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1 ΠΕΡΙΛΗΨΗ  

Σκοπός: Η παρούσα διδακτορική διατριβή-μελέτη κατέγραψε τον επιπολασμό του υπέρβαρου 

και της παχυσαρκίας, σε παιδιά δημοτικών σχολείων (ηλικίας 9-13 ετών), στην ελληνική 

επικράτεια σε σχέση με περιγεννητικούς, οικονομικούς και κοινωνικοδημογραφικούς 

παράγοντες κινδύνου. Στόχος ήταν η ανάπτυξη ενός δείκτη που εκτιμά, από την πρώιμη παιδική 

ηλικία, την πιθανότητα εμφάνισης μελλοντικής παιδικής παχυσαρκίας από συγκεκριμένα 

περιγεννητικά και οικογενειακά κοινωνικοδημογραφικά χαρακτηριστικά. Για τον παραπάνω 

σκοπό, η διδακτορική διατριβή πραγματοποιήθηκε και δημοσιεύτηκε σε δυο στάδια (μελέτες 1η  

& 2η). 

 

1
η
 Μελέτη: (στάδιο 1

ο
) 

Μεθοδολογία: Η μελέτη ήταν συγχρονική και περιελάμβανε αναδρομικά δεδομένα που 

συλλέχθηκαν από ένα αντιπροσωπευτικό δείγμα 2294 μαθητών πρωτοβάθμιας εκπαίδευσης, 

ηλικίας 9-13 ετών, από τέσσερις νομούς της βόρειας, δυτικής, κεντρικής και νότιας Ελλάδας. Το 

βάρος και το ύψος μετρήθηκαν χρησιμοποιώντας πρότυπες διαδικασίες, ενώ οι διεθνείς 

κατωφλικές τιμές χρησιμοποιήθηκαν για τον ορισμό των υπέρβαρων και παχύσαρκων παιδιών 

και γονέων. Τα περιγεννητικά, δημογραφικά και κοινωνικοοικονομικά χαρακτηριστικά 

καταγράφηκαν, επίσης, μέσω τυποποιημένων ερωτηματολογίων. 

Αποτελέσματα: Ο επιπολασμός των υπέρβαρων και παχύσαρκων ήταν 30,5% και 11,6% 

αντίστοιχα, με υψηλότερη συχνότητα εμφάνισης της παχυσαρκίας στα αγόρια σε σύγκριση με τα 

κορίτσια (13,7% έναντι 9,5%, P = 0,019). Η Ελληνική ιθαγένεια (ΣΛ, 1,06; 95% ΔΕ 1,01-1,39), 

το κάπνισμα της μητέρας κατά την εγκυμοσύνη (ΣΛ, 1,37 95% ΔΕ 1,05-1,98), η ταχεία αύξηση 

του σωματικού βάρους του βρέφους (ΣΛ, 1,69 95% ΔΕ 1,20-2,38), οι υπέρβαροι γονείς (πατέρας 

και μητέρα, ΣΛ, 1,27 και 1,40, αντίστοιχα) βρέθηκαν να αυξάνουν σημαντικά τις πιθανότητες 

της παιδικής παχυσαρκίας. Η παχυσαρκία της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη (ΣΛ, 2,15 95% ΔΕ 

1,27-3,70) και ο χρόνος έναρξης - εισαγωγής των στερεών τροφών στη διατροφή των βρεφών 

(μετά τον 5
ο
 μήνα της ζωής) βρέθηκαν επίσης να αυξάνουν την πιθανότητα της παιδικής 

παχυσαρκίας (ΣΛ, 1,60 95% ΔΕ 1,02-2,51). Τα παιδιά που έχουν μεγαλύτερους ηλικιακά (> 46 

ετών) πατέρες (ΣΛ, 0,55 95% ΔΕ 0,37-1,80) και μητέρες με αυξημένη μόρφωση (ΣΛ, 0,57 95% 

ΔΕ 0,36-0,90) ήταν λιγότερο πιθανό να είναι παχύσαρκα. 

Συμπεράσματα: Σε πρώτο στάδιο, στη μελέτη, εντοπίστηκαν πολυάριθμοι περιγεννητικοί και 

κοινωνικοδημογραφικοί παράγοντες ως σημαντικοί παράγοντες κινδύνου υπέρβαρου και 



 8 

παχυσαρκίας για την παιδική ηλικία. Το γεγονός αυτό υπογραμμίζει την πολυπαραγοντική φύση 

της αιτιολογίας του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας καθώς και την ανάγκη περεταίρω μελέτης 

των αιτιών εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας, πέραν των κλασικών αιτιών όπως το ισοζύγιο 

ενέργειας. 

 

2
η
 Μελέτη: (στάδιο 2

ο
) 

Μεθοδολογία: Στο προαναφερόμενο, πρώτο στάδιο, και στο ίδιο δείγμα η πολυπαραγοντική 

ανάλυση λογαριθμικής παλινδρόμησης έδειξε ότι, οι παράγοντες που παρέμειναν στατιστικά 

ισχυρότεροι σε σχέση με την παχυσαρκία ήταν το πριν την εγκυμοσύνης σωματικό βάρος της 

μητέρας, το ενεργό κάπνισμα της μητέρας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, το μορφωτικό 

επίπεδο της μητέρας και η αύξηση του σωματικού βάρους του βρέφους κατά τους πρώτους έξι 

μήνες της ζωής. Οι παράγοντες αυτοί συνδυάστηκαν με το φύλο των παιδιών για την ανάπτυξη 

του "Δείκτη Αξιολόγησης Κινδύνου Παιδικής Παχυσαρκίας" (Childhood Obesity Risk 

Evaluation index - CORE) 

Αποτελέσματα: Το σκορ του δείκτη CORE κυμαίνεται από 0 έως 11 μονάδες. Κάθε μονάδα 

συσχετίστηκε με πιθανότητα κινδύνου παχυσαρκίας (εύρος 4% έως 40%). Η κατωφλική 

ανάλυση (Cut-off point) αποκάλυψε ότι ένα σκορ ≤ 5 διέκρινε βέλτιστα τα παχύσαρκα από τα μη 

παχύσαρκα παιδιά. Βάσει αυτού του ορίου (κατωφλικού σημείου) η ευαισθησία του δείκτη 

CORE υπολογίστηκε στο 54% και η ειδικότητα του στο 65%. 

Συμπεράσματα: Η παρούσα μελέτη, σε αντίθεση με άλλες μελέτες που συνδέουν μόνο μία 

μεταβλητή ή άλλες μελέτες που προσπαθούν να συνδέσουν (μέσω εξόρυξης δεδομένων - data 

mining) ένα μεγάλο αριθμό μεταβλητών με το κίνδυνο παιδικής παχυσαρκίας, κατασκεύασε τον 

δείκτη CORE χρησιμοποιώντας ένα μικρό σύνολο μεταβλητών, που μπορούν εύκολα και 

ανέξοδα να συλλέγονται κατά τη διάρκεια συνήθων επισκέψεων σε παιδίατρους και άλλους 

επαγγελματίες υγείας. Ο προτεινόμενος δείκτης CORE και το σχετικό διάγραμμα επί τοις εκατό 

της πιθανότητας κινδύνου μπορεί να αποδειχθούν πολύτιμα εργαλεία ανίχνευσης, καθώς 

μπορούν να χρησιμοποιηθούν από τους παιδίατρους και άλλους επαγγελματίες υγείας για τον 

εντοπισμό των παιδιών που διατρέχουν υψηλό κίνδυνο εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας από τα 

πολύ πρώιμα στάδια της ζωής, όπως η βρεφική ηλικία. Ο δείκτης CORE, ως απλό και φθηνό 

εργαλείο, θα μπορούσε να είναι χρήσιμος και ως βοήθημα σε πρωτοβουλίες για την πρόληψη της 

παιδικής παχυσαρκίας, αν και περαιτέρω προοπτικές μελέτες απαιτούνται για να ελεγχθεί η 

προγνωστική εγκυρότητά του. Επιπλέον, πιθανές τροποποιήσεις στα επιμέρους σκορ των 

συστατικών του, θα μπορούσαν να βελτιώσουν τις επιδόσεις του. 
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ΛΕΞΕΙΣ ΚΛΕΙΔΙΑ 

Παιδική παχυσαρκία, Περιγεννητικά, Δημογραφικά, Κοινωνικοοικονομικά, Δείκτες κινδύνου. 

 

2 ABSTRACT 

Objective: The aim of the present PhD dissertation was to record the prevalence of overweight 

and obesity in Greek primary-school children (aged 9-13 years) in relation to perinatal, economic 

and sociodemographic risk factors, for developing an early-life risk index estimating late 

childhood obesity risk from certain perinatal and family sociodemographic factors. To achieve 

this objective, the present study was conducted and published in two stages (studies 1 & 2) 

 

1
st
 Study: (stage 1) 

Methodology: The study was cross-sectional and included retrospectively collected data from a 

representative sample of 2294 primary school students, aged 9-13 years, from four counties in 

northern, western, central and southern Greece. Weight and height were measured using standard 

procedures, while international thresholds were used for the definition of overweight and obesity 

for children and parents. Perinatal and parental data were also recorded via standardized 

questionnaires. 

Results: The prevalence of overweight and obesity was 30.5% and 11.6%, respectively, with a 

higher prevalence of obesity in boys compared to girls (13.7% vs 9.5%, P = 0.019). Maternal 

smoking at pregnancy (OR, 1.37; 95% CI, 1.05-1.98), rapid infant weight gain (OR, 1.69; 95% 

CI, 1.20-2.38), paternal and maternal obesity (OR, 2.25; 95% CI, 1.45-3.48 and OR, 2.14; 95% 

CI, 1.28-3.60 respectively) were found to significantly increase the odds of children’s obesity 

(apart from overweight), while Greek nationality (OR, 1.06; 95% CI, 1.01-1.39) was found to 

significantly increase the odds of children’s overweight only. Maternal pre-pregnancy obesity 

(OR, 2.15; 95% CI, 1.27-3.70) and introduction of solid foods at weaning later than 5 months of 

life (OR, 1.60; 95% CI, 1.02-2.51) were also found to increase the likelihood of childhood 

obesity. On the contrary, children having older fathers (OR, 0.55; 95% CI, 0.37-0.80) or more 

educated mothers (OR, 0.57; 95% CI, 0.36-0.90) were less likely to be obese. 

Conclusions: The current study identified certain perinatal factors and parental demographic 

characteristics as important risk factors for children’s overweight and obesity, indicating the 

multifactorial nature of the etiology of overweight and obesity, as well as the need to extend our 

understanding beyond classical reasons like positive energy balance. 
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2
nd

 Study: (stage 2) 

Methodology: In the aforementioned first study, and on the same sample, the multivariate 

regression analysis showed that the factors remaining as statistical strongest in relation to 

childhood obesity were the pre-pregnancy body weight of the mother, the active maternal 

smoking during pregnancy, the educational level of the mother and the weight gain of the infant 

during the first six months of life. These factors were therefore combined with the sex of the 

child to develop the "Childhood Obesity Risk Evaluation Index" (CORE index). 

Results: The score of the CORE index ranged from 0 to 11 units. Each unit was associated with 

an obesity risk probability (range 4% to 40%). Cut-off point analysis revealed that a score ≤5 best 

discriminated obese from non-obese children. On the basis of this cut-off point, the sensitivity of 

the CORE index was 54% and its specificity 65%. 

Conclusions: In contrast to other studies that associate only a single variable, or, at the other end, 

attempt to associate (through data mining) a large number of variables to childhood obesity risk, 

the CORE index consists of a small set of variables that can be easily and inexpensively collected 

during routine visits to pediatricians and other health professionals. The proposed CORE index 

and the relevant diagram of percent risk ratio could be used by pediatricians and other health 

professionals to identify children at high risk for obesity early in life. This simple and 

inexpensive tool could be useful as an aid to initiatives to prevent childhood obesity. Finally, 

further prospective studies are needed to test the predictive validity of the index CORE, while 

possible modifications of the individual score components could improve performance. 

 

KEYWORDS 

Child Obesity, Demographics, Perinatal, Socioeconomic, Risk Index. 
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3 ΕΙΣΑΓΩΓΗ  

3.1 Παιδική παχυσαρκία 

Κατά την ίδρυση του, το 1948, ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (ΠΟΥ - WHO), συμπεριέλαβε 

στη Διεθνή Κατάταξη Παθήσεων (International Classification of Diseases - ICD) (1) την 

παχυσαρκία, αναγνωρίζοντας την έτσι επίσημα ως νόσημα. Σύμφωνα με τον ΠΟΥ, η 

παχυσαρκία ορίζεται ως, η κατάσταση που χαρακτηρίζεται από υπερβολική ή παθολογικά 

αυξημένη εναπόθεση λίπους στο ανθρώπινο σώμα σε βαθμό που ενέχει κίνδυνο για την υγεία 

(abnormal or excessive fat accumulation that presents a risk to health) (2, 3). 

 

Αρκετές μελέτες έχουν καθιερώσει μια συσχέτιση μεταξύ της παχυσαρκίας των ενηλίκων και του 

κινδύνου για θάνατο από χρόνιες ασθένειες (4, 5). Παράλληλα, τα τελευταία τριάντα χρόνια, 

υπάρχει μια σταθερή τάση αύξησης της παχυσαρκίας των ενηλίκων στις περισσότερες χώρες, η 

οποία έχει καταστήσει την παχυσαρκία παγκόσμια επιδημία (2). Ο ΠΟΥ εκτιμά ότι το 2005 

(Εικόνα 1) ένα δισεκατομμύριο άνθρωποι ήταν υπέρβαροι και πάνω από 300 εκατομμύρια 

παχύσαρκοι παγκοσμίως, καθώς και ότι ο επιπολασμός της παχυσαρκίας αναμένεται να αυξηθεί 

ακόμα περισσότερο, με αποτέλεσμα 1,5 δισεκατομμύριο άνθρωποι, το 2015, να είναι 

παχύσαρκοι ή υπέρβαροι (6). Όσον αφορά τα παιδιά, η τάση (7, 8) του επιπολασμού της 

παχυσαρκίας έχει αυξηθεί σημαντικά, καθώς ο αριθμός των υπέρβαρων παιδιών και εφήβων έχει 

διπλασιαστεί και τριπλασιαστεί, αντίστοιχα, από το 1970 (9). Οι περισσότερες μελέτες έχουν 

δείξει ότι είναι σύνηθες φαινόμενο η παιδική παχυσαρκία να ακολουθεί και στην ενήλικη ζωή (5, 

10-12), όπου και συσχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση αρκετών μεταβολικών 

επιπλοκών και χρόνιων παθήσεων (13) όπως καρδιαγγειακά νοσήματα, σακχαρώδης διαβήτης, 

οστεοαρθρίτιδα και πολλών τύπων νεοπλασίες (3). Η Ελλάδα βρίσκεται μεταξύ των χωρών με 

υψηλό επιπολασμό παιδικού υπέρβαρου και παχυσαρκίας και είναι μια από τις χώρες που ήδη 

αντιμετωπίζουν τις συνέπειες της επιδημίας αυτής στη ενήλικη ζωή (7, 14, 15). 

 

Όμως, σε αντίθεση με τους ενήλικους (16), όπου ο ορισμός της παχυσαρκίας είναι ακριβής, για 

τα υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά δεν μπορεί να δοθεί εύκολα ακριβής ορισμός, κυρίως επειδή 

κατά την περίοδο της παιδικής ηλικίας λαμβάνουν χώρα ραγδαίες αλλαγές στην ανάπτυξη και 

στη σύσταση του σώματος. Οι σωματικές αυτές αλλαγές, που λαμβάνουν χώρα στο πλαίσιο της 

σωματικής ανάπτυξης κατά την παιδική ηλικία, είναι η βασική αιτία της διαφοράς του τρόπου 

εκτίμησης της ενήλικης και της παιδικής παχυσαρκίας. Επόμενο είναι τα φυσιολογικά όρια στην 
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παιδική ηλικία να είναι δυσδιάκριτα, γιατί πέραν της σταδιακής αύξησης του ύψους, οι αλλαγές 

και οι επιπλοκές που προκύπτουν από την αύξηση του σωματικού λίπους δεν είναι άμεσα ορατές, 

άλλα ούτε και εύκολα μετρήσιμες (17, 18). 

 

Εικόνα 1 Ο Επιπολασμός της παχυσαρκίας των ενηλίκων, στον κόσμο, σύμφωνα με τον 

Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (WHO-2005). 

 

 

Η επιστημονική κοινότητα έχει ασχοληθεί εκτεταμένα με την προσπάθεια δημιουργίας πρότυπων 

συστημάτων κατάταξης για την κατηγοριοποίηση των παιδιών σε υπέρβαρα και παχύσαρκα. Η 

πλειονότητα των μελετών, τα 100 τελευταία χρόνια, χρησιμοποίει πλειάδα διαγνωστικών 

κριτήριων, όπως η δερματοπτυχομετρία, η περιφέρεια μέσης, το ποσοστό σωματικού λίπους, η 

ποσοστιαία απόκλιση από το ιδανικό βάρος, το δείκτη μάζας σώματος κ.ά., για τον υπολογισμό 

της παιδικής παχυσαρκίας, γεγονός που αποτελεί το βασικό εμπόδιο στην δημιουργία κοινά 

αποδεκτών ορίων για τον καθορισμό της στην διεθνή επιστημονική κοινότητα (19). Η χρήση, 

ανά μελέτη και χώρα, όλων αυτών των διαφορετικών κριτηρίων για τον καθορισμό του 

υπέρβαρου και της παιδικής παχυσαρκίας έχει μειώσει την αξιοπιστία των αποτελεσμάτων των 

μελετών, όταν πρόκειται για συγκρίσεις μεταξύ συμπερασμάτων σε διαφορετικές χώρες, αλλά 
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και του εκτιμώμενου επιπολασμού παχυσαρκίας στα παιδιά που αναδεικνύεται από το 

συνδυασμό των μελετών αυτών σε παγκόσμιο επίπεδο (20). Παρότι σχεδόν σε όλες τις μελέτες 

χρησιμοποιούνται όμοιοι όροι, όπως υπέρβαρο ή σε κίνδυνο για παχυσαρκία ή παχύσαρκο, η 

σημασία του κάθε όρου, ανά μελέτη και ανά χώρα, συνήθως δεν είναι η ίδια και εξαρτάται από 

τους ορισμούς που χρησιμοποιηθήκαν, από την εκάστοτε ερευνητική ομάδα, κατά την 

δημιουργία της μεθοδολογίας της κάθε μελέτης. Παράλληλα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη ότι 

στις περισσότερες από τις μελέτες αυτές, ανεξαρτήτως των όρων που χρησιμοποιούνταν για να 

κατηγοριοποιηθούν τα παιδία σε παχύσαρκα ή υπέρβαρα, συνήθως δε πραγματοποιείται κάποια 

μέτρηση της σωματικής παχυσαρκίας (dexa, βύθιση κλπ), αλλά ουσιαστικά χρησιμοποιείται το 

καταγραφόμενο σωματικό βάρος των παιδιών σε σχέση με την ηλικία τους (16, 17, 21). 

 

Η παραπάνω συγκεχυμένη κατάσταση οδήγησε στην ανάγκη εύρεσης και εδραίωσης κοινών 

προτύπων στην αξιολόγηση της παιδικής παχυσαρκίας. Για πρώτη φορά στην βιβλιογραφία, το 

1994, προτάθηκε ένας κοινός ορισμός για την αξιολόγηση του παιδικού υπέρβαρου, που 

χρησιμοποιούσε τον δείκτη μάζας σώματος σε σχέση με την ηλικία από τους Himes και Dietz 

(22). Ο ορισμός που δημιουργήθηκε όριζε ως υπέρβαρα τα παιδιά που βρίσκονταν στο 95ο 

εκατοστημόριο του ΔΜΣ για την ηλικία ή πάνω από αυτό και σε κίνδυνο για υπέρβαρο αυτά που 

βρίσκονταν μεταξύ του 85ου και του 95ου εκατοστημορίου (22). 

 

Στις ΗΠΑ δημιουργήθηκαν από το αμερικανικό κέντρο ελέγχου ασθενειών (Center for Disease 

Control and Prevention - CDC) πίνακες ανάπτυξης, οι οποίοι βασίστηκαν σε εθνικού επιπέδου 

αντιπροσωπευτικές μελέτες (The National Health Examination Survey [NHES] II & III 1960, 

The National Health and Nutrition Examination Survey [NHANES] I & II 1970, και NHANES 

1988-1994 έως και 2006). Μέσα από τους πίνακες αυτούς δημιουργήθηκαν οι καμπύλες 

ανάπτυξης του ΔΜΣ για την ηλικία 2-19 ετών. Σύμφωνα με τους πίνακες αυτούς η παχυσαρκία 

(υπέρβαρο κατά το CDC) ορίστηκε με ΔΜΣ ίσο ή μεγαλύτερο από το 95ο εκατοστημόριο, ενώ 

ΔΜΣ μεταξύ 85ου και 95ου εκατοστημορίου ορίστηκε ως δηλωτικός αυξημένου κινδύνου για 

υπέρβαρο (at risk of overweight) (23). 

 

Παράλληλα, το 2000 ο Cole και οι συνεργάτες (24), βασιζόμενοι σε εθνικά αντιπροσωπευτικές 

επιδημιολογικές μελέτες 6 χωρών (Η.Π.Α, Μεγάλη Βρετανία, Ολλανδία, Σιγκαπούρη, Χονγκ 

Κονγκ και Βραζιλία), στις οποίες συμμετείχαν 97876 αγόρια και 94851 κορίτσια ηλικίας 0-25 

ετών, δημιούργησαν και δημοσίευσαν, ξεχωριστά για κάθε φύλο, πίνακες φυσιολογικών ορίων 
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για το ΔΜΣ για αγόρια και κορίτσια από 2 έως 18 ετών. Με γνώμονα το σύστημα αυτό του Cole, 

το 85ο εκατοστημόριο των καμπυλών του ΔΜΣ θεωρείται το όριο κατάταξης των παιδιών σε 

υπέρβαρα και το 95ο το όριο κατάταξης των παιδιών σε παχύσαρκα (24, 25).  

 

Η κατάταξη και οι οριακές τιμές του συστήματος αυτού του Cole και των συνεργατών του, για 

την εκτίμηση του υπέρβαρου και του παχύσαρκου στα παιδιά, έγιναν αποδεκτές από τη Διεθνή 

Ομάδα Δράσης για την Παχυσαρκία (International Obesity Task Force - IOTF) με απώτερο 

στόχο την δυνατότητα συγκρίσεων των διαφόρων μελετών ανά χώρα αλλά και την δυνατότητα 

αντικειμενικής καταγραφής της παχυσαρκίας παγκοσμίως. Οι οριακές αυτές τιμές του ΔΜΣ ανά 

ηλικία και φύλο (διεθνή κατωφλικά όρια του IOTF), αντιπροσωπεύουν τις τιμές οι οποίες  

ανάγονται στα όρια του ΔΜΣ που χρησιμοποιούνται για να ορίσουν την παχυσαρκία και το 

υπέρβαρο στους ενήλικες, ηλικίας άνω των 18 ετών (ΔΜΣ > 30 και  > 25 kg/m
2
 αντίστοιχα) (24). 

 

Με βάση τα παραπάνω και μετά από το 2000, η πλειονότητα των επιδημιολογικών μελετών 

χρησιμοποιούν τα όρια του IOTF, κάνοντας έτσι εφικτές τις αντικειμενικές συγκρίσεις μεταξύ 

διαφορετικών χωρών, αφού αυτός ο ορισμός είναι κοινώς πλέον αποδεκτός από τους 

περισσότερους μελετητές σε εθνικό επίπεδο (16, 18, 24, 26). Παράλληλα θεωρείται και ο 

περισσότερο αντικειμενικός σε σχέση με τους υπόλοιπους ορισμούς. Παράλληλα, από το 2010 

και μετά, για διευκόλυνση της συνεννόησης μεταξύ μελετών, το Αμερικανικό Εθνικό Κέντρο 

Στατιστικής της Υγείας (NCHS) και όλες οι άλλες εκδόσεις CDC συνεχίζουν να καταγράφουν 

την παχυσαρκία σε τιμές πάνω από την καμπύλη του 95ου εκατοστημορίου, χρησιμοποιώντας 

όμως πλέον τον ορό παχυσαρκία αντί για υπέρβαρο, ενώ για τιμές ανάμεσα στο 85ο και 95ου 

εκατοστημόριο χρησιμοποιείται ο όρος υπέρβαρο, που κατά το CDC θεωρείται ακόμα σε 

κίνδυνο για υπέρβαρο (23). 

 

Αναλυτικά οι τιμές αναφοράς για τον ορισμό της παιδικής παχυσαρκίας είναι: 

1) Με τις εθνικές καμπύλες κάθε χώρας: 

Λιποβαρές (underweight): όταν η εκατοστιαία θέση του παιδιού βρίσκεται κάτω από την 5η  

Φυσιολογικού βάρους (normal-weight): όταν βρίσκεται ανάμεσα στην 5η και 85η  

Υπέρβαρο (overweight): όταν βρίσκεται ανάμεσα στην 85η και 95η  

Παχύσαρκο (obese): όταν βρίσκεται πάνω από την 95η  

 

2) Με τις καμπύλες ανάπτυξης του CDC των Ηνωμένων Πολιτειών Αμερικής (Πίνακας 1) (23):  
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Για τα βρέφη (έως 36 μηνών): 

Λιποβαρές: όταν η εκατοστιαία θέση του παιδιού βρίσκεται κάτω από την 5η  

Φυσιολογικού βάρους: όταν βρίσκεται ανάμεσα στην 5η και 95η  

Υπέρβαρο: όταν βρίσκεται πάνω από την 95η  

 

Για παιδιά, εφήβους και νεαρούς ενήλικες (2-10 ετών): 

Λιποβαρές: όταν η εκατοστιαία θέση βρίσκεται κάτω από την 5η  

Φυσιολογικού βάρους: όταν βρίσκεται ανάμεσα στην 5η και 85η  

Υπέρβαρο: όταν βρίσκεται ανάμεσα στην 85η και 95η  

Παχύσαρκο: όταν βρίσκεται πάνω από την 95
η
 

 

Πίνακας 1 Τιμές αναφοράς για την αξιολόγηση του σωματικού βάρους και της σωματικής 

ανάπτυξης  από 0 έως 20 ετών, σύμφωνα με τις καμπύλες ανάπτυξης που προτείνει ο CDC. 

 Καμπύλη Ανάπτυξης 

 

Τιμές Αναφοράς  Κατηγορία Σωματικού 

Βάρους 

ΔΜΣ για Ηλικία 

Βάρος για Μήκος 

≥95
ο
 Εκατοστημόριο  

>95
ο
 Εκατοστημόριο  

 Υπέρβαρο 

 

ΔΜΣ για Ηλικία ≥95
ο
 & <85

ο
 Εκατοστημόριο  Σε κίνδυνο υπέρβαρου 

ΔΜΣ για Ηλικία 

Βάρος για Μήκος 

< 5
ο
 Εκατοστημόριο Λιποβαρές  

Ύψος/Μήκος για 

Ηλικία 

< 5
ο
 Εκατοστημόριο Μικρό Ανάστημα 

Περιφέρεια Κεφαλής 

για Ηλικία 

< 5
ο
 & >95

ο
 Εκατοστημόριο Προβλήματα Εγκεφαλικής 

Ανάπτυξης 

 

3) Με τις διεθνείς καμπύλες που προτάθηκαν από τους Cole et al. (Πίνακας 2) (24, 25):  

Δημιουργήθηκαν καμπύλες ΔΜΣ και ηλικίας (BMI-for-age growth charts) για αγόρια και 

κορίτσια από 2 έως 18 ετών. Οι καμπύλες αυτές αντιστοιχούν στις κατωφλικές τιμές των 

ενηλίκων με ΔΜΣ 18,5, 25, 30 kg/m
2
, κατηγοριοποιώντας τα παιδιά ως λιποβαρή, φυσιολογικού 

βάρους, υπέρβαρα και παχύσαρκα.  
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Πίνακας 2 Τιμές αναφοράς για αξιολόγηση σωματικού βάρους και σωματικής ανάπτυξης από 2 

έως 18 ετών, σύμφωνα με τις διεθνείς καμπύλες ανάπτυξης που προτάθηκαν από Cole et al. 

Ηλικία 

Έτη 

ΔΜΣ:18,5 kg/m
2
 ΔΜΣ:25 kg/m

2
 ΔΜΣ:30 kg/m

2
 

Άρρενες Θήλεις Άρρενες Θήλεις Άρρενες Θήλεις 

2 

2,5 

3 

3,5 

4 

4,5 

5 

5,5 

6 

6,5 

7 

7,5 

8 

8,5 

9 

9,5 

10 

10,5 

11 

11,5 

12 

12,5 

13 

13,5 

14 

14,5 

15 

15,5 

16 

16,5 

17 

17,5 

18 

15,14 

14,92 

14,74 

14,57 

14,43 

14,31 

14,21 

14,13 

14,07 

14,04 

14,04 

14,08 

14,15 

14,24 

14,35 

14,49 

14,64 

14,80 

14,97 

15,16 

15,35 

15,58 

15,84 

16,12 

16,41 

16,69 

16,69 

17,26 

17,54 

17,80 

18,05 

18,28 

18,50 

14,83 

14,63 

14,47 

14,32 

14,19 

14,06 

13,94 

13,86 

13,82 

13,82 

13,86 

13,93 

14,02 

14,14 

14,28 

14,43 

14,61 

14,81 

15,05 

15,32 

15,62 

15,93 

16,26 

16,57 

16,88 

17,18 

17,45 

17,69 

17,91 

18,09 

18,25 

18,38 

18,50 

18,41 

18,13 

17,89 

17,69 

17,55 

17,47 

17,42 

17,45 

17,55 

17,71 

17,92 

18,16 

18,44 

18,76 

19,10 

19,46 

19,84 

20,20 

20,55 

20,89 

21,22 

21,56 

21,91 

22,27 

22,62 

22,96 

23,29 

23,60 

23,90 

24,19 

24,46 

24,73 

25,00 

18,02 

17,76 

17,56 

17,40 

17,28 

17,19 

17,15 

17,20 

17,34 

17,53 

17,75 

18,03 

18,35 

18,69 

19,07 

19,45 

19,86 

20,29 

20,74 

21,20 

21,68 

22,14 

22,58 

22,98 

23,34 

23,66 

23,94 

24,17 

24,37 

24,54 

24,70 

24,85 

25,00 

20,09 

19,80 

19,57 

19,39 

19,29 

19,26 

19,30 

19,47 

19,78 

20,23 

20,63 

21,09 

21,60 

22,17 

22,77 

23,39 

24,00 

24,57 

25,10 

25,58 

26,02 

26,43 

26,84 

27,25 

27,63 

27,98 

28,30 

28,60 

28,88 

29,14 

29,41 

29,70 

30,00 

19,81 

19,55 

19,36 

19,23 

19,15 

19,12 

19,17 

19,34 

19,65 

20,08 

20,51 

21,01 

21,57 

22,18 

22,81 

23,46 

24,11 

24,77 

25,42 

26,05 

26,67 

27,24 

27,76 

28,20 

28,57 

28,87 

29,11 

29,29 

29,43 

29,56 

29,69 

29,84 

30,00 

 

Τέλος, υπάρχουν και άλλοι τρόποι αξιολόγησης της παιδικής παχυσαρκίας, οι οποίοι δεν 

χρησιμοποιούν το σωματικό βάρος ως κύριο συντελεστή. Όμως υστερούν σε πρακτικότητα κατά 

την κλινική αξιολόγηση, αλλά και στο κατά πόσο υπάρχει αντικειμενικότητα μεταξύ 

διαφορετικών μελετών και μελετητών στην εφαρμογή τους. Τέτοιοι είναι το πάχος 

δερματοπτυχών, οι σωματικές περίμετροι και η βιοηλεκτρική εμπέδηση. Ενδεικτικά, με την 

βιοηλεκτρική εμπέδηση, λόγω των πολλών εξισώσεων που χρησιμοποιούνται, συνήθως 
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προκύπτουν διαφοροποιημένα αποτελέσματα ακόμη και για άτομα με τον ίδιο δείκτη μάζας 

σώματος (19, 27), ενώ στην βιβλιογραφία υπάρχουν και μελέτες που παρουσιάζουν ότι η 

βιοηλεκτρική εμπέδηση πολλές φόρες υποτιμά το ποσοστό λίπους σε παιδιά και εφήβους (28).  

 

Ανεξάρτητα, πάντως, από τον τρόπο υπολογισμού της παιδικής παχυσαρκίας και του υπέρβαρου, 

είναι κοινά αποδεκτό στην διεθνή επιστημονική κοινότητα ότι υπάρχει σταθερή αύξηση του 

επιπολασμού τους παγκοσμίως. 

 

3.2 Ο επιπολασμός της παιδικής παχυσαρκίας 

Εντυπωσιακή είναι η αύξηση του επιπολασμού της παχυσαρκίας, σε παγκόσμια κλίμακα για όλες 

τις ηλικιακές ομάδες. Εκτιμάται ότι περίπου 7% του συνολικού πληθυσμού της Γης είναι 

παχύσαρκοι (Εικόνα 1) ποσοστό που αναλογεί σε σχεδόν 420 εκατομμύρια άνδρες, γυναίκες και 

παιδιά. Με βάση την παραπάνω εκτίμηση αλλά και τη γεωγραφική της κατανομή ανά τον κόσμο 

φαίνεται ότι η παχυσαρκία πληροί όλες τις προϋποθέσεις για να χαρακτηρίζεται ως πανδημία 

(29-31). 

 

Παγκοσμίως, η εμφάνιση της παιδικής παχυσαρκίας έχει σταθερά αυξητική πορεία, οδηγώντας 

τον IOTF να εκτιμήσει ότι τουλάχιστον 155 εκατομμύρια παιδιά σχολικής ηλικίας είναι 

παχύσαρκα ή υπέρβαρα και ότι 1 στα 10 παιδιά έχει σωματικό βάρος πάνω από τα φυσιολογικά 

όρια. Στην Ευρώπη 1 στα 3 παιδιά είναι υπέρβαρα ενώ στον κόσμο το 2 με 3% των παιδιών 

ηλικίας 5-17 (30-45 εκατομμύρια) θεωρούνται ως παχύσαρκα (32). 

 

Τα τελευταία 25 χρόνια, πολλές μελέτες έχουν αποτυπώσει την αύξηση της παχυσαρκίας τόσο 

στον ενήλικο όσο και στον παιδικό πληθυσμό. Για την Ευρώπη, ο IOTF το 2004 στο 13
ο
 

Συνέδριο για την Παχυσαρκία στην Πράγα, παρουσίασε αναφορά, χρησιμοποιώντας 28 μελέτες 

από διάφορες ευρωπαϊκές χώρες, στην οποία αναφέρεται ότι ο επιπολασμός της παχυσαρκίας και 

του υπέρβαρου είναι μεγαλύτερος στις Μεσογειακές (νότιες) χώρες. Ενώ στις χώρες της Βόρειας 

Ευρώπης ο επιπολασμός της παχυσαρκίας στα παιδιά κυμαινόταν στο 10-20%, στη Νότια 

Ευρώπη, το αντίστοιχο ποσοστό ανερχόταν σε 20-35% (33, 34).  
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Εικόνα 2 Η αύξηση της παχυσαρκίας στις Η.Π.Α. μεταξύ παιδιών και εφήβων από το 1963 έως 

το 2008. (Βάση των καμπύλων του CDC/NCHS: μελέτες NHANES I-III και NHANES 1999-

2000, 2001-2002, 2003-2004, 2005-2006, 2007-2008). 

 
 

Χαρακτηριστικές διαχρονικές μελέτες, που αποτυπώνουν την αύξηση αυτή (Εικόνα 2), στις 

ΗΠΑ σε παιδιά σχολικής ηλικίας είναι η μελέτη NHANES II (National Health and Nutrition 

Examination Survey) για την περίοδο 1976-1980 και οι αντίστοιχες μελέτες για την περίοδο 

1999-2008, οι όποιες έδειξαν ότι ο επιπολασμός του υπέρβαρου διπλασιάστηκε και 

τριπλασιάστηκε μέσα σε 10 χρόνια φτάνοντας σχεδόν το 32% (35), ενώ το 2008 το 16,5 με 

18,5% των παιδιών  σχολικής ηλικίας καταγράφηκαν ως παχύσαρκα (36, 37). Από τις μελέτες 

αυτές είναι φανερό ότι η παιδική παχυσαρκία στην αμερικανική ήπειρο είχε σταθερή αύξηση τα 

τελευταία 40 χρόνια (Εικόνα 3), όμως ο ρυθμός αύξησής της τείνει να σταθεροποιηθεί ή ακόμα 

και να μειωθεί τα τελευταία χρόνια (2005-2010). Αυτό οφείλεται στο ότι στις Ηνωμένες 

Πολιτείες, εδώ και αρκετά χρόνια, εφαρμόζονται προγράμματα πρόληψης, που έχουν ως 

αποτέλεσμα να μειωθεί αισθητά ο ρυθμός αύξησης της παχυσαρκίας την τελευταία δεκαετία, αν 

και ο μέσος ΔΜΣ παρουσιάζει αύξηση. Δηλαδή τα παχύσαρκα άτομα εξελίσσονται σε 

περισσότερο παχύσαρκα διατηρώντας το πρόβλημα της παιδικής παχυσαρκίας στην αμερικανική 

ήπειρο (38). 
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Εικόνα 3 Το ποσοστό των παιδιών (αγόρια - κορίτσια) που εμφάνιζαν παχυσαρκία σύμφωνα με 

την μελέτη NHANES (1974-2006). 

 

 

Αντιθέτως με αυτή την μείωση στον αυξητικό ρυθμό στην αμερικανική ήπειρο, στις χώρες τις 

Ευρωπαϊκής Ένωσης παρατηρείται μια συνεχής αυξητική τάση της εμφάνισης παιδικής 

παχυσαρκίας (39). Ο IOTF εκτίμησε ότι, το 2004, 11 εκατομμύρια παιδιά στην Ευρώπη ήταν 

υπέρβαρα και 3 εκατομμύρια ήταν παχύσαρκα, με τον αριθμό των παιδιών που πρωτοεμφανίζουν 

υπέρβαρο και παχυσαρκία να φτάνει τις 400.000 ετησίως. Τα προβλεπόμενα ποσοστά 

επιπολασμού για το 2002 (IOTF / Childhood Obesity Report, May 2004) ήταν μικρότερα από 

αυτά που τελικά αποτυπώθηκαν στις μελέτες (9, 37). Η αποτίμηση του IOTF το 2005 από το 

σύνολο των εθνικών μελετών έδειξε παγκόσμια σταθερή αύξηση της παχυσαρκίας στα παιδία 

παρουσιάζοντας πολλές ευρωπαϊκές χώρες να έχουν αυξήσει τα ποσοστά τους τόσο στο παιδικό 

υπέρβαρο όσο και στην παιδική παχυσαρκία (Εικόνα 4).  
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Εικόνα 4 Η παιδική παχυσαρκία στην Ευρώπη (IOTF - EU / Platform Briefing Paper prepared in 

collaboration with the European Association for the Study of Obesity, March 15 2005). 

 

 

Από την παραπάνω αναφορά του IOTF το 2004, όπως προαναφέρθηκε, φάνηκε ότι η παιδική 

παχυσαρκία παρουσίαζε μεγαλύτερη αύξηση στις μεσογειακές χώρες της Νότιας Ευρώπης. Στις 

χώρες της Βόρειας Ευρώπης, ο επιπολασμός της παχυσαρκίας στα παιδιά κυμαινόταν στο 10-

20%, ενώ στη Νότια Ευρώπη το αντίστοιχο ποσοστό ανερχόταν στο 20-35% (33). Από την 

ανάλυση των δεδομένων των ερευνών της έκθεσης του IOTF, διαπιστώθηκε ότι το 36% των  

εννιάχρονων παιδιών της νότιας Ιταλίας και της Σικελίας ήταν υπέρβαρα ή παχύσαρκα, ενώ στην 

Ελλάδα ο επιπολασμός ανερχόταν στο 26% των αγοριών και στο 19% των κοριτσιών ηλικίας 6-

17 ετών. Στην Ισπανία, το 27% των παιδιών και εφήβων ήταν υπέρβαρα ή παχύσαρκα, ενώ στην 

Κρήτη το 39% των παιδιών ηλικίας 12 ετών βρέθηκαν να είναι υπέρβαρα ή παχύσαρκα (32).  

 

Στην συνέχεια, οι εκτιμήσεις του IOTF το 2011 έδειξαν η επιδημία της παιδικής παχυσαρκίας 

στις ευρωπαϊκές χώρες έχει σταθερό αυξητικό ρυθμό και ότι και οι βόρειες χώρες ακολουθούν 

τον ρυθμό αύξησης των νότιων χωρών. Το ίδιο παρουσίασε και ο WHO (Εικόνα 5), όπου στη 

Σουηδία, για παράδειγμα, ο επιπολασμός του υπέρβαρου στα παιδιά αυξήθηκε από το 4% το 

1960 σε 18% το 2003 (40, 41). Στην Αγγλία, η παιδική παχυσαρκία, από το 1974 μέχρι το 2003, 

αυξήθηκε κατά 12% (42), ενώ σε διάφορες περιοχές της Ισπανίας ο επιπολασμός του υπέρβαρου 

σε μαθητές 13 έως 14 ετών σχεδόν  διπλασιάστηκε από το 1985 έως το 2002 (Εικόνα 5) (43, 44). 

Τελικά η έκθεση του IOTF το 2011 παρουσιάζει ότι δεν υπάρχει μείωση του ρυθμού αύξησης 
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της παιδικής παχυσαρκίας στις ευρωπαϊκός χώρες (νότιες και βόρειες) και τα ποσοστά 

συνεχίζουν να έχουν αυξητικές τάσεις, κυρίως στις ηλικίες μεταξύ 6 και 11 ετών, με μεγαλύτερα 

ποσοστά παχυσαρκίας στα αγόρια σε σύγκριση με τα κορίτσια σχεδόν σε άλλες τις χώρες 

(Εικόνες 6, 7).  

 

Εικόνα 5 Επιπολασμός υπέρβαρου σε παιδιά σχολικής ηλικίας στην Ευρώπη (1958-2003), 

(WHO/ The challenge of obesity in the WHO European region and the strategies for response). 

 

 

Στην Ελλάδα, επίσης, μεγάλος αριθμός μελετών έχει αναδείξει την αύξηση της παχυσαρκίας 

στον παιδικό πληθυσμό. Το 2000, μελέτη των Mamalakis et al. (45) κατέγραψε επιπολασμό 

υπέρβαρου που ανέρχονταν στο 23,2% και 28,8%, ενώ ο επιπολασμός της παχυσαρκίας 

ανέρχονταν στο 10,9% και 9,2% σε αγόρια και κορίτσια, αντίστοιχα, 6 ετών στην Κρήτη. Το 

2001 οι Κrassas et al. (46) διαπίστωσαν παρόμοια ποσοστά επιπολασμού υπέρβαρου και 

παχυσαρκίας σε αγόρια και κορίτσια ηλικίας 6 έως 17 ετών στη Θεσσαλονίκη. Στο Βόλο, το 

2004, οι Manios et al. (47) σε ένα δείγμα 198 παιδιών ηλικίας 11 ετών, κατέγραψαν ότι το 35,6% 

των αγοριών και 25,7% των κοριτσιών ήταν υπέρβαρα, ενώ ένα 6,7% των αγοριών και 

κοριτσιών ήταν παχύσαρκα. Στην συνέχεια πολλές μελέτες σε τοπικό, αλλά και εθνικό επίπεδο 
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έδειξαν παρόμοια ποσοστά εμφάνισης του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας στην ελληνική 

επικράτεια, με αποκορύφωμα την διαχρονική πανελλαδική μελέτη των Tambalis et al. (48-52), 

που έδειξε τη χρόνια και συνεχόμενη άνοδο του παιδικού υπέρβαρου και της παχυσαρκίας σε 

δείγμα μεγαλύτερο των 850.000 παιδιών ηλικίας 7 έως 12 ετών μέσα σε διάστημα 10 ετών. Ο 

συνολικός επιπολασμός της παχυσαρκίας στα αγόρια ανάλογα με την ηλικία κυμαίνονταν από 

10,6 έως 12,3%, ενώ στα κορίτσια από 9,5 έως 11,3. 

 

Εικόνα 6 Επιπολασμός παχυσαρκίας των κοριτσιών στην Ευρώπη βάσει IOTF-IASO το 2011. 

 

 

Από τα παραπάνω είναι ξεκάθαρο ότι η παιδική παχυσαρκία εμφανίζει τα χαρακτηριστικά της 

πανδημίας παγκοσμίως και ότι η Ελλάδα ανήκει στις χώρες (44) που έχουν πληγεί εδώ και καιρό 

από αυτήν σε μεγάλο βαθμό. Συνεπώς έχει ήδη αρχίσει να βιώνει και το κόστος αυτής της 

εξάπλωσης σε οικονομικό και κοινωνικό επίπεδο. 
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Εικόνα 7 Επιπολασμός παχυσαρκίας των αγοριών στην Ευρώπη βάσει IOTF-IASO το 2011. 

 

 

3.3 Παράγοντες κινδύνου για παιδική παχυσαρκία  

Είναι εξακριβωμένο ότι η παχυσαρκία, σε οποιοδήποτε στάδιο της ζωής και αν εμφανιστεί, είναι 

αποτέλεσμα ενός χρόνιου θετικού ισοζυγίου ενέργειας, δηλαδή είναι αποτέλεσμα της χρόνια  

αυξημένης ενεργειακής πρόσληψης σε σχέση με την ενεργειακή δαπάνη. Η παχυσαρκία 

οφείλεται είτε σε χαμηλή ενεργειακή δαπάνη (χαμηλή φυσική δραστηριότητα) είτε σε υψηλή 

ενεργειακή πρόσληψη είτε στην συνύπαρξη των δυο αυτών καταστάσεων, δημιουργώντας έτσι 

ενεργειακή ανισορροπία (έστω και < 100kcal/ημέρα) για μεγάλο χρονικό διάστημα  και 

οδηγώντας τελικά στην αύξηση του σωματικού βάρους και του λιπώδους ιστού (53, 54). 

 

Πολλές μελέτες, όμως, τα τελευταία χρόνια έχουν καταγράψει ότι, παρά την αλλαγή στις 

διατροφικές συνήθειες και τη μείωση της πρόσληψης λιπών, η αύξηση της εμφάνισης της 

παχυσαρκίας παραμένει (55, 56). Από την άλλη πλευρά, μελέτες έχουν δείξει ότι η κατανάλωση 

έτοιμων φαγητών, που περιέχουν μεγάλες ποσότητες λιπών, κορεσμένων λιπαρών οξέων, αλλά 

και ζαχάρων, αυξάνει την πιθανότητα εμφάνισης παχυσαρκίας στα παιδιά (57, 58), γεγονός που 

προφανώς οφείλεται στις καθημερινές κοινωνικές συνήθειες  των παιδιών στην οικογένεια και 

εκτός αυτής. Από ό,τι φαίνεται, ο κύριος παράγοντας που τις προκαλεί  είναι η ίδια η οικογένεια. 
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Είναι εμφανές, λοιπόν, ότι, εκτός από μια σαφή οικογενή αιτιολογία της παχυσαρκίας (59), 

υπάρχουν ορισμένοι περιβαλλοντικοί παράγοντες που αλληλεπιδρούν με τα γονίδια, αυξάνοντας 

τις πιθανότητες της διαταραχής (60). Όλο και περισσότερα στοιχεία αναδεικνύουν την επίδραση 

ορισμένων περιγεννητικών παραγόντων, νωρίς κατά την παιδική ηλικία, στην παιδική 

παχυσαρκία (Εικόνα 8) (61, 62). Μερικοί από τους περιγεννητικούς παράγοντες που 

περιλαμβάνονται στα δεδομένα αυτών των μελετών είναι το κάπνισμα της μητέρας κατά την 

εγκυμοσύνη (63), ο διαβήτης της κύησης (64), το βάρος του βρέφους κατά τη γέννηση (65), ο 

θηλασμός (66) και ο ρυθμός ανάπτυξης του βρέφους μετά τον τοκετό (67). Τέτοιοι παράγοντες, 

που θεωρούνται ότι προκαλούν φυσιολογικές και μεταβολικές προσαρμογές ενός φαινομενικά 

μόνιμου χαρακτήρα, μπορεί να αποδειχτούν επιζήμιοι για την μελλοντική υγεία και την ποιότητα 

ζωής του παιδιού.  

 

Παράλληλα, προδιαθεσικοί παράγοντες, όπως οι καθημερινές ανθυγιεινές διατροφικές συνήθειες 

και η έλλειψη σωματικής δραστηριότητας, έχουν εντοπιστεί ως βασικές περιβαλλοντικές 

συνιστώσες στην επιδημία της παιδικής παχυσαρκίας (Εικόνα 8) (68). Οι συμπεριφορές των 

παιδιών που σχετίζονται με το ενεργειακό ισοζύγιο (ημερήσια πρόσληψη ενέργειας σε σχέση με 

την ημερήσια δαπάνη ενέργειας) σε μεγάλο βαθμό επηρεάζονται από τον τρόπο ζωής της 

οικογένειας (69). Είναι φυσικό για τα παιδιά τα οποία μεγαλώνουν σε ένα περιβάλλον που 

ουσιαστικά προάγει, μέσα από τις καθημερινές συνήθειες και πρακτικές, την παχυσαρκία, να 

υιοθετήσουν συμπεριφορές που μπορούν να συμβάλουν στην πρόκλησή της (70-72).  

 

Τα οικογενειακά, κοινωνικοοικονομικά και δημογραφικά χαρακτηριστικά, όντας συνιστώσες του 

περιβάλλοντος μέσα στο οποίο μεγαλώνει ένα παιδί συνήθως, ευνοούν συμπεριφορές που 

δύναται να προκαλέσουν παχυσαρκία (Εικόνα 8) (73, 74). Η εθνικότητα, το οικογενειακό 

εισόδημα (μέγεθος σπιτιού, αυτοκίνητα κ.ά.), η κοινωνική θέση, το επάγγελμα των γονέων, το 

μορφωτικό επίπεδο των γονέων, η ηλικία των γονέων και η δομή της οικογένειας είναι μερικοί 

από τους οικογενειακούς, δημογραφικούς και κοινωνικοοικονομικούς παράγοντες που έχουν 

αναφερθεί ότι επηρεάζουν τις συμπεριφορές των παιδιών σε σχέση με το ενεργειακό τους 

ισοζύγιο, επηρεάζοντας έτσι θετικά ή αρνητικά την πιθανότητα της εμφάνισης παιδικής 

παχυσαρκίας (71, 72, 75-79). 

 

Τέλος, τα τελευταία 10 χρόνια οι μελέτες έχουν προσδιορίσει κάποιες σπάνιες μονογονιδιακές 

διαταραχές, που πιθανώς αποτελούν αιτίες παχυσαρκίας από την παιδική ηλικία. Ενδεικτικά, δυο 



 25 

από αυτές είναι η μετάλλαξη στο γονίδιο της λεπτίνης (80) και η μετάλλαξη στο γονίδιο του 

υποδοχέα της λεπτίνης (81). Οι διαταραχές αυτές είναι σπάνιες και, ουσιαστικά, δεν έχουν 

επίδραση στο γενικό πληθυσμό. Στον ελλαδικό χώρο, δεν υπάρχουν μελέτες που να έχουν 

ασχοληθεί εκτεταμένα με την σχέση των γονιδίων με την παχυσαρκία. Αλλά και παγκοσμίως, 

αυτό είναι ένα πεδίο μελέτης στο οποίο πρόσφατα έχει αρχίσει η έντονη επιστημονική 

δραστηριοποίηση λόγω της επιδημικής μορφής της παχυσαρκίας τα τελευταία 20 χρόνια. 

Συνολικά, τα μονογονιδιακά ελαττώματα φαίνεται να είναι υπεύθυνα σε πολύ μικρό βαθμό στην 

εμφάνιση της παιδικής παχυσαρκίας (60). Ενδεχομένως, η συνεχής ερευνητική ενασχόληση με 

την γενετική της παχυσαρκίας θα αναδείξει μελλοντικά νέες συσχετίσεις μεταξύ 

κληρονομικότητας και παιδικής παχυσαρκίας, δια μέσου ίσως, όχι των ίδιων των γονίδιων, άλλα 

των πληροφοριών που μπορεί να μεταφέρουν από γενιά σε γενιά, πιθανώς μέσω του φαινομένου 

της «επιγενετικής κληρονομικότητας» (82, 83).   

 

Εικόνα 8 Πιθανό πολυπαραγοντικό μοντέλο της αιτιολογίας της παιδικής παχυσαρκίας. 

 

 

Συμπερασματικά, η παχυσαρκία θεωρείται μια πολυπαραγοντική κατάσταση (Εικόνα 8), παρότι 

δεν είναι πλήρως κατανοητός ο μηχανισμός ανάπτυξης της. Υπάρχουν πολλά αίτια που την 

προκαλούν, συνεπώς η αύξηση του επιπολασμού της δεν μπορεί να εξηγηθεί πλήρως και απαιτεί 

περαιτέρω έρευνα. Η συγκεκριμένη διατριβή δεν θα ασχοληθεί με τους γενετικούς παράγοντες, 

άλλα μόνο με τους παράγοντες που διαφαίνεται έως σήμερα ότι ξεκάθαρα συμβάλλουν 
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σημαντικά στην αύξηση του επιπολασμού της παιδικής παχυσαρκίας παγκοσμίως, όπως το 

κοινωνικοοικονομικό περιβάλλον, οι δημογραφικοί και οι περιγεννητικοί παράγοντες. 

 

3.3.1 Οικογενειακά, κοινωνικοοικονομικά και δημογραφικά χαρακτηριστικά 

 

3.3.1.1 Φύλο 

Σύμφωνα με την σύγχρονη βιβλιογραφία δεν είναι ξεκάθαρη η αιτία της επίδρασης του φύλου 

στην ανάπτυξη της παχυσαρκίας. Η σχέση μεταξύ τους είναι πολύπλοκη, γιατί εμπλέκονται και 

άλλοι παράγοντες, όπως η φυλή. Έτσι, παρότι έχουν παρατηρηθεί διαφορές στον επιπολασμό 

υπέρβαρου και παχυσαρκίας μεταξύ των δυο φύλων, οι διαφορές αυτές μπορούν να αποδοθούν 

στο γενετικό υπόβαθρο, στο ορμονικό προφίλ και στον τρόπο ζωής. Παράλληλα, οι περισσότερες 

μελέτες δεν παρουσιάζουν στατιστικά σημαντικές  διαφορές, αναδεικνύοντας έτσι ότι και τα δυο 

φύλα είναι επιρρεπή στην επιδημία της παχυσαρκίας και στους παράγοντες που την προκαλούν 

(84).  

 

Στην Ελλάδα υπάρχουν μελέτες που δείχνουν ότι στα αγόρια είναι πιο μεγάλα τα ποσοστά 

υπέρβαρου απ’ ό,τι στα κορίτσια (47, 85). Ανάλογα, όμως με την ηλικία αξιολόγησης της 

σωματικής κατάστασης αλλάζει και η προβολή του υπέρβαρου μεταξύ αγοριών και κοριτσιών, 

με τα κορίτσια να έχουν μεγαλύτερη τάση ανάπτυξης υπέρβαρου στις ηλικίες μεταξύ 6 και 9 

ετών, ενώ τα αγόρια στις ηλικίες μεταξύ 10 και 17 ετών, γεγονός που αποτυπώνεται από 

ανασκοπήσεις ακόμα και από την δεκαετία του 50-60 (86, 87). Τα στοιχεία αυτά αναδεικνύουν 

ότι  πιθανώς υπάρχουν άλλοι παράγοντες που επηρεάζουν την σχέση του φύλου με την παιδική 

παχυσαρκία και για αυτό απαιτούνται περαιτέρω μελέτες σε παγκόσμιο επίπεδο. 

 

3.3.1.2 Δείκτης Μάζας Σώματος γονέων 

Η ισχυρή συσχέτιση του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας των γονέων με την εμφάνιση 

παχυσαρκίας στο παιδί επιβεβαιώνεται από την πλειονότητα των μελετών και αποδίδεται σε 

γενετικούς, περιβαλλοντικούς και συμπεριφορικούς παράγοντες (88). Και στον ελληνικό 

πληθυσμό, μελέτες έχουν επαληθεύσει την παραπάνω σχέση. Η μελέτη GENESIS έδειξε ότι η 

ύπαρξη ενός υπέρβαρου πατέρα αυξάνει την πιθανότητα εμφάνισης υπέρβαρου ή/και 

παχυσαρκίας κατά 1,4-1,8 φορές, ενώ, όταν και οι δυο γονείς είναι υπέρβαροι, ο κίνδυνος για 

εμφάνιση παιδικού υπέρβαρου ήταν αυξημένος κατά 2,31 φορές (89). Το 2009 μελέτη στην 

Θεσπρωτία, σε περιοχή με χαμηλό κοινωνικοοικονομικό επίπεδο, έδειξε ότι υπάρχει ανεξάρτητη 
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και ισχυρή συσχέτιση μεταξύ της παιδικής παχυσαρκίας και του ΔΜΣ των γονέων (90), γεγονός 

που επιβεβαιώνεται και από άλλες μελέτες (91). Φαίνεται, λοιπόν, ότι ο ΔΜΣ των γονέων είναι 

ένας σημαντικός παράγοντας στην εμφάνιση της παιδικής παχυσαρκίας, αφού προφανώς η 

σωματική κατάσταση των γονέων σχετίζεται με τον τρόπο ζωής τους και τις καθημερινές 

διατροφικές επιλογές που κάνουν τόσο για τους ίδιους όσο και για τα παιδιά τους (92). 

 

3.3.1.3 Ηλικία γονέων 

Δεν υπάρχουν μελέτες που να έχουν δείξει ισχυρή και ανεξάρτητη συσχέτιση της ηλικίας των 

γονέων με την ανάπτυξη παχυσαρκίας στα παιδιά. Στην Μεγάλη Βρετανία, μελέτη ανέδειξε ότι η 

μεγάλη ηλικία της μητέρας ανήκει στους παράγοντες κινδύνου για εμφάνιση παιδικής 

παχυσαρκίας (93). Στην Ελλάδα, όμως, η μελέτη των Manios et al. το 2007 δεν κατάφερε να 

δείξει κάποια συσχέτιση μεταξύ ηλικίας γονέων και παιδικής παχυσαρκίας (78). 

Συμπερασματικά, περαιτέρω έρευνα είναι ίσως αναγκαία για να μελετηθεί αυτή η σχέση, κυρίως 

γιατί η γονική ηλικία μπορεί να έχει τελικά ανάστροφη σχέση με την παχυσαρκία στη βάση της 

εμπειρίας και της δημιουργίας υγιεινών στάσεων ζωής (υγιεινή διατροφή και άσκηση) εκ μέρους 

τους λόγω της ευαισθητοποίησής τους με το πέρασμα των χρόνων για άλλες χρόνιες ασθένειες 

όπως τα καρδιοαγγειακά προβλήματα (71, 72, 75-79).  

 

3.3.1.4 Οικογενειακή κατάσταση  

Η κλασική μορφή της οικογένειας, με δυο γονείς, φαίνεται να δρα προστατευτικά απέναντι στην 

παχυσαρκία, αφού τα παιδιά μονογονεϊκών οικογενειών έχουν μεγαλύτερες πιθανότητες να 

αναπτύξουν παχυσαρκία, επειδή η ύπαρξη ενός μόνο γονέα στην οικογένεια έχει συσχετιστεί 

θετικά με την εμφάνιση παιδικής παχυσαρκίας και υπέρβαρου εδώ και δεκαετίες (94, 95). Η 

πλειονότητα των μονογονεϊκών οικογενειών που έχουν επικεφαλής μητέρες είναι πιθανώς 

χαμηλού μορφωτικού και οικονομικού επιπέδου (88), με αποτέλεσμα την έκθεση των παιδιών 

τους σε ένα περιβάλλον με όλα τα στοιχεία τα οποία μπορούν να οδηγήσουν σε παχυσαρκία, 

δηλαδή περιορισμένη πρόσβαση σε τρόφιμα χαμηλότερου ενεργειακού περιεχομένου (φρούτα, 

λαχανικά και δημητριακά ολικής άλεσης) και λιγότερες ευκαιρίες για οργανωμένη άσκηση (94). 

Οι μελέτες που έχουν ασχοληθεί με την επίδραση της οικογενειακής κατάστασης στην παιδική 

παχυσαρκία είναι περιορισμένες και απαιτείται περαιτέρω μελέτη. 
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3.3.1.5 Εθνικότητα 

Η διαφορετική προβολή της παιδικής παχυσαρκίας σε συγκεκριμένες πληθυσμιακές ομάδες 

αποτελεί συχνό αποτέλεσμα ερευνητικών μελετών. Συγκεκριμένα, η μελέτη NHANES 1999-

2004 είχε δείξει ότι η εμφάνιση υπέρβαρου σε αγόρια και κορίτσια (6-11 ετών) μεξικανο-

αμερικανικής καταγωγής ήταν σημαντικά υψηλότερη από ό,τι στα λευκά και μαύρα αγόρια και 

κορίτσια μη ισπανικής καταγωγής. Στο ίδιο πλαίσιο, στις ΗΠΑ, η μελέτη των Ogden et al. το 

2012 σε παιδιά Αφροαμερικανών και Λατινοαμερικανών παρουσίασε αυξημένα ποσοστά 

παιδικής παχυσαρκίας σε σχέση με τα παιδιά αμερικανικής καταγωγής (96). Στην Ελλάδα, στην 

μελέτη HGS των Moschonis et al. φάνηκε ότι μεταξύ παιδιών διαφορετικών εθνικοτήτων 

υπάρχει μεγάλη διαφορά στην προβολή της παχυσαρκίας στην Ελλάδα (79). Δεν υπάρχουν όμως 

πολλά δεδομένα όσον αφορά τον Ελλαδικό χώρο και για το λόγο αυτό απαιτείται περαιτέρω 

μελέτη για την διερεύνηση της σχέσης μεταξύ παιδικής παχυσαρκίας και εθνικότητας. 

 

3.3.1.6 Γονεϊκή εκπαίδευση 

Το μορφωτικό και εκπαιδευτικό επίπεδο των γονέων αναμφίβολα είναι ένας από τους 

παράγοντες που συσχετίζονται ισχυρά με την παιδική παχυσαρκία στις μελέτες, έχοντας πάντα 

αντίστροφη σχέση, δηλαδή ασκώντας προστατευτική δράση (76). Επομένως, λογική απόρροια 

αυτής της αντίστροφης σχέσης είναι πιθανώς ότι η μόρφωση και οι γνώσεις του γονέα είναι 

καθοριστικές στην επιλογή ενός τρόπου ζωής με υγιεινές συνήθειες, περισσότερο από 

οποιανδήποτε άλλο παράγοντα (70, 72).  

 

Ακόμα και σε μελέτες στις οποίες ο ΔΜΣ των γονέων θεωρείται ισχυρός παράγοντας συσχέτισης 

με την παιδική παχυσαρκία, το μορφωτικό επίπεδο των γονέων συνεχίζει να ασκεί σημαντική 

προστατευτική επίδραση (97). Επιπλέον, στις μελέτες όπου έχει μελετηθεί αυτόνομα το 

εκπαιδευτικό επίπεδο πατέρα και μητέρας ή ανθρώπου που μεγαλώνει το παιδί (κηδεμόνα), έχει 

φανερωθεί πως το μορφωτικό επίπεδο της μητέρας είναι ισχυρότερος προστατευτικός 

παράγοντας για την εμφάνιση παιδικής παχυσαρκίας. Αυτό το στατιστικό δεδομένο φανερώνει 

ότι οι μητέρες ασκούν μεγαλύτερη επίδραση στις διατροφικές συμπεριφορές που ακολουθούν 

καθημερινά τα παιδιά τους μέσα, αλλά και έξω από το σπίτι. Στην Ελλάδα, στην μελέτη 

GENESIS (89), φάνηκε ότι τα παιδιά ηλικίας 1-5 που είχαν μητέρα με ανώτατη εκπαίδευση 

εμφάνιζαν το 0,56 της πιθανότητας να είναι υπέρβαρα σε σχέση με τους συνομήλικους τους που 

είχαν μητέρες χαμηλότερου μορφωτικού επιπέδου. Το γεγονός αυτό οφείλεται προφανώς στο ότι 

το εκπαιδευτικό επίπεδο της μητέρας συσχετίζεται με το ότι η μητέρα έχει αυξημένες 
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διατροφικές γνώσεις, αλλά και κάνει καλύτερες διατροφικές επιλογές για την ίδια, συνήθειες που 

πιθανώς έχει μεταδώσει στα παιδιά της (89, 98-100). Το εκπαιδευτικό επίπεδο των γονέων είναι, 

τελικά, ένας ισχυρός προστατευτικός παράγοντας, που όμως απαιτεί περαιτέρω διερεύνηση του 

μηχανισμού επίδρασής του στην εμφάνιση παιδικής παχυσαρκίας. 

 

3.3.1.7 Οικονομική κατάσταση οικογένειας 

Το οικονομικό επίπεδο της οικογένειας και το κοινωνικό της προφίλ, έχουν συσχετιστεί 

αντιστρόφως με την εμφάνιση παχυσαρκίας στις αναπτυγμένες χώρες του δυτικού ημισφαίριου, 

με το αντίθετο όμως να ισχύει στις χώρες του αναπτυσσόμενου κόσμου, όπου φαίνεται να 

αυξάνει η παχυσαρκία αναλόγως με την αύξηση και του οικογενειακού εισοδήματος και της 

κοινωνικής θέσης (αυτοκίνητα, σπίτια κλπ) (79, 101). Το 2001, μελέτη σε τρεις από τις 

μεγαλύτερες πληθυσμιακά χώρες (ΗΠΑ, Κίνα, Ρωσία), αποκαλύπτει ότι στις ΗΠΑ υπήρχε 

αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ οικονομικού επιπέδου της οικογένειας και 

υπέρβαρου/παχυσαρκίας, ενώ αντιστρόφως στην Κίνα και στην Ρωσία ο επιπολασμός αυξανόταν 

τόσο, όσο και το οικονομικό επίπεδο της οικογένειας (102). 

 

Ήδη από το 1989, εκτεταμένη ανασκόπηση μελετών που είχαν πραγματοποιηθεί σε οικονομικά 

αναπτυγμένες χώρες έδειξε ότι σε ένα 26% των μελετών δεν υπάρχει συσχέτιση μεταξύ του 

κοινωνικοοικονομικού επίπεδου της οικογένειας και της εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας, σε 

ένα 26% των μελετών υπάρχει θετική σχέση και σε ένα 32% των μελετών η συσχέτιση είναι 

αρνητική (103). Τα παραπάνω όμως δεδομένα ανέτρεψε ανασκόπηση του 2008, όπου φάνηκε ότι 

και στις χώρες του δυτικού κόσμου (αναπτυγμένες) η προστατευτική δράση της υψηλής 

κοινωνικοοικονομικής κατάστασης της οικογένειας δεν υπάρχει πλέον (101). Συμπερασματικά, η 

κοινωνικοοικονομική κατάσταση της οικογένειας από μόνη της δεν έχει πλέον ξεκάθαρη θετική 

ή αρνητική σχέση με την ανάπτυξη της παιδικής παχυσαρκίας, γιατί περιλαμβάνει και πιθανώς 

επηρεάζεται ισχυρά από άλλους συγχυτικούς παράγοντες.  

 

3.3.2 Περιγεννητικοί παράγοντες κινδύνου 

Οι καθημερινές διατροφικές συνήθειες, η συμμετοχή σε φυσική δραστηριότητα και οι 

κοινωνικοοικονομικοί παράγοντες δεν εξηγούν πλήρως τις αυξητικές τάσεις της παιδικής 

παχυσαρκίας και έτσι είναι φυσικό να πρέπει αναζητηθούν αίτια που επιδρούν πολύ νωρίτερα 

στη ζωή, δηλαδή στο περιγεννητικό περιβάλλον (61-63, 104). Ουσιαστικά, πρέπει να 
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αναζητηθούν περιγεννητικοί και πρώιμοι μεταγεννητικοί προδιαθεσικοί παράγοντες της 

παχυσαρκίας που πιθανώς ακολουθούν το παιδί στην ενήλικη ζωή.  

 

3.3.2.1 Τύπος σύλληψης 

Δεν υπάρχουν στην βιβλιογραφία μελέτες που να δείχνουν οποιαδήποτε σχέση μεταξύ του τύπου 

της σύλληψης (φυσιολογική ή εξωσωματική γονιμοποίηση) με την παιδική παχυσαρκία. Η 

αυξημένη πιθανότητα, όμως, της εξωσωματικής γονιμοποίησης να οδηγήσει σε μια πολύτοκη 

σύλληψη, που μπορεί με την σειρά της να έχει αυξημένη πιθανότητα πρόωρης γέννας, με 

αποτέλεσμα λιποβαρή νεογνά, να συσχετίζεται με την παιδική παχυσαρκία μέσω του μηχανισμού 

γρήγορης αύξησης του σωματικού βάρους του βρέφους τους 6 πρώτους μήνες της ζωής και για 

αυτό το λόγο και πρέπει να γίνουν περαιτέρω μελέτες (67). 

 

3.3.2.2 Βάρος μητέρας πριν την εγκυμοσύνη 

Το βάρος της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη επηρεάζει την πορεία της κυήσεως και έχει άμεση 

σχέση με τις πιθανές επιπλοκές της εγκυμοσύνης (σακχαρώδης διαβήτης, υπέρταση κύησης, 

προεκλαμψία κλπ), που αποδεδειγμένα μπορούν να επηρεάσουν το νεογνό στην μετέπειτα ζωή 

του (105, 106), αλλά και να αυξήσουν την πιθανότητα εμφάνισης παχυσαρκίας (64). Παράλληλα, 

από μελέτες φαίνεται να υπάρχει άμεση συσχέτιση μεταξύ της παχυσαρκίας της μητέρας πριν 

την εγκυμοσύνη με την εμφάνιση γοργού ρυθμού αύξησης του σωματικού βάρους και λίπους 

τους πρώτους 6 μήνες ζωής του βρέφους (107). 

 

Ο ΔΜΣ της μητέρας πριν από την εγκυμοσύνη σχετίζεται με την εμφάνιση παχυσαρκίας στην 

μετέπειτα ζωή των παιδιών, όπως έχει φανεί και από σύγχρονη προοπτική μελέτη (108). 

Ανεξάρτητα από άλλους παράγοντες, ο ΔΜΣ της μητέρας πριν την κύηση φάνηκε να είναι ο 

παράγοντας που παρέμεινε ισχυρότερος στην πρόβλεψης της παιδικής παχυσαρκίας (108). 

Συνολικά, υπάρχουν αρκετές μελέτες που, μέσα από την εξέταση πολυάριθμων περιγεννητικών 

χαρακτηριστικών, αναδεικνύουν ότι οι υπέρβαρες ή παχύσαρκες μητέρες λίγο πριν την 

εγκυμοσύνη γεννούν παιδιά με μεγαλύτερο κίνδυνο για ανάπτυξη παχυσαρκίας στην παιδική 

ηλικία (109, 110).  

 

3.3.2.3 Η αύξηση του βάρους της εγκύου 

Παράλληλα με το πριν την κύηση σωματικό βάρος της μητέρας, η αύξηση του βάρους της και η 

παχυσαρκία κατά την κύηση φαίνεται να διαδραματίζουν ουσιαστικό ρόλο, τόσο στην 



 31 

πιθανότητα εκδήλωσης ασθενειών της κύησης, όσο και στην μετέπειτα εξέλιξη της ανάπτυξης 

του παιδιού και της παιδικής παχυσαρκίας. Η αύξηση του σωματικού βάρους και η παχυσαρκία 

της εγκύου προκαλούν πιθανώς μια κληρονομιά γονιδίων ή πληροφοριών των στοιχείων των 

γονιδίων στο παιδί, που πιθανώς δημιουργούν τις κατάλληλες προϋποθέσεις για εμφάνιση 

παιδικής παχυσαρκίας (109, 111, 112), καθώς παράλληλα επιβαρύνει το εμβρυϊκό περιβάλλον 

(113), αλλά ευνοεί και την ανάπτυξη ενός διατροφικά «ακατάλληλου» βρεφικού, παιδικού και 

εφηβικού περιβάλλοντος, που αυξάνει την πιθανότητα δημιουργίας των προϋποθέσεων για 

παχυσαρκία (114).  

 

Οι περισσότερες έρευνες, για την αξιολόγηση της αύξησης του σωματικού βάρους της εγκύου, 

χρησιμοποιούν την κατηγοριοποίηση που προτείνει το Διεθνές Ινστιτούτο Ιατρικής (ΙΟΜ) (115) 

αναφορικά με την επιθυμητή πρόσληψη βάρους (με βάση τον προ κύησης ΔΜΣ) κατά την 

κύηση. Με βάση αυτές τις κατηγοριοποιήσεις, το 2009 μελέτη στην Γερμανία έδειξε ότι η 

μεγαλύτερη πρόσληψη βάρους κατά την κύηση από αυτό που συνιστά το ΙΟΜ, ειδικά σε 

γυναίκες φυσιολογικού βάρους, σχετίζεται θετικά με την πιθανότητα εμφάνισης παχυσαρκίας σε 

παιδιά ηλικίας 3-17 ετών (106). Είναι εμφανές πως η παχυσαρκία της μητέρας κατά την 

εγκυμοσύνη είναι ένας από τους παράγοντες που επηρεάζει μελλοντικά το υπέρβαρο και την 

παχυσαρκία των παιδιών άμεσα ή και έμμεσα και πρέπει να μελετηθεί εκτενέστερα. 

 

3.3.2.4 Μητρικό κάπνισμα κατά την κύηση 

Οι καπνιστικές συνήθειες της μητέρας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης (63) έχουν συσχετιστεί 

με την εμφάνιση παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία (116) και φαίνεται ότι αποτελούν έναν 

ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου (117, 118) για την εμφάνιση παιδικής παχυσαρκίας όπως, 

αποτυπώνεται και από την μελέτη των Bergmann et al. το 2003 (119) και την συστηματική 

ανασκόπηση των Oken et al. το 2008 (120).  

 

Το γεγονός ότι τα παιδιά των οποίων οι μητέρες κάπνιζαν κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης 

διατρέχουν υψηλότερο κίνδυνο για παχυσαρκία έρχεται σε αντίφαση με το γεγονός ότι αυτά τα 

παιδιά γεννιούνται μικρόσωμα (63). Η απάντηση σε αυτή την αντίφαση βρίσκεται μάλλον στο 

ότι τα παιδιά αυτά έχουν γρήγορη ανάπτυξη και  μεγαλύτερο ΔΜΣ στην ηλικία των 5 ετών από 

το μέσο όρο (65, 67). Κατά τη διάρκεια του πρώτου έτους ζωής, παρατηρείται υψηλός ρυθμός 

ανάπτυξης όσον αφορά το βάρος των παιδιών των οποίων οι μητέρες κάπνιζαν κατά την 

εγκυμοσύνη (121). Επίσης, πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση του 2008 δείχνει ότι το 
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κάπνισμα κατά την διάρκεια της κύησης συσχετίζεται, ανεξάρτητα από άλλους συγχυτικούς 

παράγοντες (όπως η παχυσαρκία στην εγκυμοσύνη, ο τρόπος σίτισης του βρέφους και οι 

διατροφικές συνήθειες), με την εμφάνιση παχυσαρκίας σε ηλικία 3-33 ετών (120). 

 

Τέλος, οι πιθανότερες εξηγήσεις της σχέσης καπνίσματος στην κύηση και παιδικής παχυσαρκίας 

είναι ότι οι μητέρες που έκαναν λιποβαρή παιδιά τα υπερσιτίζουν από υπερβάλλοντα μητρικό 

ζήλο και φόβο για τη μη φυσιολογική ανάπτυξή τους ή ότι τα παιδιά αυτά μπορεί ενστικτωδώς 

να απαιτούν περισσότερο φαγητό (μέσω του κλάματος) ή ότι πιθανώς οι διατροφικές συνήθειες 

των καπνιστριών δεν είναι οι καλύτερες για τα παιδιά τους, καθώς ταυτόχρονα τα επίπεδα 

συμμετοχής τους σε φυσική δραστηριότητα πιθανώς είναι περιορισμένα, έχοντας ως αποτέλεσμα 

την δημιουργία περιβάλλοντος που προωθεί την παχυσαρκία (122, 123). 

 

3.3.2.5 Υψηλή αρτηριακή πίεση κύησης 

Η υψηλή αρτηριακή πίεση κατά την εγκυμοσύνη δεν έχει συσχετιστεί θετικά με την εμφάνιση 

παχυσαρκίας στα παιδιά, όμως η ίδια η πάθηση σχετίζεται με την ανάπτυξη και την θνησιμότητα 

του κυοφορούμενου παιδιού, αλλά και με την παχυσαρκία της μητέρας κατά την κύηση και πριν 

από αυτή (67, 124-126). Αναφορικά με την επίδραση της υπέρτασης της εγκύου στην ανάπτυξη 

του παιδιού παρουσιάζεται μείωση της διάρκειας της κύησης, αλλά και αύξηση της πιθανότητας 

απόκτησης μεγαλόσωμου ή μικρόσωμου (για την ηλικία γέννησης) παιδιού (127, 128), γι’ αυτό 

πρέπει να μελετηθεί εκτενεστέρα η επίδραση που μπορεί να υπάρχει, σε συνδυασμό με άλλους 

παράγοντες, στην εμφάνιση της παιδικής παχυσαρκίας. 

 

3.3.2.6 Σακχαρώδης διαβήτης κύησης 

Ο διαβήτης κύησης εμφανίστε βιβλιογραφικά πριν από σχεδόν 40 χρόνια και έχει μελετηθεί 

εκτενέστατα (129). Μια από τις μελέτες που έχουν δείξει ότι η υπεργλυκαιμία κατά την 

εγκυμοσύνη σχετίζεται με την αύξηση της πιθανότητας κινδύνου εκδήλωσης παιδικής 

παχυσαρκίας είναι των Hillier et al. (130). Παράλληλα, άλλη μελέτη έχει δείξει ότι ο διαβήτης 

της κύησης αυξάνει την πιθανότητα εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας (64), ενώ η υπεργλυκαιμία 

της παχύσαρκης μητέρας (131), αλλά και η χρήση ινσουλίνης, μπορεί να προκαλέσει διαταραχές 

της γλυκόζης του εμβρύου με επακόλουθο την υπερινσουλιναιμία (64), η οποία δύναται να 

προκαλέσει πιθανή γέννηση μεγαλόσωμων και αυξημένου βάρους νεογνών, τα οποία έχουν και 

μεγαλύτερη πιθανότητα εκδήλωσης παχυσαρκίας από εκείνα με φυσιολογικές τιμές ινσουλίνης 

(65, 132).  
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3.3.2.7 Χρόνος κύησης (εβδομάδες) 

Δεν υπάρχουν μελέτες που παρουσιάζουν άμεση σχέση της παιδικής παχυσαρκίας με την 

διάρκεια της κύησης. Όμως επειδή το βάρος γέννησης ενός παιδιού σχετίζεται άμεσα με τις 

ολοκληρωμένες εβδομάδες της κύησης (110), τότε πιθανώς θα έπρεπε να γίνουν περισσότερες 

μελέτες στην πιθανή σχέση μεταξύ τους. 

 

3.3.2.8 Πολυτοκία – μονοτοκία 

Όπως αναφέρθηκε και παραπάνω, η πολύτοκη κύηση μπορεί να συσχετιστεί με την παχυσαρκία 

σε συνάρτηση με άλλους περιγεννητικούς παράγοντες, κυρίως γιατί μπορεί να οδηγήσει σε 

πρόωρη κύηση ή επειδή μπορεί να προκύψουν νεογνά με χαμηλό σωματικό βάρος γέννησης (65, 

133). Παρότι υπάρχουν μελέτες που συνδέουν την πολυτοκία με την παιδική παχυσαρκία, δεν 

υπάρχουν μελέτες που να έχουν δείξει μια ισχυρή και ανεξάρτητη συσχέτιση τους (130). 

 

3.3.2.9 Βάρος γέννησης νεογνού σε σχέση με την ηλικία κύησης 

Μελέτες έχουν δείξει ότι τα παιδιά που γεννιούνται μεγαλόσωμα για την ηλικία γέννησης έχουν 

περισσότερο λίπος και λιγότερη άλιπη μάζα σώματος από ό,τι εκείνα που γεννιούνται 

φυσιολογικά για την ηλικία γέννησης (65, 132). Ωστόσο, σε άλλες μελέτες έχουν παρουσιαστεί 

διαφορετικά αποτελέσματα, όπως στις ανασκοπήσεις των Rogers et al. (129) και Connors et al. 

(130), όπου φαίνεται ότι το υψηλό βάρος γέννησης ενός βρέφους έχει αρνητική συσχέτιση με τη 

λιπώδη μάζα, θετική με την  άλιπη μάζα σώματος κατά την βρεφική ηλικία και αρνητική με το 

ποσοστό λίπους στην ενήλικη ζωή (134, 135). Άλλα ερευνητικά αποτελέσματα έχουν δείξει ότι η 

μειωμένη ανάπτυξη του βρέφους στην μήτρα σχετίζεται με αυξημένο ρυθμό αύξησης του βάρους 

του βρέφους τους πρώτους μήνες της ζωής του, αλλά και με την εμφάνιση κεντρικού λίπους στην 

παιδική ηλικία (67, 136, 137). Συμπερασματικά, τα δεδομένων των ερευνητικών εργασιών που 

συνδέουν το βάρος γέννησης με την παχυσαρκία είναι ακόμα αντικρουόμενα και η σχέση αυτή 

πρέπει να μελετηθεί περεταίρω για να διευκρινιστεί. 

 

3.3.2.10 Τύπος γέννας 

Ο τύπος της γέννας, δηλαδή φυσιολογική γέννα ή καισαρική τομή, δεν έχει συσχετιστεί με την 

παιδική παχυσαρκία από καμία μελέτη. Η μελέτη των Flemming et al. (138) δεν υποστηρίζει την 

ύπαρξη αιτιώδους συνδέσμου μεταξύ καισαρικής τομής και παιδικής παχυσαρκίας, κυρίως γιατί 

το βάρος της μητέρας πριν από την κύηση ήταν ένας σημαντικός παράγοντας σύγχυσης στην 
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συσχέτιση μεταξύ καισαρικής τομής και παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία. Βεβαία, η καισαρική 

τομή έχει άμεση σχέση με πιθανές επιπλοκές κατά την εγκυμοσύνη, όπως και με τον διαβήτη 

κύησης και την αυξημένη αρτηριακή πίεση της μητέρας. Έτσι, ενδεχομένως σε πολυπαραγοντικό 

επίπεδο να μπορούσε να υπάρχει κάποια σχέση, γι’ αυτό και αξίζει να μελετηθεί. 

 

3.3.2.11 Αύξηση του βάρους κατά τους πρώτους 6 μήνες 

Η αύξηση του βάρους του βρέφους τους 6 πρώτους μήνες της ζωής κατηγοριοποιείται 

φυσιολογική (τυπική), καθυστερημένη ή και γρήγορη. Όσον αφορά την γρήγορη αύξηση του 

σωματικού βάρους, που προέρχεται από μια γέννηση χαμηλού βάρους, στη βιβλιογραφία 

ονομάζεται και “catch-up growth” και αναφέρεται σε σωματικές παραμέτρους που για ένα 

χρονικό διάστημα έχουν μεγαλύτερη ανάπτυξη από το μέσο όρο (133, 137). Σχεδόν πριν δέκα 

χρόνια, έγινε μελέτη που συσχέτιζε τη νοσηρότητα και τη θνητότητα στην ενήλικη ζωή με τη 

γρήγορη ανάπτυξη τους πρώτους 6 μήνες της ζωής παιδιών που γεννήθηκαν μικρόσωμα (139). 

Πολλές μελέτες έκτοτε έχουν συσχετίσει ισχυρά και ανεξάρτητα το χαμηλό βάρος γέννησης των 

παιδιών και τον γρήγορο ρυθμό ανάπτυξης με την εμφάνιση παχυσαρκίας από την παιδική-

προεφηβική ακόμα ηλικία (140, 141), καθώς και με τον αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 

καρδιοαγγειακών νοσημάτων και σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2 στην ενήλικη ζωή (142).  

 

Η πιο πρόσφατη σχετική συστηματική ανασκόπηση συσχέτισε τον γρήγορο ρυθμό ανάπτυξης με 

αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση υπέρβαρου ή παχυσαρκίας σε ηλικία από 3 έως 70 ετών (141).  

Τα περισσότερα παιδιά που παρουσιάζουν έναν αυξημένο ρυθμό ανάπτυξης (catch-up growth), 

είναι αυτά που γεννιούνται μικρόσωμα και που στην πορεία για να προσεγγίσουν τις 

φυσιολογικές τιμές των δεικτών ανάπτυξης, έχουν ραγδαία αύξηση του βάρους. Τα παιδιά αυτά 

έχουν συσχετιστεί ισχυρά και ανεξάρτητα με την ανάπτυξη παχυσαρκίας από την παιδική-

προεφηβική ηλικία, όπως φαίνεται σε πολλές από τις παραπάνω μελέτες. Η περιπλοκότητα της 

σχέσης βάρους γέννησης ως προς την ηλικία κύησης και του γρήγορου ρυθμού ανάπτυξης τους 

πρώτους 6 μήνες της ζωής ενδεχομένως χρήζει εκτενέστερης μελέτης όσον αφορά τους 

παράγοντες που μπορεί να την επηρεάζουν. 

 

3.3.2.12 Μητρικός θηλασμός 

Ο μητρικός θηλασμός έχει απασχολήσει τους ερευνητές είτε για τις προστατευτικές του ιδιότητες 

είτε για την σχέση του με την παιδική και ενήλικη παχυσαρκία. Πολλές μελέτες έχουν αναδείξει 

το θηλασμό ως προστατευτικό μέσω έναντι της εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας. Τα βρέφη τα 
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οποία θήλασαν για χρονικό διάστημα μεγαλύτερο του ενός μηνός φαίνεται να έχουν μειωμένη 

πιθανότητα να γίνουν υπέρβαρα ή παχύσαρκα στην παιδική ή εφηβική ηλικία από εκείνα που δεν 

θήλασαν (66, 143-145). Η αντίστροφη συσχέτιση με την παιδική παχυσαρκία μπορεί να 

οφείλεται σε μόνιμες φυσιολογικές αλλαγές οι οποίες προκαλούνται από κάποιους εγγενείς 

παράγοντες, μοναδικούς στο ανθρώπινο γάλα, ή ακόμα και στον έλεγχο της σίτισης του μωρού 

από την μητέρα (146-148).  

 

Ταυτόχρονα, η αύξηση του σωματικού βάρους στα παιδιά που σιτίζονται με γάλατα του 

εμπορίου, τα οποία μεγαλύτερη ενεργειακή αξία και υψηλότερη περιεκτικότητα σε 

πρωτεΐνη/άζωτο, από το μητρικό γάλα, είναι πιθανό να οφείλεται σε αυξημένη μεταβολική 

απόκριση της ινσουλίνης, η οποία, ως ένας αυξητικός παράγοντας, οδηγεί σε αύξηση βάρους. Η 

κατάσταση αυτή μπορεί να προληφθεί με το μητρικό γάλα, που ιδιότητες του δρουν 

προστατευτικά (123, 149). Επειδή στη βιβλιογραφία συνεχίζει να παρουσιάζεται μια αντιφατική 

σχέση μεταξύ θηλασμού και παιδικής παχυσαρκίας, περαιτέρω μελέτες πρέπει να γίνουν σε 

πολυπαραγοντικό επίπεδο για να διαπιστωθεί αν και πότε τελικά ο θηλασμός διατηρεί την 

στατιστική του σημαντικότατα ως προστατευτικό μέσο έναντι της παιδικής παχυσαρκίας (150). 

 

3.3.2.13 Χρόνος (ηλικιακά) εισαγωγής των στερεών τροφίμων 

Η εισαγωγή στερεάς τροφής στα βρέφη, πριν την συμπλήρωση τεσσάρων μηνών από την 

γέννηση σχετίζεται με αυξημένες πιθανότητες παιδικής παχυσαρκίας. Παρά το γεγονός ότι 

μελέτες έχουν αναφέρει αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης της παιδικής παχυσαρκίας, όταν στερεά 

τροφή εισάγεται σε μικρότερη ηλικία (δηλαδή < 3 μήνες) (151, 152), εξακολουθεί να μην 

υπάρχει σαφής σύνδεση μεταξύ της ηλικίας εισαγωγή στερεών τροφίμων και της παιδικής 

παχυσαρκίας (151, 152). Οι μελέτες έχουν αντιφατικά αποτελέσματα, παρουσιάζοντας όμως ένα 

παράθυρο μεταξύ 4 και 5 μηνών, το οποίο εμφανίζεται ως ο ιδανικός χρόνος εισαγωγής στερεών 

τροφών στα βρέφη παράλληλα με το θηλασμό. Η εισαγωγή μέσα σε αυτό το χρονικό πλαίσιο δρα 

προστατευτικά έναντι της εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας (151, 152). Περαιτέρω μελέτες 

πρέπει να γίνουν για να αναδείξουν την πιθανή αιτία της ευεργετικής αυτής σχέσης. 

 

3.3.3 Ενεργειακό ισοζύγιο 

Οι καθημερινές διατροφικές επιλογές στην οικογένεια και στο σχολείο είναι καθοριστικές για 

την εξέλιξη της παχυσαρκίας στα παιδιά. Παράλληλα, οι κοινωνικές συναναστροφές και τα 

πρότυπα επιδρούν στις επιλογές των δραστηριοτήτων ενός παιδιού, δηλαδή στην συνειδητή του 
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επιλογή για συμμετοχή σε φυσική δραστηριότητα. Η κοινωνική συμπεριφορά σε θέματα φυσικής 

δραστηριότητας και υγιεινών διατροφικών επιλογών έχει άμεση σχέση με την εμφάνιση της 

παιδικής παχυσαρκίας (153). 

 

3.3.3.1 Ενεργειακή πρόσληψη 

Είναι πλέον επιστημονικά αποδεκτό ότι η παχυσαρκία οφείλεται σε καθημερινό θετικό ισοζύγιο 

ενέργειας (2). Έστω και αν καθημερινά η περίσσεια ενέργειας είναι πολύ μικρή (< 100 kcal), 

πάλι έχει την δυνατότητα να προκαλέσει σταδιακά αύξηση του βάρους οδηγώντας σε 

παχυσαρκία (154, 155). Η δυνατότητα εκτίμησης του πραγματικού ισοζυγίου ενέργειας στις 

μελέτες είναι προβληματική και για αυτό δεν είναι ξεκάθαρο σε ποιο βαθμό σημαντικότητας, 

τελικά, το παιδικό υπέρβαρο και η παχυσαρκία οφείλονται σε αυξημένη ενεργειακή πρόσληψη 

(156). Τελευταία, μελέτες δεν έχουν δείξει μεγάλη διαφοροποίηση στην ενεργειακή πρόσληψη 

μεταξύ φυσιολογικών και παχύσαρκων παιδιών (156-158), διαπίστωση η οποία φαίνεται να 

υπάρχει και σε ελληνικές μελέτες (86). Συνολικά, η παραπάνω διαπίστωση έρχεται σε αντίθεση 

με την γενική αντίληψη όλων ότι το ισοζύγιο παίζει το βασικό ρόλο στην εμφάνιση της παιδικής 

παχυσαρκίας. Συμπερασματικά, είναι πιθανό το ισοζύγιο ενέργειας να εξαρτάται σε πολύ 

υψηλότερο βαθμό από την πολυπαραγοντικότητα της αιτιολογίας της παχυσαρκίας (159).   

 

3.3.3.2 Επίπεδο φυσικής-σωματικής δραστηριότητας 

Η συμμετοχή σε φυσική δραστηριότητα, μετά το Β΄ παγκόσμιο πόλεμο και την αυξημένη 

βιομηχανοποίηση της εργασίας, μειώνεται σταθερά στην καθημερινότητα του ανθρώπου (160). 

Παράλληλα, η αύξηση των καθιστικών συνηθειών, όπως η σύγχρονη εργασία, η παρακολούθηση 

τηλεόρασης ή η ενασχόληση με τον υπολογιστή, συσχετίζονται με αύξηση στον επιπολασμό της 

παχυσαρκίας από πολυάριθμες μελέτες (159). Έτσι, η προσπάθεια για αλλαγή τους είναι βασικός 

στόχος για την πρόληψη και αντιμετώπιση της παχυσαρκίας (161, 162). Η αύξηση αυτών των 

συνηθειών στην παιδική ηλικία οφείλεται κυρίως στην συνειδητή επιλογή των γονέων να μην 

αφήνουν τα παιδιά τους να συμμετέχουν σε αθλητικές δραστηριότητες εκτός σπιτιού, άλλα και 

στον καθημερινό φόρτο εργασίας τους, που τα αναγκάζει να μένουν σπίτι, κάτι που δημιουργεί 

τις προϋποθέσεις θετικού ενεργειακού ισοζυγίου (163-165). Η κατάσταση αυτή συμβάλλει στην 

διαμόρφωση συμπεριφορών που δεν περιλαμβάνουν την φυσική δραστηριότητα για τα παιδιά 

(166), αλλά ούτε και για τους γονείς, με αποτέλεσμα υπέρβαροι γονείς να μεγαλώνουν υπέρβαρα 

παιδιά (164, 165). 
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Το χαμηλό επίπεδο φυσικής δραστηριότητας ενός παιδιού ρυθμίζει την συνολική ενεργειακή του 

δαπάνη και εξαρτάται από το κοινωνικοοικονομικό επίπεδο, τις συνθήκες ζωής και το επίπεδο 

φυσικής δραστηριότητας των γονέων του (163-165). Συνδέεται με υψηλότερο ΔΜΣ, μεγαλύτερο 

πάχος δερματοπτυχών, αυξημένη λιπώδη μάζα και παχυσαρκία (167). Η ολοένα πιο καθιστική 

ζωή και η μείωση της καθημερινής φυσικής δραστηριότητας των παιδιών και εφήβων, τις 

τελευταίες δεκαετίες, οδήγησε τις σχετικές μελέτες στο συμπέρασμα ότι η μείωση της διάρκειας 

και της έντασης της καθημερινής φυσικής δραστηριότητας, σε συνδυασμό με τις καθιστικές 

συνήθειες, έχει άμεση σχέση με την εμφάνιση παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία (168). 

 

3.3.4 Αντιλήψεις γονέων 

Η αδυναμία των γονέων να αναγνωρίσουν την εικόνα ενός παιδιού φυσιολογικού βάρους, αλλά 

και η αδυναμία αναγνώρισης του ιδανικού βάρους ενός παιδιού ανάλογα με την ηλικία του είναι 

υπό μελέτη. Αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι ένας σημαντικός αριθμός γονέων δεν είναι σε θέση 

να αντιληφθεί σωστά το σωματικό βάρος του παιδιού τους βάσει της ηλικίας του (169-172). Οι 

γονείς αυτοί, συχνά, αδυνατούν να αναγνωρίσουν και το υπερβολικό βάρος του παιδιού τους, 

μην μπορώντας έτσι να κατανοήσουν ότι πρέπει να προχωρήσουν σε αλλαγές διατροφικής 

συμπεριφοράς της οικογένειας για να αντιμετωπίσουν το πρόβλημα της παχυσαρκίας (173). Από 

αυτούς τους γονείς, περισσότερες είναι οι μητέρες με χαμηλό μορφωτικό επίπεδο που συνήθως 

υποτιμούν το σωματικό βάρος των παιδιών τους (174). Οι παράγοντες που σχετίζονται με την 

εσφαλμένη γονική εκτίμηση της κατάστασης του βάρους του παιδιού, βρίσκονται υπό έρευνα 

(175), ενώ η σχέση των αντιλήψεων αυτών με την παιδική παχυσαρκία χρήζει περαιτέρω 

μελέτης.  

 

3.4 Πρόληψη και ανάγκη δημιουργίας δεικτών παχυσαρκίας 

Η πρόληψη στην περίπτωση της παχυσαρκίας, όπως και σε όλες τις επιδημίες, είναι φανερό ότι 

είναι η αποτελεσματικότερη λύση. Όταν, λοιπόν, έχει γίνει αποδεκτό ότι τα παχύσαρκα παιδιά 

έχουν αυξημένη πιθανότητα (έως και κατά 70%) να εξελιχθούν σε παχύσαρκους ενήλικες, τότε η 

μόνη στρατηγική σε παγκόσμιο επίπεδο που θα μπορούσε να αποτρέψει την επιδημία αυτή είναι 

τα οργανωμένα και συστηματικά προγράμματα πρόληψης: σε πρώτο βαθμό προστασίας των 

παιδιών στις ευαίσθητες ηλικίες, ακόμα και προγεννητικά, και, σε δεύτερο βαθμό, στο σχεδιασμό 

προγραμμάτων αποφυγής επαναπρόσληψης του βάρους σε άτομα που έχουν ολοκληρώσει 

προσπάθειες απώλειας βάρους. 
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Καταλληλότερος πληθυσμός εφαρμογής τέτοιων στρατηγικών είναι τα παιδιά, επειδή έχουν 

μεγαλύτερη πιθανότητα συμμετοχής σε προγράμματα πρόληψης και αντιμετώπισης της 

παχυσαρκίας, σε σύγκριση με τους ενήλικες, από πολύ μικρή ηλικία έως και την ενηλικίωση, 

μέσα από το σχολικό περιβάλλον. Επίσης, κατά την παιδική ηλικία είναι πιο εύκολη η 

δημιουργία στάσεων ζωής που περιλαμβάνουν ορθές διατροφικές πρακτικές και επιλογές, ενώ 

είναι ευκολότερο μέσα από το σχολείο να δημιουργηθούν οι προϋποθέσεις συμμετοχής σε 

καθημερινή φυσική δραστηριότητα. Τέλος, στους ενήλικες είναι πολύ δύσκολο να μειωθεί το 

υπερβάλλον ποσοστό λιπώδους ιστού που έχει αναπτυχτεί με τα χρόνια, ενώ αντίθετα στα παιδιά 

μπορεί να προληφθεί η αύξηση πέραν του φυσιολογικού έγκαιρα (31, 176). 

 

Η από μικρή ηλικία δημιουργία σωστών διατροφικών συνηθειών και ενός κατάλληλου 

περιβάλλοντος, τόσο οικογενειακού όσο και κοινωνικού, με στόχο την καθημερινή συμμέτοχη σε 

φυσική δραστηριότητα και τον περιορισμό της καθιστικής ζωής, λαμβάνοντας υπόψη τα 

περιγεννητικά αλλά και τα διάφορα γονεϊκά χαρακτηριστικά, που ακολουθούν το παιδί στην ζωή 

του, είναι τα βασικά συστατικά κατάλληλων στρατηγικών για την πρόληψη της παιδικής 

παχυσαρκίας, οι οποίες θα έχουν ως απώτερο στόχο την έγκαιρη πρόληψη του προβλήματος από 

τα πρώιμα κιόλας στάδια της ζωής. 

 

Εργαλεία που μπορούν να αποδειχτούν πολύ χρήσιμα στην δημιουργία τέτοιων στρατηγικών 

είναι οι δείκτες, οι οποίοι μπορούν να εντοπίσουν παιδιά σε κίνδυνο εμφάνισης παχυσαρκίας, 

χρησιμοποιώντας παράγοντες με σημαντική συσχέτιση με αυτή. Έως σήμερα, όμως, έχουν 

αναπτυχτεί μόνο καλά κατασκευασμένοι δείκτες που βοηθούν κυρίως για την πρόληψη 

ασθενειών.  

 

Ο πιο διάσημος και πολυμελετημένος δείκτης είναι ο δείκτης Framingham, ο οποίος 

εμφανίστηκε το 1970 και βασίστηκε σε δείγμα 5.573 ανδρών και γυναικών από τις ΗΠΑ. Ο 

συγκεκριμένος δείκτης, χρησιμοποιώντας την ηλικία, το φύλο, τις καπνιστικές συνήθειες, τα 

επίπεδα αρτηριακής πίεσης και τη συγκέντρωση χοληστερόλης στο αίμα, εκτιμά τον κίνδυνο για 

ανάπτυξη στεφανιαίας νόσου σε ηλικίες άνω των 40 ετών, σε μελλοντικό διάστημα 10 χρόνων 

(177). Έκτοτε, πάνω από 17 πολυπαραγοντικοί δείκτες έχουν προταθεί για την πρόβλεψη 

καρδιακού κινδύνου στους ενηλίκους, χρησιμοποιώντας γνωστούς παράγοντες κινδύνου (178, 

179). 
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Για τα παιδιά υπάρχουν ελάχιστοι δείκτες πρόβλεψης χρόνιων ασθενειών, όμως έχουν 

δημιουργηθεί δείκτες, όπως ο συνεχόμενος δείκτης του μεταβολικού συνδρόμου. Ο δείκτης 

αυτός χρησιμοποίει παράγοντες, όπως η κεντρική παχυσαρκία, το επίπεδο χοληστερόλης HDL, 

το επίπεδο τριγλυκεριδίων, η αρτηριακή πίεση, και το επίπεδο γλυκόζης, για να κατατάξει κάθε 

παιδί υψηλά ή χαμηλά ως προς το μεταβολικό του προφίλ υψηλά ή χαμηλά (180). 

 

Πέρα από τους δείκτες πρόβλεψης κινδύνου για εμφάνιση νοσημάτων, υπάρχουν και δείκτες που 

έχουν την δυνατότητα να ανιχνεύουν τα άτομα τα οποία μέσα από την διατροφή τους αυξάνουν 

την πιθανότητα εμφάνισης ενός προβλήματος υγείας, δηλαδή δείκτες που αξιολογούν την 

ποιότητα της διατροφής. Ένα καλό παράδειγμα τέτοιοι δείκτη είναι ο Mediterranean Diet score, 

ο οποίος μπορεί να αξιολογήσει το κατά ποσό κάποιος ακολουθεί το μεσογειακό πρότυπο 

διατροφής (181), δίνοντας την δυνατότητα συσχέτισης της διατροφής με χρόνιες παθήσεις και 

τον καρδιαγγειακό κίνδυνο (182). Οι διατροφικοί παράγοντες που χρησιμοποίει αυτός ο δείκτης 

είναι η πρόσληψη όσπριων, λαχανικών, φρούτων, ξηρών καρπών, δημητριακών, ψαριών, 

κρέατος, γαλακτοκομικών και αιθανόλης, καθώς και ο λόγος μονοακόρεστων/κορεσμένων 

λιπαρών οξέων. 

 

Για τα παιδία, δύο είναι πιο γνωστοί διατροφικοί δείκτες που έχουν προταθεί, ο KIDMED (183) 

και ο Youth Healthy Eating Index (YHEI) (184). Με βάση τα πρότυπα της μεσογειακής 

διατροφής κατασκευάστηκε ο KIDMED, ο οποίος αξιολογεί την ποιότητα της διατροφής των 

παιδιών και νέων (ηλικίας 2-24 ετών). Οι παράγοντες που εξετάζει ο δείκτης είναι η πρόσληψη 

φρούτων, λαχανικών, γαλακτοκομικών, δημητριακών, ξηρών καρπών, ψαριού, οσπρίων, 

ελαιολάδου, γλυκών, αρτοποιημάτων, ταχυφαγητών και η πρόσληψη προγεύματος. Ο YHEI έχει 

βασιστεί στον ΗΕΙ (185) του USDA και αναφέρεται σε παιδιά και εφήβους 9-14 ετών. Ο δείκτης 

αυτός εστιάζει στην ποιότητα της τροφής και αξιολογεί τις ανθυγιεινές και υγιεινές διατροφικές 

συνήθειες, όπως και τις αντίστοιχες διατροφικές επιλογές, χρησιμοποιώντας πληθώρα 

παραγόντων (186). Άλλοι παρόμοιοι δείκτες είναι ο MedDietScore (187), ο DQI (188)  και ο  E-

KINDEX (189). 

 

Το σύνολο των δεικτών που παρουσιάζονται στην βιβλιογραφία έχουν κατασκευαστεί 

χρησιμοποιώντας στοιχειά καταγραφής της διατροφικής συμπεριφοράς. Τα στοιχεία αυτά έχουν 

συσχετιστεί με τον κίνδυνο εμφάνισης παχυσαρκίας ή αποτελούν μέρος των διατροφικών 

συστάσεων που έχουν σκοπό τη διατήρηση υγιούς βάρους, αποτυπώνοντας τις διατροφικές 
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επιλογές του συμμετέχοντα κατά το χρόνο της μέτρησης. Οι δείκτες αυτοί δεν προβλέπουν τον 

κίνδυνο εμφάνισης παχυσαρκίας, αλλά ανιχνεύουν τους διατροφικούς παράγοντες που μπορούν 

να αυξήσουν την πιθανότητα να εμφανιστεί παχυσαρκία ή άλλες παθήσεις. Παράλληλα, 

υπάρχουν και δείκτες που χρησιμοποιούν στοιχεία διατροφικών συστάσεων για να ανιχνεύσουν 

παιδιά των οποίων η διατροφική συμπεριφορά προδιαθέτει ισχυρά για εμφάνιση παιδικής 

παχυσαρκίας (E-KINDEX)(189). Δεν υπάρχει όμως στην βιβλιογραφία ένας δείκτης που να έχει 

την ικανότητα να εκτιμά την πιθανότητα εκδήλωσης παιδικής παχυσαρκίας από μικρές ηλικίες, 

χωρίς να χρησιμοποιεί τις διατροφικές συνήθειες ή το ισοζύγιο ενέργειας ως κύριο παράγοντα 

εκτίμησης κινδύνου.  

 

Συμπερασματικά, πολλές είναι οι μελέτες που έχουν εξετάσει την επίδραση μεμονωμένων 

σημαντικών παραγόντων (ανθρωπομετρικών, δημογραφικών, κοινωνικοοικονομικών, 

περιβαλλοντικών, συμπεριφορικών, περιγεννητικών, ενεργειακού ισοζυγίου, κ.ά.) στην εμφάνιση 

της παιδικής παχυσαρκίας, αλλά καμία δεν έχει προχωρήσει στην πολυπαραγοντική ανάλυση για 

την συσχέτιση μεταξύ των παραγόντων αυτών με σκοπό την δημιουργία ενός δείκτη που θα 

μπορεί να εκτιμά τον κίνδυνο εμφάνισής της (190). Ένα τέτοιος δείκτης θα μπορούσε να είναι 

ένα εύκολο και πρακτικό εργαλείο έγκαιρης ανίχνευσης από μικρή ηλικία των παιδιών που 

βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο για ανάπτυξη παχυσαρκίας, οδηγώντας έτσι στην 

αποτελεσματικότερη προληπτική και οργανωμένη παρέμβαση.  
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4 ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΔΙΔΑΚΤΟΡΙΚΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 

Σκοπός της παρούσας διδακτορικής διατριβής ήταν, σε πρώτο στάδιο (μελέτη 1
η
), να 

καταγραφούν σε πανελλαδικό επίπεδο ο επιπολασμός της παιδικής παχυσαρκίας και οι 

παράγοντες που σχετίζονται με αυτή, όπως περιγεννητικοί, κοινωνικοοικονομικοί και 

δημογραφικοί. 

 

Σε δεύτερο στάδιο (μελέτη 2
η
), σκοπός της μελέτης ήταν να αναπτύξει έναν οπτικοποιημένο, 

εύχρηστο και απλό, πολυπαραγοντικό δείκτη εκτίμησης πιθανότητας εμφάνισης παιδικής 

παχυσαρκίας, από τα πρώιμα στάδια της παιδικής ηλικίας, ο οποίος να βασίζεται σε  συνδυασμό 

μόνο πέντε περιγεννητικών παραγόντων και κοινωνικοδημογραφικών χαρακτηριστικών. 
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5 ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

 

5.1 Δείγμα 

Η παρούσα μελέτη είναι μία συγχρονική (cross-sectional) επιδημιολογική μελέτη με αναδρομικά 

συλλεγμένα δεδομένα από παιδιά σχολικής-προεφηβικής ηλικίας (9 έως 13 ετών) και τους γονείς 

τους. Η μελέτη ξεκίνησε τον Μάιο του 2007 και ολοκληρώθηκε τον Ιούνιο του 2010. Το δείγμα 

της μελέτης αποτελείται από 2294 μαθητές (49,7% αγόρια και 50,3% κορίτσια), που 

παρακολουθούσαν την 5η και 6η τάξη αντιπροσωπευτικού αριθμού τυχαία επιλεγμένων 

δημόσιων και ιδιωτικών δημοτικών σχολείων που βρίσκονται σε δήμους εντός των νομών 

Αττικής, Αιτωλοακαρνανίας, Θεσσαλονίκης και Ηρακλείου Κρήτης (Εικόνα 9).  

 

Μετά την αποδοχή συμμετοχής από τους διευθυντές των σχολείων, επιδόθηκε σε όλους τους 

γονείς ή κηδεμόνες των παιδιών ένα εκτενές ενημερωτικό γράμμα που περιέγραφε αναλυτικά 

όλες τις διαδικασίες που θα περιλάμβαναν τη συμμετοχή του παιδιού τους στην μελέτη. Όσοι 

γονείς ή κηδεμόνες συναίνεσαν για την συμμετοχή του παιδιού τους στην μελέτη, υπέγραψαν το 

σχετικό έντυπο εθελοντικής συμμετοχής που υπήρχε στο τέλος του ενημερωτικού γράμματος. 

 

Σε όλα τα στάδια της μελέτης, τηρήθηκαν οι αρχές της βιοηθικής για ανθρώπους, όπως τις ορίζει 

η Εθνική Επιτροπή Βιοηθικής, η Ελληνική Νομοθεσία και η Διακήρυξη του Ελσίνκι από το 1989 

(191). 

 

Εικόνα 9 Οι γεωγραφικές περιοχές της μελέτης. 
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5.2 Δειγματοληψία 

Η δειγματοληψία των σχολείων ήταν τυχαία, πολυσταδιακή (multi-stage sampling) και 

διαστρωματοποιημένη (stratified) βάσει του μέσου επιπέδου εκπαίδευσης (χρόνια εκπαίδευσης) 

του ενήλικου πληθυσμού, ηλικίας 25-65 ετών, και του συνολικού μαθητικού πληθυσμού, ηλικίας 

10 έως 12 ετών, των τεσσάρων γεωγραφικών περιοχών που περιελάμβανε η μελέτη, έτσι ώστε το 

δείγμα να θεωρείται αντιπροσωπευτικό. 

 

Με βάση τα στοιχεία της Εθνικής Στατιστικής Υπηρεσίας της Ελλάδος από την απογραφή του 

2001 για το εκπαιδευτικό επίπεδο των ατόμων ηλικίας 25 έως 65 ετών και για το σύνολο του 

μαθητικού πληθυσμού ηλικίας 10 έως 12 ετών ανά αστική, ημιαστική και αγροτική περιοχή σε 

κάθε μια από τις τέσσερις γεωγραφικές περιοχές που περιελάμβανε η μελέτη, οι δήμοι σε κάθε 

περιοχή χωρίστηκαν σε τρεις ισομεγέθεις ομάδες. Με τη διαδικασία αυτή, ελήφθησαν τελικά δύο 

κατωφλικές τιμές επιπέδου εκπαίδευσης των γονέων, βάσει των οποίων οι δήμοι κατανεμήθηκαν 

σε τρεις κατηγορίες-στρώματα (strata) διαφορετικού κοινωνικοοικονομικού επιπέδου (ΚΟΕ) και 

συγκεκριμένα σε δήμους υψηλότερου, μέσου και χαμηλότερου ΚΟΕ. Από τις κατηγορίες αυτές 

επιλέχτηκε τυχαία ένας αριθμός σχολείων αναλογικά με το συνολικό μαθητικό πληθυσμό σε 

κάθε κατηγορία δήμων (Πίνακας 3). Επίσης, στην κατηγορία δήμων με υψηλότερο ΚΟΕ, ο 

αριθμός των δημόσιων και ιδιωτικών σχολείων επιλέχτηκε τυχαία, αναλογικά με τον αριθμό των 

εγγεγραμμένων μαθητών σε αυτά. Τέλος, όταν ένα από τα τυχαία επιλεγμένα σχολεία αρνούνταν 

την συμμετοχή του ή απορριπτόταν λόγω χαμηλού ενδιαφέροντος από τους γονείς (συμμετοχή 

παιδιών < 70%), τότε υπήρχαν εναλλακτικές επιλογές σχολείων και δεν διαταρασσόταν η 

αντιπροσωπευτικότητα του δείγματος. 

 

Πίνακας 3 Τα συμμετέχοντα σχολεία και παιδιά στη μελέτη. 

Γεωγραφικές Περιοχές Δημοτικά Σχολεία  Παιδιά  

Αττική 38 1252 

Θεσσαλονίκη 10 289 

Ηράκλειο (Κρήτης) 15 452 

Αιτωλοακαρνανία 18 301 

Σύνολο 81 2.294 
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5.3 Σωματομετρήσεις 

Το σωματικό βάρος των παιδιών μετρήθηκε, στις σχολικές μονάδες, με ψηφιακή ζυγαριά (Sega 

872, Hamburg, Germany) ακρίβειας 10 g, με τα παιδιά να φορούν την ελάχιστη δυνατή ένδυση 

και χωρίς υποδήματα. Το σωματικό ύψος των παιδιών μετρήθηκε ταυτόχρονα με αναστημόμετρο 

(Leicester Height Measure της CGF) ακρίβειας 0,5 cm, με το σώμα θέση προσοχής και με το 

βλέμμα σε οριζόντιο επίπεδο (Frankfurt plane). 

 

Με βάση τις παραπάνω μετρήσεις βάρους και ύψους, υπολογίστηκε ο ΔΜΣ ως βάρος/ύψος
2 

(kg/m
2
). Το βάρος και το ύψος των γονέων καταγράφηκε από τους ιδίους τους γονείς σε ειδικά 

ερωτηματολόγια και έτσι υπολογίστηκε ο ΔΜΣ που τους αντιστοιχεί.  

 

5.3.1 Κατηγοριοποιήσεις ΔΜΣ των παιδιών ανά φύλο και ηλικία 

Χρησιμοποιώντας τις κατωφλικές (οριακές) τιμές του ΔΜΣ ανά ηλικία και φύλο για τα παιδιά, 

της IOTF/IASO, τα παιδιά του δείγματος κατατάχτηκαν σε λιποβαρή, φυσιολογικού βάρους, 

υπέρβαρα και παχύσαρκα (24). Οι κατωφλικές αυτές τιμές (Πίνακας 2) αντιπροσωπεύουν 

επιλεγμένα όρια, τα οποία ανάγονται στα όρια του ΔΜΣ που χρησιμοποιούνται για να ορίσουν 

το λιποβαρές, το υπέρβαρο και την παχυσαρκία στους ενήλικες ηλικίας > 18 ετών, δηλαδή < 

18,5, > 25 και > 30 αντίστοιχα (Πίνακας 4). Τα όρια αυτά χρησιμοποιήθηκαν και για την 

κατάταξη των γονιών. 

 

Πίνακας 4 Διεθνή όρια του ΔΜΣ για τους ενήλικες. 

 
ΔΜΣ  

Ηλικία (χρόνια) Άνδρες και γυναίκες 

Λιποβαρές <18,49 

Φυσιολογικού βάρους 18,5 – 24,9 

Υπέρβαρο 25 – 29,9 

Παχύσαρκο 30 – 39,9 

Παθολογικά παχύσαρκο ≥ 40 
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5.4 Καταγραφή οικονομικών και κοινωνικοδημογραφικών χαρακτηριστικών 

Κατά την διάρκεια προγραμματισμένων συναντήσεων στα σχολεία και μέσα από τυποποιημένα 

ερωτηματολόγια, συλλέχτηκαν πληροφορίες από τους γονείς ή τους κηδεμόνες των παιδιών 

σχετικά με τα οικονομικά και κοινωνικοδημογραφικά χαρακτηριστικά των οικογενειών τους.  

 

Ειδικότερα, οι πληροφορίες που συλλέχτηκαν περιελάμβαναν (α) την ηλικία των γονέων, (β) το 

βάρος και το ύψος τους, (γ) τα συνολικά χρόνια σχολικής και ακαδημαϊκής εκπαίδευσης των 

γονέων, που κατηγοριοποιήθηκαν σε λιγότερο από 9 χρόνια, σε 9 έως 12 χρόνια (που αντιστοιχεί 

στην απόκτηση απολυτήριων και γυμνασίου και λυκείου), σε 13 έως 16 χρόνια (που αντιστοιχεί 

σε πτυχίο ΤΕΙ ή σε πτυχίο πανεπιστημίου) και σε περισσότερα από 16 χρόνια (που αντιστοιχεί με 

μεταπτυχιακό ή διδακτορικό δίπλωμα), (δ) η εθνικότητα των γονέων και των παιδιών, (ε) ο τύπος 

της οικογένειας με βάση την οικογενειακή κατάσταση (οικογένειες με δύο γονείς ή  

μονογονεϊκές οικογένειες), (στ) το ετήσιο οικογενειακό εισόδημα κατά τα τελευταία 3 χρόνια, η 

τρέχουσα κατάσταση απασχόλησης της μητέρας και ο αριθμός αυτοκινήτων που ανήκουν στην 

οικογένεια και (ζ) το μέγεθος του νοικοκυριού (m
2
/μέλος της οικογένειας).  

 

Τέλος, εάν οι γονείς δεν ήταν σε θέση να παραβρεθούν στις προγραμματισμένες συναντήσεις 

(περίπου 5% του συνολικού δείγματος), τότε τα δεδομένα συλλέχθηκαν μέσω τηλεφωνικών 

συνεντεύξεων, χρησιμοποιώντας το ίδιο τυποποιημένο ερωτηματολόγιο, από μέλη της 

ερευνητικής ομάδας που είχε εκπαιδευτεί αυστηρά για να ελαχιστοποιηθεί η επίδραση του 

ερευνητή (interviewer’s effect) στους γονείς. 

 

5.5 Καταγραφή περιγεννητικών παραγόντων 

Κατά τη διάρκεια των παραπάνω προγραμματισμένων συναντήσεων, συλλέχτηκε και πληθώρα 

περιγεννητικών στοιχείων από τα πιστοποιητικά γέννησης και τα ιατρικά αρχεία των παιδιών και 

των γονέων, τα οποία οι γονείς είχαν λάβει οδηγίες να έχουν μαζί τους.  

 

Από τις συνεντεύξεις αυτές συλλέχτηκαν δεδομένα όπως (α) ο τύπος της σύλληψης, δηλαδή τη 

φυσική σύλληψη ή εξωσωματική γονιμοποίηση, (β) το ιατρικό ιστορικό διαβήτη κύησης και η 

πιθανή υψηλή αρτηριακή πίεση κατά την κύηση, (γ) το κάπνισμα κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης, (δ) το βάρος πριν από την εγκυμοσύνη και το βάρος που αποκτήθηκε κατά τη 

διάρκεια της εγκυμοσύνης, με βάση την κατάταξη για τις εγκύους που συνιστά το Διεθνές 

Ινστιτούτο Ιατρικής (192), βάσει του οποίου υπολογίστηκε και ο ΔΜΣ της μητέρας πριν την 
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εγκυμοσύνη, (ε) η ηλικία της μητέρας στην γέννα και (στ) αν η κύηση ήταν πολύτοκη. Τα 

περισσότερα περιγεννητικά δεδομένα που αφορούν την μητέρα συλλέχτηκαν από τις καταγραφές 

των μαιευτήρων-γυναικολόγων στα ιατρικά αρχεία των κυήσεων είτε ζητήθηκε να ανακληθούν 

από την ίδια κατά την διάρκεια των συνεντεύξεων. 

 

Ταυτόχρονα, κατά την διάρκεια της συνέντευξης, από το πιστοποιητικό γέννησης και το ιατρικό 

ιστορικό του κάθε παιδιού λαμβάνονταν και οι ακόλουθες πληροφορίες: (α) η ημερομηνία 

γέννησης για την εκτίμηση της ακριβούς ηλικίας του παιδιού, (β) το βάρος γέννησης και ο 

συνολικός χρόνος κύησης για την κατάταξη σε μικρά, κατάλληλα και μεγάλα για την ηλικία 

κύησης, (γ) η ταχύτητα ανάπτυξης από τη γέννηση έως και 6 μηνών με βάση τις τιμές z-scores 

που προκύπτουν από την σχέση ύψους-βάρους, ανάλογα και με το φύλο κάθε παιδιού, για την 

ταξινόμηση της ανάπτυξης σε κακή (< -1), μέση (-1 έως +1) και ταχεία (> +1), (δ) ο τύπος της 

γέννας (κανονική γέννα ή καισαρική τομή), (ε) οι πρακτικές σίτισης από τη γέννηση έως 6 

μηνών, δηλαδή ο θηλασμός ή η χρήση φόρμουλας γάλακτος και, τέλος, η χρονική στιγμή κατά 

την οποία εισήχθη στερεά τροφή. 

 

5.5.1 Βάρος της μητέρας πριν από την εγκυμοσύνη 

Το βάρος πριν την κύηση και το ύψος χρησιμοποιήθηκαν για να υπολογιστεί ο ΔΜΣ για κάθε 

μητέρα. Έτσι, οι μητέρες κατηγοριοποιήθηκαν στις τέσσερις προαναφερθείσες κατηγορίες 

(Πίνακας 4). 

 

5.5.2 Εγκυμοσύνη 

Ο τύπος της σύλληψης χωρίστηκε σε δύο κατηγορίες, δηλαδή αν ήταν φυσιολογική ή τεχνητή, 

ενώ σε δυο κατηγορίες χωρίστηκε και ο τύπος της γέννας, δηλαδή, αν πραγματοποιήθηκε με 

καισαρική τομή ή εξελίχθηκε φυσιολογικά. 

 

Σε δυο κατηγορίες χωρίστηκε και ο συνολικός χρόνος κύησης, διαχωρίζοντας τις μητέρες των 

παιδιών του δείγματος, σε  αυτές με εγκυμοσύνη με λιγότερες από τριάντα επτά  εβδομάδες και 

σε αυτές με εγκυμοσύνη διάρκειας ίση ή περισσότερη από τριάντα επτά εβδομάδες, καθώς 

επίσης και σε αυτές που είχαν πολύτοκη κύηση από τις υπόλοιπες. 
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Η αύξηση του βάρους της μητέρας κατά την διάρκεια της εγκυμοσύνης, χωρίστηκε σε τρεις 

κατηγορίες, ανάλογα με το αν ήταν μέσα στο πλαίσια των συστάσεων του διεθνούς οργανισμού 

ΙΟΜ ή πήρε τιμές μεγαλύτερες ή μικρότερες (192). Οι συστάσεις αυτές με βάση το ΔΜΣ πριν 

από την εγκυμοσύνη αλλά και τον τύπο της εγκυμοσύνης (μονότοκη ή πολύτοκη) καθορίζουν τα 

επιθυμητά όρια αύξησης του βάρους (Πίνακας 5). 

 

Πίνακας 5 Πρόσληψη βάρους κατά την εγκυμοσύνη (ΙΟΜ). 

 
ΔΜΣ (kg/m

2
) Επιθυμητή πρόσληψη 

βάρους
* 

Λιποβαρές <19,8 12,7-18,1 

Φυσιολογικού βάρους 19,8 – 26 11,3-15,9 

Υπέρβαρο 26,1– 29 6,8-11,3 

Παχύσαρκο > 29 ≤ 6,8 

*
 Σε πολύτοκη κύηση, η επιθυμητή αύξηση βάρους γυναίκας φυσιολογικού ΔΜΣ είναι 13-22,4 kg    

 

5.5.2.1 Κάπνισμα κατά την κύηση 

Καταγράφηκαν οι καπνιστικές συνήθειες της μητέρας. Σε περίπτωση που κατά την διάρκεια του 

ενός εκ των τριών τριμήνων της κύησης ήταν ενεργός καπνίστρια, θεωρήθηκε ως καπνίστρια 

κατά την διάρκειας της εγκυμοσύνης. Στην αντίθετη περίπτωση θεωρήθηκε ως μη καπνίστρια. 

 

5.5.2.2 Αυξημένη αρτηριακή πίεση κατά την κύηση 

Από τα ιατρικά ιστορικά καταγράφηκαν οι περιπτώσεις κατά τις οποίες οι μητέρες με 

φυσιολογική πίεση πριν την εγκυμοσύνη εμφάνισαν τιμές πίεσης μεγαλύτερες ή ίσες με 140/90 

mmHg ή παρουσίασαν αύξηση της συστολικής αρτηριακής πίεσης > 25mmHg ή/και της 

διαστολικής > 15mmHg, συγκριτικά με την πίεση πριν την εγκυμοσύνη ή κατά τη διάρκεια του 

1ου τριμήνου. Οι μητέρες αυτές, μαζί με τις μητέρες που είχαν από πριν αυξημένη πίεση, 

θεωρήθηκε ότι εμφάνισαν αυξημένη αρτηριακή πίεση κατά την εγκυμοσύνη σε σχέση με τις 

γυναίκες που δεν είχαν τα παραπάνω χαρακτηριστικά. 

 

5.5.2.3 Σακχαρώδης διαβήτης κατά την κύηση (ΣΔΚ) 

Οι μητέρες που κατά την διάρκεια της εγκυμοσύνης, στο τεστ ανοχής της γλυκόζης (τεστ 

ανίχνευσης εγκύων που είναι σε κίνδυνο να αναπτύξουν ΣΔΚ), το οποίο πραγματοποιείται 

ανάμεσα στη 12
η
 και 18

η
 εβδομάδα, είχαν τιμές γλυκόζης αίματος μεγαλύτερες από 120 mg/dl 



 48 

και είχαν χαρακτηριστεί από τους μαιευτήρες-γυναικολόγους ως έχουσες ΣΔΚ στα βιβλιάρια 

υγείας, καταγράφηκαν στην μελέτη ως έχουσες ΣΔΚ. 

 

5.5.3 Βάρος γέννησης ως προς την ηλικία κύησης 

Με βάση τις καμπύλες ανάπτυξης του CDC (193) για το βάρος γέννησης και την συνολική 

διάρκεια της κύησης, ο πληθυσμός της μελέτης χωρίστηκε σε τρεις κατηγορίες, 

χρησιμοποιώντας την εφαρμογή Nutstat του λογισμικού Epi Info (CDC / Epi Info - Database and 

Statistics Software for Public Health Professionals - 2004): 

i) Μικρόσωμα για την ηλικία γέννησης (Small for Gestational Age - SGA) θεωρούνται τα νεογνά 

με βάρος κάτω από το 10
ο
 εκατοστημόριο των καμπυλών ανάπτυξης του βάρους σε σχέση με την 

ηλικία γέννησης. 

ii) Μεγαλόσωμα για την ηλικία γέννησης (Large for Gestational Age - LGA) θεωρούνται τα 

νεογνά με βάρος από το 90
ό
 εκατοστημόριο και πάνω των ίδιων καμπυλών. 

iii) Φυσιολογικά για την ηλικία γέννησης (Appropriate for Gestational Age - AGA) θεωρούνται 

τα νεογνά με βάρος μεταξύ 10
ου

 και 89
ου

 εκατοστημορίου των ίδιων καμπυλών. 

 

5.5.4 Αύξηση του βάρους κατά τους πρώτους 6 μήνες 

Η ταχύτητα ανάπτυξης του παιδιού κατά την διάρκεια των έξι πρώτων μηνών της ζωής του 

αξιολογήθηκε με βάση τις τιμές των z-scores που προκύπτουν, ανάλογα με το φύλο, από την 

σχέση βάρους-ύψους του βρέφους μεταξύ της γέννησης και των πρώτων 6 μηνών ζωής. Με βάση 

τις τιμές αυτές, ο πληθυσμός της μελέτης χωρίστηκε σε τρεις κατηγορίες: 

i) Βρέφη με χαμηλή ανάπτυξη (poor growth) είναι αυτά των οποίων η τιμή z-score για την σχέση 

βάρους-ύψους είναι < -1. 

ii) Βρέφη με γρήγορη ανάπτυξη (rapid growth) είναι αυτά των οποίων η τιμή z-score είναι < +1. 

iii) Βρέφη με φυσιολογική (τυπική) ανάπτυξη (normal growth) είναι αυτά των οποίων η τιμή z-

score είναι μεταξύ -1 και +1. 

 

5.5.5 Θηλασμός και χρόνος (ηλικιακά) εισαγωγής των στερεών τροφίμων 

Οι μητέρες που θήλασαν τα παιδιά τους για τουλάχιστον 6 μήνες, χωρίς να χορηγήσουν κανένα 

υποκατάστατο μητρικού γάλακτος στο παιδί τους, θεωρήθηκε ότι εφάρμοσαν αποκλειστικό 

θηλασμό.  
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Παράλληλα, τα παιδιά χωρίστηκαν σε τρεις κατηγορίες με βάση την ηλικία κατά την οποία οι 

μητέρες εισήγαγαν την στερεά τροφή στο διαιτολόγιό τους. Η πρώτη κατηγορία είναι τα παιδιά 

που τους δόθηκε στερεά τροφή πριν τη συμπλήρωση τεσσάρων μηνών ζωής, η δεύτερη, τα 

παιδιά στα οποία είχε εισαχθεί στερεά τροφή στην διατροφή τους τον 5
ο
 ή 6

ο
  μήνα της ζωής 

τους και η τρίτη, τα παιδιά που ξεκίνησε να τους χορηγείται στερεά τροφή μετά τον 6
ο
 μήνα 

ζωής. 

 

5.6 Καταγραφή αντιλήψεων 

 

Η καταγραφή των αντιλήψεων των γονέων σε σχέση με το σωματικό βάρος των παιδιών τους 

έγινε με βαθμονομημένο ερωτηματολόγιο, το οποίο συμπλήρωσαν οι γονείς την ημέρα της 

συνέντευξης. Το ερωτηματολόγιο περιελάμβανε επτά ανακατεμένες εικόνες παιδιών (Εικόνα 10) 

σε διάφορες κατηγορίες ΔΜΣ για την ηλικία, που έπρεπε να επιλέξουν:  

i) Ποια εικόνα, από το 1 έως το 7, πίστευαν ότι αντιπροσώπευε την φυσιολογική εικόνα ενός 

παιδιού της ίδιας ηλικίας με το δικό τους.  

ii) Ποιά εικόνα θεωρούσαν ότι αντικατοπτρίζει το δικό τους παιδί. 

 

Εικόνα 10 Εικόνες καταγραφής αντιλήψεων των γονέων. 
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5.7 Εκτίμηση πρόσληψης ενέργειας 

Στα παιδιά που συμμετείχαν στην μελέτη, πραγματοποιήθηκε τρεις φορές ανάκληση 24ώρου 

διατροφικού ιστορικού για δύο συνεχόμενες ημέρες της εβδομάδας και μια μέρα του 

Σαββατοκύριακου. 

 

Τα δεδομένα πρόσληψης τροφής που πρόεκυψαν για αυτές τις ημέρες αναλύθηκαν 

χρησιμοποιώντας το λογισμικό Nutritionist V Diet Analysis software (version 2.1, 1999, First 

Databank, San Bruno, CA, USA), το οποίο έχει τροποποιηθεί για να συμπεριλαμβάνει 

παραδοσιακά ελληνικά φαγητά και συνταγές, όπως περιγράφονται στους Πίνακες Σύνθεσης 

Τροφίμων και Σύνθεσης Ελληνικών, μαγειρεμένων Τροφίμων και Πιάτων (194). Επιπλέον, η 

παραπάνω βάση δεδομένων έχει ενημερωθεί με διατροφικές πληροφορίες από τη χημική 

ανάλυση εμπορικών ειδών διατροφής που καταναλώνονται ευρέως από τα παιδιά στην Ελλάδα.  

 

Η ημερήσια πρόσληψη ενέργειας, εκφράστηκε ως ποσοστό των εκτιμώμενων ενεργειακών 

αναγκών (EER) (195). Με βάση αυτό το ποσοστό, τα παιδιά ταξινομήθηκαν σε τρεις κατηγορίες, 

τα έχοντα ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη < 80% του EER, αυτά που βρίσκονταν ανάμεσα στο 
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80% και στο 120% του EER και, τέλος, αυτά με > 120% του EER. Οι κατηγορίες αυτές 

αντιπροσωπεύουν αρνητικό, φυσιολογικό και θετικό ενεργειακό ισοζύγιο αντίστοιχα. 

 

5.8 Αξιολόγηση επιπέδων φυσικής-σωματικής δραστηριότητας 

Ως αντικειμενικός τρόπος εκτίμησης των επιπέδων καθημερινής φυσικής-σωματικής 

δραστηριότητας των παιδιών χρησιμοποιήθηκε η καταμέτρηση των ημερήσιων βημάτων. Έτσι, 

στους συμμετέχοντες στη μελέτη δόθηκαν, μαζί με αναλυτικές οδηγίες, να φορέσουν για μία 

εβδομάδα, δηλαδή από Δευτέρα έως Κυριακή, βηματόμετρα (Yamax SW-200 Digiwalker, 

Tokyo, Japan). Το βηματόμετρο ήταν τοποθετημένο, σύμφωνα με τις οδηγίες του κατασκευαστή, 

στο ύψος της μέσης, στην δεξιά πλευρά της ζώνης, κάθετα ευθυγραμμισμένο με το οριζόντιο 

επίπεδο όταν το παιδί ήταν όρθιο.  

 

Τα παιδιά είχαν εντολή να φορούν το βηματόμετρο από τη στιγμή που ξυπνούν το πρωί μέχρι 

την ώρα που πηγαίνουν για ύπνο το βράδυ (εκτός από όταν έκαναν ντους, μπάνιο ή κολύμβηση). 

Παράλληλα, τους είχε δοθεί ένα πρότυπο ημερολόγιο καταγραφής των ημερήσιων βημάτων, στο 

οποίο έπρεπε να καταγράφουν κάθε βράδυ, πριν από τον ύπνο, το σύνολο των βημάτων της 

ημέρας και να επαναφέρουν το βηματόμετρο στην ένδειξη μηδέν.  

 

5.9 Στατιστική ανάλυση 

Στο πρώτο στάδιο (1
η
 μελέτη), πραγματοποιήθηκαν οι αναλύσεις που θα προσδιόριζαν ποιες από 

το σύνολο των μεταβλητών που εξετάζονται στη διατριβή σχετίζονται στατιστικά σημαντικά με 

την παιδική παχυσαρκία. 

 

Όλες οι μεταβλητές που χρησιμοποιούνται στην ανάλυση της παρούσας μελέτης ήταν 

κατηγορικές και οι συσχετίσεις μεταξύ τους υπολογίστηκαν χρησιμοποιώντας τον έλεγχο χ
2
. 

Προκειμένου να εξεταστεί η επίδραση των διαφόρων παραγόντων που εξετάζονται 

(περιγεννητικοί, κοινωνικοοικονομικοί και δημογραφικοί, επίπεδο φυσικής-σωματικής 

δραστηριότητας, ενεργειακή πρόσληψη και αντιλήψεις γονέων) στην εμφάνιση του παιδικού 

υπέρβαρου και της παχυσαρκίας, πραγματοποιήθηκαν μονοπαραγοντικές λογαριθμικές 

παλινδρομήσεις. Εν συνεχεία, ανάλυση πολυπαραγοντικής λογαριθμικής παλινδρόμησης 

διεξήχθη με όλους εκείνους τους παράγοντες που βρέθηκαν, από την μονοπαραγοντική 

λογαριθμική παλινδρόμηση, να σχετίζονται στατιστικά σημαντικά σε μονοπαραγοντικό επίπεδο 

με την εμφάνιση στα παιδιά υπέρβαρου και παχυσαρκίας. Αδροί σχετικοί λόγοι και διορθωμένοι 
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σχετικοί λόγοι πιθανοτήτων (OR), με διαστήματα εμπιστοσύνης (CI) 95%, υπολογίστηκαν από 

την μονοπαραγοντική και από την πολυπαραγοντική ανάλυση παλινδρόμησης αντίστοιχα. Όλες 

οι τιμές Ρ βασίστηκαν σε αμφίπλευρη ανάλυση υποθέσεων (two-sided hypotheses) και σε όλες 

τις αναλύσεις το επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας ήταν 5% (α = 0,05). 

 

Το Στατιστικό Πακέτο για τις Κοινωνικές Επιστήμες (SPSS Inc, Chicago, IL, USA, έκδοση 17.0) 

χρησιμοποιήθηκε για να πραγματοποιηθούν όλες οι αναλύσεις. 

 

5.9.1 Μεθοδολογία του δείκτη CORE (σκορ και ανάπτυξη του) 

Σε δεύτερο στάδιο (2η μελέτη), χρησιμοποιήθηκαν οι περιγεννητικοί και κοινωνικο-

δημογραφικοί παράγοντες κινδύνου εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας που παρέμειναν 

σημαντικοί μετά από την πολυπαραγοντική ανάλυση λογαριθμικής παλινδρόμησης που είχε γίνει 

στο προηγούμενο στάδιο. Οι μεταβλητές αυτές συνδυάστηκαν με το φύλο για την δημιουργία 

του "Δείκτη αξιολόγησης κινδύνου παιδικής παχυσαρκίας" (CORE).  

 

Το ακέραιο τμήμα των σχετικών λόγων, που δείχνουν τη σχέση ανάμεσα σε κάθε μία από τις 

μεταβλητές - συνιστώσες του δείκτη CORE και την παχυσαρκία, χρησιμοποιήθηκαν για τη 

δημιουργία του σχετικού συστήματος βαθμολόγησης, π.χ., το σκορ 2 και 3 έχει αποδοθεί στους 

σχετικούς λόγους 2,15 και 3,43 αντίστοιχα. Με βάση τα παραπάνω, αντίστοιχα σκορ 

αποδόθηκαν σε κάθε μεταβλητή που χρησιμοποιήθηκε στο δείκτη CORE. Έτσι στους πέντε 

παράγοντες που χρησιμοποιηθήκαν για την δημιουργία του δείκτη αποδόθηκαν σκορ με τιμές 

από 0 έως 4. Τα σκορ που αποδόθηκαν σε κάθε περίπτωση ήταν ενδεικτικά των τιμών των 

σχετικών λόγων των πιθανοτήτων, σε σχέση με την σημαντικότητά τους ως προς την παιδική 

παχυσαρκία. Το σκορ του δείκτη CORE ελήφθη με την άθροιση των βαθμολογιών των 

προαναφερθέντων συστατικών του και κυμαινόταν από 0 έως 11. Υψηλότερες τιμές του δείκτη 

δείχνουν μεγαλύτερο κίνδυνο παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία (Πίνακας 10). 

  

5.9.2 Στατιστική ανάλυση δημιουργίας του δείκτη CORE 

Πραγματοποιήθηκε μονοπαραγοντική ανάλυση παλινδρόμησης προκειμένου να εκτιμηθεί η 

πιθανότητα εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας για κάθε μονάδα του δείκτη CORE. Επίσης, 

χρησιμοποιήθηκε η ανάλυση βέλτιστου κατωφλικού σημείου (cut-off point analysis), για να 

προσδιοριστεί η τιμή (βέλτιστο κατώφλι) του δείκτη CORE που διαχωρίζει τα παχύσαρκα παιδιά 
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από αυτά με φυσιολογικό βάρος κατά το βέλτιστο δυνατό τρόπο. Ως κατώτατο όριο (βέλτιστο 

κατώφλι) ορίστηκε το σημείο με την μεγαλύτερη απόσταση από τη διαγώνιο της  καμπύλης ROC 

[ευαισθησία (1-ειδικότητα)]. 

 

Στην συνέχεια, η διαγνωστική ακρίβεια του δείκτη αξιολογήθηκε χρησιμοποιώντας το βέλτιστο 

κατώφλι  που αποκτήθηκε από την παραπάνω ανάλυση και υπολογίστηκε η ευαισθησία (95% CI) 

και η ειδικότητα (95% CI) του δείκτη.  

 

Και στο δεύτερο στάδιο (2η μελέτη), όλες οι τιμές Ρ που αναφέρονται παρακάτω βασίστηκαν σε 

αμφίπλευρη ανάλυση υποθέσεων (two-sided hypotheses) και συγκρίθηκαν σε επίπεδο 

στατιστικής σημαντικότητας 5% όλοι οι στατιστικοί υπολογισμοί έγιναν χρησιμοποιώντας το 

στατιστικό λογισμικό SPSS. 
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6 ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ - ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΕΣ ΜΕΛΕΤΕΣ (Δημοσιεύσεις)  

 

6.1 Αποτελέσματα 1
ης

 δημοσιευμένης μελέτης  

Το πρώτο στάδιο (1
η
 μελέτη), της διδακτορικής αυτής διατριβής δημοσιεύτηκε, το 2013, στο 

European Journal of Clinical Nutrition με τίτλο, σε ελληνική μετάφραση, «Η παιδική 

παχυσαρκία σχετίζεται/συνδέεται με περιγεννητικούς παράγοντες, με το γονεϊκό ΔΜΣ και με 

δημογραφικά χαρακτηριστικά» (196) . 

 

Εξετάστηκαν συνολικά 2294 παιδιά, εκ των οποίων τα 1153 ήταν κορίτσια και τα 1141 ήταν 

αγόρια. Ο Πίνακας 6 παρουσιάζει ανά φύλο και στο σύνολο του δείγματος τον επιπολασμό του 

λιποβαρούς, του φυσιολογικού βάρους, του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας μεταξύ των παιδιών 

που φοιτούσαν στην πέμπτη και έκτη τάξη Δημοτικού στα υπό μελέτη σχολεία. Συνολικά, ο 

παρατηρούμενος επιπολασμός ήταν 30,5% για το υπέρβαρο και 11,6% για την παχυσαρκία. Ο 

επιπολασμός της παχυσαρκίας, ήταν σημαντικά υψηλότερος στα αγόρια έναντι στα κορίτσια 

(13,7% έναντι 9,5%, P = 0,019). 

 

Πίνακας 6 Ο επιπολασμός του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας μεταξύ των παιδιών 9-13 ετών. 

  Αγόρια (49,7%) 

(n = 1141) 

Τα κορίτσια (50,3%) 

(n = 1153) 

Σύνολο (100%) 

(n = 2294) 

Λιποβαρής 

Φυσιολογικού βάρους  

Υπέρβαρος  

Παχύσαρκος 

26 (2,3) 

601 (52,7) 

357 (31,3) 

157 (13,7) 

40 (3,5) 

661 (57,3)
*
 

343 (29,7) 

109 (9,5)
*
 

66 (2,9) 

1262 (55,0) 

700 (30,5) 

266 (11,6) 

*
ρ <0,02 για σύγκριση μεταξύ αγοριών και κοριτσιών με την πραγματοποίηση ελέγχου χ

2 

 

Στην Εικόνα 11 παρουσιάζονται τα στοιχεία του επιπολασμού των κατηγοριών βάρους των 

παιδιών, που συμμετείχαν στην μελέτη σε τρισδιάστατη διαγραμματική απεικόνιση. 
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Εικόνα 11 Ο επιπολασμός του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας στο δείγμα της μελέτης. 

 
 

Οι πίνακες 7 και 8 παρουσιάζουν τους μη διορθωμένους σχετικούς λόγους που πρόεκυψαν από 

τις απλές λογαριθμικές παλινδρομήσεις για την συσχέτιση του παιδικού υπέρβαρου και της 

παχυσαρκίας με τα κοινωνικοοικονομικά και δημογραφικά χαρακτηριστικά (Πίνακας 7), καθώς 

και με τα περιγεννητικά χαρακτηριστικά των παιδιών (Πίνακας 8). 

 

Όσον αφορά, τα χαρακτηριστικά των γονέων (Πίνακας 7), τα παιδιά με υπέρβαρους γονείς είχαν 

σημαντικά περισσότερες πιθανότητες να είναι υπέρβαρα, συγκριτικά με τα παιδιά που είχαν 

γονείς φυσιολογικού βάρους (1,26 και 1,32 για το υπέρβαρο πατέρα και μητέρας αντίστοιχα), 

ενώ τα παιδιά παχύσαρκων γονέων είχαν σημαντικά περισσότερες πιθανότητες να είναι 

υπέρβαρα (1,80 και 2,18 για την παχυσαρκία πατέρα και μητέρας αντίστοιχα) ή παχύσαρκα (2, 

49 και 3,79 για την παχυσαρκία πατέρα και μητέρας αντίστοιχα). Όσον αφορά τα δημογραφικά 

χαρακτηριστικά, τα παιδιά των οποίων ο πατέρας ήταν ηλικίας άνω των 46 ετών ήταν λιγότερο 

πιθανό (0,67) να είναι παχύσαρκα από τα παιδιά που έχουν πατεράδες νεώτερης ηλικίας (< 42 

ετών). Επιπλέον, τα παιδιά με ελληνική υπηκοότητα είχαν 1,35 φορές περισσότερες πιθανότητες 

(1,05-1,73) να είναι υπέρβαρα, συγκριτικά με τα παιδιά από άλλες χώρες. Η ανάλυση των 

δεικτών κοινωνικοοικονομικής κατάστασης των γονέων έδειξε ότι η ανώτερη μόρφωση πατέρα 

και μητέρας, δηλαδή εκπαίδευση μεγαλύτερη από 12 χρόνια, μειώνει την πιθανότητα εμφάνισης 

παχυσαρκίας των παιδιών από 0,46 φορές (0,26 - 0,83) για τους πατέρες με ανώτερη μόρφωση 

μέχρι 0,52 φορές (0,36-0,74) για τις μητέρες με ανώτερη μόρφωση. 
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Πίνακας 7 Αδροί σχετικοί λόγοι πιθανοτήτων (95% ΔΕ), για τη συσχέτιση του παιδικού 

υπέρβαρου και της παχυσαρκίας, με τα γονεϊκά ανθρωπομετρικά, δημογραφικά και 

κοινωνικοοικονομικά χαρακτηριστικά του πληθυσμού της μελέτης (n = 2294). 

  Περιπτώσεις  

(% του συνόλου) 

Σχετικοί Λόγοι (OR) 

 (95% Διάστημα Εμπιστοσύνης-CI) 

Υπέρβαρο  Παχυσαρκία 

Φύλο 

Κορίτσι 

Αγόρι 

  

1153 (50,3) 

1141 (49,7) 

  

1,00 

1,27 (1,14 - 1,58) 

  

1,00 

1,52 (1,17 - 1,97) 

ΔΜΣ πατέρα  

Φυσιολογικού βάρους 

Υπέρβαρος 

Παχύσαρκος 

  

583 (25,4) 

1248 (54,4) 

463 (20,2) 

  

1,00 

1,26 (1,01 - 1,58) 

1,80 (1,36 - 2,38) 

  

1,00 

1,28 (0,90 - 1,81) 

2,49 (1,70 - 3,64) 

ΔΜΣ μητέρας  

Φυσιολογικού βάρους 

Υπέρβαρη 

Παχύσαρκη 

  

1379 (60,1) 

645 (28,1) 

270 (11,8) 

  

1,00 

1,32 (1,07 - 1,63) 

2,18 (1,61 - 2,94) 

  

1,00 

2,30 (1,71 - 3,10) 

3,79 (2,67 - 5,39) 

Ηλικία πατέρα 

< 42 έτη 

42-46 έτη 

> 46 έτη 

  

872 (38,0) 

745 (32,5) 

677 (29,5) 

  

1,00 

0,99 (0,79 - 1,23) 

0,91 (0,73 - 1,14) 

  

1,00 

0,82 (0,61 - 1,11) 

0,67 (0,49 - 0,94) 

Ηλικία μητέρας 

<38 έτη 

38-42 έτη 

> 42 έτη 

  

898 (39,2) 

778 (33,9) 

618 (26,9) 

  

1,00 

0,99 (0,80 - 1,23) 

0,96 (0,76 - 1,21) 

  

1,00 

0,81 (0,60 - 1,10) 

0,77 (0,56 - 1,08) 

Οικογενειακή κατάσταση  

Οικογένεια με 2 γονείς 

Μονογονεϊκή οικογένεια  

  

2062 (89,9) 

232 (10,1) 

  

1,00 

1,06 (0,78 - 1,43) 

  

1,00 

1,04 (0,68 - 1,59) 

Ιθαγένεια 

Αλλοδαπή 

Ελληνική 

  

339 (14,8) 

1955 (85,2) 

  

1,00 

1,35 (1,05 - 1,73) 

  

1,00 

1,18 (0,81 - 1,73) 

Εκπαίδευση πατέρα 

< 9 ετών 

9-12 ετών 

13-16 ετών 

> 16 ετών 

  

589 (25.7) 

879 (38,3) 

562 (24,5) 

264 (11,5) 

  

1,00 

1,09 (0,98 - 1,51) 

1,01 (0,78 - 1,30) 

1,15 (0,85 - 1,54) 

  

1,00 

0,81 (0,60 - 1,11) 

0,52 (0,36 - 0,76) 

0,52 (0,32 - 0,85) 

Εκπαίδευση μητέρας 

< 9 ετών 

9-12 ετών 

13-16 ετών 

> 16 ετών 

  

479 (20,9) 

913 (39,8) 

709 (30,9) 

193 (8,4) 

  

1,00 

0,97 (0,76 - 1,22) 

1,01 (0,79 - 1,29) 

0,79 (0,69 - 1,33) 

  

1,00 

0,76 (0,55 - 1,04) 

0,51 (0,36 - 0,74) 

0,46 (0,26 - 0,83) 
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  Περιπτώσεις  

(% του συνόλου) 

Σχετικοί Λόγοι (OR) 

 (95% Διάστημα Εμπιστοσύνης-CI) 

Υπέρβαρο  Παχυσαρκία 

Οικογενειακό εισόδημα  

(ευρώ / έτος) 

< 12000  

12000 - 30000  

> 30000  

  

 

514 (22,4) 

1161 (50,6) 

619 (27) 

  

 

1,00 

1,24 (0,97 - 1,59) 

1,14 (0,87 - 1,51) 

  

 

1,00 

1,09 (0,78 - 1,53) 

0,84 (0,57 - 1,26) 

Απασχόληση μητέρας 

Άνεργη 

Απασχολούμενη 

  

759 (33,1) 

1535 (66,9) 

  

1,00 

1,19 (0,98 - 1,46) 

  

1,00 

0,78 (0,60 - 1,01) 

Μέγεθος σπιτιού  

(m
2
/μέλος της οικογένειας) 

≤ 20 

20-25  

26-30  

≥ 30 

  

 

876 (38,2) 

601 (26,2) 

418 (18,2) 

399 (17,4) 

  

 

1,00 

1,13 (0,89 - 1,44) 

1,14 (0,87 - 1,50) 

1,43 (1,09 - 1,87) 

  

 

1,00 

0,95 (0,68 - 1,33) 

1,25 (0,88 - 1,77) 

0,72 (0,47 - 1,09) 

Αυτοκίνητα οικογένειας 

0 

1 

2 

 3 

  

908 (39,6) 

767 (33,4) 

553 (24,1) 

66 (2,9) 

  

1,00 

0,96 (0,79 - 1,19) 

1,14 (0,92 - 1,43) 

1,20 (0,70 - 2,08) 

  

1,00 

1,23 (0,91 - 1,65) 

0,88 (0,62 - 1,25) 

1,01 (0,51 - 1,37) 

Κοινωνικοοικονομικό 

επίπεδο του σχολείου 

Χαμηλό 

Μέτριό  

Υψηλό 

  

 

596 (25,9) 

759 (33,1) 

939 (41,0) 

  

 

1,00 

1,09 (0,87 - 1,35) 

1,13 (0,88 - 1,45) 

  

 

1,00 

0,96 (0,70 - 1,33) 

0,76 (0,55 - 1,05) 

Οι αριθμοί με έντονη γραφή υποδηλώνουν στατιστικά σημαντικούς σχετικούς λόγους. 

 

Τα παιδιά, που γεννήθηκαν από μητέρες που ήταν υπέρβαρες (1,29; 1,01-1,68) ή παχύσαρκες 

(2,37; 1,43-3,92) πριν από την εγκυμοσύνη, που το βάρος τους αυξήθηκε πάνω από τις 

συστάσεις του IOM (1,26; 1,01-1,49), που ήταν ενεργοί καπνίστριες κατά την κύηση (1,46; 1,14-

1,87) ή ανέπτυξαν υπέρταση (1,65; 1,12-2,70) κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης είχαν 

σημαντικά περισσότερες πιθανότητες να είναι υπέρβαρα, σε σύγκριση με τα παιδιά που 

γεννήθηκαν από μητέρες με φυσιολογικό σωματικό βάρος πριν από την εγκυμοσύνη, είχαν 

αύξηση βάρους κατά την κύηση μέσα στα συνιστώμενα όρια (IOM), δεν κάπνιζαν ή είχαν 

φυσιολογική αρτηριακή πίεση κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης αντίστοιχα (Πίνακας 8). 

Επιπλέον, τα παιδιά που γεννήθηκαν μεγαλόσωμα σε σχέση με την ηλικία γεννήσεως (1,53; 

1,01-2,34), που είχαν ταχεία ανάπτυξη σωματικού βάρους και ύψους τους πρώτους έξι μήνες της 
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βρεφικής ηλικίας (1,46; 1,10-1,90) ή που τους είχε εισαχθεί στερεά τροφή μετά την ηλικία των 

τεσσάρων μηνών (1,48; 1,01-2,18) είχαν σημαντικά περισσότερες πιθανότητες να είναι 

παχύσαρκα σε σύγκριση με τα παιδιά που γεννήθηκαν με φυσιολογικό βάρος για την ηλικία 

γεννήσεως, που είχαν φυσιολογική αύξηση του σωματικού βάρους και ύψους ή που τους είχε 

εισαχθεί στερεά τροφή μέχρι την ηλικία των 4 μηνών. Τα παιδιά που οι μητέρες τους εφάρμοσαν 

αποκλειστικό θηλασμό είχαν 0,77 φορές (0,54-0,98) μικρότερη πιθανότητα να είναι υπέρβαρα 

και 0,55 φορές (0,31-0,99) μικρότερη πιθανότητα να είναι παχύσαρκα. 

 

Πίνακας 8 Αδροί σχετικοί λόγοι πιθανοτήτων (95% ΔΕ) για τη συσχέτιση των περιγεννητικών 

παραγόντων με τον επιπολασμό του παιδικού υπέρβαρου και της παχυσαρκίας. 

  Περιπτώσεις  

(% του συνόλου) 

Σχετικοί Λόγοι (OR) 

 (95% Διάστημα Εμπιστοσύνης-CI) 

Υπέρβαρο  Παχυσαρκία 

Τύπος σύλληψης 

Φυσιολογική 

Τεχνητή  

  

2231 (97,3) 

63 (2,7) 

  

1,00 

1,16 (0,69 - 1,98) 

  

1,00 

0,37 (0,12 - 1,20) 

Προ εγκυμοσύνης βάρος της 

μητέρας  

Φυσιολογικού βάρους 

Λιποβαρές 

Υπέρβαρο  

Παχύσαρκο 

  

 

1716 (74,8) 

155 (6,8) 

329 (14,3) 

94 (4,1) 

  

 

1,00 

0,52 (0,34 - 0,78) 

1,29 (1,01 - 1,68) 

2,37 (1,43 - 3,92) 

  

 

1,00 

0,50 (0,24 - 1,04) 

2,04 (1,49 - 2,82) 

3,98 (2,48 - 6,37) 

Αύξηση βάρους της μητέρας 

στην κύηση 

Εντός συστάσεων IOM
*
 

Κάτω από τις συστάσεις IOM 

Πάνω από τις συστάσεις ΙΟΜ 

  

 

744 (32,4) 

810 (35,3) 

740 (32,3) 

  

 

1,00 

0,86 (0,70 - 1,08) 

1,26 (1,01 - 1,49) 

  

 

1,00 

0,76 (0,55 - 1,06) 

1,43 (1,05 - 1,94) 

Κάπνισμα της μητέρας κατά 

την εγκυμοσύνη  

Μη ενεργός καπνίστρια 

Ενεργός καπνίστρια 

  

 

1924 (83,9) 

370 (16,1) 

  

 

1,00 

1,46 (1,14 - 1,87) 

  

 

1,00 

1.58 (1,15 – 2,20) 

Υψηλή αρτηριακή πίεση της 

μητέρας στην κύηση 

Όχι 

Ναι 

Άγνωστο 

  

 

2167 (94,5) 

74 (3,2) 

53 (2,3) 

  

 

1,00 

1,65 (1,12 - 2,70) 

0,66 (0,33-1,32) 

  

 

1,00 

1,23 (0,62 - 2,42) 

1,44 (0,67 - 3,09) 

Σακχαρώδης διαβήτης της 

μητέρας στην κύηση 

Όχι 

  

 

2179 (95) 

  

 

1,00 

  

 

1,00 
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  Περιπτώσεις  

(% του συνόλου) 

Σχετικοί Λόγοι (OR) 

 (95% Διάστημα Εμπιστοσύνης-CI) 

Υπέρβαρο  Παχυσαρκία 

Ναι 

Άγνωστο 

58 (2,5) 

57 (2,5) 

1,51 (0,86 - 2,66) 

0,72 (0,38 - 1,36) 

1,23 (0,57 - 2,61) 

1,14 (0,51 - 2,55) 

Διάρκεια κύησης (εβδομάδες) 

<37  

≥ 37  

  

438 (19,1) 

1856 (80,9) 

  

1,00 

0,91 (0,72 - 1,15) 

  

1,00 

0,93 (0,68 - 1,29) 

Τύπος κύησης   

Μονότοκη 

Πολύτοκη 

  

1134 (49,4) 

1160 (50,6)  

  

1,00 

1,01 (0,85 - 1,21) 

  

1,00 

0,96 (0,74 - 1,24) 

Βάρος γέννησης για την 

ηλικία κύησης  

Φυσιολογικό (10
ο
-89

ο 
εκ/ριο)  

Μικρόσωμο(< 10
ο 

 εκ/ριο) 

Μεγαλόσωμο (> 90
ο
 εκ/ριο) 

  

 

1846 (80,5) 

278 (12,1) 

170 (7,4) 

  

 

1,00 

1,27 (0,97 - 1,66) 

0,75 (0,51 - 1,09) 

  

 

1,00 

0,79 (0,52 - 1,23) 

1,53 (1,01 - 2,34) 

Είδος γέννας 

Κανονική γέννα 

Καισαρική τομή 

  

1636 (71,3) 

658 (28,7) 

  

1,00 

1,17 (0,96-1,43) 

  

1,00 

0,97 (0,73 - 1,29) 

Ανάπτυξη του βρέφους  τους 

πρώτους 6 μήνες 

Φυσιολογική (-1 ως +1 z-score) 

Χαμηλή (< -1 z-score) 

Γρήγορη (> +1 z-score) 

  

 

1295 (56,5) 

243 (10,6) 

756 (33) 

  

 

1,00 

1,00 (0,73 - 1,37) 

1,29 (1,05 - 1,57) 

  

 

1,00 

1,43 (0,95 - 2,16) 

1,46 (1,10-1,90) 

Θηλασμός  

Χρήση υποκατάστατων 

Αποκλειστικός θηλασμός 

  

2107 (91,8) 

187 (8,2) 

  

1,00 

0,77 (0,54 - 0,98) 

  

1,00 

0,55 (0,31 - 0,99) 

Βρεφική ηλικία χορήγησης 

στερεών τροφών 

≤ 4 μήνες 

5-6 μήνες 

> 6 μήνες 

  

 

393 (17,1) 

1522 (66,8) 

368 (16) 

  

 

1,00 

1,11 (0,87 - 1,42) 

1,01 (0,74 - 1,40) 

  

 

1,00 

1,48 (1,01 - 2,18) 

1,69 (1,06 - 2,70) 

Οι αριθμοί με έντονη γραφή υποδηλώνουν στατιστικά σημαντικούς σχετικούς λόγους. 
*
Διεθνές Ινστιτούτο Ιατρικής 

 

Ο Πίνακας 9, παρουσιάζει τους στατιστικά σημαντικούς  διορθωμένους σχετικούς λόγους, με 

διαστήματα εμπιστοσύνης 95%, οι όποιοι πρόεκυψαν από την ανάλυση πολυπαραγοντικής 

λογαριθμικής παλινδρόμησης, διορθωμένους επιπλέον ως προς την ημερήσια πρόσληψη 

ενέργειας και το επίπεδα φυσικής-σωματικής δραστηριότητας των παιδιών αλλά και τις 

αντιλήψεις των γονέων τους. Το ενεργό κάπνισμα της μητέρα κατά την κύηση (1,37; 1,05-1,98) 
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και η γρήγορη σωματική ανάπτυξη κατά τους πρώτους 6 μήνες της βρεφικής ηλικίας (1,69; 1,20-

2,38) συνδέονταν θετικά με την παιδική παχυσαρκία. Το υπέρβαρο των γονέων (1,26; 1,05-1,51 

και 1,36; 1,0-1,69 πατέρα και μητέρας αντίστοιχα) και η γονεϊκή παχυσαρκία (1.59; 1.16-2.17 

και 1,72; 1,14-2,61 αντίστοιχα) είχαν θετική συσχέτιση με το παιδικό υπέρβαρο, ενώ η γονεϊκή 

παχυσαρκία (2,25; 1,45-3,48 και 2,14; 1,28-3,60), το μητρικό υπέρβαρο (2,25; 1,45-3,48) και η 

ελληνική ιθαγένεια (1,06; 1,01- 1,39) είχαν θετική συσχέτιση με την παιδική παχυσαρκία. 

Επιπλέον, η μητρική παχυσαρκία πριν την εγκυμοσύνη (2,15; 1,27-3,70) και η εισαγωγή στην 

δίαιτα του βρέφους στερεάς τροφής μετά τους πρώτους τέσσερις μήνες (1,60; 1,02-2,51) 

παρέμειναν θετικά σχετιζόμενες με την παιδική παχυσαρκία. Αντίθετα, η αυξημένη ηλικία του 

πατέρα (0,55; 0,37-0,80) και το υψηλό μορφωτικό επίπεδο της μητέρας (0,57; 0,36-0,90) 

παρέμειναν προστατευτικά (αρνητικά σχετιζόμενα) ως προς την εκδήλωση παιδικής 

παχυσαρκίας. 

 

Πίνακας 9 Διορθωμένοι† σχετικοί λόγοι πιθανοτήτων (95% ΔΕ) για τη συσχέτιση των 

δημογραφικών, κοινωνικοοικονομικών, περιγεννητικών χαρακτηριστικών και της σωματικής 

κατάστασης των γονέων με τον επιπολασμό του παιδικού υπέρβαρου και της παχυσαρκίας. 

  Υπέρβαρο  Παχυσαρκία 

Δημογραφικοί παράγοντες     

Φύλο 

Κορίτσι 

Αγόρι 

  

1,00 

1,21 (1,12 - 1,53) 

  

1,00 

1.65 (01,22 – 02,22) 

Ιθαγένεια 

Αλλοδαπή 

Ελληνική 

  

1,00 

1,06 (1,01 - 1,39) 

  

Ηλικία πατέρα 

< 42 έτη 

42-46 έτη 

> 46 έτη 

 

    

1,00 

0,73 (0,51 - 1,04) 

0,55 (0,37 - 0,80) 

Κοινωνικοοικονομικοί 

παράγοντες 

    

Εκπαίδευση πατέρα 

< 9 ετών 

9-12 ετών 

13-16 ετών 

> 16 ετών 

    

1,00 

0,93 (0,64 - 1,34) 

0,80 (0,50 - 1,28) 

0,90 (0,45 - 1,78) 

Εκπαίδευση μητέρας 

< 9 ετών 

9-12 ετών 

    

1,00 

0,68 (0,50 - 1,00) 
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  Υπέρβαρο  Παχυσαρκία 

13-16 ετών 

> 16 ετών 

 

0,57 (0,36 - 0,90) 

0,43 (0,20 - 1,05) 

Περιγεννητικοί παράγοντες     

Προ εγκυμοσύνης βάρος της 

μητέρας  

Φυσιολογικού βάρους 

Λιποβαρές 

Υπέρβαρο  

Παχύσαρκο 

 

  

1,00 

0,47 (0,29 - 0,74) 

0,92 (0,66 - 1,30) 

1,26 (0,66 - 2,40) 

  

 

1,00 

0,70 (0,30 - 1,58) 

1,30 (0,82 - 1,95) 

2,15 (1,27 - 3,70) 

Αύξηση βάρους της μητέρας 

στην κύηση 

Εντός συστάσεων IOM
*
 

Κάτω από τις συστάσεις IOM 

Πάνω από τις συστάσεις ΙΟΜ 

  

 

1,00 

1,05 (0,75 - 1,47) 

0,74 (0,48 - 1,16) 

  

 

1,00 

0,83 (0,56 - 1,22) 

1,24 (0,87 - 1,77) 

Κάπνισμα της μητέρας κατά 

την εγκυμοσύνη  

Μη ενεργός καπνίστρια 

Ενεργός καπνίστρια 

  

 

1,00 

1,42 (1,07 - 1,88) 

 

  

1,00 

1,37 (1,05 - 1,98) 

Υψηλή αρτηριακή πίεση της 

μητέρας στην κύηση 

Όχι 

Ναι 

Άγνωστο 

  

 

1,00 

1,56 (0,89 - 2,72) 

0,69 (0,33 - 1,47) 

  

Βάρος γέννησης για την 

ηλικία κύησης  

Φυσιολογικό (10
ο
-89

ο 
εκ/ριο)  

Μικρόσωμο(< 10
ο 

 εκ/ριο) 

Μεγαλόσωμο (> 90
ο
 εκ/ριο) 

   

  

1,00 

0,56 (0,33 - 1,01) 

1,56 (0,89 - 2,71) 

Ανάπτυξη του βρέφους  τους 

πρώτους 6 μήνες 

Φυσιολογική (-1 ως +1 z-score) 

Χαμηλή (< -1 z-score) 

Γρήγορη (> +1 z-score) 

 

  

1,00 

1,00 (0,69 - 1,43) 

1,18 (0,92 - 1,51) 

  

 

1,00 

1,08 (0,65 - 1,77) 

1,69 (1,20 - 2,38) 

Θηλασμός  

Χρήση υποκατάστατων 

Αποκλειστικός θηλασμός 

  

1,00 

0,96 (0,66 - 1,40) 

  

1,00 

0,67 (0,35 - 1,27) 

Βρεφική ηλικία χορήγησης 

στερεών τροφών 

≤ 4 μήνες 

5-6 μήνες 

> 6 μήνες 

    

 

1.00 

1,60 (1,02 - 2,51) 

2,21 (1,28 - 3,81) 
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  Υπέρβαρο  Παχυσαρκία 

Σωματική κατάσταση γονέων     

ΔΜΣ πατέρα  

Φυσιολογικού βάρους 

Υπέρβαρος 

Παχύσαρκος 

  

1,00 

1,26 (1,05 - 1,51) 

1.59 (1.16 - 2.17) 

  

1,00 

1,30 (0,87 - 1,94) 

2,25 (1,45 - 3,48) 

ΔΜΣ μητέρας  

Φυσιολογικού βάρους 

Υπέρβαρη 

Παχύσαρκη 

  

1,00 

1,36 (1,09 - 1,69) 

1,72 (1,14 - 2,61) 

  

1,00 

1,97 (1,38 - 2,82) 

2,14 (1,28 - 3,60) 

† Για όλες τις μεταβλητές που παρουσιάζονται στον πίνακα και, επιπλέον, ως προς την πρόσληψη 

ενέργειας (% του EER), τα επίπεδα φυσικής-σωματικής δραστηριότητας (μέσο όρο των ημερήσιων 

βημάτων) των παιδιών της μελέτης και τις αντιλήψεις των γονέων. 

Οι αριθμοί με έντονη γραφή υποδηλώνουν στατιστικά σημαντικούς σχετικούς λόγους. 
*
Διεθνές Ινστιτούτο Ιατρικής 

  

6.2 Αποτελέσματα 2
ης

 δημοσιευμένης μελέτης 

Το δεύτερο στάδιο (2η μελέτη) της διδακτορικής αυτής διατριβής δημοσιεύτηκε, το 2013, στο 

European Journal of Pediatrics με τίτλο, σε ελληνική μετάφραση, «Αξιολόγηση κινδύνου 

παιδικής παχυσαρκίας βάσει περιγεννητικών παραγόντων και οικογενειακών 

κοινωνικοδημογραφικών χαρακτηριστικών: O δείκτης CORE» (197).  

 

Από τις προηγούμενες αναλύσεις (μελέτη 1η), προέκυψε ότι η παχυσαρκία πριν την εγκυμοσύνη, 

το κάπνισμα κατά την κύηση και το μορφωτικό επίπεδο της μητέρας, καθώς και η ταχύτητα 

αύξησης του σωματικού βάρους του παιδιού κατά τους πρώτους έξι μήνες της ζωής, 

συσχετίστηκαν ανεξάρτητα με την παιδική παχυσαρκία. Οι μεταβλητές αυτές συνδυάστηκαν 

στην παρούσα μελέτη με το φύλο για την δημιουργία του δείκτη CORE.  

 

Το ακέραιο τμήμα των σχετικών λόγων που δείχνουν τη σχέση ανάμεσα σε κάθε μία από τις 

μεταβλητές - συνιστώσες του δείκτη CORE, χρησιμοποιήθηκαν για τη δημιουργία του σχετικού 

συστήματος βαθμολόγησης, π.χ. τα σκορ 2 και 3 έχουν αποδοθεί στους σχετικούς λόγους 2,15 

και 3,43 αντιστοίχως.  
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Πίνακας 10 Η βαθμονόμηση των τιμών του Δείκτη CORE σε σχέση με τα ποσοστά κινδύνου. 

CORE index (Score) CORE risk Risk (%) 

0 4 ≤ 4% 

1 5 5% 

2 7 6-8% 

3 9 9-10% 

4 11 11-13% 

5 14 14-16% 

6 17 17-20% 

7 21 21-24% 

8 25 25-29% 

9 30 30-34% 

10 35 35-39% 

11 40 ≥40% 

 

Αναλυτικά, η απόδοση σκορ στους παράγοντες που συμμετείχαν στην δημιουργία του δείκτη 

CORE είχε ως εξής: Όσον αφορά το φύλο, σκορ 0 και 1 έχουν ανατεθεί σε κορίτσια και αγόρια, 

αντίστοιχα, καθώς τα αγόρια βρέθηκαν να έχουν ένα σημαντικά υψηλότερο επιπολασμό της 

παχυσαρκίας σε σύγκριση με τα κορίτσια (13,7% έναντι 9,5%, P = 0,019). Ομοίως σκορ 0 και 1 

έχουν αποδοθεί στην περίπτωση των μητέρων που δεν κάπνιζαν και των μητέρων που κάπνιζαν 

κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης αντίστοιχα. Όσον αφορά την κατάσταση του σωματικού 

βάρους της μητέρας πριν από την εγκυμοσύνη, σκορ 0 έχει αποδοθεί στις λιπόβαρες και 

φυσιολογικές, 2 στις υπέρβαρες και 3. Στα συνολικά έτη εκπαίδευσης της μητέρας αποδόθηκαν 

σκορ 0, 2 και 4, που αντιστοιχούν σε εκπαίδευση μεγαλύτερη των 12 ετών, σε εκπαίδευση 9 έως 

12 ετών και σε εκπαίδευση μικρότερη των 9 ετών αντίστοιχα. Τέλος, όσον αφορά την ανάπτυξη 

του βρέφους τους πρώτους έξι μήνες της ζωής, σκορ 0, 1 και 2, έχουν αποδοθεί στις τιμές κοντά 

στο μέσο όρο αύξησης, στη χαμηλή και στη γρήγορη αύξηση αντίστοιχα, όπως έχουν 

ταξινομηθεί με βάση τα z-score. Τα σκορ που αποδόθηκαν σε κάθε μια περίπτωση, ήταν 

ενδεικτικά των τιμών των σχετικών λόγων (OR) των πιθανοτήτων, σε σχέση με την 

σημαντικότητά τους ως προς την παιδική παχυσαρκία. Το σκορ του δείκτη CORE ελήφθη με την 

άθροιση των βαθμολογιών των προαναφερθέντων συστατικών του και κυμαινόταν από 0 έως 11. 

Υψηλότερες τιμές του δείκτη δείχνουν μεγαλύτερο κίνδυνο παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία 

(Πίνακας 10). 

 

Η μονοπαραγοντική ανάλυση λογιστικής παλινδρόμησης έδωσε την πιθανότητα της παιδικής 

παχυσαρκίας για κάθε μονάδα του δείκτη CORE. Οι τιμές πιθανότητας βρέθηκαν να κυμαίνονται 
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από 4% έως 40% και χρησιμοποιήθηκαν για την ανάπτυξη μιας γραφικής παράστασης του επί 

τοις εκατό κινδύνου, το διάγραμμα κινδύνου CORE. Το διάγραμμα που προέκυψε (Εικόνα 12), 

είναι χρωματισμένο σαν χάρτης θερμότητας (heat map), παρόμοια με το δημοφιλές διάγραμμα 

SCORE που χρησιμοποιείται για την αξιολόγηση του καρδιαγγειακού κινδύνου (198). 

 

Εικόνα 12 Η κατανομή των τιμών (σκορ) του δείκτη CORE σε χάρτη θερμότητας. 

 

Για παράδειγμα, με βάση τον δείκτη CORE και το σχετικό διάγραμμα κινδύνου, ένα θηλυκό 

βρέφος το οποίο γεννήθηκε από μητέρα με περισσότερα από 12 έτη εκπαίδευσης, η οποία 

κάπνιζε κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης και ήταν παχύσαρκη πριν από την εγκυμοσύνη, και 

το οποίο βρέφος είχε χαμηλή αύξηση του σωματικού βάρους κατά τη διάρκεια των πρώτων 6 

μηνών της ζωής λαμβάνει σκορ 5 (Εικόνα 12). Αυτό αντιστοιχεί σε μια πιθανότητα μεταξύ 14 

και 16% (Εικόνα 13) να εμφανίσει  παχυσαρκία στην ηλικία των 9-13 ετών.  

 

Στην αντίθετη περίπτωση, ένα αγοράκι με γρήγορη ανάπτυξη τους έξι πρώτους μήνες της ζωής 

του, του οποίου η μητέρα έλαβε εκπαίδευση μικρότερη των 9 χρόνων, ήταν παχύσαρκη πριν την 

εγκυμοσύνη και κάπνιζε κατά την διάρκεια της, λαμβάνει σκορ 11 (Εικόνα 12), το οποίο του  

αποδίδει μια πιθανότητα μεγαλύτερη του 40% (Εικόνα 13) να εμφανίσει παιδική  παχυσαρκία 

μεταξύ της ηλικίας των 9 και 13 ετών. 
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Ενώ στην περίπτωση που έχουμε ένα θηλυκό βρέφος το οποίο γεννήθηκε από μητέρα με 

περισσότερα από 12 έτη εκπαίδευσης, η οποία δεν κάπνιζε κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης 

και είχε φυσιολογικό βάρος πριν από την εγκυμοσύνη, και το οποίο βρέφος είχε φυσιολογική 

αύξηση του σωματικού βάρους κατά τη διάρκεια των πρώτων 6 μηνών της ζωής λαμβάνει σκορ 

0 (Εικόνα 12). Αυτό αντιστοιχεί σε μια πιθανότητα μικρότερη ή ίση του 4% (Εικόνα 13) να 

εμφανίσει  παχυσαρκία στην ηλικία των 9-13 ετών 

 

Εικόνα 13 Το διάγραμμα κινδύνου επί τοις εκατό του δείκτη CORE σε χάρτη θερμότητας. 

 

 

Η εμβαδό κάτω από την καμπύλη ROC (AUC) βρέθηκε να παίρνει τιμή 0,638 (95% CI, 0,602 - 

0,675). Με βάση το εμβαδό αυτό, το βέλτιστο κατώφλι του δείκτη CORE ορίστηκε στην τιμή 

του 5. Η ευαισθησία του δείκτη, με βάση το βέλτιστο κατώφλι, ήταν 54%. Δηλαδή, το 54% των 

παιδιών που παίρνουν ένα σκορ μεγαλύτερο από 5 θα εμφανίσουν παχυσαρκία στα τέλη της 

παιδικής ηλικίας τους. Η ειδικότητα του δείκτη CORE ήταν 65%, που σημαίνει ότι το 65% των 

παιδιών που θα πάρει μια βαθμολογία ίση ή μικρότερη του 5 δεν θα εμφανίσει παχυσαρκία στο 

τέλος της παιδικής ηλικίας τους. 
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Το διάγραμμα σε μορφή χάρτη θερμότητας της κατανομής των σκορ, μαζί με το διάγραμμα 

κινδύνου επί τις εκατό, αποτελούν τον δείκτη CORE (Εικόνα 14) (197). Ο χάρτης θερμότητας 

του δείκτη δημιουργήθηκε με τη χρήση του προγράμματος Microsoft Excel. 

 

Εικόνα 14 Ο δείκτης CORE, όπως προτάθηκε για να χρησιμοποιείται ως εργαλείο εκτίμησης της 

πιθανότητας του κινδύνου εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας. 
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7 ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Τα ευρήματα της παρούσας μελέτης αποκάλυψαν υψηλό επιπολασμό του υπέρβαρου και της 

παχυσαρκίας μεταξύ των παιδιών δημοτικών σχολείων που ζουν στους δήμους τεσσάρων νομών 

της Ελλάδας (Αττικής, Αιτωλοακαρνανίας, Θεσσαλονίκης και Ηρακλείου Κρήτης). Συνολικά, ο 

παρατηρούμενος επιπολασμός ήταν 30,5% για το υπέρβαρο και 11,6% για την παχυσαρκία. Ο 

επιπολασμός της παχυσαρκίας ήταν υψηλότερος στα αγόρια απ’ ό,τι στα κορίτσια (13,7% έναντι 

9,5%), χωρίς όμως να παρουσιάζονται άλλες στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ τους. Τα 

ευρήματα αυτά, συμφωνούν με πρόσφατη ελληνική μελέτη των Tambalis et al (51), που 

παρουσιάζει παρόμοια ποσοστά παχυσαρκίας, αλλά και διαφορά μεταξύ των δυο φύλων, με τα 

αγόρια να έχουν αυξημένα ποσοστά έναντι των κοριτσιών, παρότι παλαιότερες ελληνικές 

μελέτες δεν αναγνώριζαν μια τέτοια διαφορά (45).  

 

Συγκρίνοντας αυτά τα ευρήματα με εκείνα που αναφέρθηκαν για άλλες ευρωπαϊκές χώρες (13), 

φαίνεται να υπάρχει μια γεωγραφική παραλλαγή. Συγκεκριμένα, ο επιπολασμός του υπέρβαρου 

και της παχυσαρκίας, που αναφέρθηκε σε μελέτες για τα παιδιά χωρών της νότιας Ευρώπης γύρω 

από τη Μεσόγειο, συμπεριλαμβανομένης της παρούσας μελέτης, κυμαίνεται μεταξύ 20% και 

42%, όντας υψηλότερος από τον επιπολασμό του 10-20% που αναφέρθηκε για τις βόρειες 

περιοχές της Ευρώπης (13). 

 

Η επίδραση ορισμένων κοινωνικοοικονομικών και δημογραφικών παραγόντων, που 

αναφέρθηκαν από προηγούμενες μελέτες (166), στον επιπολασμό της παιδικής παχυσαρκίας 

εξετάστηκε και στην παρούσα μελέτη. Μεταξύ αυτών των παραγόντων, η αλλοδαπή ιθαγένεια, 

το υψηλό μορφωτικό επίπεδο των γονέων και η αυξημένη ηλικία του πατέρα βρέθηκε να 

σχετίζονται αρνητικά με την παιδική παχυσαρκία. Τα παιδιά ελληνικής καταγωγής είχαν 35% 

περισσότερες πιθανότητες να είναι υπέρβαρα συγκριτικά με τους αλλοδαπούς υπηκόους. Η 

συντριπτική πλειονότητα των αλλοδαπών παιδιών, των οποίων οι γονείς ήρθαν στην Ελλάδα ως 

οικονομικοί μετανάστες, σε μια περίοδο οικονομικών και πολιτικών αλλαγών στη δεκαετία του 

1990, ήταν από την Αλβανία (75,6%) και χώρες της Ανατολικής Ευρώπης (δηλαδή, Ρωσία, 

Ουκρανία, Πολωνία και Σερβία κατά 12,6%). Σε όλες αυτές τις χώρες, οι Lobstein και Frelut 

(14) ανέφεραν χαμηλότερα ποσοστά επικράτησης της παιδικής παχυσαρκίας σε σύγκριση με τα 

παιδιά από ευρωπαϊκές χώρες που δεν άνηκαν στο λεγόμενο ανατολικό μπλοκ. Η χαμηλότερη 

επικράτηση του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας, που επίσης παρουσιάζεται στην παρούσα 
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μελέτη για παιδιά με ιθαγένεια κυρίως χωρών της Ανατολικής Ευρώπης, θα μπορούσε να 

αποδοθεί είτε σε μια γενετική προδιάθεση για χαμηλότερο ΔΜΣ, σε σύγκριση με παιδιά 

Ελλήνων, είτε σε πολιτισμικές διαφορές. Δεν υπάρχουν όμως, στοιχεία για το θέμα αυτό και, ως 

εκ τούτου, περαιτέρω έρευνα, συμπεριλαμβανομένης της μελέτης ορισμένων πολυμορφισμών, 

είναι απαραίτητη για να ρίξει φως στην αιτιολογία αυτών των διαφορών. 

 

Η αντίστροφη σχέση μεταξύ μορφωτικού επίπεδου των γονέων και της παιδικής παχυσαρκίας, 

που βρέθηκε στην παρούσα μελέτη, συμφωνεί με τα ευρήματα άλλων μελετών (70, 77, 78). Το 

υψηλό γονεϊκό επίπεδο εκπαίδευσης έχει αναφερθεί να σχετίζεται αντίστροφα με την 

κατανάλωση τροφών πλούσιων σε ενέργεια, όπως τα λίπη, τα γλυκά και τα πλήρη σε λιπαρά 

κρέατα, ενώ σχετίζεται θετικά με την πρόσληψη φρούτων, λαχανικών και προϊόντων ολικής 

άλεσης. Το υψηλότερο μορφωτικό επίπεδο των γονέων μπορεί να συνδέεται με την επίγνωση, εκ 

μέρους του γονέα, της σημασίας της υγιεινής διατροφής και της σωματικής δραστηριότητας. 

Ένας τέτοιος γονέας μπορεί να παρέχει πιο υγιεινές επιλογές για τα παιδιά του (77, 78). 

Επιπλέον, το υψηλό μορφωτικό επίπεδο, στις περισσότερες περιπτώσεις, αντανακλά την 

υψηλότερη κοινωνικοοικονομική κατάσταση της οικογένειας, η οποία έχει συνδεθεί με την 

υγιεινή διατροφή, τη σωματική δραστηριότητα και τις πρακτικές ελέγχου του βάρους, σε 

σύγκριση με οικογένειες χαμηλότερου κοινωνικοοικονομικού επιπέδου (73). 

 

Στην παρούσα μελέτη, υπήρχε επίσης μια αντίστροφη σχέση μεταξύ της ηλικίας του πατέρα και 

της παχυσαρκίας στα παιδιά. Παρά το γεγονός ότι δεν υπάρχουν άλλες μελέτες που έδειξαν μια 

παρόμοια σχέση, το αποτέλεσμα αυτό θα μπορούσε να αντανακλά μια πιο συνειδητή πρακτική 

εκ μέρους του πατέρα, όταν πρόκειται για την υγιεινή ανατροφή του παιδιού του (73). Ωστόσο, 

περαιτέρω έρευνα είναι αναγκαία για να υπάρξει ένα πιο στέρεο υπόβαθρο σε αυτή την σχέση. 

 

Σύμφωνα με πρόσφατα στοιχεία (74, 91), που επαληθεύονται και στη παρούσα μελέτη, τα παιδιά 

που έχουν υπέρβαρους γονείς είχαν αυξημένη πιθανότητα να είναι υπέρβαρα, ενώ τα παιδιά των 

παχύσαρκων γονέων είχαν αυξημένη πιθανότητα να είναι υπέρβαρα ή παχύσαρκα. Ένα 

οικογενειακό ιστορικό υπέρβαρων ή/και παχύσαρκων γονέων είναι ένας σημαντικός δείκτης του 

γενετικού κινδύνου για το υπέρβαρο κατά την παιδική ηλικία (60, 199, 200). Ωστόσο, εκτός από 

τα γονίδια που προσδίδουν ευαισθησία στην παχυσαρκία, το γονεϊκό υπέρβαρο είναι ένας 

αρνητικός παράγοντας στην διαμόρφωση υγιεινών διατροφικών συνηθειών και ενός υγιεινού 

περιβάλλοντος με τακτική φυσική δραστηριότητα για τα παιδιά στην οικογένεια. Το γονεϊκό 
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υπέρβαρο πιθανώς να δημιουργεί και διατηρεί ένα "γενεσιουργό παχυσαρκίας" περιβάλλον 

(δηλαδή, δίαιτες υψηλές σε ενέργεια και έλλειψη σωματικής άσκησης), όχι μόνο για τους γονείς, 

αλλά και για τα παιδιά τους (110). 

 

Βέβαια, η αιτιολογία της παιδικής παχυσαρκίας φαίνεται να είναι πολύ πιο περίπλοκη από το 

περιβάλλον στο οποίο ένα παιδί μεγαλώνει. Στο πλαίσιο αυτό, η παρούσα μελέτη έδειξε πολλούς 

περιγεννητικούς παράγοντες να σχετίζονται με το υπέρβαρο και την παχυσαρκία στην παιδική 

ηλικία. Συγκεκριμένα, τα παιδιά που γεννήθηκαν μεγαλόσωμα είχαν περισσότερες πιθανότητες 

να είναι παχύσαρκα από τα παιδιά που γεννήθηκαν φυσιολογικά. Σε συμφωνία με τα ευρήματα 

αυτά, αρκετές άλλες μελέτες έχουν δείξει ότι το βάρος γέννησης είναι ένας σημαντικός 

παράγοντας κινδύνου για μετέπειτα παχυσαρκία στα παιδιά. Ωστόσο, υπάρχουν αρκετές μελέτες 

που αναφέρουν μια αμφίδρομη σχέση μεταξύ βάρους γέννησης και υπερβολικού βάρους στην 

παιδική ηλικία, υποδεικνύοντας έτσι μια πιο σύνθετη συσχέτιση μεταξύ μεγέθους του εμβρύου 

κατά τη γέννηση και παχυσαρκίας στη μετέπειτα ζωή (65, 67, 134-137). 

 

Όσον αφορά τη σίτιση του παιδιού μετά τη γέννησή τους τα πορίσματα της μονοπαραγοντικής 

ανάλυσης έδειξαν ότι τα αποκλειστικά θηλάζοντα βρέφη είχαν μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης 

υπερβολικού βάρους και παχυσαρκίας στην ηλικία των 9 έως 13 ετών. Ωστόσο, η συσχέτιση 

αυτή δεν παραμένει στατιστικά σημαντική όταν δοκιμάζεται σε ένα πολυπαραγοντικό επίπεδο 

και είναι πιθανό, σύμφωνα με στοιχεία από άλλες μελέτες, να υποδηλώνει μια ασυνεπή σχέση 

του θηλασμού με την πρόληψη της εμφάνισης της παιδικής παχυσαρκίας (65, 150).  

 

Επιπλέον, η παρούσα μελέτη έδειξε ότι ο χρόνος εισαγωγής στερεών τροφών αργότερα από τον 

4
ο
 μήνα της ηλικίας σχετίζεται με αυξημένες πιθανότητες για την εμφάνιση παιδικής 

παχυσαρκίας. Παρά το γεγονός ότι άλλες μελέτες έχουν αναφέρει αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 

της παιδικής παχυσαρκίας, όταν στερεά τροφή εισάγεται σε μικρότερη ηλικία (δηλαδή, < 3 

μήνες) (151, 152), εξακολουθεί να μην υπάρχει εδραιωμένη σαφής σύνδεση μεταξύ της ηλικίας 

εισαγωγή των στερεών τροφίμων και της παιδικής παχυσαρκίας (149, 151, 152). 

 

Η παρούσα μελέτη, σε συμφωνία με τα ευρήματα άλλων πρόσφατων επιδημιολογικών μελετών, 

επιβεβαιώνει τη σχέση μεταξύ μητρικού καπνίσματος κατά την εγκυμοσύνη και παιδικής 

παχυσαρκίας (63, 201). Ο υποκείμενος μηχανισμός αυτής της συσχέτισης παραμένει ασαφής. 

Πιθανότερη εξήγηση θα μπορούσε να είναι το ότι το κάπνισμα της μητέρας κατά την 
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εγκυμοσύνη είναι μια ακόμη ένδειξη παρουσίας παραγόντων στο μεταγεννητικό οικογενειακό 

περιβάλλον του παιδιού, συμπεριλαμβανομένης της κακής διατροφής και της χαμηλής φυσικής 

δραστηριότητας, καθώς και του μη ενστερνισμού υγιεινών προτύπων στην οικογένεια (63, 150, 

201). Αυτό αποδίδει στο κάπνισμα κατά την εγκυμοσύνη μια αυτόνομη αιτιώδη συμπεριφορά για 

την εμφάνιση παιδικής παχυσαρκίας, αφού πολλές προοπτικές μελέτες έχουν δείξει μια ισχυρή 

συσχέτιση (117-120). 

 

Τα ευρήματα της παρούσας μελέτης πρέπει να ερμηνεύονται στο πλαίσιο των περιορισμών και 

των ισχυρών σημείων τη. Η συγχρονική της μορφή αποτελεί και τον κύριο περιορισμό της, 

δεδομένου ότι δεν μπορεί να παράσχει σχέση αιτίας και αιτιατού. Επιπλέον, τα γονεϊκά 

ανθρωπομετρικά δεδομένα (δηλαδή, το βάρος και το ύψος) έχουν αυτο-αναφερθεί, ενώ τα 

περιγεννητικά δεδομένα των παιδιών συλλέχθηκαν αναδρομικά, με τη χρήση των παιδιατρικών 

ιατρικών αρχείων που προσκόμισαν οι γονείς. Τα δυο αυτά χαρακτηριστικά περιορίζουν την 

ακρίβεια των σχετικών δεδομένων. 

 

Όσον αφορά τα πλεονεκτήματα της μελέτης, το βασικότερο είναι ότι καλύπτει τις κεντρικές, 

βόρειες, νότιες και δυτικές περιοχές της ελληνικής επικράτειας, παρέχοντας έτσι επαρκή 

αντιπροσωπευτικότητα. Επιπλέον εστιάζεται στην πολυπλοκότητα των παραγόντων που 

αλληλεπιδρούν στην αιτιολογία της παιδικής παχυσαρκίας και εξετάζει πλειάδα από αυτούς. 

Παράλληλα, αν και υπάρχει αρκετή βιβλιογραφία αναφορικά με την μεμονωμένη επίδραση των 

περιγεννητικών, γονεϊκών και κοινωνικοοικονομικών παραγόντων με το υπερβολικό βάρος και 

την παχυσαρκία στα παιδιά, υπήρχε μόνο μία προηγούμενη μελέτη (73) που εξετάζει την 

ανεξάρτητη δράση όλων αυτών των μεταβλητών σε πολυπαραγοντικό επίπεδο.  

 

Η παρούσα μελέτη όμως, κάνει ένα βήμα παραπέρα, λαμβάνοντας υπόψη στην στατιστική 

ανάλυση και την πιθανή συσχετική επίδραση του ενεργειακού ισοζυγίου, του επίπεδου φυσικής-

σωματικής δραστηριότητας και των αντιλήψεων των γονέων. Η πολυπαραγοντική ανάλυση 

παλινδρόμησης προσαρμόστηκε για την διαιτητική πρόσληψη ενέργειας των παιδιών, τα επίπεδα 

σωματικής δραστηριότητας και τις λανθασμένες αντιλήψεις των γονέων ισχυροποιώντας, έτσι, 

τα αποτελέσματα της μελέτης. 

 

Η στατιστική ανάλυση των δεδομένων της μελέτης έδειξε ότι εκτός του αποκλειστικού 

θηλασμού, την αύξηση του βάρους της μητέρας πάνω από τα συνιστώμενα στη εγκυμοσύνη, την 
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υπόταση κατά την εγκυμοσύνη και το μορφωτικό επίπεδο του πατερά, που σε πολυπαραγοντικό 

επίπεδο, δεν βρέθηκαν να συσχετίζονται πλέον με την εμφάνιση παιδικής παχυσαρκίας, όλοι οι 

άλλοι προγεννητικοί, γονικοί και κοινωνικό-δημογραφικοί παράγοντες που είχαν βρεθεί να 

σχετίζονται σημαντικά με το υπερβολικό βάρος και την παχυσαρκία στην παιδική ηλικία σε 

μονοπαραγοντικό επίπεδο, παρέμειναν στατιστικά σημαντικοί έχοντας ο καθένας διαφορετικό 

βαθμό σημαντικότητας. 

 

Τα παραπάνω αυτά αποτελέσματα τονίζουν την πολυπλοκότητα των παραγόντων που 

αλληλεπιδρούν στην αιτιολογία της παιδικής παχυσαρκίας. Έτσι, η πρόληψη της παιδικής 

παχυσαρκίας και του υπέρβαρου απαιτεί πρωτοβουλίες παρέμβασης που θα υιοθετήσουν μια 

πολυπαραγοντική προσέγγιση, λαμβάνοντας υπόψη τους περιγεννητικούς και περιβαλλοντικούς 

παράγοντες κινδύνου που επιδρούν από νωρίς στην ζωή.  

 

Η παρούσα διδακτορική διατριβή δεν περιορίστηκε στον εντοπισμό των περιγεννητικών 

οικογενειακών και κοινωνικοοικονομικών παραμέτρων που σχετίζονται με την εμφάνιση 

παιδικής παχυσαρκίας σε πολυπαραγοντικό επίπεδο, καθώς στόχος της ήταν η δημιουργία ενός 

εργαλείου που μπορεί να εντοπίσει τα παιδιά σε κατάσταση υψηλού κινδύνου. Στην 

βιβλιογραφία υπάρχει μόνο μια πρόσφατη μελέτη (73) που χρησιμοποιεί πολυπαραγοντική 

ανάλυση για να αναδείξει τους παράγοντες που θα μπορούσαν να χρησιμοποιηθούν στην 

δημιουργία εργαλείων κινδύνου εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας.  

 

Έτσι, παρότι υπάρχουν πολλοί δείκτες στην βιβλιογραφία που ασχολούνται με την πρόβλεψη 

κινδύνου εμφάνισης νοσημάτων (179, 198, 202, 203), αλλά και δείκτες που ασχολούνται με την 

αξιολόγηση της διατροφικής συμπεριφοράς για να αναδείξουν τον κίνδυνο εμφάνισης παιδικής 

παχυσαρκίας (182, 183, 185, 189), δεν υπήρχε κανένας πολυπαραγοντικός εύχρηστος δείκτης για 

την πρόβλεψη εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας, πάρα το γεγονός της ραγδαίας αύξησης του 

επιπολασμού της τα τελευταία χρόνια. 

 

Με βάση αυτό το σκεπτικό, τα συμπεράσματα της πολυπαραγοντικής ανάλυσης που 

πραγματοποιήθηκε χρησιμοποιήθηκαν για την δημιουργία του προτεινόμενου δείκτη εκτίμησης 

πιθανότητας εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας. Το δεύτερο μέρος της παρούσας διδακτορικής 

διατριβής συνδύασε το σωματικό βάρος της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη, το κάπνισμα της 

μητέρας κατά την εγκυμοσύνη, τον ρυθμό αύξησης του σωματικού βάρους κατά τη βρεφική 
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ηλικία, το μορφωτικό επίπεδο της μητέρας και το φύλο του παιδιού για να αναπτύξει έναν δείκτη 

που υπολογίζει τον κίνδυνο παχυσαρκίας για παιδιά ηλικίας 9 έως 13 ετών, τον δείκτη CORE.  

 

Σε αντίθεση με άλλες μελέτες που συνδέουν μόνο μία μεταβλητή, ή προσπαθούν να συνδέσουν, 

μέσω εξόρυξης δεδομένων (data mining), έναν μεγάλο αριθμό μεταβλητών με τον κίνδυνο 

παιδικής παχυσαρκίας (190), ο δείκτης CORE αποτελείται από ένα μικρό σύνολο μεταβλητών, 

που μπορούν εύκολα και ανέξοδα να συλλέγονται ακόμα και από τους γονείς κατά τη διάρκεια 

συνήθων επισκέψεων σε παιδίατρους και άλλους επαγγελματίες υγείας. Ο δείκτης CORE μπορεί 

να αποδειχθεί ένα πολύτιμο εργαλείο ανίχνευσης, καθώς με την χρήση του μπορεί εύκολα να 

εντοπιστούν τα παιδιά που έχουν υψηλή πιθανότητα εμφάνισης παχυσαρκίας από τα πολύ 

πρώιμα στάδια της ζωής τους, όπως η βρεφική ηλικία. 

 

Περαιτέρω προοπτικές μελέτες απαιτούνται για να ελεγχθεί η προγνωστική εγκυρότητα του 

δείκτη CORE, ενώ τροποποιήσεις των επιμέρους σκορ των συστατικών του μπορούν να 

βελτιώσουν τις επιδόσεις του. Παρά το γεγονός ότι τα περιγεννητικά δεδομένα που 

χρησιμοποιούνται στην παρούσα μελέτη για την ανάπτυξη του δείκτη CORE (π.χ. κάπνισμα της 

μητέρας κατά την κύηση και σωματική κατάσταση προ εγκυμοσύνης) έχουν καταγραφεί από 

ιατρικά αρχεία, αυξάνοντας έτσι την ακρίβεια των πληροφοριών, εξακολουθούν να έχουν 

συλλεχθεί από διάφορους επαγγελματίες υγείας (π.χ. μαιευτήρες και παιδίατρους) σε κάθε μια 

περίπτωση. Αυτός είναι και ο κύριος περιορισμός της τρέχουσας μελέτης δημιουργίας του δείκτη 

CORE, που πρέπει να λαμβάνεται υπόψη κατά τη χρήση του. Ωστόσο, το μεγάλο και 

αντιπροσωπευτικό δείγμα του πληθυσμού των παιδιών που συμμετείχαν στη μελέτη ενισχύει τα 

τρέχοντα ευρήματα και την αξιοπιστία του δείκτη. 

 

Ο δείκτης CORE, μαζί με το σχετικό διάγραμμα επί τοις εκατό της πιθανότητας κινδύνου, θα 

μπορούσε να χρησιμοποιείται από τους παιδίατρους και άλλους επαγγελματίες υγείας για τον 

έγκαιρο εντοπισμό των μικρών παιδιών που ενδεχομένως βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο 

μελλοντικής παχυσαρκίας και που θα μπορούσαν, επομένως, να επωφεληθούν από την ανάπτυξη 

και την εφαρμογή προληπτικών ενεργειών από νωρίς στα πρώτα χρόνια της ζωής τους.  

 

Με το διάγραμμα κινδύνου CORE, μπορεί να παρουσιάζεται στους γονείς, με τρόπο κατανοητό, 

η αξιολόγηση της πιθανότητας εμφάνισης παχυσαρκίας των παιδιών τους μέσα από ένα απλό και 
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φθηνό εργαλείο, που θα μπορούσε να τονίσει την ανάγκη να υιοθετήσουν έναν πιο υγιεινό τρόπο 

ζωής για το παιδί τους και όλη την οικογένεια. 

 

Συμπερασματικά: 

1) Η παρούσα μελέτη συμβάλλει στην κατανόηση της επίδρασης μιας πλειάδας δημογραφικών, 

κοινωνικοοικονομικών και περιγεννητικών παραγόντων, αλλά και λοιπών χαρακτηριστικών 

των γονέων, στην εμφάνιση της παιδικής παχυσαρκίας και στην αύξηση του επιπολασμού 

της. 

2) Η παρούσα μελέτη καινοτομεί χρησιμοποιώντας πολυπαραγοντική ανάλυση για την 

συσχέτιση της παχυσαρκίας με το σύνολο των παραπάνω παραγόντων, αναδεικνύοντας την 

πολυπαραγοντική αιτία της παχυσαρκίας. 

3) Η παρούσα μελέτη καινοτομεί επίσης συνδυάζοντας πέντε απλά μετρήσιμους, σημαντικούς 

προδιαθεσικούς παράγοντες για την κατασκευή ενός λειτουργικά εύχρηστου δείκτη που έχει 

την δυνατότητα να ανιχνεύσει την αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας 

από τα πρώιμα στάδια της ζωής. 

4) Ο δείκτης είναι κατασκευασμένος με απλό και κατανοητό τρόπο και έχει την δυνατότητα, με 

περαιτέρω προοπτικές μελέτες, να βελτιώσει η διαγνωστική του ακρίβεια. 

5) Για πρώτη φορά εμφανίζεται ένας οπτικοποιημένος δείκτης εκτίμησης της πιθανότητας 

εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας, ο οποίος αποτελείται από ένα μικρό σύνολο μεταβλητών, 

σε αντίθεση με τις υπάρχουσες μελέτες που συνδέουν μόνο μία μεταβλητή ή που συνδέουν 

ένα μεγάλο αριθμό μεταβλητών με το κίνδυνο εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας. 
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9 ΣΥΝΤΟΜΟΓΡΑΦΙΕΣ 

AGA = Average for gestational age = Φυσιολογικό για την ηλικία της κύησης 

AHA = American Heart Association = Αμερικανική Καρδιολογική Εταιρεία 

AUC = Area under the curve = Εμβαδό κάτω από την καμπύλη 

BMI = ΔΜΣ = Βody Μass Ιndex = Δείκτης Μάζας Σώματος 

Catch-up growth = Γρήγορη ανάπτυξη 

CDC = Centers for Disease Control and Prevention = Αμερικανικό Κέντρο Πρόληψης και 

Ελέγχου Ασθενειών 

CI = ΔΕ = Confidence Interval = Διάστημα Εμπιστοσύνης 

CORE = Childhood Obesity Risk Evaluation = Αξιολόγηση Κινδύνου Παιδικής Παχυσαρκίας 

Crude Odds Ratios = Αδροί Σχετικοί Λόγοι   

Cut-off point = Κατωφλικό σημείο / όριο 

DQI = Diet Quality Index 

EER = Εκτιμώμενες Ενεργειακές Ανάγκες 

GENESIS = Growth, Exercise and Nutrition Epidemiological Study 

HDL = High-density lipoprotein = Υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη 

ΗΕΙ = Healthy Eating Index 

IASO = International Association for the Study of Obesity = Διεθνής Ένωση για τη Μελέτη της 

Παχυσαρκίας 

ICD = International Classification of Diseases = Διεθνή Κατάταξη Παθήσεων 

IOM = Διεθνές Ινστιτούτο Ιατρικής 

IOTF = International Obesity Task Force = Διεθνή Ομάδα Δράσης για την Παχυσαρκία 

IVF = In Vitro fertilization = Εξωσωματική Γονιμοποίηση 

LGA = Large for gestational age = Μεγάλο για την ηλικία της κύησης 

NHANES = The National Health and Nutrition Examination Survey = Εθνική Έρευνα Υγείας και 

Διατροφής των ΗΠΑ 

NHES = National Health Examination Survey = Εθνική Έρευνα Υγείας των ΗΠΑ 

OR = ΣΛ = Σχετικοί Λόγοι  

ROC = Receiver Operating Characteristic curves = Καμπύλες Λειτουργικού Χαρακτηριστικού 

Δέκτη 

SGA = Small for gestational age = Μικρό για την ηλικία της κύησης 

USDA = United States Department of Agriculture = Υπουργείο Γεωργίας ΗΠΑ 
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WHO = ΠΟΥ = Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας 

YHEI = Youth Healthy Eating Index  

ΕΣΥΕ = Εθνική Στατιστική Υπηρεσία της Ελλάδος 

ΚΟΕ = Κοινωνικοοικονομικό Επίπεδο 

ΣΔΚ = Σακχαρώδης Διαβήτης Κύησης 
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10 ΔΗΜΟΣΙΕΥΣΕΙΣ 

10.1 Μελέτη 1η (Δημοσίευση 1η) 
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10.2 Μελέτη 2η (Δημοσίευση 2
η
) 
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10.3 Η μελέτη στο σύνολο της (Παρουσίαση σε συνέδριο) 
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11 ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 1
ο
 – ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΕΚΔΟΣΗ ΔΕΙΚΤΗ CORE 

Παρακάτω παρουσιάζεται η ελληνική έκδοση του Δείκτη Αξιολόγησης Κινδύνου Παιδικής 

Παχυσαρκίας (Childhood Obesity Risk Evaluation index) - The CORE index και ο 

προτεινόμενος τρόπος ανάγνωσης του. 

 

Όποιος επιλέξει να χρησιμοποιήσει τον δείκτη CORE για να υπολογίσει την πιθανότητα που να 

εμφανίσει ένα παιδί παιδική παχυσαρκία στην ηλικία 9-13 ετών, πρέπει να ακολουθήσει τα 

παρακάτω πέντε βήματα. 

 

1
ο
 βήμα: Να διαλέξει τη στήλη που αντιστοιχεί στο φύλο του εξεταζομένου παιδιού (αγόρι ή 

κορίτσι). 

2
ο
 βήμα: Να εντοπίσει την στήλη που αντιστοιχεί στις καπνιστικές συνήθειες της μητέρας κατά 

την εγκυμοσύνη (δηλαδή να διαλέξει μεταξύ μητέρων που κάπνιζαν ή όχι κατά την εγκυμοσύνη). 

3
ο
 βήμα: Να διαλέξει τη στήλη που αντιστοιχεί στο σύνολο των χρόνων εκπαίδευσης της 

μητέρας του παιδιού (δηλαδή να διαλέξει λιγότερα από 9, από 9 έως 12 ή περισσότερα από 12). 

 

Μετά τα τρία αυτά πρώτα βήματα, θα έχει εντοπίσει το κουτί με τις εννέα πιθανότητες που 

αντιστοιχούν, στο εξεταζόμενο παιδί και τότε θα προχωρήσει στα επόμενα δύο βήματα. 

 

4
ο
 βήμα: Με βάση τον ΔΜΣ της μητέρας, πριν την εγκυμοσύνη, να διαλέξει την σειρά που 

αντιστοιχεί σε φυσιολογική, υπέρβαρη ή παχύσαρκη μητέρα 

  

5
ο
 βήμα: Τέλος, εντοπίζοντας τη στήλη που αντιστοιχεί στο ρυθμό ανάπτυξης του παιδιού, όταν 

ήταν βρέφος (0 έως 6 μηνών), καταλήγει στο κουτάκι που αποτυπώνει την πιθανότητα, το 

εξεταζόμενο παιδί να εμφανίσει παιδική παχυσαρκία, στην ηλικία 9-13 ετών. 
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Δείκτης Αξιολόγησης Κινδύνου Παιδικής Παχυσαρκίας  

(Childhood Obesity Risk Evaluation index) - The CORE index 

 

  



 108 

12 ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 2
ο
 - ΕΥΡΕΤΗΡΙΟ ΠΙΝΑΚΩΝ ΚΑΙ ΕΙΚΟΝΩΝ 

Πίνακας 1 Τιμές αναφοράς για την αξιολόγηση του σωματικού βάρους και της σωματικής 

ανάπτυξης  από 0 έως 20 ετών, σύμφωνα με τις καμπύλες ανάπτυξης που προτείνει ο CDC. ..... 15 

Πίνακας 2 Τιμές αναφοράς για αξιολόγηση σωματικού βάρους και σωματικής ανάπτυξης από 2 

έως 18 ετών, σύμφωνα με τις διεθνείς καμπύλες ανάπτυξης που προτάθηκαν από Cole et al. ..... 16 

Πίνακας 3 Τα συμμετέχοντα σχολεία και παιδιά στη μελέτη. ...................................................... 43 

Πίνακας 4 Διεθνή όρια του ΔΜΣ για τους ενήλικες. .................................................................... 44 
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Πίνακας 6 Ο επιπολασμός του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας μεταξύ των παιδιών 9-13 ετών.
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Πίνακας 7 Αδροί σχετικοί λόγοι πιθανοτήτων (95% ΔΕ), για τη συσχέτιση του παιδικού 
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