφιακής ζυγαριάς Seca (Seca Alpha, Model 770, Hamburg, Germany), 

χωρίς υποδήματα ή βαρύ ρουχισμό. Το ύψος μετρήθηκε με ακρίβεια 0,1 cm με τη 

χρήση αναστημόμετρου (Leicester Height Measure, Invicta Plastics, Oadby, UK), με 

τα παιδιά σε όρθια θέση, χωρίς να φορούν υποδήματα, έχοντας χαλαρούς τους 

ώμους, με τα χέρια να κρέμονται ελεύθερα και το κεφάλι προσανατολισμένο σε 

οριζόντιο επίπεδο (Frankfurt plane). Από τις μετρήσεις του ύψους  και του βάρους 

που προαναφέρθηκαν, υπολογίσθηκε ο Δείκτης Μάζας Σώματος (ΔΜΣ), διαιρώντας 

το βάρος σε κιλά (kg) με το τετράγωνο του ύψους τους σε μέτρα (m2). Έτσι τα 

παιδιά κατηγοριοποιήθηκαν σε φυσιολογικού βάρους, υπέρβαρα ή παχύσαρκα 

βάσει των ορίων του International Obesity Task Force (IOTF)  [203]. 

 

2.3.2 Περιφέρεια Μέσης 

Η περιφέρεια μέσης μετρήθηκε με τη βοήθεια μη-ελαστικής ταινίας (Hoechstmass, 

Germany) με ακρίβεια 0,1 cm στο τέλος μίας ήπιας εκπνοής, με το παιδί να 

στέκεται όρθιο. Η ταινία μέτρησης τοποθετήθηκε γύρω από τον κορμό, στο 

επίπεδο του ομφαλού μεταξύ του κατώτερου σημείου των πλευρών και της 

λαγόνιας ακρολοφίας. 
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2.4 Κλινική Εξέταση 

 

2.4.1 Στάδιο Βιολογικής Ωρίμανσης κατά Tanner 

Η βιολογική ωρίμανση κατά Tanner σε σύγκριση με την ημερολογιακή ηλικία ενός 

παιδιού, αποτελεί ένα σημαντικό εργαλείο αξιολόγησης της ανάπτυξής του, 

δεδομένων των σωματικών και μεταβολικών αλλαγών που πραγματοποιούνται 

ιδιαιτέρως στην προεφηβεία και εφηβεία. Η αξιολόγηση του σταδίου Tanner 

πραγματοποιήθηκε από μία παιδίατρο σε κάθε νομό ξεχωριστά, ανάλογα με την 

ανάπτυξη του μαστού στα κορίτσια και των γεννητικών οργάνων στα αγόρια, με 

κατηγοριοποίηση σε πέντε στάδια [204]. 

 

 

2.5 Αξιολόγηση & Κατηγοριοποίηση Αρτηριακής Πίεσης 

 

2.5.1 Αξιολόγηση Αρτηριακής Πίεσης 

Η μέτρηση της πίεσης του αίματος πραγματοποιήθηκε στο δεξί χέρι, με τα παιδιά 

σε καθιστή και χαλαρή στάση, έπειτα από πέντε λεπτά ηρεμίας. Για τη μέτρηση 

χρησιμοποιήθηκε πιεσόμετρο υδραργύρου το οποίο και αποτελεί τη μέθοδο 

αναφοράς μέτρησης της ΑΠ. Τα παιδιά δεν λάμβαναν κάποια αντιϋπερτασική 

αγωγή ή φάρμακα που επηρεάζουν την πίεση του αίματος. Προηγήθηκε μέτρηση 

της περιμέτρου του βραγχίονα για κάθε παιδί ξεχωριστά, προκειμένου να 

χρησιμοποιηθούν τα κατάλληλα μεγέθη περιχειρίδας (βλ. Πίνακα 7). Για κάθε 

παιδί, πραγματοποιήθηκαν δύο μετρήσεις, οι οποίες απείχαν χρονικό διάστημα 

τουλάχιστον δύο λεπτών μεταξύ τους. Αν οι μετρήσεις αυτές εμφάνιζαν διαφορά 

μεγαλύτερη των 10mmHg, τότε μία τρίτη μέτρηση πραγματοποιούνταν. Η μέση 

τιμή των δύο ή τριών διαδοχικών μετρήσεων Συστολικής και Διαστολικής ΑΠ 

χρησιμοποιήθηκε για το κάθε παιδί. 
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Πίνακας (7) 

Επιλογή κατάλληλης περιχειρίδας ανάλογα με τα ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά 

του συμμετέχοντα [205] 

 ΕΛΑΧΙΣΤΗ 

ΠΕΡΙΦΕΡΕΙΑ 

ΒΡΑΓΧΙΟΝΑ (cm) 

ΜΕΓΙΣΤΗ 

ΠΕΡΙΦΕΡΕΙΑ 

ΒΡΑΓΧΙΟΝΑ (cm) 

Περιχειρίδα παιδιών 12 22 

Περιχειρίδα εφήβων 22 32 

Περιχειρίδα παχύσαρκων 32 42 

 

2.5.2 Κατηγοριοποίηση Αρτηριακής Πίεσης 

- Αρτηριακή Πίεση ανάμεσα στην 90η και 95η εκατοστιαία θέση χαρακτηρίσθηκε 

ως «υψηλή φυσιολογική» ή «προ-υπέρταση». 

- Η μέση τιμή ΣΑΠ ή/και ΔΑΠ ≥95ης εκατοστιαίας θέσης για το φύλο, την ηλικία 

και το ύψος ορίσθηκε ως «Συστολική ή/και Διαστολική ΑY» . 

- Αρτηριακή Πίεση ανάμεσα στην 95η και 99η εκατοστιαία θέση συν 5mmHg 

ορίσθηκε ως «Στάδιο 1 Υπέρτασης». 

- Τιμές ΑΠ πάνω από την 99η εκατοστιαία θέση συν 5mmHg ορίσθηκαν ως 

«Στάδιο 2 Υπέρτασης» [9]. 

- Η ύπαρξη μη φυσιολογικών επιπέδων ΣΑΠ με ΔΑΠ εντός των φυσιολογικών 

τιμών, ορίσθηκε ως «Μεμονωμένη Συστολική Υπέρταση» (ISH: Isolated Systolic 

Hypertension). 

- Η ύπαρξη μη φυσιολογικών επιπέδων ΔΑΠ με ΣΑΠ εντός των φυσιολογικών 

τιμών, ορίσθηκε ως «Μεμονωμένη Διαστολική Υπέρταση» (IDH: Isolated 

Diastolic Hypertension). 

- Ο συνδυασμός μη φυσιολογικών επιπέδων ΣΑΠ και ΔΑΠ ορίσθηκε ως «Συστολική-

Διαστολική Υπέρταση» (SDH: Systolic-Diastolic Hypertension). 
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2.6 Βιοχημικοί Δείκτες 
Όλα τα παιδιά υπεβλήθησαν σε αιματολογικές εξετάσεις στο εργαστήριο πρωϊνές 

ώρες (08.30-10.30) έπειτα από ολονύκτια νηστεία 12 ωρών. Ένα μέλος της 

ερευνητικής ομάδας επικοινώνησε μία ημέρα πριν τις εξετάσεις αίματος με τους 

γονείς και τα παιδιά, προκειμένου να διασφαλισθεί ότι θα ακολουθούσαν την 

ολονύκτια νηστεία. Επαγγελματικό προσωπικό, με φλεβοκέντηση συνέλλεξε τα 

δείγματα αίματος από κάθε παιδί (έως 23 ml αίματος). Για το διαχωρισμό του 

ορού, ένα μέρος του αίματος αφέθηκε να πήξει χωρίς τη χρήση αντιπηκτικού για 2 

ώρες. Έπειτα, το αίμα αυτό φυγοκεντρήθηκε στις 3.000 στροφές (rpm) για 15 

λεπτά και ο ορός διαιρέθηκε σε κλάσματα και αποθηκεύθηκε στους -80οC. Όλα τα 

δείγματα ορού μεταφέρθηκαν σε ξηρό πάγο στο εργαστήριο Διατροφής και 

Κλινικής Διαιτολογίας του Χαροκοπείου Πανεπιστημίου Αθηνών όπου και έγινε η 

αποθήκευσή τους στους -80οC. 

Τα λιπίδια του αίματος προσδιορίστηκαν με  αυτόματο αναλυτή (Roche/Hitachi 

Modular) δύο φορές, με τη βοήθεια της Ενζυματικής Χρωματομετρικής Μεθόδου 

(Roche Diagnostics SA, Vasilia, Switzerland) και για τον καθορισμό των 

δυσλιπιδαιμιών χρησιμοποιήθηκαν τα όρια του  National Cholesterol Education 

Program (NCEP)  

 

2.7 Αξιολόγηση Φυσικής Δραστηριότητας 
Η αξιολόγηση της φυσικής δραστηριότητας των παιδιών έγινε με τη χρήση ενός 

ψηφιακού βηματομετρητή (Yamax SW-200 Digiwalker; Yamax Corporation, Tokyo, 

Japan). Ο βηματομετρητής τοποθετήθηκε στους συμμετέχοντες στη μελέτη 

σύμφωνα με τις ακριβείς οδηγίες για ορθή τοποθέτηση από τον κατασκευαστή. 

Στα παιδιά δόθηκε η οδηγία να φορέσουν το βηματομετρητή για χρονικό διάστημα 

μίας εβδομάδας (Δευτέρα έως Κυριακή), από το πρωϊνό ξύπνημα έως την 

κατάκλιση το βράδυ, αφαιρώντας το στο μπάνιο και κατά την κολύμβηση. 

Επιπλέον, τους δόθηκε και ένα ημερολόγιο προκειμένου στο τέλος της ημέρας να 

καταγράφουν τον αριθμό των βημάτων που απεικονιζόταν στην οθόνη του 

βηματομετρητή. Σε περίπτωση όπου τα παιδιά αφαιρούσαν το βηματομετρητή για 

του λόγους που αναφέρθηκαν προηγουμένως, κατέγραφαν στο ημερολόγιο τις 

αντίστοιχες δραστηριότητες προκειμένου αυτές να συνεκτιμηθούν από τα μέλη της 

ερευνητικής ομάδας. 
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2.8 Στατιστική Ανάλυση 
Για τη στατιστική ανάλυση των δεδομένων της μελέτης χρησιμοποιήθηκε το 

στατιστικό πακέτο SPSS 21.0 (SPSS: Statistical Package for Social Sciences, SPSS 

Inc., Chicago, IL, USA) και ως επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας ορίστηκε το 

p≤0.05. Οι κατηγορικές μεταβλητές παρουσιάζονται ως σχετικές συχνότητες (%), 

ενώ οι συνεχείς μεταβλητές παρουσιάζονται ως μέση τιμή ± τυπική απόκλιση (SD). 

Δεδομένου ότι η ΑΠ μπορεί να αυξηθεί σημαντικά με την έναρξη της εφηβείας και 

μεταξύ των φύλων, [206], η ανάλυση κατηγοριοποιήθηκε για 4 ηλικιακές ομάδες 

(<10 ετών, 10-11 ετών, 11-12 ετών, 12-13 ετών) και για τα φύλα (αγόρια, 

κορίτσια). Επιπλέον, η ανάλυση κατηγοριοποιήθηκε για 3 κατηγορίες Δείκτη 

Μάζας Σώματος: 1) ελλιποβαρή και φυσιολογικού βάρους, 2) υπέρβαρα και 3) 

παχύσαρκα παιδιά και για τα 3 τριτημόρια των τιμών της περιφέρειας μέσης του 

πληθυσμού της μελέτης. Για την αξιολόγηση της σχέσης μεταξύ των κατηγοριών 

του  βάρους και  των τριτημορίων περιφέρειας μέσης με την πιθανότητα ύπαρξης 

υπέρτασης, χρησιμοποιήθηκε η ανάλυση λογιστικής παλινδρόμησης. Τα 

αποτελέσματα της λογιστικής παλινδρόμησης παρουσιάζονται ως λόγοι 

πιθανοτήτων (OR: odds ratio) και 95% διάστημα εμπιστοσύνης (CI: confidence 

interval).  
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3. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
 

Στον Πίνακα (8) παρουσιάζονται τα χαρακτηριστικά του πληθυσμού της μελέτης. Στη 

μελέτη αυτή συμμετείχαν 2.263 αγόρια και κορίτσια  (αγόρια 50,3%) ηλικίας 9-13 ετών. 

Το 30,7% και 11,8% των παιδιών ήταν υπέρβαρα και παχύσαρκα αντίστοιχα, ενώ τα 

ελλιποβαρή και φυσιολογικού βάρους παιδιά αντιπροσώπευαν το 57,5% του συνολικού 

δείγματος (βλ Πίνακα (8)). 

Πίνακας (8) 

Χαρακτηριστικά πληθυσμού 

 N= 2263 

 Μ.Ο.± Τ.Α. 

Αγόρια, % 50,3 

Κορίτσια, % 49,7 

Ανθρωπομετρήσεις  

ΔΜΣ, kg/m2 20,37±3,85 

Περιφέρεια μέσης, cm 69,03±9,80 

Κατηγορίες Βάρους, % % 

Ελλιποβαρή & Φυσιολογικού Βάρους  57,5 

Υπέρβαρα 30,7 

Παχύσαρκα 11,8 

Μετρήσεις Πίεσης Αίματος  

Συστολική ΑΠ, mmHg 113,23±13,02 

Διαστολική ΑΠ, mmHg 70,29±8,94 

Κλινικά Χαρακτηριστικά  

Διαβήτης τύπου Ι, % 0 

Υπερτριγλυκεριδαιμία, % 1,8 

Χαμηλή HDL, % 8,4 

Μετρήσεις Φυσικής Δραστηριότητας  

MVPA, λεπτά 66,74±62,60 

Μ.Ο.: μέσος όρος, Τ.Α.: τυπική απόκλιση, ΔΜΣ: Δείκτης Μάζας Σώματος, 

ΑΠ: Αρτηριακή Πίεση, MVPA:  χρόνος αφιερωμένος σε μέτρια-έντονη 

φυσική δραστηριότητα 
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Ο Πίνακας (9α) παρουσιάζει τον επιπολασμό της προ-υπέρτασης, της υπέρτασης καθώς και της Σταδίου 1 και Σταδίου 2 υπέρτασης (Συστολικής 

ΑΥ, Διαστολικής ΑΥ και Συστολικής-ή-Διαστολικής ΑΥ) στο συνολικό πληθυσμό, αλλά και ξεχωριστά για τα αγόρια και τα κορίτσια. 

 

Πίνακας (9α) 

Επιπολασμός Συστολικής, Διαστολικής και συνολικής (Συστολικής ή Διαστολικής) προ-υπέρτασης/υπέρτασης στο συνολικό πληθυσμό καθώς και 

ανάλογα με το φύλο 

 Σύνολο Αγόρια Κορίτσια 

 ΣΑΠ ΔΑΠ ΣΑΠ ή ΔΑΠ ΣΑΠ ΔΑΠ ΣΑΠ ή ΔΑΠ ΣΑΠ ΔΑΠ ΣΑΠ ή ΔΑΠ 

Προ-υπέρταση, % 9,0 11,7 14,2 8,1 11,4 14,0 10,0 12,1 14,5 

Υπέρταση,  % 18,5 11,2 23,0 17,1 8,4 20,8 19,8 13,9 25,3 

Στάδιο 1, %  13,4 7,2 15,7 12,4 5,7 14,6 14,3 8,6 16,8 

Στάδιο 2, %  5,1 4,0 7,3 4,7 2,7 6,2 5,5 5,3 8,5 

ΣΑΠ: Συστολική Αρτηριακή Πίεση, ΔΑΠ: Διαστολική Αρτηριακή Πίεση 
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Στον Πίνακα (9β) παρουσιάζεται ο επιπολασμός της Συστολικής, Διαστολικής και συνολικής (Συστολικής ή Διαστολικής) προ-

υπέρτασης/υπέρτασης ανάλογα με τις ηλικιακές ομάδες. 

 

Πίνακας (9β) 

Επιπολασμός Συστολικής, Διαστολικής και συνολικής (Συστολικής ή Διαστολικής) προ-υπέρτασης/υπέρτασης  ανάλογα με την ηλικία 

 

 

  

 <10 ετών 10-11 ετών 11-12 ετών 12-13 ετών 

 ΣΑΠ ΔΑΠ ΣΑΠ ή ΔΑΠ ΣΑΠ ΔΑΠ ΣΑΠ ή ΔΑΠ ΣΑΠ ΔΑΠ ΣΑΠ ή ΔΑΠ ΣΑΠ ΔΑΠ ΣΑΠ ή ΔΑΠ 

Προ-υπέρταση, % 12,1 15,5 22,4 10,1 11,2 15,0 8,1 11,9 13,3 8,3 12,4 13,7 

Υπέρταση,  % 13,8 12,8 20,7 17,7 12,9 23,6 19,5 10,2 22,9 18,2 8,3 22,4 

Στάδιο 1, %  6,9 8,6 12,1 13,1 8,0 15,8 14,2 6,7 16,0 12,0 5,8 14,9 

Στάδιο 2, %  6,9 5,2 8,6 4,6 4,9 7,8 5,3 3,5 6,9 6,2 2,5 7,5 

ΣΑΠ: Συστολική Αρτηριακή Πίεση, ΔΑΠ: Διαστολική Αρτηριακή Πίεση 
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Οι Πίνακες (10α) και (10β),  παρουσιάζουν τον επιπολασμό των διαφορετικών φαινοτύπων υπέρτασης (ISH, IDH & SDH) στο συνολικό 

πληθυσμό καθώς και ανάλογα με το φύλο  και την ηλικιακή ομάδα  αντίστοιχα. Ο επιπολασμός του φαινοτύπου ISH φαίνεται να αυξάνεται με 

την αύξηση της ηλικίας από τα 9 στα 13 έτη από 6,9% σε 14,1%, ενώ αντιθέτως ο επιπολασμός του φαινοτύπου IDH φαίνεται να μειώνεται με 

την αύξηση της ηλικίας από τα 9 στα 13 έτη από 6,9% σε 4,1% (βλ. Πίνακα (10β)). 

Πίνακας (10α) 

Επιπολασμός της Μεμονωμένης Συστολικής (ISH), της Μεμονωμένης Διαστολικής (IDH) και της Συστολικής και Διαστολικής (SDH) Υπέρτασης στο 

συνολικό πληθυσμό καθώς και ανάλογα με το φύλο 

 Σύνολο Αγόρια Κορίτσια 

ISH, % 11,9 12,3 11,4 

IDH, % 4,5 3,6 5,4 

SDH, % 6,6 4,8 8,4 

 

Πίνακας (10β) 

Επιπολασμός της Μεμονωμένης Συστολικής (ISH), της Μεμονωμένης Διαστολικής (IDH) και της Συστολικής και Διαστολικής (SDH) Υπέρτασης  

ανάλογα με την ηλικία 

 <10 ετών 10-11 ετών 11-12 ετών 12-13 ετών 

ISH, % 6,9 10,7 12,7 14,1 

IDH, % 6,9 5,9 3,4 4,1 

SDH, % 6,9 7,0 6,8 4,1 
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Οι Πίνακες (11α) και (11β), παρουσιάζουν τον επιπολασμό της προ-υπέρτασης, της υπέρτασης, της Σταδίου 1 και 2 υπέρτασης ανάλογα με την 

κατηγορία του βάρους και τα τριτημόρια της περιφέρειας μέσης. Όπως φαίνεται στον Πίνακα (11α), τα ποσοστά επιπολασμού Υπέρτασης 

(συνολικά αλλά και Σταδίου 1, Σταδίου 2) ήταν στατιστικά σημαντικά αυξημένα στα παχύσαρκα παιδιά σε σχέση με τα φυσιολογικού βάρους 

και τα υπέρβαρα παιδιά καθώς επίσης και στα υπέρβαρα σε σχέση με τα φυσιολογικού βάρους παιδιά. Παρόμοια, τα παιδιά που βρίσκονται 

στα υψηλότερα τριτημόρια της περιφέρειας μέσης (2ο και 3ο τριτημόριο) έχουν στατιστικά σημαντικά υψηλότερα ποσοστά επιπολασμού 

υπέρτασης συγκριτικά με τα παιδιά που βρίσκονται στο χαμηλότερο τριτημόριο (βλ. Πίνακα (11β)). 

Πίνακας (11α) 

Επιπολασμός Συστολικής, Διαστολικής και συνολικής (Συστολικής ή Διαστολικής) προ-υπέρτασης/υπέρτασης ανάλογα με την κατηγορία βάρους  

Κατηγορία Βάρους 
Ελλιποβαρή & Φυσιολογικού 

Βάρους 
Υπέρβαρα Παχύσαρκα 

 ΣΑΠ ΔΑΠ ΣΑΠ ή ΔΑΠ ΣΑΠ ΔΑΠ ΣΑΠ ή ΔΑΠ ΣΑΠ ΔΑΠ ΣΑΠ ή ΔΑΠ 

Προ-υπέρταση, % 8,0 9,8 13,1 9,9 13,7α 15,9 11,2 16,1β 16,5 

Υπέρταση,  % 9,7 7,7 14,0 24,5 α 13,0 29,5 α 42,7 β,γ 23,9 β,γ 48,3 β,γ 

Στάδιο 1, %  7,2 6,1 10,5 18,7α 7,2 20,3α 27,0β,γ 12,7 β,γ 27,3 β 

Στάδιο 2, %  2,5 1,6 3,5 5,8 α 5,8α 9,2α 15,7 β,γ 11,2 β,γ 21,0 β,γ 

ΣΑΠ: Συστολική Αρτηριακή Πίεση, ΔΑΠ: Διαστολική Αρτηριακή Πίεση 

α: p<0.05 για τη σύγκριση ανάμεσα στα φυσιολογικού βάρους vs. υπέρβαρα 

β: p<0.05 για τη σύγκριση ανάμεσα στα φυσιολογικού βάρους vs. παχύσαρκα 

γ: p<0.05 για τη σύγκριση ενάμεσα στα υπέρβαρα vs. παχύσαρκα 
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Πίνακας (11β) 

Επιπολασμός Συστολικής, Διαστολικής και συνολικής (Συστολικής ή Διαστολικής) προ-υπέρτασης/υπέρτασης ανάλογα με  τα τριτημόρια περιφέρειας 

μέσης 

Περιφέρεια Μέσης 1ο τριτημόριο 2ο τριτημόριο 3ο τριτημόριο 

 ΣΑΠ ΔΑΠ ΣΑΠ ή ΔΑΠ ΣΑΠ ΔΑΠ ΣΑΠ ή ΔΑΠ ΣΑΠ ΔΑΠ ΣΑΠ ή ΔΑΠ 

Προ-υπέρταση, % 7,6 8,0 11,5 8,9 13,5α 15,7 10,7 13,7β 15,8β 

Υπέρταση,  % 8,1 7,5 12,6 17,5α 9,4 21,9α 29,5 β,γ 17,1 β,γ 34,7 β,γ 

Στάδιο 1, %  6,0 6,2 9,6 13,6α 6,3 16,3α 20,2 β,γ 9,4 21,2 β,γ 

Στάδιο 2, %  2,1 1,3 3,0 3,9 3,1 5,6α 9,3 β,γ 7,7 β,γ 13,5 β,γ  

ΣΑΠ: Συστολική Αρτηριακή Πίεση, ΔΑΠ: Διαστολική Αρτηριακή Πίεση 

α: p<0.05 για τη σύγκριση ανάμεσα στα φυσιολογικού βάρους vs. υπέρβαρα 

β: p<0.05 για τη σύγκριση ανάμεσα στα φυσιολογικού βάρους vs. παχύσαρκα 

γ: p<0.05 για τη σύγκριση ενάμεσα στα υπέρβαρα vs. παχύσαρκα 
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Στους Πίνακες (12α) και (12β) παρουσιάζεται ο επιπολασμός των φαινοτύπων υπέρτασης (ISH, IDH και SDH) ανάλογα με την κατηγορία του 

βάρους και τα τριτημόρια της περιφέρειας μέσης. Όπως παρατηρείται στον Πίνακα (12α), ο επιπολασμός των φαινοτύπων ISH και SDH είναι 

υψηλότερος στα παχύσαρκα παιδιά και στα παιδιά που βρίσκονται στο υψηλότερο τριτημόριο της περιφέρειας μέσης συγκριτικά με τα υπέρβαρα ή 

φυσιολογικού βάρους παιδιά, ή τα παιδιά που βρίσκονται στο χαμηλότερο τριτημόριο της περιφέρειας μέσης. 

 

Πίνακας (12α) 

Επιπολασμός της Μεμονωμένης Συστολικής (ISH), της Μεμονωμένης Διαστολικής (IDH) και της Συστολικής και Διαστολικής (SDH) Υπέρτασης ανάλογα 

με την κατηγορία βάρους 

Κατηγορία Βάρους 
Ελλιποβαρή & Φυσιολογικού 

Βάρους 
Υπέρβαρα Παχύσαρκα 

ISH, % 6,3 16,6α 24,3 β,γ 

IDH, % 4,3 5,0 5,6 

SDH, % 3,4 7,9α 18,4 β,γ 

α: p<0.05 για τη σύγκριση ανάμεσα στα φυσιολογικού βάρους vs. υπέρβαρα 

β: p<0.05 για τη σύγκριση ανάμεσα στα φυσιολογικού βάρους vs. παχύσαρκα 

γ: p<0.05 για τη σύγκριση ανάμεσα στα υπέρβαρα vs. παχύσαρκα 
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Πίνακας (12β) 

Επιπολασμός της Μεμονωμένης Συστολικής (ISH), της Μεμονωμένης Διαστολικής (IDH) και της Συστολικής και Διαστολικής (SDH) Υπέρτασης ανάλογα 

με τα τριτημόρια περιφέρειας μέσης 

Περιφέρεια Μέσης 1ο τριτημόριο 2ο τριτημόριο 3ο τριτημόριο 

ISH, % 5,1 12,6α 17,5 β,γ 

IDH, % 4,5 4,5 5,2 

SDH, % 3,0 4,9 11,9 β,γ 

α: p<0.05 για τη σύγκριση ανάμεσα στα φυσιολογικού βάρους vs. υπέρβαρα 

β: p<0.05 για τη σύγκριση ανάμεσα στα φυσιολογικού βάρους vs. παχύσαρκα 

γ: p<0.05 για τη σύγκριση ανάμεσα στα υπέρβαρα vs. Παχύσαρκα 
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Τέλος, στον Πίνακα (13) εξετάζεται η σχέση της κατηγορίας βάρους και των τριτημορίων της περιφέρειας μέσης, με την πιθανότητα αυξημένης ΣΑΠ 

ή ΔΑΠ, αποτελέσματα τα οποία προκύπτουν από την ανάλυση λογιστικής παλινδρόμησης, έπειτα από προσαρμογή για την ηλικία, το φύλο, το 

επίπεδο βιολογικής ωρίμανσης κατά Tanner, τη γλυκόζη νηστείας, την ολική χοληστερόλη και την ημερήσια πρόσληψη νατρίου. Όπως φαίνεται και 

από τον Πίνακα, το υπέρβαρο και η παχυσαρκία στην παιδική ηλικία συσχετίζονται σημαντικά με την ύπαρξη αυξημένων επιπέδων ΣΑΠ ή ΔΑΠ. 

Ειδικότερα, τα υπέρβαρα παιδιά, ήταν 2,51 φορές περισσότερο πιθανό να έχουν αυξημένα επίπεδα ΣΑΠ ή ΔΑΠ συγκρινόμενα με τα ελλιποβαρή ή 

φυσιολογικού βάρους παιδιά. Ο αντίστοιχος σχετικός λόγος  για τα παχύσαρκα παιδιά ήταν 6,31 OR (95% CI). Επίσης, τα παιδιά που ανήκαν στο 2ο 

και στο 3ο τριτημόριο της περιφέρειας μέσης ήταν 1,90 και 3,94 φορές αντιστοίχως, περισσότερο πιθανό να έχουν αυξημένη ΣΑΠ ή ΔΑΠ σε 

σύγκριση με τα παιδιά που ανήκαν στο χαμηλότερο τριτημόριο (βλ. Πίνακα (13)). 

Πίνακας (13) 

Εξέταση της σχέσης της κατηγορίας βάρους και των τριτημορίων της περιφέρειας μέσης με την πιθανότητα αυξημένης ΣΑΠ ή ΔΑΠ με τη βοήθεια 

λογιστικής ανάλυσης παλινδρόμησης 

 ΣΑΠ ή ΔΑΠ 

Κατηγορία Βάρους  

Ελλιποβαρή και Φυσιολογικού βάρους 1,00 

Υπέρβαρα OR (95%CI) 2,51 (1,97-3,20) 

Παχύσαρκα OR (95%CI) 6,31 (4,62-8,60) 

  

Τριτημόρια Περιφέρειας μέσης  

1ο τριτημόριο OR (95%CI) 1,00 

2ο τριτημόριο OR (95%CI) 1,90 (1,42-2,54) 

3ο τριτημόριο OR (95%CI) 3,94 (2,96-5,24) 

Έπειτα από προσαρμογή για την ηλικία και το φύλο, το επίπεδο βιολογικής ωρίμανσης κατά Tanner, τη γλυκόζη νηστείας, την ολική χοληστερόλη 

και την ημερήσια πρόσληψη νατρίου 

OR: Σχετικό Λόγος , CI: Διάστημα Εμπιστοσύνης, ΣΑΠ: Συστολική Αρτηριακή Πίεση, ΔΑΠ: Διαστολική Αρτηριακή Πίεση
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4. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
 

Η παρούσα μελέτη διερευνά τον επιπολασμό της υπέρτασης σε αντιπροσωπευτικό 

δείγμα παιδιών 9-13 ετών στην Ελλάδα (ανάλογα με το φύλο, την ηλικιακή ομάδα την 

κατηγορία βάρους, και την περιφέρεια μέσης) αλλά και τη συσχέτιση της παιδικής 

υπέρτασης με το Δείκτη Μάζας Σώματος και την περιφέρεια μέσης στο δείγμα αυτό. 

 

Επιπολασμός προ-υπέρτασης/υπέρτασης & φαινότυποι 

Όσον αφορά τον επιπολασμό της προ-υπέρτασης και υπέρτασης, στην παρούσα μελέτη 

και για το σύνολο του δείγματος βρέθηκε να είναι 14,2% και 23% αντίστοιχα. Σε μία 

μεγάλη επιδημιολογική μελέτη που πραγματοποιήθηκε στις Ηνωμένες Πολιτείες της 

Αμερικής σε 199.513 παιδιά 3-17 ετών, ο επιπολασμός της προ-υπέρτασης στο δείγμα 

ήταν 12,7% και της υπέρτασης 5,4%  [116], ποσοστά σημαντικά χαμηλότερα 

συγκρινόμενα με αυτά που προέκυψαν από την παρούσα μελέτη.  Στην Ευρώπη, 

σύμφωνα με τη μελέτη IDEFICS που συμπεριέλαβε δεδομένα 8 ευρωπαϊκών χωρών, ο 

επιπολασμός της προ-υπέρτασης και υπέρτασης ήταν περίπου 20% [196]. Σχετικά 

δεδομένα από τη νότια Ευρώπη (Ρώμη, Ιταλία) έδειξαν ότι ο επιπολασμός της 

υπέρτασης σε παιδιά ηλικίας 11-14 ετών ήταν 10,1% [207], ενώ σε μία ακόμη μελέτη 

της ίδιας χώρας (Σαρδηνία, Ιταλία) ο επιπολασμός της προ-υπέρτασης και υπέρτασης 

σε δείγμα εφήβων βρέθηκε να είναι 10,3% και 9,4% αντίστοιχα [208]. Στην 

Πορτογαλία, σε μία μεγάλη επιδημιολογική μελέτη που πραγματοποιήθηκε σε εφήβους 

13 ετών ο επιπολασμός της υπέρτασης βρέθηκε να είναι σημαντικά αυξημένος 

(ποσοστό 22%) ενώ της προ-υπέρτασης 13% [197]. Στην ίδια χώρα, με βάση τα 

αποτελέσματα άλλης μελέτης σε δείγμα 5.381 παιδιών και εφήβων ο επιπολασμός της 

υπέρτασης ήταν 21,6% ενώ της προ-υπέρτασης 12,8% [121]. Τα αποτελέσματα της 

παρούσας μελέτης σε σχέση με τον επιπολασμό της υπέρτασης/προ-υπέρτασης 

βρίσκονται αρκετά «κοντά» στα αποτελέσματα προηγούμενων ελληνικών μελετών 

[114, 199, 200], αν και τα δεδομένα αυτά προέρχονται από σχετικά μικρά και μη-

αντιπροσωπευτικά δείγματα. Ωστόσο, θα πρέπει να αναφερθεί ότι τα ποσοστά προ-

υπέρτασης και υπέρτασης για τα παιδιά στη χώρα μας, είναι αρκετά υψηλά σε σχέση με 

τα αντίστοιχα ποσοστά των Ηνωμένων Πολιτειών της Αμερικής και της Ευρώπης, 

υψηλότερα ακόμη και από αυτά των Μεσογειακών χωρών [121, 197]. Αναφορικά με τον 

επιπολασμό των φαινοτύπων, στην παρούσα μελέτη βρέθηκε ότι για το συνολικό 
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δείγμα, ο επιπολασμός του φαινοτύπου ISH είναι 11,9% (και 12,3% για τα αγόρια, 

11,4% για τα κορίτσια) με  τάση να αυξάνεται με την αύξηση της ηλικίας (από 6,9% 

στην ηλικία των 9 ετών στο 14,1% στην ηλικία των 13 ετών), ενώ αντιθέτως ο 

επιπολασμός του φαινότυπου IDH φαίνεται να μειώνεται με την αύξηση της ηλικίας 

(από 6,9% στο 4,1% αντίστοιχα). Σε μελέτη που πραγματοποιήθηκε στην Ιταλία 

βρέθηκε ότι ο κύριος φαινότυπος της παιδικής υπέρτασης είναι ο ISH, με ποσοστό 

επιπολασμού του συγκεκριμένου φαινότυπου να είναι 4,6% [208], κατά πολύ 

χαμηλότερο δηλαδή του αντίστοιχου ποσοστού της παρούσας μελέτης. Είναι ήδη 

γνωστό από προηγούμενες μελέτες, ότι στα παιδιά η Συστολική υπέρταση είναι πιο 

συχνή από τη Διαστολική υπέρταση [209]. Ο φαινότυπος ISH  έχει συσχετισθεί με 

αυξημένη μάζα της αριστερής κοιλίας, η οποία με τη σειρά της αυξάνει την 

καρδιαγγειακή θνησιμότητα και θνητότητα [210], οδηγώντας στο συμπέρασμα ότι η 

αντιμετώπιση της αυξημένης ΣΑΠ θα πρέπει να αποτελεί τον πρώτο στόχο της αντι-

υπερταστικής θεραπείας σε αυτές τις ηλικιακές ομάδες. 

Με βάση το φύλο, στην παρούσα μελέτη τα κορίτσια φάνηκε να έχουν ελαφρά 

υψηλότερα ποσοστά επιπολασμού προ-υπέρτασης και υπέρτασης συγκρινόμενα με τα 

αγόρια (14,5% και 25,3% έναντι 14% και 20,8% αντίστοιχα).  Αποτελέσματα από τη 

μελέτη ΝHANES III και NHANES 1998-2008 έδειξαν ότι ο επιπολασμός της προ-

υπέρτασης και υπέρτασης ήταν 19,2% για τα αγόρια και 12,6% για τα κορίτσια ηλικίας 

12-19 ετών [211]. Γενικά όμως, τα αποτελέσματα των σχετικών ερευνών που έχουν 

πραγματοποιηθεί έως τώρα, εμφανίζουν διαφορές [197, 199, 212]  και για αυτό το λόγο 

δεν μπορούν ακόμη να εξαχθούν ασφαλή συμπεράσματα.  

Τα σχετικά με την ηλικία αποτελέσματα του επιπολασμού της υπέρτασης της 

συγκεκριμένης μελέτης, καταδεικνύουν μία ελαφρά μείωση του επιπολασμού προ-

υπέρτασης και Σταδίου 2 υπέρτασης καθώς αυξάνεται η ηλικία του παιδιού, ενώ 

αντιθέτως η Σταδίου 1 υπέρταση φαίνεται να αυξάνεται με την ηλικία. Τα ευρήματα 

αυτά, δεν μπορούν να συγκριθούν με αντίστοιχα άλλων μελετών, μιας και ο 

διαχωρισμός των ηλικιών των συμμετεχόντων σε ηλικιακές ομάδες, διαφέρει 

σημαντικά από μελέτη σε μελέτη. 

Τα σχετικά με την κατηγορία βάρους αποτελέσματα της παρούσας μελέτης, έδειξαν ότι 

ο επιπολασμός της υπέρτασης στο υπέρβαρο και την παχυσαρκία παρουσίασε μία 

αξιοσημείωτη αύξηση τόσο στη Σταδίου 1 όσο και στη Σταδίου 2 υπέρταση παράλληλα 

με την αύξηση του Δείκτη Μάζας Σώματος. Συγκεκριμένα, μία στατιστικά σημαντική 

αύξηση παρατηρήθηκε στον επιπολασμό της Σταδίου 1 Συστολικής υπέρτασης, από 
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7,2% στα φυσιολογικού βάρους παιδιά, σε 18,7% στα υπέρβαρα και 27% στα 

παχύσαρκα παιδιά. Παρομοίως, για τη Σταδίου 2 Συστολική υπέρταση, στατιστικά 

σημαντική αύξηση του επιπολασμού της παρατηρήθηκε με την αύξηση της κατηγορίας 

βάρους (2,5% για τα φυσιολογικού βάρους παιδιά έναντι 5,8% για τα υπέρβαρα έναντι 

15,7% για τα παχύσαρκα), όπως επίσης και για τη Σταδίου 1 και Σταδίου 2 Διαστολική 

Υπέρταση και τη Σταδίου 1 και Σταδίου 2 Συστολική-ή-Διαστολική υπέρταση. 

Αποτελέσματα από την κεντρική Ευρώπη δείχνουν ότι ο επιπολασμός της υπέρτασης σε 

υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά 0-18 ετών είναι 12,3-14,2%, ενώ σε πρόσφατη μελέτη 

που πραγματοποιήθηκε στη Γερμανία σε παιδιά ηλικίας 2-18 ετών, ο επιπολασμός της 

υπέρτασης βρέθηκε να είναι 24,4% για τα παχύσαρκα κορίτσια και 21,9% για τα 

παχύσαρκα αγόρια [212]. Όσον αφορά τη νότια Ευρώπη, μεγάλες διακυμάνσεις 

παρουσιάζονται στα ποσοστά επιπολασμού της παιδικής υπέρτασης στα παχύσαρκα 

παιδιά από ~10% στην Ιταλία σε 40% στην Πορτογαλία [197, 207]. Στην Ελλάδα, 

σχετική μελέτη έδειξε ότι ο επιπολασμός της υπέρτασης στα παχύσαρκα παιδιά είναι 

27,5%, ενώ σε μία ακόμη ελληνική μελέτη το  αντίστοιχο ποσοστό είναι 9,6% [199, 

200]. Σε ό,τι αφορά τους φαινότυπους, ο επιπολασμός του φαινότυπου ISH βρέθηκε να 

είναι σημαντικά υψηλότερος στα παχύσαρκα παιδιά (24,3%), συγκριτικά με τα 

υπέρβαρα (16,6%) και φυσιολογικού βάρους παιδιά (6,3%) στην παρούσα μελέτη. 

Παρόμοια αποτελέσματα παρατηρήθηκαν και για τον φαινότυπο SDH (18,4% έναντι 

7,9% έναντι 3,4%). Σε προηγούμενη ελληνική μελέτη που πραγματοποιήθηκε στην 

Αθήνα σε 778 παιδιά 6-18 ετών, ο επιπολασμός του φαινότυπου ISH εμφάνισε ένα 

μεγάλο εύρος, από 6% για τα φυσιολογικού βάρους παιδιά στο 37% για τα παχύσαρκα 

παιδιά, ενώ το αντίστοιχο εύρος για τον επιπολασμό του φαινότυπου IDH ήταν 1-6% 

(από τα φυσιολογικού βάρους στα παχύσαρκα παιδιά) [213]. Αντίστοιχα, σε μελέτη 

που πραγματοποιήθηκε στη δυτική Ελλάδα, ο επιπολασμός του φαινότυπου ISH στα 

παχύσαρκα παιδιά βρέθηκε να είναι 27,2% [199], παρόμοιος δηλαδή με τον αντίστοιχο 

επιπολασμό της παρούσας μελέτης. 

Τα ευρήματα της μελέτης αυτής σχετικά με τον επιπολασμό της παιδικής υπέρτασης 

ανάλογα με την περιφέρεια μέσης έδειξαν ότι ο επιπολασμός της Σταδίου 1 και 2 

Συστολικής και συνολικής (Συστολικής ή Διαστολικής) υπέρτασης καθώς και της 

Σταδίου 2 Διαστολικής υπέρτασης, είναι σημαντικά υψηλότερος για τα παιδιά που 

βρίσκονται στο 3ο τριτημόριο περιφέρειας μέσης, σε σχέση με τα παιδιά που 

βρίσκονται στο 2ο ή 1ο τριτημόριο (13,5% έναντι 5,6% έναντι 3,0% αντίστοιχα για τη 

Σταδίου 2 Συστολική-ή-Διαστολική υπέρταση). Αναφορικά με τους φαινότυπους, ο 

επιπολασμός των φαινοτύπων ISH και SDH βρέθηκε στατιστικά σημαντικά υψηλότερος 
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για τα παιδιά που βρίσκονται στο υψηλότερο τριτημόριο περιφέρειας μέσης (3ο 

τριτημόριο) συγκριτικά με τα παιδιά που βρίσκονται στο 1ο τριτημόριο (17,5% έναντι 

5,1% για το φαινότυπο ISH και 11,9% έναντι 3,0% για το φαινότυπο SDH, αντίστοιχα). 

Αν και πολλές είναι οι μελέτες που έχουν διερευνήσει τη σχέση της παχυσαρκίας με τον 

επιπολασμό της υπέρτασης, οι περισσότερες από αυτές έχουν εξετάσει το Δείκτη Μάζας 

Σώματος ως δείκτη παχυσαρκίας [197, 199, 200, 207, 212, 213], παραλείποντας δείκτες 

κεντρικής παχυσαρκίας. Ωστόσο, τα αποτελέσματα της μελέτης μας δείχνουν μια 

αυξητική τάση των ποσοστών της υπέρτασης καθώς αυξάνεται η περιφέρεια μέσης και 

ο πιθανός μηχανισμός ίσως περιλαμβάνει τα ακόλουθα: Η κεντρική παχυσαρκία στα 

παιδιά και τους εφήβους συνδέεται με την υπερινσουλιναιμία και την υπερλεπτιναιμία, 

προκαλώντας υπερδιέγερση του Συμπαθητικού Νευρικού Συστήματος, το οποίο με τη 

σειρά του προκαλεί βλαπτικές μεταβολές όπως η αγγειοσύσπαση και η μειωμένη 

απέκκριση νατρίου [53, 214, 215]. Έμμεσα, η κεντρική παχυσαρκία μπορεί να αυξήσει 

τον κίνδυνο ανάπτυξης υπέρτασης, καθώς η συσσώρευση λίπους στον κεντρικό λιπώδη 

ιστό προκαλεί υπερλιπιδαιμία, ήπια φλεγμονή [216, 217] και υποκλινική 

αθηροσκλήρωση [218]. 

 

Σχέση παχυσαρκίας-υπέρτασης 

Στη μελέτη αυτή, το υπερβάλλον σωματικό βάρος βρέθηκε να συσχετίζεται θετικά με 

την υπέρταση στην παιδική ηλικία, μιας και τα υπέρβαρα παιδιά εμφάνισαν 2,51 φορές 

μεγαλύτερη πιθανότητα να έχουν μη φυσιολογικά επίπεδα ΣΑΠ ή ΔΑΠ και τα 

παχύσαρκα παιδιά να έχουν 6,31 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να είναι υπερτασικά 

συγκρινόμενα με τα φυσιολογικού βάρους παιδιά. Η ισχυρή συσχέτιση  του υπέρβαρου 

και της παχυσαρκίας με την παιδική υπέρταση έχει προηγουμένως διαπιστωθεί και από 

άλλες μελέτες ανά τον κόσμο, κυρίως όμως στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής και 

στην Ευρώπη [5, 219]. Σε μελέτη που πραγματοποιήθηκε στην Ελλάδα σε 606 παιδιά 

σχολικής ηλικίας (7-15 ετών) βρέθηκε ότι τόσο η ΣΑΠ όσο και η ΔΑΠ είχαν  θετική 

συσχέτιση με το Δείκτη Μάζας Σώματος [114]. Σε μία ακόμη ελληνική μελέτη που 

πραγματοποιήθηκε σε δείγμα 572 παιδιών σχολικής ηλικίας, τα παχύσαρκα παιδιά 

είχαν 5-6 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα ύπαρξης υπέρτασης συγκριτικά με τα μη 

παχύσαρκα παιδιά [200]. 

  

Στην παρούσα μελέτη, εκτός από το Δείκτη Μάζας Σώματος διερευνήθηκε και η 

περιφέρεια μέσης, ως δείκτης κεντρικής παχυσαρκίας σε σχέση με την υπέρταση. 
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Σύμφωνα με τα αποτελέσματα που προέκυψαν, τα παιδιά που βρίσκονται στο 2ο και 

στο 3ο τριτημόριο της περιφέρειας μέσης, παρουσιάζουν αυξημένη πιθανότητα ύπαρξης 

Συστολικής ή Διαστολικής υπέρτασης (OR: 1,90 (1,42-2,54) 95%CI και OR: 3,94 (2,96-

5,24) 95% CI, αντίστοιχα), συγκρινόμενα με τα παιδιά που βρίσκονται στο χαμηλότερο 

τριτημόριο έπειτα από προσαρμογή για την ηλικία και το φύλο. Τα αποτελέσματα αυτά, 

έρχονται σε συμφωνία με μία ελληνική μελέτη που πραγματοποιήθηκε στην Αθήνα σε 

δείγμα 778 παιδιών ηλικίας 5-18 ετών, στην οποία η περιφέρεια μέσης βρέθηκε επίσης 

να συσχετίζεται θετικά με την παιδική υπέρταση [213]. Σε προηγούμενες μελέτες έχει 

αναφερθεί ότι η περιφέρεια μέσης αποτελεί έναν από τους πλέον αξιόπιστους δείκτες 

πρόβλεψης της υπέρτασης σε αγόρια και κορίτσια 5-16 ετών [193, 220]. Σε μία ακόμη 

σχετική αναφορά, η περιφέρεια μέσης περιγράφεται ως ένας δείκτης με πολύ καλή 

ικανότητα ταυτοποίησης της υπέρτασης σε παιδιά 5-11 ετών και ιδίως στα παχύσαρκα 

παιδιά [115]. 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 

Πρόκειται για την πρώτη ελληνική μελέτη η οποία διερευνά τον επιπολασμό της 

υπέρτασης σε μεγάλο δείγμα παιδικού και εφηβικού πληθυσμού. Επιπλέον, για πρώτη 

φορά ο επιπολασμός της υπέρτασης εξετάζεται ανάλογα με την περιφέρεια μέσης, η 

οποία έχει φανεί να είναι ένας αξιόπιστος δείκτης κεντρικής παχυσαρκίας στην παιδική 

ηλικία. Τα ποσοστά του επιπολασμού σύμφωνα με τα αποτελέσματα που προέκυψαν, 

δείχνουν να είναι μεταξύ των υψηλότερων στις Ευρωπαϊκές χώρες αγγίζοντας το 23%, 

με τα κορίτσια και τους εφήβους να παρουσιάζουν υψηλότερα ποσοστά από τα αγόρια 

και τα μικρότερης ηλικίας παιδιά αντίστοιχα. Επιπλέον, σημαντικά υψηλότερα ποσοστά 

Συστολικής-ή-Διαστολικής υπέρτασης φαίνονται να κατέχουν τα υπέρβαρα (7,9%) και 

παχύσαρκα παιδιά (18,4%) καθώς και τα παιδιά που βρίσκονται στο υψηλότερο 

τριτημόριο της περιφέρειας μέσης (11,9%) συγκρινόμενα με τα φυσιολογικού βάρους 

παιδιά και τα παιδιά που βρίσκονται σε χαμηλότερα τριτημόρια περιφέρειας μέσης 

αντίστοιχα. Τέλος, τα υψηλά ποσοστά υπέρτασης και κυρίως μεμονωμένης συστολικής 

υπέρτασης (ISH) που προκύπτουν από τα ευρήματα της μελέτης αυτής, στα παχύσαρκα 

παιδιά και στα παιδιά που εμφανίζουν κεντρική εναπόθεση λίπους, σε συνδυασμό με 

τον ιδιαιτέρως υψηλό επιπολασμό της παιδικής παχυσαρκίας στην Ελλάδα, καθιστούν 

αναγκαία τη δημιουργία προγραμμάτων δημόσιας υγείας για την πρόληψη και 

αντιμετώπιση της παιδικής υπέρτασης και παχυσαρκίας.  
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