
Σκοπός 
 

 

 

1 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 

 

ΒΑΝΔΩΡΟΥ ΑΝΑΣΤΑΣΙΑ    (Α.Μ. 427813) 
 

ΕΠΙΒΛΕΠΩΝ ΚΑΘΗΓΗΤΗΣ:    ΜΑΝΙΟΣ ΓΙΑΝΝΗΣ 
ΕΞΕΤΑΣΤΙΚΗ ΕΠΙΤΡΟΠΗ:      ΠΑΝΑΓΙΩΤΑΚΟΣ ΔΗΜΟΣΘ

                                                                          ΜΑΤΑΛΑ ΑΝΤΩΝΙΑ‐ΛΗΔΑ 
ΕΝΗΣ 

ΑΘΗΝΑ 2010

ΧΑΡΟΚΟΠΕΙΟ ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ 
ΤΜΗΜΑ ΟΦΗΣ 
ΠΜΣ “Ε ΟΦΗ” 

 ΕΠΙΣΤΗΜΗΣ ΔΙΑΙΤΟΛΟΓΙΑΣ – ΔΙΑΤΡ
ΦΑΡΜΟΣΜΕΝΗ ΔΙΑΙΤΟΛΟΓΙΑ ‐ ΔΙΑΤΡ
ΚΑΤΕΥΘΥΝΣΗ “ΚΛΙΝΙΚΗ ΔΙΑΤΡΟΦΗ” 

 

ΜΕΤΑΠΤΥΧΙΑΚΗ ΔΙΑΤΡΙΒΗ ΜΕ ΤΙΤΛΟ: 
“Δημιουργία ενός δείκτη πρόβλεψης παιδικής παχυσαρκίας βάσει 
περιγεννητικών χαρακτηριστικών και χαρακτηριστικών γονέων” 



 

ΕΥΧΑΡΙΣΤΙΕΣ 
 
Αρχικά, θα ήθελα να ευχαριστήσω τον καθηγητή μου κ. Γιάννη Μανιό για την εμπιστοσύνη που μου 

έδειξε αναθέτοντας μου ένα τόσο πρωτότυπο και ενδιαφέρον θέμα καθώς και για τις γνώσεις και την 

πολύτιμη εμπειρία του που μοιράστηκε μαζί μου όλα αυτά τα χρόνια που συνεργαζόμαστε. 

Θα ήθελα να εκφράσω τις βαθύτατες ευχαριστίες μου στον συνεργάτη και φίλο Γιώργο Μοσχώνη για 

την συμβολή του στην εκπόνηση της μεταπτυχιακής μου εργασίας αλλά και για τις συμβουλές, τις 

γνώσεις και την ηθική του υποστήριξή καθ’ όλη τη διάρκεια της απαιτητικής αλλά και ευχάριστης 

συνεργασίας που είχαμε τα τελευταία αυτά χρόνια. Επίσης, θα ήθελα να ευχαριστήσω την Γεωργία 

Κουρλαμπά διότι χωρίς την «στατιστική συμβολή» της αλλά και την υπομονή της στις ατελείωτες 

απορίες μου η διεκπεραίωση της εργασίας αυτής δεν θα ήταν δυνατή! 

Συνεχίζοντας, θα ήθελα να ευχαριστήσω την Εύα, τον Οδυσσέα, την Σοφία, την Μαρία, και τον 

Σπύρο με τους οποίους συνεργάστηκα στενά αυτά τα τελευταία χρονιά, διότι εκτός από καλούς 

συνεργάτες νιώθω πως απέκτησα και υπέροχους φίλους! Πρέπει να ευχαριστήσω και όλα τα κορίτσια 

που γνώρισα, την Εβίτα, την Αλεξάνδρα, την Αλίνα,  την  Βασιλική, την  Χριστίνα, την Ντίνα, την 

Μαρία… διότι ήταν πάντα ευχάριστες και ικανές συνεργάτιδες ακόμη και όταν οι συνθήκες δεν ήταν 

οι καλύτερες.  

Θέλω επίσης να ευχαριστήσω βαθύτατα τις φίλες μου Κατερίνα και Βάσω διότι ήμασταν μαζί από 

την αρχή αυτής της ακαδημαϊκής πορείας και μοιραστήκαμε όλες τις καλές αλλά και κακές στιγμές. 

Πρέπει να εκφράσω και την ευγνωμοσύνη μου στον Άρη για την μεγάλη υπομονή του σε όλη τη 

διάρκεια αυτής της απαιτητικής περιόδου.   

Οφείλω να ευχαριστήσω και το Κληροδότημα Σπύρου Φ. Αντύπα υπέρ της Κεφαλληνίας για την 

αμέριστη συμπαράσταση και οικονομική υποστήριξη του καθ’ όλη την διάρκεια των μεταπτυχιακών 

μου σπουδών.  

 

Κλείνοντας, θα ήθελα να ευχαριστήσω από καρδίας και να αφιερώσω την παρούσα εργασία 

στην μητέρα μου, στον πατέρα μου και στην αδελφή μου Τζίτζι, διότι χωρίς την ατελείωτη 

αγάπη, υποστήριξη και συμπαράσταση τους δεν θα μπορούσα να πραγματοποιήσω τα όνειρα 

μου!! 

 

 

 

2 
 



 

ΠΕΡΙΕΧΟΜΕΝΑ 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ…………………………………………………………………………………. 4
1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ………………………………………………………………………………. 6

1.1 Παιδική παχυσαρκία - Ορισμός και κριτήρια………………………………………….. 6
1.2 Επιπολασμός της παιδικής παχυσαρκίας ανά τον κόσμο και στην Ελλάδα…………… 8
1.3 Αίτια αύξησης των ποσοστών παιδικής παχυσαρκίας…………………………………. 14

1.3.1. Γενετικοί και βιολογικοί παράγοντες.……………………………………………. 15
1.3.2 Συμπεριφοριστικοί παράγοντες…………………………………………………… 16

Ισοζύγιο ενέργειας (Ενεργειακή Πρόσληψη-Φυσική δραστηριότητα)……………….. 16
Πρόσληψη λίπους…………………………………………………………………………. 18

1.3.3. Περιγεννητικοί παράγοντες………………………………………………………. 19
Βάρος μητέρας πριν την εγκυμοσύνη-Πρόσληψη βάρους μητέρας κατά την 
εγκυμοσύνη…………………………………………………………………………………. 19
Ηλικία μητέρας πριν την εγκυμοσύνη…………………………………………………… 21
Βάρος γέννησης νεογνού…………………………………………………………………. 22
Ταχύτητα ανάπτυξης βρέφους……………………………………………………………. 24
Μητρικός θηλασμός………………………………………………………………………. 25
Διαβήτης Κύησης …………………………………………………………………………. 28
Καπνιστικές συνήθειες μητέρας κατά την εγκυμοσύνη………………………………… 30

1.3.4. Δημογραφικά και Κοινωνικοοικονομικά χαρακτηριστικά των γονέων………….. 32
Δείκτης μάζας σώματος γονέων………………………………………………………… 32
Κοινωνικοοικονομικό επίπεδο…………………………………………………………... 33
Οικογενειακή κατάσταση…………………………………………………………………. 36

1.4. Επιπτώσεις της παχυσαρκίας στο παιδί και στην κοινωνία…………………………… 36
1.5. Πρόληψη………………………………………………………………………………. 39
1.6. Υπάρχοντες δείκτες-Σημασία δημιουργίας δεικτών………………………………….. 40

2. ΣΚΟΠΟΣ…………………………………………………………………………………. 42
3. ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ………………………………………………………………………... 43

433.1. Πληθυσμός μελέτης…………………………………………………………………… 
433.2. Δειγματοληψία σχολείων-Τυχαιοποίηση……………………………………………… 
443.3. Ανθρωπομετρήσεις……………………………………………………………………. 
453.4. Πληροφορίες από γονείς………………………………………………………………. 
463.5. Ορισμοί-Κατηγοριοποιήσεις…………………………………………………………... 
483.6. Μεθοδολογία δεικτών…………………………………………………………………. 
493.7. Στατιστική ανάλυση…………………………………………………………………… 

4. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ……………………………………………………………………… 51
5. ΣΥΖΗΤΗΣΗ……………………………………………………………………………… 65
6. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ……………………………………………………………………... 76

3 

 
7. ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ……………………………………………………………………….... 77

 

 



Περίληψη 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 

ΕΕΙ

4 

ΙΣΣΑΑΓΓΩΩΓΓΗΗ::  Η παχυσαρκία αποτελεί ένα από τα δυσκολότερα και πιο διαδεδομένα προβλήματα 

δημόσιας υγείας στη σύγχρονη κοινωνία. Η δυναμική εμφάνιση της ιδιαίτερα στην παιδική ηλικία, 

δημιουργεί ανησυχία για την υγεία των «αυριανών ενηλίκων», καθώς είναι επιστημονικά 

κατοχυρωμένη η σύνδεση της με πλήθος σοβαρών παθήσεων. Σύμφωνα με την υπάρχουσα 

βιβλιογραφία, έχουν βρεθεί πολλοί προδιαθεσιακοί παράγοντες να συσχετίζονται με την ανάπτυξη 

παχυσαρκίας, μάλιστα αρκετοί από αυτούς φαίνεται να δρουν ήδη από την ενδομήτρια και πρώιμη 

μεταγεννητική ζωή. 

ΣΣΚΚΟΟΠΠΟΟΣΣ:: Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η ανάπτυξη τριών δεικτών πρόβλεψης υπέρβαρου 

ή/και παχυσαρκίας σε παιδιά ηλικίας 10-12 ετών βάσει περιγεννητικών και πρώιμων 

μεταγεννητικών χαρακτηριστικών αλλά και κοινωνικοοικονομικών/δημογραφικών 

χαρακτηριστικών των γονέων, καθώς επίσης και η αξιολόγηση της διαγνωστικής ακρίβειας αυτών. 

ΜΜΕΕΘΘΟΟΔΔΟΟΛΛΟΟΓΓΙΙΑΑ::    Για την παρούσα μελέτη χρησιμοποιήθηκε αντιπροσωπευτικό δείγμα 729 παιδιών 

ηλικίας 10-12 ετών, από σχολεία τριών νομών της Ελλάδος στο πλαίσιο της επιδημιολογικής 

έρευνας Healthy Growth Study. Αναπτύχθηκαν τρεις δείκτες πρόβλεψης υπέρβαρου ή/και 

παχυσαρκίας. Ο σχεδιασμός των δεικτών βασίστηκε στο συνδυασμό περιγεννητικών και πρώιμων 

μεταγεννητικών χαρακτηριστικών καθώς και κοινωνικοοικονομικών /δημογραφικών 

χαρακτηριστικών των γονέων. Συγκεκριμένα, οι παράγοντες που συμπεριλήφθηκαν, όπως 

προέκυψαν από τις απαραίτητες αναλύσεις ήταν εννέα: το φύλο του παιδιού, η σίτιση κατά το 

πρώτο έτος ζωής, οι καπνιστικές συνήθειες της μητέρας κατά την εγκυμοσύνη, το βάρος γέννησης, 

η ταχύτητα ανάπτυξης του βρέφους (0-6 μηνών), το βάρος της μητέρας πριν την κύηση, η 

πρόσληψη κιλών κατά την κύηση, το βάρος των γονέων αλλά και το μορφωτικό επίπεδο του 

πατέρα. Χρησιμοποιήθηκαν δυο  διαφορετικές μεθοδολογίες προκειμένου να δημιουργηθούν οι 

τρεις αυτοί δείκτες. Αρχικά, αναπτύχθηκαν δυο βαθμολογικές κλίμακες με την χρήση των 

συντελεστών από τα μοντέλα της πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης. Στο ένα μοντέλο 

χρησιμοποιήθηκε η παχυσαρκία ως εξαρτημένη μεταβλητή και προέκυψε ο δείκτης PPEROBI 

(Perinatal Parental Obesity Index) και στο άλλο μοντέλο ως εξαρτημένη μεταβλητή ορίστηκε η 

εμφάνιση υπέρβαρου/παχυσαρκίας και προέκυψε ο δείκτης PPEROVI (Perinatal Parental 

Overweight Index). Σύμφωνα με την δεύτερη μεθοδολογία αυθαίρετοι βαθμοί αποδόθηκαν στα 

περιγεννητικά χαρακτηριστικά αλλά και στα χαρακτηριστικά των γονέων ανάλογα με το θεωρητικό 
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υπόβαθρο που υπάρχει για την επίδραση τους στην εμφάνιση παχυσαρκίας. Αθροίζοντας αυτούς 

τους βαθμούς προέκυψε ο τρίτος και τελευταίος προγνωστικός δείκτης PPERI ( Perinatal Parental 

Index). 
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ΠΟΟΤΤΕΕΛΛΕΕΣΣΜΜΑΑΤΤΑΑ:: Ο συνολικός επιπολασμός του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας στο δείγμα ήταν 

29,6% και το 11,1%, αντίστοιχα. Οι βαθμοί που αποδόθηκαν στις επιμέρους κατηγορίες των 

χαρακτηριστικών κυμάνθηκαν από 0-1, 0-3 και 0-2, για τους PPEROVI, PPEROBI και  PPERI, 

αντίστοιχα. Τα συνολικά σκορ των δείκτη PPEROVI και PPEROBI κυμάνθηκαν μεταξύ 0 έως 5 και 

0 έως 11,5 βαθμών, αντίστοιχα. Ενώ για τον PPERI το συνολικό σκορ κυμάνθηκε μεταξύ 0 έως 15 

βαθμών. Η διαγνωστική ακρίβεια όλων των δεικτών αξιολογήθηκε, και βρέθηκε να είναι μέτρια-

υψηλή. Συγκεκριμένα, για τους δείκτες PPEROVI και PPERI το AUC ήταν 0,671 και 0,654, 

αντίστοιχα. Το AUC  των  PPEROBI και PPERI βρέθηκε 0,826 και 0,762, αντίστοιχα. 

ΣΣΥΥΜΜΠΠΕΕΡΡΑΑΣΣΜΜΑΑΤΤΑΑ::  Οι προτεινόμενοι δείκτες θα μπορούσαν να χρησιμοποιηθούν από επαγγελματίες 

υγείας προκειμένου να μπορούν εγκαίρως να ανιχνεύουν από τη βρεφική ή την προσχολική ακόμη 

ηλικία, παιδιά με αυξημένο κίνδυνο να εμφανίσουν παχυσαρκία στην ηλικία 10-12 ετών. Έτσι θα 

μπορούν να αναπτυχθούν και να εφαρμοστούν αποτελεσματικότερες στρατηγικές πρόληψης της 

κατάστασης αυτής από τα πρώτα κιόλας στάδια ζωής. Τέλος, περαιτέρω μελέτη θα οδηγήσει στην 

ανάπτυξη ακόμη ισχυρότερων προγνωστικών εργαλείων για την παιδική παχυσαρκία στο μέλλον.  
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

1.1. ΠΑΙΔΙΚΗ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ- ΟΡΙΣΜΟΣ ΚΑΙ ΚΡΙΤΗΡΙΑ 

Η παχυσαρκία σύμφωνα με τον ΠΟΥ ορίζεται ως η υπερβάλλουσα ποσότητα λίπους στον 

οργανισμό, που έχει αρνητικές επιπτώσεις στην υγεία [1]. Τα υπάρχοντα κριτήρια άλλα και οι 

διάφοροι όροι που χρησιμοποιούνται για τα παιδιά ανάλογα με την κατηγορία βάρους τους είναι 

πολλά και κατά καιρούς αλλάζουν [2,3,4]. Από το 1800 έχουν προταθεί διάφορα διαγνωστικά 

κριτήρια της παιδικής παχυσαρκίας, μεταξύ αυτών, το ποσοστό ιδανικού βάρους, η 

δερματοπτυχομετρία, το ποσοστό σωματικού λίπους, η περιφέρεια μέσης, το ponderal index, ο 

δείκτης μάζας σώματος [4]. Επιπλέον, κατά καιρούς έχουν χρησιμοποιηθεί και διάφοροι «όροι» για 

τα παιδιά ανάλογα με την κατηγορία βάρους στην οποία βρίσκονται («υπέρβαρα», «σε κίνδυνο για 

παχυσαρκία», «παχύσαρκα») [4]. Η ύπαρξη τόσων κριτηρίων όμως έχει ως αποτέλεσμα να 

δυσκολεύει τις συγκρίσεις μεταξύ ερευνητικών δεδομένων δημιουργώντας σύγχυση, αφού 

διαφορετικά άτομα κατηγοριοποιούνται κάθε φορά ως υπέρβαρα ή παχύσαρκα ανάλογα με τα 

χρησιμοποιούμενα κριτήρια [5]. 

 Το 1994 οι Himes et al. έκαναν ένα σημαντικό βήμα προς την εδραίωση ενός κοινού ορισμού που 

θα ήταν ευρέως αποδεκτός και εφαρμόσιμος. Χρησιμοποίησαν τον δείκτη μάζας σώματος σε σχέση 

με την ηλικία και όρισαν ως «υπέρβαρα» τα παιδιά που βρίσκονταν στο 95ο εκατοστημόριο του 

ΔΜΣ για την ηλικία τους ή πάνω από αυτό και «σε κίνδυνο για παχυσαρκία» αυτά μεταξύ του 85ου 

και του 95ου εκατοστημορίου. Ο όρος «παχύσαρκος/η» τότε αποφεύγονταν [6]. Το 2005 όμως, το 

Institute Οf Medicine (IOM) διαφοροποιήθηκε από τον υπάρχοντα ορισμό ορίζοντας ως 

«παχύσαρκα» αντί για «υπέρβαρα» τα παιδιά που βρίσκονταν στο 95ο εκατοστημόριο του ΔΜΣ για 

την ηλικία τους ή πάνω από αυτό [7]. Πιο πρόσφατα ερευνητικά δεδομένα αντικαθιστούν τους 

όρους «υπέρβαρο» και «σε κίνδυνο για παχυσαρκία» με τους πιο αυστηρούς όρους «παχύσαρκο» 

και «υπέρβαρο» αντίστοιχα, θέλοντας να δώσουν την απαραίτητη έμφαση στο ολοένα και 

αυξανόμενο πρόβλημα της παιδικής παχυσαρκίας [8,9]. Τέλος, ο διεθνής οργανισμός Ιnternational 

Obesity Task Force (IOTF), πρότεινε έναν άλλον τρόπο ορισμού του υπέρβαρου και της παιδικής 

παχυσαρκίας που είναι βασισμένος σε διεθνή δεδομένα και συσχετισμένος με τις παγκοσμίως 

αποδεκτές κατωφλικές τιμές που ορίζουν την παχυσαρκία (30 kg/m2) και το υπέρβαρο (25 kg/m2) 

στον ενήλικο πληθυσμό (βλ. πίνακα 1). Υποστηρίζεται ότι αυτός ο ορισμός είναι λιγότερο 
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αυθαίρετος και πιο εύκολα εφαρμόσιμος διεθνώς σε σχέση με τους  ήδη υπάρχοντες, 

διευκολύνοντας συγκρίσεις σε παγκόσμιο επίπεδο [10] 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1. Διεθνή κατωφλικά σημεία ΔΜΣ για τον ορισμό υπέρβαρο και παχυσαρκίας σε παιδιά 
ηλικίας 2 έως 18 ετών ανάλογα με το φύλο 
 

 

Πηγή: Establishing a standard definition for childhood overweight and obesity worldwide: international survey. 
Cole TJ et al. 
 
 
Πέρα από τον δείκτη μάζας σώματος έχουν προταθεί και άλλοι τρόποι ανίχνευσης της παιδικής 

παχυσαρκίας, όπως η περίμετρος μέσης, οι δερματοπτυχές και η βιοηλεκτρική εμπέδηση [4]. Η 

περίμετρος μέσης αν και είναι μια χρήσιμη μέτρηση καθώς είναι ένας καλός δείκτης της κατανομής 

του σωματικού λίπους, δεν είναι πάντα ιδιαίτερα ακριβής και δεν υπάρχουν κατωφλικά σημεία που 

να ορίζουν την παχυσαρκία και να υποστηρίζονται από επαρκή ερευνητικά δεδομένα [4]. Η 

βιοηλεκτρική εμπέδηση από την άλλη, αν και είναι μια από τις καλύτερα τεχνικά μεθόδους, έχει 

τους πρακτικούς περιορισμούς της καθώς υπάρχουν πολλές εξισώσεις που δίνουν διαφορετικά 

αποτελέσματα ακόμη και για τον ίδιο δείκτη μάζας σώματος [4, 11]. Επίσης, υπάρχουν ερευνητικά 

δεδομένα που δείχνουν ότι με την βιοηλεκτρική εμπέδηση μπορεί να υποεκτιμηθεί έως και 3% το 

ποσοστό λίπους σε εφήβους [12]. Επιπλέον, δεν υπάρχει συμφωνία για την ύπαρξη συγκεκριμένου 

κατωφλιού όσον αφορά στο υπερβάλλον λίπος σε υπέρβαρα ή παχύσαρκα παιδιά και εφήβους. 

Τέλος, έχουν χρησιμοποιηθεί και οι δερματοπτυχές για την ανίχνευση της παιδικής παχυσαρκίας,  
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ωστόσο αν και είναι σημαντικές σε ερευνητικό επίπεδο υστερούν στην κλινική πράξη λόγω 

έλλειψης ευρέως αποδεκτών κατωφλικών σημείων αλλά και της μεγάλης πιθανότητας σφάλματος 

του εξεταστή, όσο έμπειρος και αν είναι [4]. 

 

1.2. ΕΠΙΠΟΛΑΣΜΟΣ  ΠΑΙΔΙΚΗΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ ΑΝΑ ΤΟΝ ΚΟΣΜΟ ΚΑΙ ΣΤΗΝ ΕΛΛΑΔΑ 

Η παιδική παχυσαρκία έχει ανέλθει σε επιδημικά επίπεδα ιδιαίτερα στις ανεπτυγμένες χώρες. 

Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας εκτιμάται ότι  20 εκατομμύρια παιδιά κάτω των 5 

ετών είναι υπέρβαρα παγκοσμίως, ενώ σύμφωνα με τον IOTF, το 20% των παιδιών στην Ευρώπη 

είναι υπέρβαρα και από αυτά το 1 στα 3 είναι παχύσαρκο. Στις Ηνωμένες Πολιτείες το 25% των 

παιδιών είναι υπέρβαρα και 11% είναι παχύσαρκα (βλ. γράφημα 1).  

 

ΓΡΑΦΗΜΑ 1. Επιπολασμός υπέρβαρου και παχυσαρκίας σε αγόρια και κορίτσια 
σχολικής ηλικίας σύμφωνα με τον IOTF 

8 

 
Πηγή: International Obesity Task Force data, 1990-2002 

 

Είναι χαρακτηριστικό είναι ότι στις βορειότερες χώρες της Ευρώπης, όπως είναι οι Σκανδιναβικές, 

ο επιπολασμός του παιδικού υπέρβαρου/παχυσαρκίας είναι χαμηλότερος (<20%) σε σύγκριση με τις 

Μεσογειακές χώρες (>30%) που παλιότερα αποτελούσαν πρότυπα καλής διατροφής (με την Ελλάδα 

να κατατάσσεται 4η πιο παχύσαρκη ευρωπαϊκή χώρα). Παρόλα αυτά όμως το ποσοστό των 

υπέρβαρων παιδιών αυξάνεται και στις δύο περιπτώσεις [13,14].  
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ΕΙΚΟΝΑ 1. Ποσοστά παιδικού υπέρβαρου και παχυσαρκίας σε 21 Ευρωπαϊκές χώρες 
σύμφωνα με τον IOTF (παιδιά ηλικίας 7-11 ετών) 

 

Πηγή: Prevalence of overweight among children in Europe, Lobstein  T. and Frelut M., 
Obesity reviews, 2003. 

 

 επιπολασμός της παιδικής παχυσαρκίας βρίσκεται σε αύξηση από το 1971 (βλ. πίνακα 2). Αν 

κ

Ο

αι τα υψηλότερα επίπεδα παιδικής παχυσαρκίας έχουν παρατηρηθεί στις αναπτυγμένες χώρες, ο 

επιπολασμός της αυξάνεται και στις αναπτυσσόμενες χώρες. Ο επιπολασμός παιδικής παχυσαρκίας 

είναι αρκετά υψηλός στη Μέση Ανατολή αλλά στην κεντρική και ανατολική Ευρώπη [15]. Για 

παράδειγμα, το 1998, η έρευνα του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας σχετικά με την καρδιαγγειακή 

νόσο (MONICA) κατέγραψε το Ιράν ως μία από τις επτά χώρες με τα υψηλότερα επίπεδα παιδικής 

παχυσαρκίας [16]. Στη Σαουδική Αραβία 1 στα 6 παιδιά ηλικίας 6 έως 18 ετών είναι παχύσαρκα 

[17]. Επιπλέον, τόσο στις αναπτυγμένες όσο και στις αναπτυσσόμενες χώρες παρατηρείται ότι 

υπάρχουν διαφορές επιπολασμού μεταξύ των φύλων που ωστόσο δεν είναι στατιστικά σημαντικές 

9 
 



Εισαγωγή 

δείχνοντας ότι τόσο τα αγόρια όσο και τα κορίτσια είναι το ίδιο επιρρεπή στην επιδημία της 

παχυσαρκίας και τους παράγοντες που την προκαλούν [18]. 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2.  Αλλαγές στον επιπολασμό της παιδικής παχυσαρκίας σε διάφορες αναπτυγμένες 
χώρες 

Χώρ Αλλαγές στον επιπολασμό της α/Έτος Ηλικία(έτη) Έρευνα/Συγγραφέας παχυσαρκίας 
ΗΠΑ    

10 

1973–1994 
 

1971–1974 
 

1976–1980 
 

1988–1994 
 

1999–2000 

5-24 
 

6-19 
 

6-19 
 

6-19 
 

6-19 

Bogalusa 19 Μέση αύξηση κατά 0.2 kg/έτος 
  

Σχετικά σταθερός 
 

Σχετικά σταθερός 
 

NHANES I  20

 
NHANES II 20 

 
NHANES III 20 

 
NHANES IV 20 

Δι  πλασιάστ κε σε 11%η
 

Αύξηση ατά  4% κ
ΙΑΠΩΝΙΑ    

Kotani 21 1  974–1993 6-14 Διπλασιάστηκ σε 10%) ε (5% 
ΜΕΓΑΛΗ 
ΒΡΕΤΑΝΙΑ    

Lobstein 22 1984–98 7-11 Αύξηση από % σε 20%  8

ΙΣΠΑΝΙΑ    
Moreno 23 1985/6 -1995/6 6-7 Αύξηση από 3% σε 35%  2

ΓΑΛΛΙΑ    
1992–1996 5-12 Rolland-Cachera 24 Αύξηση από 0% σε 14%  1
ΕΛΛΑΔΑ    

Krassas 25 1984–2000 6-12 Αύξηση ατά  7% 
Πη pen Ac hildhood obe nce and preventio n, 

κ
γή: Review O cess C sity, prevale n, Mahshid Dehgha

Noori Akhtar-Danesh and Anwar T Merchant 
 
 
Στην εικόνα  που ακολουθεί παρουσιάζονται τα ποσοστά παχυσαρκίας ενηλίκων στις διάφορες 

π

μ

ολιτείες των Ηνωμένων Πολιτειών της Αμερικής. Τα δεδομένα αυτά παρέχει το BRFSS του CDC 

(the CDC’s Behavioral Risk Factor Surveillance System), που κάθε χρόνο χρησιμοποιεί 

τυποποιημένες διαδικασίες για τη συλλογή δεδομένων μέσω ίας σειράς τηλεφωνικών 

συνεντεύξεων με Αμερικανούς ενήλικες. Για το 2008 λοιπόν, μόνο μια πολιτεία είχε επιπολασμό 

παχυσαρκίας μικρότερο του 20%. Τριάντα τρεις πολιτείες είχαν επιπολασμό ίσο ή μεγαλύτερο του 

 



Εισαγωγή 

11 

 

25%, ενώ έξι από αυτές τις πολιτείες (η Αλαμπάμα, το Μισσισσιππί, η Οκλαχόμα, η Νότια 

Καρολίνα, το Τενεσσί, και η Δυτική Βιρτζίνια) είχαν επιπολασμό παχυσαρκίας ίσο ή μεγαλύτερο 

του 30%. 

 

ΕΙΚΟΝΑ 2. Ποσοστά παχυσαρκίας ενηλίκων στις διάφορες πολιτείες των Ηνωμένων 
Πολιτειών της Αμερικής σύμφωνα με τον CDC 
 

 
 

Πηγή: http://www.cdc.gov/obesity/data/trends.html

 

Παρόμοια όμως φαίνεται να είναι και τα δεδομένα για το επιπολασμό της παιδικής παχυσαρκίας. 

Πιο συγκεκριμένα, τα αποτελέσματα της National Health and Nutrition Examination Survey 

(NHANES) 2003-2004 έδειξαν ότι περίπου το 17% των παιδιών και των εφήβων ηλικίας 2-19 ετών 

στην Αμερική είναι υπέρβαρα (≥95ο εκατοστημόριο και άνω των πινάκων ανάπτυξης του CDC). Τα 

ποσοστά υπέρβαρων παιδιών αυξήθηκαν από 7.2% σε 13.9% για τα παιδιά 2-5 ετών και από 11% 

σε 19% για τα παιδιά ηλικίας 6-11 ετών μεταξύ του 1988-94 και του 2003-2004. Αντίστοιχα τα 

ποσοστά των υπέρβαρων εφήβων αυξήθηκαν από 11% σε 17% στην ίδια χρονική περίοδο [26]. 

Τέλος, πρέπει να σημειωθεί ότι τα αποτελέσματα της πιο πρόσφατης έρευνας NHANES το 2005-

2006, κατέγραψαν ότι το 15,5% των παιδιών και των εφήβων ηλικίας 2-19 ετών στην Αμερική είναι 

υπέρβαρα (≥95ο εκατοστημόριο και άνω των πινάκων ανάπτυξης του CDC), δείχνοντας ότι ο 

επιπολασμός της παχυσαρκίας στην περίοδο 2003-2006 δεν αυξήθηκε. Ωστόσο, για να ληφθεί αυτό 
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το ενθαρρυντικό στοιχείο υπόψη απαιτείται περαιτέρω παρακολούθηση των τάσεων του 

επιπολασμού και στα επόμενα έτη [27]. 

 

ΕΙΚΟΝΑ  3. Ποσοστά παιδικής, εφηβικής και ενήλικης παχυσαρκίας στις ΗΠΑ σύμφωνα 
με τα στοιχεία της μελέτης NHANES από το 1971-74 έως το 2003-2004 
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Για την Ελλάδα οι δημοσιευμένες μελέτες αναφέρουν ποικίλα αποτελέσματα που μας ταξινομούν 

μ

Οι Mamalakis et al., το 2000 [28] κατέγραψαν ότι στην ηλικία των 6 ετών στην Κρήτη, ο 

εταξύ των πιο παχύσαρκων χωρών ανά τον κόσμο [44]: 

 

 

επιπολασμός του υπέρβαρου ήταν 23,2% στα αγόρια και 28,8% στα κορίτσια, ενώ ο 

επιπολασμός της παχυσαρκίας έφτανε το 10,9% στα αγόρια και 9,2% στα κορίτσια (βλ. πίνακα 3) 

ποσοστά μεγαλύτερα και από αυτά που σημειώθηκαν για τους αντίστοιχους συνομήλικους τους 

στις ΗΠΑ. Τα κριτήρια που χρησιμοποιήθηκαν ήταν το 85ο και το 95ο εκατοστημόριο των 

πινάκων ανάπτυξης του CDC για τα υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά αντίστοιχα.  

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 3. Ποσοστό των παιδιών της Κρήτης με υπερβάλλον ΔΜΣ  
 Υπέρβαρο Παχυσαρκία 

Ηλικία (%) 

6 

9 

12 

Αγόρια (%) 

23,2 

18,9 

24 

Κορίτσια (%)

28,8 

18,1 

19,2 

Αγόρια (%) Κορίτσια (%)

10,9 

4,9 

8,2 

9,2 

4,5 

5 

Mamalakis et al., 2000 
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 Το 2001 ο rassas et al., δείγμα 245 ιδιών ηλικία -17 ετών στη Θεσσαλονίκη 

κατέγραψαν το 26,6% των αγοριών 6-10 ετών ως υπέρβαρα και το 6,5% ως παχύσαρκα, με βάση 

τα κριτήρια του IOTF (International Obesity Task Force) (κατώτερα όρια ΔΜΣ 25kg/m2 για το 

υπέρβαρο 2  την παχυσαρκία). Αντίστοιχα για τις κοπέλες τα ποσοστά ήταν 25% 

 

ι K  σε 6 πα ς 6 ν 

 και 30kg/m  για

και 5%. Το αποτέλεσμα για τον επιπολασμό του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας στις ηλικίες 6-

10 ετών φαίνονται στον πίνακα 4 [29]. 

ΠΙΝΑΚΑΣ 4. Επιπολασμός υπέρβαρου και παχυσαρκίας σε παιδιά 6-10 ετών στη Θεσσαλονίκη 

 Υπέρβαρο Παχυσαρκίαn  n ( %) n (%) 

602 

624 

1226 

Αγόρια 

Κορίτσια 

Σύνολο 

 

160 (26,6%) 

156 (25%) 

316 (25,3%) 

39 (6,5%) 

 31 (5%) 

70 (5,6%) 

Krassas et al., 2001 

 Ο rayannis e 003, σε αντιπροσ μα παιδιών και κίας 11-16 

ε ατέγραψα βαρα το 5,3% τ  και το 1,8% ως παχύσαρκα, με βάση τα 

ια του IO national Obesity ενώ το 16,3% κα ίστοιχα με 

DC (Centers for Disease Control and Prevention) [30]. Σημειώνεται ωστόσο 

 

 Το 2004 oι Krassas et al., ερεύνησαν τον επιπολασμό του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας σε ένα 

μός της παχυσαρκίας ήταν 4,1% στην Ελλάδα και 

ι Ka t al., το 2 ωπευτικό δείγ εφήβων ηλι

τών κ ν ως υπέρ  1 ου δείγματος

κριτήρ FT (Inter Task Force), ι 3,8% αντ

βάση τα κριτήρια C

ότι η συλλογή των δεδομένων έγινε μέσω τηλεφωνικής συνέντευξης και το βάρος ήταν 

αυτοδηλούμενο. 

Οι Manios et al., το 2004, σε ένα δείγμα 198 παιδιών ηλικίας 11 ετών από το Βόλο παρατήρησαν 

ότι το 35,6% των αγοριών ήταν υπέρβαρα και το 6,7% παχύσαρκα. Από τα κορίτσια το  25,7% 

ήταν υπέρβαρα και το 6,7% παχύσαρκα [31].  

δείγμα 2458 παιδιών ηλικίας 6-17 ετών από την Ελλάδα (Θεσσαλονίκη) και σε ένα δείγμα 3703 

παιδιών ηλικίας 6-10 ετών από την Τουρκία. Ο επιπολασμός του υπέρβαρου ήταν 22,2% στην 

Ελλάδα και 10,6% στην Τουρκία. Ο επιπολασ

1,6% στην Τουρκία. Συνολικά στις δύο χώρες το ποσοστό υπέρβαρων παιδιών ήταν 26,3% και 

το ποσοστό των παχύσαρκων παιδιών 12,2%. Στην μελέτη αυτή φάνηκε στατιστικά σημαντική 
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υπέρβαρου και παχυσαρκίας σε ένα δείγμα παιδιών σχολικής 

ηλικίας στην Ελλάδα. Στην μελέτη περιλήφθηκαν 709 παιδιά (328 κορίτσια και 381. αγόρια) 

   

τέγραψαν ότι τα ποσοστά υπέρβαρου ήταν 21,1 % για τα 

αγόρια και 17,6% για τα κορίτσια, ενώ τα ποσοστά παχυσαρκίας άγγιζαν το 8,4% και για τα δυο 

 
1.3

Αν και δεν είναι πλήρως κατανοητός ο μηχανισμός ανάπτυξης της παχυσαρκίας, καθώς φαίνεται 

αχυσαρκία προκαλείται από 

ένα χρόνιο θετικό ισοζύγιο ενέργειας, δηλαδή από μεγαλύτερη ενεργειακή πρόσληψη από ότι 

κ

διαφορά μεταξύ των δύο φύλων, με τα αγόρια να είναι πιο υπέρβαρα και παχύσαρκα σε 

σύγκριση με τα κορίτσια [32]. 

Πιο πρόσφατα, οι Tomakidis et al., (2006) πραγματοποίησαν μια μελέτη προκειμένου να 

εκτιμήσουν τον επιπολασμό 

ηλικίας περίπου 9 ετών. Το 59,4% των παιδιών είχαν φυσιολογικό βάρος, το 25,8% ήταν 

υπέρβαρα και το 14,8% ήταν παχύσαρκα, χωρίς να σημειώνονται στατιστικά σημαντικές 

διαφορές μεταξύ των δύο φύλων [33]. 

Το 2008, οι Papandreou et al., πραγματοποίησαν μελέτη σε 524 παιδιά ηλικίας 6-15 ετών από 

την περιοχή της Θεσσαλονίκης και κα

φύλα [34]. 

. ΑΙΤΙΑ ΑΥΞΗΣΗΣ ΤΩΝ ΠΟΣΟΣΤΩΝ ΠΑΙΔΙΚΗΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ 

να εμπλέκονται πλήθος παραγόντων, είναι πλέον επιβεβαιωμένο ότι η π

ατανάλωση. Πολλές μελέτες προσπαθούν να εξακριβώσουν αν η παχυσαρκία οφείλεται σε χαμηλή 

ενεργειακή κατανάλωση (χαμηλή φυσική δραστηριότητα) ή σε υψηλή ενεργειακή πρόσληψη, 

πολλές φορές όμως φαίνεται πως και τα δυο συνυπάρχουν [35]. Η ενεργειακή ανισορροπία μπορεί 

να είναι εκπληκτικά μικρή (<100kcal/ ημέρα), αλλά αν διατηρείται για μία μεγάλη χρονική περίοδο 

τότε μπορεί να οδηγήσει σε πρόσληψη βάρους [35]. Σε καμία περίπτωση η παχυσαρκία δεν μπορεί 

να θεωρηθεί μια μονοπαραγοντική κατάσταση. Υπάρχουν πολλά αίτια για την εμφάνιση της, 

επομένως η συνεχόμενη αύξηση στον επιπολασμό της παχυσαρκίας δεν μπορεί να εξηγηθεί πλήρως 

και απαιτεί περαιτέρω έρευνα. Γενικά όμως φαίνεται ότι ο τρόπος ζωής και διάφοροι κοινωνικοί και 

οικονομικοί παράγοντες είναι αυτοί που παίζουν κυρίαρχο ρόλο στην αύξηση του επιπολασμού της 

παχυσαρκίας παγκοσμίως [36-39]. Οι γενετικοί παράγοντες επίσης επηρεάζουν την ευαισθησία ενός 

συγκεκριμένου ατόμου σε ένα περιβάλλον που προάγει την παχυσαρκία Σε έναν μικρό αριθμό 

περιπτώσεων, η παιδική παχυσαρκία οφείλεται και σε γονιδιακά αίτια όπως είναι η ανεπάρκεια 

λεπτίνης, σε παθοφυσιολογικές καταστάσεις όπως ο υποθυρεοειδισμός και η ανεπάρκεια αυξητικής 
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ναπτύσσεται ως δευτερογενής επίπτωση άλλων 

διαταραχών, όπως του υποθυρεοειδισμού, της ανεπάρκειας ανθρώπινης αυξητικής ορμόνης, του 

 προκαλούνται από ενδοκρανιακό όγκο, 

τ

θώς εμπλέκει 

π

ορμόνης αλλά και σε παρενέργειες φαρμάκων όπως είναι τα στεροειδή [40]. Συχνότερα όμως η 

παχυσαρκία σχετίζεται με προσωπικές επιλογές στον καθημερινό τρόπο ζωής και με το 

κοινωνικοοικονομικό περιβάλλον του καθενός. 

1.3.1 ΓΕΝΕΤΙΚΟΙ ΚΑΙ  ΒΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

Σε σχετικά λίγα παιδιά, η παχυσαρκία α

συνδρόμου Cushing και των βλαβών του υποθαλάμου που

ραύμα ή μόλυνση. Πρόσφατα έχουν προσδιορισθεί και κάποιες μονογονιδιακές διαταραχές που 

αποτελούν σπάνιες αιτίες υπερφαγίας και παχυσαρκίας που ξεκινούν νωρίς στην παιδική ηλικία. 

Ανάμεσα σε αυτές είναι η μετάλλαξη στο γονίδιο της λεπτίνης [41], στο γονίδιο του υποδοχέα της 

λεπτίνης [42] και στο γονίδιο της προ-οπιο-μελανοκορτίνης [43]. Αυτή είναι μόνο η αρχή, καθώς η 

επιστήμη ολοένα προχωρεί ανακαλύπτοντας κι άλλα γονίδια που συνδέονται με την πιθανότητα 

εμφάνισης υπέρβαρου ή/και παχυσαρκίας, ωστόσο στον Ελλαδικό χώρο τέτοιες μελέτες γενετικού 

χαρακτήρα είναι περιορισμένες και απαιτείται πολύ έρευνα σε αυτόν τον τομέα [44]. 

Άλλοι βιολογικοί παράγοντες που ίσως να διαδραματίζουν ρόλο είναι το φύλο αλλά και η φυλή. 

Σύμφωνα με τα βιβλιογραφία δεν υπάρχουν ξεκάθαρα στοιχεία όσον αφορά στην επίδραση του 

φύλου στην ανάπτυξη της παχυσαρκίας. Η σχέση τους θεωρείται πολύπλοκη κα

ολλούς παράγοντες. Αν και τα υπάρχοντα στοιχεία είναι αντιφατικά και απαιτούν περαιτέρω 

μελέτη, έχουν παρατηρηθεί διαφορές στον επιπολασμό υπέρβαρου/παχυσαρκίας μεταξύ των δυο 

φύλων οι οποίες μπορούν να αποδοθούν με τη σειρά τους σε διαφορές στο γενετικό υπόβαθρο, στην 

σύσταση σώματος/κατανομή του λίπους, στο ορμονικό προφίλ, στον τρόπο ζωής και τις συνήθειες. 

Ωστόσο οι περισσότερες διαφορές δεν είναι στατιστικά σημαντικές δείχνοντας ότι και τα δυο φύλα 

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

[18]. Στην Ελλάδα, αρκετές μελέτες δείχνουν λίγο πιο μεγάλα τα ποσοστά υπέρβαρου στα αγόρια 

[31,32], ενώ τα ποσοστά παχυσαρκίας φαίνεται να είναι μοιρασμένα στα παιδιά και των δυο φύλων. 

Όταν όμως ληφθεί υπόψη το ηλικιακό εύρος τα πράγματα αλλάζουν. Οι κοπέλες φαίνεται να είναι 

πιο επιρρεπής στην ανάπτυξη υπέρβαρου σε ηλικίες 6-9 ετών, ενώ σε ηλικίες 10-17 ετών, τα 

ποσοστά υπέρβαρου και παχυσαρκίας είναι χαμηλότερα. Το αντίθετο φαίνεται να ισχύει στα αγόρια 

καθώς στην ηλικία των 10-17 ετών τείνουν να έχουν μεγαλύτερα ποσοστά υπέρβαρου και 

παχυσαρκίας από τα κορίτσια ενώ σε ηλικίες 6-9 ετών χαμηλότερα [44,210]. Επιπλέον, φαίνεται ότι 

η παχυσαρκία πλήττει μετέπειτα σε εφηβική αλλά και ενήλικη ηλικία περισσότερο τους άνδρες 
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εγάλη διακύμανση με χαμηλότερα ποσοστά στις 

Κ

ΖΥΓΙΟ ΕΝΕΡΓΕΙΑΣ (ΕΝΕΡΓΕΙΑΚΗ ΠΡΟΣΛΗΨΗ-ΦΥΣΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ) 

ίναι πλέον επιβεβαιωμένο ότι η παχυσαρκία προκαλείται από ένα χρόνιο θετικό ισοζύγιο 

πρόσληψη από ότι κατανάλωση. Πολλές μελέτες 

η 

(χαμηλή

ανάλωσης τροφίμων στην ουσία αντικατοπτρίζουν την συνήθη δίαιτα 

α

[44]. Οι γυναίκες από την άλλη φαίνεται να είναι πιο επιρρεπής στην συσσώρευση κεντρικού λίπους 

[44]. Περαιτέρω έρευνα χρήζεται απαραίτητη. 

Σύμφωνα με τη διαθέσιμη βιβλιογραφία, παρατηρούνται διαφορές και ανάμεσα σε διαφορετικές 

φυλές ως προς τον επιπολασμό της παχυσαρκίας. Σε μελέτες στην Μεγάλη Βρετανία οι επιπολασμοί 

παχυσαρκίας που προκύπτουν εμφανίζουν μ

ινέζες και υψηλότερα στα έγχρωμα κορίτσια 11-13 ετών (Αφρικανικής και Καραϊβικής 

καταγωγής). Στις ΗΠΑ οι υψηλότεροι επιπολασμοί παχυσαρκίας παρατηρούνται σε παιδιά  6-11 

ετών, Μεξικανικής καταγωγής αλλά και σε έγχρωμους μη ισπανικής καταγωγής ηλικίας 12-17 ετών 

[18]. 

 

1.3.2. ΣΥΜΠΕΡΙΦΟΡΙΣΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

 ΙΣΟ
Ε

ενέργειας, δηλαδή από μεγαλύτερη ενεργειακή 

προσπαθούν να εξακριβώσουν αν η παχυσαρκία οφείλεται σε χαμηλή ενεργειακή κατανάλωσ

 φυσική δραστηριότητα) ή σε υψηλή ενεργειακή πρόσληψη, πολλές φορές όμως φαίνεται 

πως και τα δυο συνυπάρχουν [35]. Η ενεργειακή ανισορροπία αυτή μπορεί να είναι εκπληκτικά 

μικρή (<100kcal/ ημέρα), αλλά αν διατηρείται για μία μεγάλη χρονική περίοδο τότε μπορεί να 

οδηγήσει σε πρόσληψη βάρους [35]. Τις τελευταίες δεκαετίες τα τρόφιμα γίνονται προσιτά σε 

ολοένα και μεγαλύτερο αριθμό ατόμων καθώς οι τιμές τους έχουν μειωθεί σημαντικά σε σχέση με 

το εισόδημα και η ιδέα του «φαγητού» έχει μεταβεί από μέσο θρέψης σε δείκτη ευζωίας και πηγή 

απόλαυσης και διασκέδασης. Οι αντίστοιχες αυξήσεις όμως στη φυσική δραστηριότητα δεν είναι 

ικανές προκειμένου να αντισταθμίσουν μία δίαιτα πλούσια σε ενέργεια και φτωχή σε θρεπτικά 

συστατικά. Χρειάζονται περίπου 1-2 ώρες έντονης φυσικής δραστηριότητας για να αντισταθμίσουν 

ένα μόνο μεγάλο γεύμα ενός παιδιού (για παράδειγμα >=785 kcal) από ένα ταχυφαγείο. Συχνή 

κατανάλωση τέτοιου τύπου γευμάτων δύσκολα μπορεί να αντισταθμιστεί με άσκηση από το μέσο 

παιδί ή και ένα ενήλικα [45]. 

Αν και φαίνεται ότι το υπερβάλλον βάρος και η παχυσαρκία οφείλονται σε αυξημένη θερμιδική 

πρόσληψη, δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα που να υποστηρίζουν αξιόπιστα κάτι τέτοιο. Μέθοδοι 

μέτρησης της συχνότητας κατ

λλά αδυνατούν να εκτιμήσουν την ακριβή ενεργειακή πρόσληψη [45]. Άλλες μέθοδοι, όπως η 

ανάκληση 24-ώρου ή τα ημερολόγια τροφίμων, εκτιμούν την βραχυχρόνια παρά την μακροχρόνια 
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τις 

Η

ραστηριότητα επηρέασε δραστικά την 

π

πρόσληψη [45]. Η συνολική όμως ενεργειακή πρόσληψη είναι δύσκολο να μετρηθεί με ακρίβεια σε 

επίπεδο πληθυσμού, και αυτό αντικατοπτρίζεται και στα αποτελέσματα των διαφόρων μελετών.  

Εντούτοις, μια μικρή μόνο ανισορροπία στο ισοζύγιο ενέργειας (λαμβάνοντας υπόψη ένα το 

περιθώριο λάθους στις μεθόδους εκτίμησης) είναι ικανή να οδηγήσει σε παχυσαρκία μετά από ένα 

μεγάλο χρονικό διάστημα.  Παράλληλα με την αύξηση στον επιπολασμό της παχυσαρκίας σ

ΠΑ, η έρευνα NHANES (National Health and Nutrition Examination) παρατήρησε μία αμυδρή 

μόνο αλλαγή στην ενεργειακή πρόσληψη των παιδιών στη Μεγάλη Βρετανία από τη δεκαετία του 

1970 μέχρι την περίοδο 1988-1994. Για την περίοδο αυτή, η NHANES ΙΙΙ βρήκε αύξηση στην 

ενεργειακή πρόσληψη μόνο μεταξύ λευκών και μαύρων θήλεων. Το ίδιο παρατηρήθηκε και από την 

τελευταία NHANES (1999-2000). Η έρευνα Bogalusa που παρακολουθεί την υγεία και τη διατροφή 

των παιδιών από το 1973 στην Bogalusa της Λουιζιάνα, κατέγραψε  ότι η συνολική ενεργειακή 

πρόσληψη ενός 10-χρονου παιδιού παρέμεινε ίδια κατά την περίοδο 1973-1988 ενώ παρατηρήθηκε 

μία μικρή αλλά αξιοσημείωτη μείωση όταν η ενέργεια εκφράστηκε σε θερμίδες ανά κιλό 

σωματικού βάρους [46]. Μία έρευνα που διεξάχθηκε τις τελευταίες δεκαετίες στη Μεγάλη 

Βρετανία πρότεινε ότι η μέση ενεργειακή πρόσληψη για όλες τις ηλικιακές ομάδες είναι 

χαμηλότερη από ότι συνηθίζονταν [47]. Κάποιες μικρότερες έρευνες επίσης βρήκαν παρόμοια 

ενεργειακή πρόσληψη μεταξύ παχύσαρκων παιδιών και των αντίστοιχων αδύνατων [46, 49]. 

Επιπλέον και έρευνες στον Ελλαδικό χώρο έδειξε ότι η ενεργειακή πρόσληψη υπέρβαρων αγοριών 

και κοριτσιών δεν ήταν πιο υψηλή από τον μέσο όρο [44].   

Όσον αφόρα στην φυσική δραστηριότητα συγκεκριμένα, έχει γίνει η υπόθεση ότι μία σταθερή 

μείωση στη φυσική δραστηριότητα σε όλες τις ηλικιακές ομάδες έχει συμβάλλει καθοριστικά στην 

αύξηση της παχυσαρκίας σε όλο τον κόσμο. Η φυσική δ

ρόσληψη βάρους σε μία έρευνα μονοζυγωτικών διδύμων [53]. Πολυάριθμες μελέτες έχουν δείξει 

ότι οι καθιστικές δραστηριότητες, όπως παρακολούθηση τηλεόρασης ή η ενασχόληση με τον 

υπολογιστή, συσχετίζονται με αύξηση στον επιπολασμό της παχυσαρκίας [54]. Επιπλέον οι γονείς 

δηλώνουν ότι προτιμούν τα παιδιά τους να παρακολουθούν τηλεόραση στο σπίτι παρά να παίζουν 

έξω χωρίς παρακολούθηση καθώς έτσι οι γονείς μπορούν να ασχολούνται με τις δουλειές τους και 

ταυτόχρονα να προσέχουν τα παιδιά. Επιπλέον, τα αυξημένα ποσοστά παιδιών που πηγαίνουν στο 

σχολείο με κάποιο μεταφορικό μέσο και η χαμηλή συμμετοχή σε αθλήματα και στη φυσική αγωγή, 

ειδικά των έφηβων κοριτσιών, συσχετίζονται επίσης με αυξημένο επιπολασμό παχυσαρκίας. Από τη 

στιγμή που οι επιλογές τόσο των γονιών όσο και των παιδιών διαμορφώνουν τέτοιες συμπεριφορές, 

δεν είναι περίεργο που τα υπέρβαρα παιδιά τείνουν να έχουν υπέρβαρους γονείς και που τα ίδια 
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αρκία στα παιδιά και στους εφήβους [56]. Πέρα από το 

ά

την παιδική παχυσαρκία συμβαίνει λόγω 

αύξησης στην πρόσληψη λίπους, αντιφατικά αποτελέσματα προκύπτουν από cross-sectional και 

οτελέσματα από την NHANES έχουν δείξει ότι η κατανάλωση λίπους 

π

είναι πιο πιθανό να εξελιχθούν σε υπέρβαρους ενήλικες σε σχέση με τα παιδιά φυσιολογικού 

βάρους [55]. Ως αποτέλεσμα της σημαντικής επίδρασης που έχει το κοινωνικό περιβάλλον ενός 

παιδιού στις καθημερινές του επιλογές, η προώθηση της σύστασης για έναν πιο δραστήριο τρόπο 

ζωής έχει μεγάλο φάσμα ωφελειών στην υγεία και ελάχιστο κίνδυνο, κάνοντας την μια πολλά 

υποσχόμενη σύσταση για τη δημόσια υγεία. 

Το επίπεδο φυσικής δραστηριότητας ενός ατόμου επηρεάζει σε αξιοσημείωτο βαθμό την συνολική 

ενεργειακή του κατανάλωση και επομένως το ενεργειακό του ισοζύγιο. Χαμηλά επίπεδα φυσικής 

δραστηριότητας έχουν συσχετιστεί με παχυσ

μεσο αποτέλεσμα της αύξησης της ενεργειακής κατανάλωσης, τα υψηλά επίπεδα φυσικής 

δραστηριότητας ενισχύουν την μυϊκή μάζα και επομένως την ενεργειακή κατανάλωση ηρεμίας και 

την οξείδωση μυϊκού λίπους [56].Το επίπεδο φυσικής δραστηριότητας ενός παιδιού σχετίζεται με το 

κοινωνικοοικονομικό επίπεδο, τις συνθήκες ζωής, την πίεση από συνομήλικους και με το επίπεδο 

φυσικής δραστηριότητας των γονέων του [57]. Ως αποτέλεσμα μιας ολοένα και πιο καθιστικής 

ζωής, τα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας των παιδιών και εφήβων έχουν μειωθεί σε μερικές χώρες 

τις τελευταίες δεκαετίες [58]. Σε μερικές μελέτες, ο κίνδυνος για εμφάνιση παχυσαρκίας σε ένα  

παιδί έχει συσχετιστεί με το χρόνο που αφιερώνει στο να παρακολουθεί τηλεόραση που είναι μια 

δραστηριότητα με χαμηλή ενεργειακή κατανάλωση [59]. 

 

 ΠΡΟΣΛΗΨΗ ΛΙΠΟΥΣ 

Ενώ για πολλά χρόνια υποστηρίζονταν ότι η αύξηση σ

μακροχρόνιες μελέτες. Απ

αιδιών στην Αμερική έχει μειωθεί τις τελευταίες τρεις δεκαετίες. Για παράδειγμα, η μέση 

κατανάλωση διαιτητικού λίπους σε αγόρια 12-19 ετών μειώθηκε από 37% (SD=0.29%) της 

συνολικής ενεργειακής πρόσληψης την περίοδο 1971-1974 σε 32% (SD=0.42%) την περίοδο 1999-

2000. Το ίδιο παρατηρήθηκε και στα κορίτσια των οποίων η κατανάλωση λίπους μειώθηκε από 

36,7% (SD=0.27%) σε 32,1% (SD=0.61%) [50]. Οι Gregory et al. κατέγραψε ότι η μέση πρόσληψη 

λίπους παιδιών ηλικίας 4-18 ετών στη Μεγάλη Βρετανία είναι κοντά στις συστάσεις της 

κυβέρνησης που μιλούν για 35% της ενέργειας [51]. Από την άλλη πλευρά, κάποιες cross-sectional 

μελέτες έχουν δείξει θετική σχέση μεταξύ της πρόσληψης λίπους και της συσσώρευση λίπους σε 

παιδιά ακόμη και μετά από έλεγχο για συγχυτικούς παράγοντες [52]. Η κύρια ένσταση στη θεωρία 

ότι το διαιτητικό λίπος είναι υπεύθυνο για την επιταχυνόμενη επιδημία της παιδικής παχυσαρκίας 
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 την 

αχυσαρκία, ακόμη και τώρα γνωρίζουμε λίγα για τα ακριβή αίτια καθώς και το ποιος είναι ο 

 να σταματήσουμε την εξάπλωση αυτού του σοβαρού 

π

 ν

α ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά της μητέρας όπως ο Δείκτης Μάζας Σώματός της πριν την 

τόσ της κύησης (σακχαρώδης διαβήτης και υπέρταση κύησης, προεκλαμψία, 

κ

είναι το γεγονός ότι την ίδια στιγμή που ο επιπολασμός της παιδικής παχυσαρκίας αυξάνονταν, η 

κατανάλωση διαιτητικού λίπους σε διαφορετικούς πληθυσμούς μειώνονταν. Αν και η υπερβολική 

κατανάλωση λίπους μπορεί να οδηγήσει σε παχυσαρκία, δεν υπάρχουν αρκετά ισχυρά δεδομένα ότι 

η πρόσληψη λίπους είναι ο κυρίαρχος λόγος για την αυξητική τάση στην παιδική παχυσαρκία. 

 
1.3.3. ΠΕΡΙΓΕΝΝΗΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

Αν και έχουν γίνει πολλές προσπάθειες για να κατανοηθούν τις αιτίες που προκαλούν

π

καλύτερος τρόπος για να προλάβουμε και

ροβλήματος δημόσιας υγείας. Δεδομένου ότι οι διατροφικές συνήθειες και οι συνήθειες φυσικής 

δραστηριότητας δεν μπορούν πλήρως να εξηγήσουν τις αυξητικές τάσεις της παχυσαρκίας στα 

πρώτα στάδια της ζωής, δηλαδή στην παιδική και σχολική ηλικία, η επιστημονική κοινότητα 

στράφηκε στην υπόθεση ότι κάποιες επιδράσεις νωρίτερα στη ζωή ακόμη και στο εμβρυικό 

περιβάλλον είναι επίσης πιθανό να παίζουν σημαντικό ρόλο [60, 83]. Πέρα από τις κοινωνικές 

επιδράσεις και την γενετική προδιάθεση, το πρώιμο μεταγεννητικό περιβάλλον φαίνεται να έχει 

πολύ σημαντική επίδραση σε αρκετές μεταβολικές, νευρικές και ενδοκρινικές οδούς που 

σχετίζονται με την αύξηση του κινδύνου για παχυσαρκία στη μετέπειτα ζωή [61,62]. 

Συμπερασματικά, η αναζήτηση των προδιαθεσικών παραγόντων της παχυσαρκίας θα πρέπει να 

επεκταθεί πέρα από τον τρόπο ζωής που ακολουθεί το παιδί τώρα αλλά και στο περιγεννητικό και 

πρώιμο μεταγεννητικό του περιβάλλο . 

 

 ΒΑΡΟΣ ΜΗΤΕΡΑΣ ΠΡΙΝ ΤΗΝ ΕΓΚΥΜΟΣΥΝΗ - ΠΡΟΣΛΗΨΗ ΒΑΡΟΥΣ ΜΗΤΕΡΑΣ ΚΑΤΑ ΤΗΝ 

ΕΓΚΥΜΟΣΥΝΗ  

Τ

έναρξη της κύησης αλλά και η πρόσληψη βάρους κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, επηρεάζουν 

ο την έκβαση 

αισαρική τομή), όσο και τα βραχυπρόθεσμα (βάρος γέννησης παιδιού, εμβρυικός/νεογνικός 

θάνατος) αλλά και τα μακροπρόθεσμα χαρακτηριστικά (παιδική παχυσαρκία) του παιδιού [63-65]. 

Πλήθος μελετών δείχνουν ότι παράλληλα με την αύξηση της μητρικής παχυσαρκίας έχουν αυξηθεί 

και τα περιστατικά παιδικής παχυσαρκίας ακόμη και από πολύ μικρές ηλικίες (6 μηνών) [66] 

γεγονός που έχει οδηγήσει στην υπόθεση ότι το μητρικό βάρος πριν αλλά και κατά την διάρκεια της 
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 μητέρες ήταν παχύσαρκες νωρίς στην εγκυμοσύνη είναι πιο πιθανό να γίνουν παχύσαρκα 

σ

του παιδιού στην μετέπειτα ζωή του [68]. Συγκεκριμένα πρόσφατη 

π

ή ηλικία, έχουν βρει ότι τα παιδιά 

π

ν

 of 

Medicine, ΙΟΜ) αναφορικά με την επιθυμητή -με βάση το προ κύησης BMI- πρόσληψη βάρους της 

εγκυμοσύνης επηρεάζει τόσο το βάρος γέννησης όσο και την μετέπειτα πορεία του βάρους του 

παιδιού.  

Μια έρευνα του 2004 εξέτασε 8494 παιδιά με σκοπό να εξακριβώσει κατά πόσο παιδιά των 

οποίων οι

τα 2 έως 4 χρόνια τους [67]. Στην έρευνα αυτή η παχυσαρκία κατά τη διάρκεια της προσχολικής 

ηλικίας συσχετίστηκε ισχυρά με τα επίπεδα του ΔΜΣ της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη. Μεταξύ 

των παιδιών που οι μητέρες τους ήταν παχύσαρκες στο πρώτο τρίμηνο της κύησης (ΔΜΣ>= 

30kg/m2), ο επιπολασμός της παχυσαρκίας στις ηλικίες 2, 3 και 4 ετών ήταν 15,1%, 20,6% και 

24,1% αντίστοιχα δηλαδή 2,4 έως 2,7 φορές μεγαλύτερος από τον επιπολασμό της παχυσαρκίας σε 

παιδιά που γεννήθηκαν από φυσιολογικού βάρους μητέρες (ΔΜΣ>= 18,5kg/m2 και < 25kg/m2). 

Μεταξύ αυτών που γεννήθηκαν από παχύσαρκες μητέρες ο επιπολασμός αυτών με ΔΜΣ 

μεγαλύτερο ή ίσο από το 85ο εκατοστημόριο για τις ηλικίες 2, 3 και 4 ετών ήταν 28,4%, 36,9% και 

41,2% αντίστοιχα [67].  

Έχει φανεί από μελέτες ότι ο ΔΜΣ της μητέρας πριν από την εγκυμοσύνη σχετίζεται με την 

εμφάνιση παχυσαρκίας 

ροοπτική μελέτη σε 89 γυναίκες και τα παιδιά τους που μετρήθηκαν στην γέννηση αλλά και στην 

ηλικία των 8 ετών έδειξε ότι ο ΔΜΣ της μητέρας πριν την κύηση ήταν ο ισχυρότερος παράγοντας 

πρόβλεψης παιδικής παχυσαρκίας, ανεξάρτητα από άλλους συγχυτικούς παράγοντες [69].  Δεν είναι 

ξεκάθαρο πόσο νωρίς στη ζωή αρχίζουν τα παιδιά που έχουν γεννηθεί από παχύσαρκες μητέρες να 

εκφράζουν τον κίνδυνο για παχυσαρκία. Οι Stunkard et al, έχουν προτείνει ότι η σχέση που αυξάνει 

τον κίνδυνο για παχυσαρκία δεν εμφανίζεται μέχρι τουλάχιστον την ηλικία το 3 με 4 ετών [70], 

αλλά τα αποτελέσματα από άλλες έρευνες είναι αντικρουόμενα.  

Πολλές μελέτες που διερευνούν τη σχέση ανάμεσα στο βάρος της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη 

και στο ποσοστό σωματικού λίπους του παιδιού κατά την παιδικ

αχύσαρκων μητέρων παρουσιάζουν έως και δύο φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να είναι 

μεγαλόσωμα για την ηλικία γέννησης (LGA, Large for Gestational Age) και μεγαλύτερη 

πιθανότητα να είναι παχύσαρκα στην παιδική ηλικία [71].  Πιο πρόσφατα, οι Harvey et al., 

επιβεβαιώνου  τα παραπάνω δείχνοντας ότι τα ποσοστά λίπους της μητέρας σχετίζονται 

ανεξάρτητα από άλλους συγχυτικούς παράγοντες με τα ποσοστά λίπους του νεογνού τους [72].  

Η πλειοψηφία των ερευνών που εξετάζουν την επίδραση των προγεννητικών παραγόντων, 

χρησιμοποιούν την κατηγοριοποίηση που προτείνει το διεθνές Ινστιτούτο Ιατρικής (Institute
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μ

χανισμοί περιλαμβάνουν την 

κ

 την πορεία/έκβαση 

ης κύησης, επιδρώντας μεταξύ άλλων και στο βάρος γέννησης του παιδιού. Συγκεκριμένα οι 

ηλότερο κίνδυνο να γεννήσουν πρόωρα ή να 

α

>35 ή 40 έτη, με την πιθανότητα γέννησης παιδιού με χαμηλό βάρος ή SGA να είναι ανεξάρτητη 

ητέρας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης [73]. Δεδομένου ότι οι σχετικές συστάσεις έχουν 

σχεδιαστεί αποβλέποντας στην βελτιστοποίηση της εμβρυικής ανάπτυξης και του βάρους γέννησης 

του παιδιού, οι αντίστοιχες συσχετίσεις που προκύπτουν από τη βιβλιογραφία είναι πολύ ισχυρές. 

Συγκεκριμένα, πρόσληψη βάρους μικρότερη της επιθυμητής -τόσο σε απόλυτες τιμές όσο και σε 

κατηγορίες- αυξάνει τον κίνδυνο απόκτησης παιδιού μικρόσωμου για την ηλικία γέννησής του 

(SGA), ανεξάρτητα από διάφορους πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες. Αντίστοιχη ανεξάρτητη 

συσχέτιση έχει δειχθεί και μεταξύ της μεγαλύτερης από την επιθυμητή αύξησης βάρους της 

μητέρας και της απόκτησης παιδιού μεγαλόσωμου για την ηλικία γέννησής του (LGA) [74]. Τέλος, 

cross-sectional μελέτη στην Γερμανία το 2009 έδειξε ότι η μεγαλύτερη της επιθυμητής πρόσληψη 

βάρους κατά την κύηση, ειδικά σε γυναίκες φυσιολογικού βάρους, σχετίζεται θετικά με την 

πιθανότητα εμφάνισης παχυσαρκίας σε παιδιά ηλικίας 3-17 ετών [63]. 

Υπάρχουν πολλοί μηχανισμοί με τους οποίους θα μπορούσε η παχυσαρκία της μητέρας νωρίς 

κατά την εγκυμοσύνη αλλά και η μεγάλη αύξηση του βάρους κατά την διάρκεια της εγκυμοσύνης 

να επιφέρει κίνδυνο για παχυσαρκία στο παιδί μετέπειτα. Αυτοί οι μη

ληρονόμηση γονιδίων στο παιδί που δημιουργούν ευαισθησία για παχυσαρκία,[75] την επίδραση 

της μητρικής παχυσαρκίας στο εμβρυικό περιβάλλον [76], καθώς και τον ρόλο της μητέρας στη 

διαμόρφωση του μεταγεννητικού περιβάλλοντος διατροφής και φυσικής δραστηριότητας του 

παιδιού. Αν και απαιτείται περαιτέρω έρευνα γενικά φαίνεται ότι οι υπέρβαρες ή παχύσαρκες 

μητέρες αλλά και αυτές που παίρνουν περισσότερο από το επιθυμητό βάρος στην κύηση γεννούν 

παιδιά με μεγαλύτερο κίνδυνο για ανάπτυξη παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία. 

 

 ΗΛΙΚΙΑ ΜΗΤΕΡΑΣ ΠΡΙΝ ΤΗΝ ΕΓΚΥΜΟΣΥΝΗ 

Η ηλικία της μητέρας στην εγκυμοσύνη είναι ένας παράγοντας που επηρεάζει

τ

έφηβες μητέρες (<17 ετών) έχουν σημαντικά υψ

ποκτήσουν παιδί με χαμηλό βάρος γέννησης ή ακόμα και SGA, δηλαδή με βάρος < 10ου 

εκατοστημορίου για την ηλικία γέννησής του. Ο αυξημένος αυτός κίνδυνος είναι ανεξάρτητος της 

οικογενειακής κατάστασης, του μορφωτικού επιπέδου και του βαθμού περιγεννητικής φροντίδας 

της μέλλουσας μητέρας, εμπλέκοντας έτσι πιθανούς βιολογικούς αιτιολογικούς μηχανισμούς [76-

80]. 

Παρόμοια ευρήματα υπάρχουν και σε περιπτώσεις που η ηλικία της μητέρας στην εγκυμοσύνη είναι 
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οκόλληση πλακούντα κ.α. και να αντανακλούν κυρίως τη βιολογική γήρανση των ιστών της 

τρο του ερευνητικού ενδιαφέροντος, καθώς φαίνεται να συνδέεται με βάρος και 

ο ποσοστό λίπους αργότερα στη ζωή. Αποτελεί ουσιαστικά τον συνδετικό κρίκο ανάμεσα στους 

ς παράγοντες, καθώς είναι αποτέλεσμα της επίδρασης των 

ριο των καμπυλών βάρους σε σχέση 

με την ημέρα γέννησής τους. 

 θεωρούνται τα 

  (Appropriate for Gestational Age, AGA) θεωρούνται 

Η

να εξη

τη διά  που γεννιούνται μεγαλόσωμα για την ηλικία 

γέννησης (LGA) φαίνεται να έχουν περισσότερο λίπος και λιγότερη άλιπη μάζα σώματος από ότι 

π

από άλλες επιπλοκές που συνοδεύουν τέτοιες κυήσεις όπως η προεκλαμψία, η αρτηριακή υπέρταση, 

η απ

μητέρας [81,82].  

 

 ΒΑΡΟΣ ΓΕΝΝΗΣΗΣ ΝΕΟΓΝΟΥ 

Το βάρος γέννησης ενός παιδιού είναι ένας περιγεννητικός παράγοντας που τα τελευταία χρόνια 

βρίσκεται στο κέν

τ

προγεννητικούς και μεταγεννητικού

πρώτων και το υπόστρωμα πάνω στο οποίο δρουν οι δεύτεροι.  

 

Ανάλογα με το βάρος γέννησης τα παιδιά κατηγοριοποιούνται σε τρεις κατηγορίες: 

 Μικρόσωμα για την ηλικία γέννησης (Small for Gestational Age, SGA) θεωρούνται τα 

νεογνά που έχουν γεννηθεί κάτω από το 10ο εκατοστημό

 Μεγαλόσωμα για την ηλικία γέννησης (Large for Gestational Age, LGA)

νεογνά που έχουν γεννηθεί στο 90ο ή σε μεγαλύτερο εκατοστημόριο των καμπυλών βάρους 

σε σχέση με την ημέρα γέννησής τους. 

Φυσιολογικά για την ηλικία γέννησης

τα νεογνά που έχουν γεννηθεί μεταξύ του 10ου και 89ου εκατοστημορίου των καμπυλών 

βάρους σε σχέση με την ημέρα γέννησής τους 

 

 σχέση μεταξύ του μεγάλου βάρους γέννησης και του μετέπειτα κινδύνου για παχυσαρκία μπορεί 

γηθεί από μία αλλαγή στην σύνθεση του σώματος κατά τη γέννηση, η οποία παραμένει κατά 

ρκεια της μεταγεννητικής ζωής [83]. Τα παιδιά

αιδιά που γεννιούνται φυσιολογικά για την ηλικία γέννησης (AGA) [84]. Αυτά τα αποτελέσματα 

συμφωνούν και με τη «υπόθεση των λιποκυττάρων», η οποία υποστηρίζει ότι ο αριθμός των 

λιποκυττάρων καθορίζεται νωρίς στη ζωή [85]. Υπάρχει όμως και η αντίθετη άποψη, σε πρόσφατη 

ανασκόπηση των Rogers et al. φάνηκε ότι το υψηλό βάρος γέννησης στην πραγματικότητα 

σχετίζεται με περισσότερη άλιπη μάζα σώματος, μικρότερη σχετική λιπώδη μάζα και μια πιο υγιής 

κατανομή λίπους κατά την ενήλικο ζωή [86].  
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άσιος κίνδυνος για παχυσαρκία στα άτομα που οι 

μ

μήνες ζωής. Τα μεγαλόσωμα για την ηλικία γέννησης παιδιά (LGA) 

π

ννησης (19,36% και 18,96% 

α

ος γέννησης 4 - 4,5 κιλά σε σχέση με αυτά που 

γεννήθηκαν με βάρος 3 - 3,5 κιλά [83]. Ωστόσο τονίζεται ότι το βάρος γέννησης από μόνο του δεν 

Επιδημιολογικές μελέτες υποδεικνύουν ότι το μέγεθος κατά τη γέννηση και η γρήγορη πρόσληψη 

βάρους προβλέπουν τον μακροπρόθεσμο κίνδυνο για παχυσαρκία και για μη φυσιολογική κατανομή 

λίπους. Σε μία παλιότερη μελέτη 300.000 ανδρών ηλικίας 19 ετών που εκτέθηκαν στο λιμό της 

Δανίας μεταξύ 1944 και 1945, βρέθηκε διπλ

ητέρες τους είχαν εκτεθεί στο λιμό κατά το πρώτο τρίμηνο της εγκυμοσύνης [87]. Επίσης, οι Gale 

et al. έδειξαν ότι σε άνδρες ηλικίας 70-75 ετών το χαμηλό βάρος γέννησης σχετίζονταν με 

μικρότερη άλιπη μάζα και περισσότερο λιπώδη ιστό σε σχέση με το παρόν βάρος [88]. Μάλιστα, 

αυτές οι παρατηρήσεις στην σωματική κατανομή ήταν ακόμη πιο έντονες όταν υπήρχε και ταχύς 

ρυθμός ανάπτυξης. 

Αντίθετα, μελέτη σε πολυεθνικό δείγμα παιδιών γεννημένων στις ΗΠΑ έδειξε ότι τα παιδιά που 

γεννήθηκαν μικρόσωμα για την ηλικία γέννησης (SGA) παρέμειναν σημαντικά κοντύτερα και 

χαμηλότερου βάρους καθ’ όλη την παιδική ηλικία και δεν φάνηκε να αναπτύσσονται ταχύτερα από 

τους 36 έως τους 83 

αραμένουν μακρύτερα και βαρύτερα κατά τους πρώτους 83 μήνες ζωής, και σε αντίθεση με τα 

SGA, τα LGA παιδιά είχαν προδιάθεση για αυξανόμενη συσσώρευση λίπους κατά την πρώιμη 

παιδική ηλικία [89]. Ωστόσο, άλλη μελέτη που υπολόγισε σωματικό λίπος με την χρήση της 

μεθόδου DXA, έδειξε ότι τα SGA παιδιά που είχαν ολοκληρώσει την διαδικασία catch-up growth 

μέχρι την ηλικία των 2 ετών συνέχιζαν να συσσωρεύουν περισσότερο κεντρικό λίπος και δυο 

χρόνια μετά [92]. Επιπλέον, και άλλες μελέτες δείχνουν ότι η χαμηλή ενδομήτρια ανάπτυξη 

συσχετίζεται με αυξημένο κεντρικό λίπος στην παιδική ηλικία [92]. 

Σε πρόσφατη έρευνα στη Βουδαπέστη μελετήθηκε η σχέση μεταξύ βάρους γέννησης και 

παχυσαρκίας κατά την παιδική και εφηβική ηλικία [90]. Χρησιμοποιήθηκαν στοιχεία από 1334 

παιδιά και εφήβους 7-19 ετών. Βρέθηκε ότι ο επιπολασμός του υπέρβαρου/παχυσαρκίας ήταν 

παρόμοιος για τα άτομα με χαμηλό και φυσιολογικό βάρος γέ

ντίστοιχα), ενώ στα άτομα με υψηλό βάρος γέννησης ο επιπολασμός ήταν 25,98%. 

Χρησιμοποιώντας και το ποσοστό λίπους ο επιπολασμός της παχυσαρκίας στην τελευταία ομάδα 

παρέμεινε υψηλότερος σε σχέση με τις άλλες δύο.  

Τα ευρήματα μιας άλλης μελέτης που πραγματοποιήθηκε σε παιδικό πληθυσμό της Δανίας ηλικίας 

6-13 ετών, έδειξε ότι παιδιά με υψηλό βάρος γέννησης >4κιλών, εμφάνιζαν αυξημένο κίνδυνο για 

ανάπτυξη υπέρβαρου ή/και παχυσαρκίας στην παιδική και εφηβική ηλικία. Μάλιστα ο κίνδυνος 

αυτός αυξανόταν έως και 2 φορές για παιδιά με βάρ
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μ

αι ακόμη αντικρουόμενα και η σχέση που συνδέει το βάρος 

γ

βαλλοντικούς, κοινωνικούς και 

ικονομικούς παράγοντες, καθώς και από το βαθμό της ενδομήτριας ανάπτυξης που έχει προηγηθεί. 

ιδιού μπορεί να κατηγοριοποιηθεί σε φυσιολογική, 

κ

ί

Τ

κεφαλής ≥ 2 SD για την αντίστοιχη ηλικία και φύλο. Μάλιστα, για το 

πορεί να εξηγήσει επαρκώς τα ολοένα αυξανόμενα ποσοστά παιδικής παχυσαρκίας. Άλλες μελέτες 

ωστόσο υποστηρίζουν ότι τόσο το χαμηλό βάρος γέννησης (<2,5 kg) όσο και το υψηλό βάρος 

γέννησης (>4,5 kg) συνδέονται εξίσου με αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης παχυσαρκίας στην εφηβική 

και ενήλικη ζωή [129]. Υπάρχουν βέβαια και έρευνες όπως αυτή των McCarthy et al., που 

υποστηρίζουν ότι το βάρος γέννησης και ο ρυθμός ανάπτυξης μεταγεννητικά δεν είναι τόσο ισχυροί 

παράγοντες κινδύνου για ανάπτυξη παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία, όσο είναι η πρόσληψη 

βάρους στην παιδική ηλικία [91].  

Το βάρος γέννησης λοιπόν, με επικρατέστερο το υψηλό βάρος γέννησης [92], φαίνεται να 

συσχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση παχυσαρκίας στην παιδική αλλά και ενήλικη ζωή. 

Υπάρχουν όμως και οι μελέτες που δείχνουν ότι η χαμηλή ενδομήτρια ανάπτυξη είναι εκείνη που 

συσχετίζεται με αυξημένο κεντρικό λίπος στην παιδική ηλικία [92]. Τα αποτελέσματα των 

ερευνητικών εργασιών λοιπόν είν

έννησης με την παχυσαρκία δεν είναι ακόμη πλήρως διευκρινισμένη. Περαιτέρω έρευνα αλλά και 

προοπτικές μελέτες θα δώσουν περισσότερο φως στον τομέα αυτό. 

 

 ΤΑΧΥΤΗΤΑ ΑΝΑΠΤΥΞΗΣ ΒΡΕΦΟΥΣ 

Η ανάπτυξη ενός υγιούς παιδιού ξεκινά στη μήτρα της μητέρας του και συνεχίζεται μετά τη 

γέννησή του με ρυθμό που αλλάζει σε κάθε περίοδο της ζωής του, επηρεαζόμενος εκτός από την 

ηλικία και το φύλο του και από γενετικούς, διατροφικούς, περι

ο

Έτσι, η ταχύτητα ανάπτυξης ενός πα

αθυστερημένη ή γρήγορη. 

Αναφορικά με την τελευταία, σε περίπτωση που έχει προηγηθεί μία περίοδος περιορισμένης 

ανάπτυξης, αυτή ορίζεται από τη βιβλιογραφία και ως catch-up growth, που ουσιαστικά αντιστοιχεί 

σε ταχύτητα ανάπτυξης κάποιας ανθρωπομετρικής παραμέτρου του παιδιού (βάρος, ύψος ή/και 

περιφέρεια κεφαλής) μεγαλύτερης από τη μέση για την ηλικ α και το φύλο του για ένα δεδομένο 

χρονικό διάστημα [93]. 

α περισσότερα παιδιά που γεννιούνται SGA βιώνουν ένα τέτοιο είδος ανάπτυξης, δηλαδή το 

catch-up growth του Δείκτη Μάζας Σώματός τους (ΒΜΙ) είναι αντιστρόφως ανάλογο του ΒΜΙ 

γέννησης. Η ταχεία αυτή αποκατάσταση της ανάπτυξης ξεκινά στην άμεση μεταγεννητική περίοδο 

και συνήθως έχει ολοκληρωθεί μέχρι την ηλικία των 2 ετών, με ένα παρατηρούμενο 

βάρος/ύψος/περιφέρεια 
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π

growth εμπλέκονται τόσο συστηματικοί όσο και τοπικοί (κέντρο 

ι

μφάνισης καρδιοαγγειακών νοσημάτων και σακχαρώδη διαβήτη ΙΙ στην 

ε

ς σε ηλικία 3-70 ετών [101].  

 κινδύνου για παχυσαρκία. Πολλοί συγγραφείς 

δεν κατάφεραν να βρουν κάποια σημαντική συσχέτιση ανάμεσα στον θηλασμό και στη μέση 

κία στα παιδιά [105,106]. Οι Agras et al μάλιστα παρατήρησαν 

μεγαλύτερο μέσο ΔΜΣ σε παιδιά που θήλασαν για μεγαλύτερη περίοδο [107]. Αντίθετα, πολλοί 

περισσότερο από το 80% των SGA παιδιών, το catch-up growth συμβαίνει μέσα στους πρώτους 6 

μήνες της ζωής τους [92].  

Αν και οι ακριβείς μηχανισμοί που οδηγούν σε catch-up growth παραμένουν άγνωστοι, δύο 

υποθέσεις έχουν προταθεί για να ερμηνεύσουν την ταχύτατη αυτή ανάπτυξη ου παρατηρείται στα 

SGA παιδιά, η νευροενδοκρινική υπόθεση και η υπόθεση του κέντρου οστέωσης. Παρά το γεγονός 

ότι δεν υπάρχουν πειραματικά δεδομένα που να υποστηρίζουν την πρώτη, είναι πιθανό πως στη 

διαδικασία του catch-up 

οστέωσης) παράγοντες, με την παράλληλη συμμετοχή του άξονα αυξητικής ορμόνης-θυρεοειδή 

αδένα- IGF-1 [94-96].  

Μόλις πριν από μία δεκαετία έγινε η πρώτη βιβλιογραφική αναφορά που συσχέτιζε το  catch-up 

growth σε SGA παιδιά με τη νοσηρότητα και θνητότητα και αφορούσε ενήλικες [97]. Από τότε ο 

συνδυασμός SGA παιδιού με catch-up growth έχει συνδεθεί ισχυρά κα  ανεξάρτητα με την 

ανάπτυξη παχυσαρκίας από την παιδική-προεφηβική ακόμα ηλικία [92, 98, 99, 100,101], καθώς και 

με αυξημένο κίνδυνο ε

νήλικο ζωή [102,103].  

Η διαδικασία του catch-up growth έχει συσχετιστεί με αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση 

παχυσαρκίας στην παιδική αλλά και στην ενήλικη ζωή. Μεγάλες επιδημιολογικές μελέτες έχουν 

επιβεβαιώσει την υπόθεση αυτή με πολλά ευρήματα. Πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση 

συσχέτισε τον αυξημένο ρυθμό ανάπτυξης από την γέννηση με αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση 

υπέρβαρου ή παχυσαρκία

Αν και ο γρήγορος ρυθμός ανάπτυξης βιβλιογραφικά έχει συνδεθεί με τα SGA παιδιά υπάρχουν 

και αναφορές ότι ο γρήγορος ρυθμός ανάπτυξης ακόμη και σε παιδιά που γεννήθηκαν με 

φυσιολογικό βάρος για την ηλικία γέννησης (AGA) σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης 

υπέρβαρου/παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία [104]. 

 

 ΜΗΤΡΙΚΟΣ ΘΗΛΑΣΜΟΣ 

Μεγάλο ερευνητικό ενδιαφέρον υπάρχει γύρω από τη συσχέτιση του μητρικού θηλασμού με την 

παχυσαρκία αργότερα στη ζωή του νεογνού. Τα στοιχεία στη βιβλιογραφία είναι αντιφατικά όσον 

αφορά στη συσχέτιση του θηλασμού  με μείωση του

λιπώδη μάζα ή την παχυσαρ
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ε

τατευτικό ρόλο για 

τ

για παχυσαρκία σε παιδιά 4 ετών στις ΗΠΑ. Η έρευνα 

α

αρκία δεν είναι κάτι 

π

 μέχρι το 1999 [117]. Βρήκε ότι ο θηλασμός συσχετίζονταν με 

ρευνητές παρατήρησαν μεγαλύτερο κίνδυνο για παχυσαρκία σε παιδιά και εφήβους που δεν 

θήλασαν σε σύγκριση με αυτά που θήλασαν [108] ή που θήλασαν για μικρότερο χρονικό διάστημα 

[109]. Σε μια ανασκόπηση 11 ερευνών ο Dewey κατέληξε ότι «τα μέχρι σήμερα στοιχεία 

προτείνουν ότι ο θηλασμός μειώνει τον κίνδυνο για παχυσαρκία στο παιδί σε μέτριο βαθμό» [110]. 

Με τα ευρήματα αυτά συμφωνούν και άλλες πρόσφατες μετά-αναλύσεις [111].  

Ο Ryan AS. έκανε μία ανασκόπηση 14 μελετών που δημοσιεύτηκαν μεταξύ 2003 και 2005 και 

που μελετούσαν τη σχέση μεταξύ θηλασμού και του κινδύνου για υπέρβαρο και παχυσαρκία. Τρεις 

από τις μελέτες αυτές έδειξαν έναν προστατευτικό ρόλο του θηλασμού και συγκεκριμένα αυξημένη 

διάρκεια θηλασμού συσχετίστηκε μικρότερο κίνδυνο για υπέρβαρο/παχυσαρκία κατά την παιδική 

ηλικία. Τέσσερεις μελέτες έδειξαν προστατευτικό ρόλο μόνο σε ορισμένες υποομάδες. Έξι μελέτες 

δεν βρήκαν κάποιο προστατευτικό ρόλο του θηλασμού και τέλος μία έδειξε προσ

α παιδιά αλλά όχι για τους ενήλικες [112]. 

Μία μελέτη έδειξε ότι τα παιδιά που είχαν θηλάσει για περισσότερο από 16 εβδομάδες είχαν 

μικρότερο μέσο ΔΜΣ και είχαν μικρότερη πιθανότητα να γίνουν παχύσαρκα στην ηλικία των 7 

ετών [113]. Σε έρευνα των Panagiotakos et al, το 2008, φάνηκε ότι τα αγόρια και τα κορίτσια που 

είχαν θηλάσει για >3 μήνες είχαν αντίστοιχα 72% και 81% μικρότερη πιθανότητα να είναι 

υπέρβαρα ή παχύσαρκα [44]. Μια έρευνα των Laurence M. et al εξέτασε αν η αυξανόμενη διάρκεια 

θηλασμού σχετίζεται με μικρότερο κίνδυνο 

υτή βρήκε ότι η διάρκεια του θηλασμού είχε προστατευτική δόσο-εξαρτώμενη συσχέτιση με τον 

κίνδυνο για παχυσαρκία αλλά μόνο στον λευκό μη-Ισπανικό πληθυσμό [114]. Δεν βρέθηκε 

σημαντική συσχέτιση στον μαύρο μη –Ισπανικό πληθυσμό ή στον Ισπανικό. 

Σε έναν άλλον πληθυσμό χαμηλού εισοδήματος, ο θηλασμός συσχετίστηκε με μειωμένο κίνδυνο 

παχυσαρκίας στην ηλικία των 4 ετών αλλά μόνο μεταξύ λευκών παιδιών των οποίων οι μητέρες δεν 

κάπνιζαν κατά την εγκυμοσύνη και μόνο όταν ο θηλασμός συνεχίζονταν για τουλάχιστον 16 

εβδομάδες χωρίς υποκατάστατο μητρικού γάλακτος ή για τουλάχιστον 26 εβδομάδες με 

υποκατάστατο [115]. 

Η υπόθεση ότι ο θηλασμός είναι προστατευτικός ενάντια στην παχυσ

ρόσφατο. Το θέμα όμως είναι ακόμη και σήμερα υπό διερεύνηση λόγω των πολλών 

αντικρουόμενων αποτελεσμάτων των διαφόρων μελετών. Η πρώτη αναφορά για την προστατευτική 

επίδραση του θηλασμού έναντι της παχυσαρκίας δημοσιεύτηκε το 1981 από τον Kramer [116]. Σε 

μία ανασκόπηση που δημοσιεύτηκε το 2001, οι Butte et al., συμπεριέλαβε τα αποτελέσματα 

μελετών που είχαν διεξαχθεί
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ρ 1

 διάρκεια της εγκυμοσύνης, την 

κ

εν ι ε  ι,

υξη του εγκεφάλου 

μ

ειωμένο κίνδυνο παχυσαρκίας σε μόνο 4 από τις 16 μελέτες, ενώ ακόμη και σε αυτές τις 4 

υπήρχαν αδιευκ ίνιστοι συγχυτικοί παράγοντες. Από το 999 όμως αρκετές μεγάλης κλίμακας 

έρευνες έχουν δημοσιευτεί και ανασκοπήθηκαν από τον Dewey [118]. Οι περισσότερες από τις 

μελέτες σε αυτή την ανασκόπηση έδειξαν έναν σύνδεσμο μεταξύ θηλασμού και παιδικής 

παχυσαρκίας. 8 στις 11 έρευνες έδειξαν μικρότερο κίνδυνο για υπέρβαρο στα παιδιά που θήλαζαν 

(ο διορθωμένος σχετικός λόγος ήταν της τάξης του 0,66 με 0,79, δηλαδή 21% με 34% μικρότερη 

πιθανότητα για υπέρβαρο σε παιδιά που θήλασαν). Η δοσοεξαρτώμενη σχέση φάνηκε σε μερικές 

αλλά όχι σε όλες τις μελέτες. Μία συστηματική μετα-ανάλυση 9 μελετών από τους Arenz et al το 

2004 με περισσότερους από 69000 συμμετέχοντες επίσης έδειξε ότι ο θηλασμός έχει μία μικρή 

αλλά σταθερή επίδραση στην παιδική παχυσαρκία [111]. 

Σε μία μελέτη των Alicja R.et al έγιναν μετρήσεις σε 9377 άτομα ηλικίας 44-45 ετών που 

παρακολουθούνταν περιοδικά από τη γέννηση μέχρι την ενήλικο ζωή. Ο θηλασμός για περισσότερο 

από 1 μήνα συσχετίστηκε με μικρότερη περιφέρεια μέσης, λόγο περιφέρειας μέσης/περιφέρεια 

γλουτών και μικρότερη πιθανότητα για παχυσαρκία σε σύγκριση με το υποκατάστατο μητρικού 

γάλακτος (αφού έγινε διόρθωση για το βάρος γέννησης, το βάρος της μητέρας πριν την 

εγκυμοσύνη, το κάπνισμα της μητέρας κατά τη

οινωνικοοικονομική κατάσταση κατά την παιδική και ενήλικο ζωή, την περιοχή γέννησης, το φύλο 

και την παρούσα κατάσταση καπνίσματος) [119]. Η έρευνα αυτή θέτει τη βάση για μία ακόμη 

προστατευτική δράση του θηλασμού έναντι της κεντρικής παχυσαρκίας αυτή τη φορά. Απαιτείται 

όμως περεταίρω έρευνα προκειμένου να θεωρήσουμε τη δράση αυτή υπαρκτή. 

Έχουν γίνει διάφορες υποθέσεις προκειμένου να εξηγήσουν πως ο θηλασμός μπορεί να 

προστατεύει άντ α στην παχυσαρκία στη μ τέπειτα ζωή. Μία υπόθεση υποστηρίζει ότ  σε 

σύγκριση με το θηλασμό από μπουκάλι, ο θηλασμός επιτρέπει στο βρέφος να αντιδρά στα 

ερεθίσματα της πείνας και του κορεσμού και έτσι να ασκεί καλύτερο έλεγχο στην έναρξη και τον 

τερματισμό του θηλασμού [120]. Το να επιτρέπει λοιπόν ο θηλασμός αυτήν την αυτό-ρύθμιση στην 

πρόσληψη τροφής κατά τη διάρκεια μιας κρίσιμης περιόδου για την ανάπτ

πορεί να είναι σημαντικό για την εγκαθίδρυση μακροχρόνιων προτύπων ρύθμισης της όρεξης που 

θα μπορούσαν να προστατέψουν ενάντια στην ανάπτυξη παχυσαρκίας. Αυτή η υπόθεση 

υποστηρίζει ότι οποιοδήποτε όφελος του θηλασμού στην μετέπειτα παχυσαρκία μπορεί να 

εξαρτάται από τη διάρκεια του θηλασμού τόσο με όσο και χωρίς παράλληλη χρήση υποκατάστατου 

μητρικού γάλακτος. 
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Άλλος πιθανός μηχανισμός που μπορεί να ερμηνεύσει την προστατευτική 

σ

ς και αποτελεί από τότε αντικείμενο πολλών ερευνών. Ο διαβήτης κύησης διαγιγνώσκεται 

σ περίπου 3-7% των εγκύων γυναικών στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής [128]. 

 ότι υπάρχει μεγαλύτερος κίνδυνος για παχυσαρκία αργότερα στη ζωή σε 

π ι α σ

ν στις ΗΠΑ 

έδειξε ότι η υπεργλυκαιμία κατά την εγκυμοσύνη σχετίζεται με αύξηση του κινδύνου για παιδική 

Ένας άλλος πιθανός μηχανισμός της συσχέτισης μεταξύ θηλασμού και παχυσαρκίας αναφέρεται 

στη μεταβολική αποτύπωση. Αυτός ο όρος αναφέρεται σε «ένα φαινόμενο κατά το οποίο μία 

πρώιμη διατροφική εμπειρία κατά τη διάρκεια μιας κρίσιμης και συγκεκριμένης περιόδου της 

ανάπτυξης θα μπορούσε να έχει ένα μακροχρόνιο αποτέλεσμα που προδιαθέτει για συγκεκριμένες 

ασθένειες» [121].  

υσχέτιση μεταξύ θηλασμού και παιδικής παχυσαρκίας είναι οι χαμηλότερες συγκεντρώσεις 

ινσουλίνης που δημιουργεί το μητρικό γάλα σε σχέση με τα υποκατάστατα. Συγκεκριμένα, φαίνεται 

ότι τα παιδιά που τρέφονται με υποκατάστατα εμφανίζουν μεγαλύτερες συγκεντρώσεις ινσουλίνης 

πλάσματος που μπορούν να ενισχύσουν την αποθήκευση λίπους αλλά και την πρόωρη ανάπτυξη 

των λιποκυττάρων [122]. Ενεργά συστατικά του μητρικού γάλακτος φαίνεται να μειώνουν την 

δράση των διαφόρων παραγόντων ανάπτυξης που με την σειρά τους αναστέλλουν την 

διαφοροποίηση των λιποκυττάρων in vitro [123,124]. Επιπλέον, τόσο η πρωτεΐνη όσο και η 

ενεργειακή πρόσληψη είναι χαμηλότερη στα παιδιά που θηλάζουν σε αντίθεση με τα βρέφη που 

τρέφονται με υποκατάστατα γάλακτος [125]. Μελέτες έχουν παρατηρήσει στατιστικά σημαντικές 

συσχετίσεις μεταξύ πρωτεϊνικής πρόσληψης στην βρεφική ηλικία και μετέπειτα ΔΜΣ, δείχνοντας 

ότι η υψηλότερη πρωτεϊνική πρόσληψη νωρίς στην ζωή μπορεί να αυξάνει τον κίνδυνο για 

ανάπτυξη παχυσαρκίας αργότερα [126].  

Ο προστατευτικός ρόλος του θηλασμού, αν και μικρός-μέτριος, διαφαίνεται στις περισσότερες 

έρευνες με λίγες εξαιρέσεις, για αυτό και η προώθηση του πρέπει να αποτελεί στόχο της δημόσιας 

υγείας.  

 

 ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΚΥΗΣΗΣ 

Ο διαβήτης κύησης, ευρέως ορισμένος ως δυσανοχή υδατανθράκων που ξεκινά ή 

πρωτοδιαγνώσκεται κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης [127], περιγράφηκε αρχικά πριν αρκετές 

δεκαετίε

ε 

Ο Pettitt DJ et al. έδειξε

αιδ ά Ινδών γυναικών που παρουσίασαν διαβήτη κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης πό ότι ε 

παιδιά γυναικών που δεν εμφάνισαν διαβήτη κύησης. Αυτές οι διαφορές παρέμειναν και μετά από 

διόρθωση για άλλους παράγοντες [129].  

Μία μελέτη των Teresa A. Hillier et al σε ένα πολυεθνικό πληθυσμό 9349 γυνακιώ
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π

τα και το βάρος γέννησης.  

αχυσαρκία, διαβήτη τύπου 2 

κ

υποστηρίζεται ότι παιδιά που είναι μεγαλόσωμα κατά 

τ

ό τη σχέση αυτή του διαβήτη κύησης και της παχυσαρκίας εν 

σ

ιστή-κλειδί της 

ο

 τη 

μ

αχυσαρκία [130]. Η αύξηση στις τιμές της γλυκόζης της μητέρας συσχετίστηκε θετικά με την 

αύξηση της παχυσαρκίας σε παιδιά 5-7 ετών (p-value<0,0001), και η συσχέτιση παρέμεινε και μετά 

από διόρθωση για τυχόν συγχιτικούς παράγοντες όπως η αύξηση του βάρους της μητέρας, η ηλικία 

της μητέρας, η σειρά γέννησης, η εθνικότη

Επίσης ο διαβήτης κύησης σχετίζεται με σημαντικά ποσοστά επιπλοκών περιγεννητικά αλλά και 

σχετικές με την μητέρα. Ο κίνδυνος για περιγεννητική θνησιμότητα δεν αυξάνεται σε αντίθεση με 

τον κίνδυνο για μακροσωμία [131]. Άλλοι κίνδυνοι περιγεννητικά περιλαμβάνουν την δυστροφία 

του ώμου, τραυματισμοί κατά τη γέννα, όπως κατάγματα οστών και παράλυση νεύρων, και 

υπογλυκαιμία. Μακροπρόθεσμες επιπτώσεις στην υγεία παιδιών που γεννήθηκαν από μητέρες με 

διαβήτη κύησης περιλαμβάνουν διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη, π

αι διανοητικά προβλήματα [132,133].  

Τα νεογνά μητέρων με διαβήτη βρέθηκαν να έχουν μέχρι και 10 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να 

γίνουν παχύσαρκα κατά την παιδική ηλικία και την εφηβεία και να αναπτύξουν διαταραγμένη 

ανοχή στη γλυκόζη ως έφηβοι [134]. 

Δεδομένα από μελέτες υποστηρίζουν ότι οι αλλαγές στο σωματικό βάρος παιδιών με μητέρες που 

είχαν διαβήτη κύησης αρχίζουν να εμφανίζονται μετά την ηλικία των 5 ετών [135]. 

Στην έρευνα των C.M. Boney et al., το 2005 

η γέννα και εκτίθενται σε εμβρυικό περιβάλλον που είτε πρόκειται για παχυσαρκία της μητέρας, 

είτε για διαβήτη κύησης, έχουν αυξημένο κίνδυνο για ανάπτυξη μεταβολικού συνδρόμου [136]. 

Ο μηχανισμός που κρύβεται πίσω απ

υντομία είναι ο ακόλουθος. Τόσο η ινσουλίνη όσο και η λεπτίνη παίζουν πολύ σημαντικό ρόλο 

στη μεταβολική και νευρική ανάπτυξη του εμβρύου. Η ινσουλίνη αποτελεί τον ρυθμ

μοιόστασης της γλυκόζης αλλά δρα επίσης και ως δείκτης carcass adiposity (Bagdade et al. 1967; 

Polonsky et al. 1988). Ενώ αρχικά πιστευόταν ότι η ινσουλίνη δεν μπορεί να διασχίσει τον 

πλακούντα, σήμερα υπάρχουν ενδείξεις ότι μπορεί να εισέλθει στην εμβρυική κυκλοφορία από

ητέρα. Αν αυτό ισχύει, τότε μπορεί να εξηγήσει γιατί τα νεογνά γυναικών που έκαναν καθημερινή 

έγχυση ινσουλίνης κατά τη διάρκεια του τελευταίου τρίμηνου της εγκυμοσύνης αναπτύσσουν 

παχυσαρκία ως ενήλικες (Jones et al. 1996). Η υπεργλυκαιμία της μητέρας μπορεί επίσης να δρα 

αυξάνοντας τη μεταφορά γλυκόζης στο έμβρυο διαμέσου του πλακούντα (Osmond et al. 2001). 

Επομένως υπερινσουλιναιμία και υπεργλυκαιμία στη μητέρα θα μπορούσε να προκαλέσει 

υπεργλυκαιμία στο έμβρυο με επακόλουθη υπερινσουλιναιμία (Kainer et al. 1997). Αυτό θα 
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) των οποίων οι μητέρες κάπνιζαν κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης [137].  

Οι μακροχρόνιες επιδράσεις του καπνίσματος κατά την εγκυμοσύνη στον κίνδυνο για παχυσαρκία 

ης σε νικοτίνη στον 

ν

αίνει σε 

μ

 σ θ ν α ι

με 

σ

ρκία όπως περιγράφτηκε πρόσφατα. 

Τ

μπορούσε να συμβάλλει στο αυξημένο βάρος στα έμβρυα γυναικών με διαβήτη κυήσεως (Taricco 

et al. 2003). 

 

 ΚΑΠΝΙΣΤΙΚΕΣ ΣΥΝΗΘΕΙΕΣ ΜΗΤΕΡΑΣ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΕΓΚΥΜΟΣΥΝΗ 

Πρόσφατα οι Montgomery και Ekbom ανέφεραν έναν μεγαλύτερο επιπολασμό της παχυσαρκίας 

σε 11359 Βρετανούς ενήλικες ηλικίας 33 ετών από τη μελέτη National Child and Development 

Study (NCDS

μπορεί να σχετίζονται με μακροχρόνιες επιδράσεις της έκθεσ

ευροσυμπεριφοριστικό έλεγχο όπως έχει φανεί από μελέτες τόσο σε ζώα όσο και  σε ανθρώπους 

[138,139]. Η έλλειψη ώθησης θα μπορούσε να είναι αποτέλεσμα των μεταβολών στα συστήματα 

νευρομεταβίβασης της ντοπαμίνης και της σεροτονίνης που έχει παρατηρηθεί να συμβ

οντέλα ζώων μετά από χρήση νικοτίνης στο έμβρυο [140]. Μία πιθανή έλλειψη ελέγχου της 

ώθησης ε παιδιά που εκτέ ηκα  σε νικοτίνη κατά την εμβρυική ζωή μπορεί ν  έχε  ως αποτέλεσμα 

μικρότερο κορεσμό και μεγαλύτερη όρεξη, οδηγώντας έτσι σε μεγαλύτερη κατανάλωση τροφής. 

Σε μία μελέτη βρέθηκε υψηλότερος επιπολασμός του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας σε παιδιά 

των οποίων οι μητέρες κάπνιζαν κατά την εγκυμοσύνη. Η επίδραση του καπνίσματος παρέμεινε και 

μετά από διόρθωση για κάποιους συγχυτικούς παράγοντες και άλλους γνωστούς παράγοντες 

κινδύνου για υπέρβαρο/παχυσαρκία στα παιδιά. Το κάπνισμα κατά την κύηση φάνηκε να αποτελεί 

ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση υπέρβαρου και παχυσαρκίας στα παιδιά 

χετικό λόγο 1,43 για το υπέρβαρο και 2,06 για την παχυσαρκία. Παρόμοιες επιδράσεις του 

καπνίσματος κατά την εγκυμοσύνη βρήκαν και δύο άλλες προοπτικές έρευνες που περιλάμβαναν 

530 παιδιά και 11359 νεαρούς ενήλικες αντίστοιχα [141,142]. 

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

εγκυμοσύνης διατρέχουν υψηλότερο κίνδυνο για παχυσαρκία προκαλεί συχνά έκπληξη αν λάβουμε 

υπόψη την γνωστή σχέση του καπνίσματος της μητέρας κατά την εγκυμοσύνη με το χαμηλό βάρος 

γέννησης [143,144]. Μία πιθανή εξήγηση των ευρημάτων αυτών αποτελεί η επίδραση του βαθμού 

ανάπτυξης κατά τον πρώτο χρόνο ζωής στην παιδική παχυσα

α δεδομένα αυτά δείχνουν ότι τα παιδιά με γρήγορη ανάπτυξη είχαν μεγαλύτερο ΔΜΣ, πάχος 

δερματοπτυχών και περιφέρεια μέσης στην ηλικία των 5 ετών [145]. Κατά τη διάρκεια του πρώτου 

έτους ζωής παρατηρείται ταχύς ρυθμός ανάπτυξης όσον αφορά στο βάρος παιδιών των οποίων οι 

μητέρες κάπνιζαν κατά την εγκυμοσύνη [146].  
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ς στο σύστημα της χολίνης έχουν συνδεθεί με 

μ

α μ

πνιζαν κατά την εγκυμοσύνη [148]. 

μικών κέντρων που ρυθμίζουν 

τ

 του 

κ

Επιπλέον υπάρχουν μελέτες σε ζώα που δημοσιεύτηκαν τις δύο τελευταίες δεκαετίες και που 

προτείνουν έναν πιθανό μηχανισμό σύμφωνα με τον οποίο η επίδραση του καπνίσματος κατά την 

εγκυμοσύνη  στην παχυσαρκία αποδίδεται στην νικοτίνη που εισπνέεται από τη μητέρα. Η νικοτίνη 

προκαλεί μεταβολές τόσο στο χολινεργικό όσο και στο κατεχολαμινεργικό σύστημα 

νευρομεταβίβασης του εγκεφάλου. Μεταβολέ

αθησιακές ανωμαλίες, ενώ το σύστημα της κατεχολαμίνης συνδέεται με το σύστημα αμοιβής του 

εγκεφάλου [147]. Έτσι η κατανάλωση τροφής και άλλες συμπεριφορές που σχετίζονται με τις 

διαδικασίες όρεξης-κορεσμού βρίσκονται σε μικρότερο έλεγχο σε παιδιά που οι μητέρες τους 

κάπνιζαν κ τά την εγκυ οσύνη. 

Σε μία μελέτη των Toschke et al, όπου συνέλλεξαν στοιχεία για 4974 παιδιά ηλικίας 5-6 ετών στη 

Βαυαρία της Γερμανίας, βρέθηκε μια συσχέτιση μεταξύ του καπνίσματος κατά την εγκυμοσύνη με 

την παχυσαρκία του απογόνου. Συγκεκριμένα, ο επιπολασμός της παχυσαρκίας ήταν 1,9% στα 

παιδιά των μη-καπνιστριών, 4,5% στα παιδιά μητέρων που κάπνιζαν στο πρώτο τρίμηνο μόνο και 

5,9% στα παιδιά μητέρων που κά

Τα κάπνισμα κατά τη διάρκεια του πρώτου τρίμηνου της εγκυμοσύνης μιμείται τον εμβρυικό 

υποσιτισμό εξαιτίας της μειωμένης πρόσληψης τροφής από τη μητέρα ή της μειωμένης παροχής 

αίματος λόγω αγγειοσυσταλτικών επιδράσεων στα αγγεία της μητέρας και του πλακούντα [149].  

Επομένως το κάπνισμα μπορούσε να αντικαταστήσει την πείνα κατά το πρώτο τρίμηνο. Η 

διατροφική έλλειψη μπορεί να επηρεάζει τη διαφοροποίηση υποθαλα

ην πρόσληψη τροφής, την ανάπτυξη και τον αριθμό των ‘γεμάτων’ λιποκυττάρων [150].  Επιπλέον 

παράγοντες του εισπνεόμενου καπνού είναι πιθανό να επιδρούν στις υποθαλαμικές δομές έχοντας 

ως αποτέλεσμα βλάβη στο μονοπάτι σηματοδότησης της ινσουλίνης και στο μεταβολισμό της. 

Ο Sam D Leary et al. μελέτησε τη σχέση μεταξύ καπνίσματος της μητέρας και του πατέρα κατά 

την εγκυμοσύνη με το ολικό λίπος και την άλιπη μάζα σε 5689 παιδιά με μέση ηλικία 9,9 ετών 

[151]. Βρέθηκε ότι κάπνισμα σε οποιαδήποτε περίοδο της εγκυμοσύνης σχετίζεται με μεγαλύτερο 

ΔΜΣ στο παιδί και μεγαλύτερη λιπώδη μάζα σώματος, μετά από διόρθωση για την ηλικία και το 

φύλο. Το κάπνισμα της μητέρας συσχετίστηκε επίσης με την άλιπη μάζα. Οι συσχετίσεις

απνίσματος του πατέρα ακολουθούσαν την ίδια κατεύθυνση αλλά ήταν ασθενέστερες σε σχέση με 

της μητέρας. Τέλος, πρόσφατη ανασκόπηση του 2008 δείχνει ότι το κάπνισμα κατά την διάρκεια 

της κύησης συσχετίζεται ανεξάρτητα από άλλους συγχυτικούς παράγοντες (πρόσληψη βάρους στην 

εγκυμοσύνη, καπνιστικές συνήθειες μητέρας, σίτιση βρέφους, συνήθειες του παιδιού) με την 

εμφάνιση παχυσαρκίας σε ηλικία 3-33 ετών [154].  
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μα όταν πλέον δεν εκτίθεται στη νικοτίνη 

μ

σικής δραστηριότητας μπορεί να είναι χαμηλότερα στα παιδιά των καπνιστών 

[1

1

ν 

κ

 αρνητική στην πιθανότητα εμφάνισης υπέρβαρου ή/και παχυσαρκίας.  

 αυξάνεται 

ημαντικά η πιθανότητα το παιδί τους να είναι υπέρβαρο/παχύσαρκο, ακόμη και όταν έχει γεννηθεί 

 αποτελέσματα των μελετών είναι παρόμοια. Έρευνα που 

π

σώματος (ΔΜΣ). Τα αγόρια που είχαν υπέρβαρη ή παχύσαρκη μητέρα παρουσίαζαν 1,9 φορές 

Πιθανές εξηγήσεις της σχέσης αυτής του καπνίσματος με την παχυσαρκία είναι οι παρακάτω: 

Οι μητέρες που καπνίζουν μπορεί να αυξάνουν το τάϊσμα του βρέφους για να βοηθήσουν το παιδί 

τους να ξεπεράσει την αρχική του αδυναμία λόγω χαμηλού βάρους γέννησης. 

Η νικοτίνη δρα ως κατασταλτικό της όρεξης και έτσι ένα που παιδί που έχει εκτεθεί σε νικοτίνη 

ως έμβρυο μπορεί να απαιτεί περισσότερο τάϊσ

εταγεννητικά. 

Τα παιδιά που έχουν εκτεθεί στο κάπνισμα προγεννητικά είναι πιο πιθανό να εκτεθούν και σε 

παθητικό κάπνισμα μεταγεννητικά. 

Οι διαιτητικές συνήθειες των καπνιστριών είναι λιγότερο «υγιεινές» από τις αντίστοιχες των μη 

καπνιστριών και κατ ’επέκταση είναι πιθανό να διαφέρουν και οι δίαιτες των παιδιών τους [152].  

Τα επίπεδα φυ

53].  

 

.3.4. ΔΗΜΟΓΡΑΦΙΚΑ ΚΑΙ ΚΟΙΝΩΝΙΚΟΟΙΚΟΝΟΜΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΓΟΝΕΩΝ 

Πέρα από το περιγεννητικό περιβάλλον φαίνεται πως και το κοινωνικό περιβάλλον των παιδιώ

αι ιδιαίτερα κάποια χαρακτηριστικά των γονέων τους μπορεί να έχουν καταλυτική επίδραση, είτε 

θετική είτε

 
 ΔΕΙΚΤΗΣ ΜΑΖΑΣ ΣΩΜΑΤΟΣ  ΓΟΝΕΩΝ 
Το βάρος των γονέων σύμφωνα με τα δεδομένα των περισσοτέρων ερευνών είναι ένας ισχυρός και 

πολλές φορές ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για την εμφάνιση παχυσαρκίας στο παιδί. Μελέτες 

όπως αυτή των Schaefer-Graf et al.,δείχνουν ότι όταν και οι δυο γονείς είναι παχύσαρκοι

σ

με φυσιολογικό βάρος [155]. 

Οι Lisa Y Gibson et al., διαπίστωσαν ότι το να έχει ένα παιδί μία υπέρβαρη μητέρα αυξάνει την 

πιθανότητα να είναι παχύσαρκο [156]. Άλλη έρευνα που πραγματοποιήθηκε στην Αυστραλία σε ένα 

τυχαίο δείγμα 1581 παιδιών ηλικίας 7-15 ετών διαπίστωσε ότι το να έχει ένα παιδί γονείς και ειδικά 

μητέρα που είναι υπέρβαρη αυξάνει τον κίνδυνο να αναπτύξει παχυσαρκία [157]. 

Στον Ελλαδικό χώρο τα

ραγματοποιήθηκε στην Αθήνα σε παιδιά ηλικίας 10-12 ετών έδειξε ότι αν ένα κορίτσι είχε έναν 

παχύσαρκο γονέα είχε 1,9 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να εμφανίσει υψηλό δείκτη μάζας 
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νίσουν αυξημένο 

Δ  ,  

 

ε

 το φύλο [44, 164]. 

Σε μελέτη σε νέους στην Μεγάλη Βρετανία βρέθηκε μια αντιστρόφως ανάλογη συσχέτιση μεταξύ 

162]. Μελέτη του 2001 που παρατήρησε τα ποσοστά 

υ

μεγαλύτερη πιθανότητα να είναι υπέρβαρα ή/και παχύσαρκα, ενώ τα κορίτσια που είχαν πατέρα 

υπέρβαρο ή παχύσαρκο είχαν έως και 2,6 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να εμφα

ΜΣ [158]. Η μελέτη GENESIS των Moschonis et al.  έδειξε ότι η ύπαρξη ενός υπέρβαρου πατέρα 

αυξάνει την πιθανότητα εμφάνισης υπέρβαρου ή/και παχυσαρκίας στο παιδί από 1,4-1,8 φορές. Σε 

περίπτωση που και οι δυο γονείς ήταν υπέρβαροι ο κίνδυνος για εμφάνιση παιδικού υπέρβαρου 

ήταν 2,31 φορές μεγαλύτερος [159]. Μελέτη στον Βύρωνα της Αθήνας σε παιδιά 12-17 ετών 

παρατήρησε ότι τα υπέρβαρα αγόρια και κορίτσια είχαν 2 έως 3 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να 

έχουν παχύσαρκο πατέρα και 1,5 έως 2,5 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να έχουν παχύσαρκη 

μητέρα. Τα παχύσαρκα παιδιά από την άλλη εμφάνιζαν 3 έως 8 ή 3 έως 9 φορές μεγαλύτερη 

πιθανότητα να έχουν παχύσαρκο πατέρα ή μητέρα αντίστοιχα [160]. Πρόσφατη μελέτη το 2009 σε 

περιοχή χαμηλού οικονομικού επιπέδου στην Θεσπρωτία, έδειξε ότι υπάρχει ισχυρή και ανεξάρτητη 

συσχέτιση μεταξύ της παιδικής παχυσαρκίας και του ΔΜΣ των γονέων [161].  

Η ισχυρή συσχέτιση του αυξημένου βάρους των γονέων με την εμφάνιση παχυσαρκίας στο παιδί 

επιβεβαιώνεται από την πλειοψηφία των μελετών και μπορεί να αποδοθεί τόσο σε γενετικούς όσο 

και σε περιβαλλοντικούς αλλά και σε συμπεριφοριστικούς παράγοντες [172]. 

 

 ΚΟΙΝΩΝΙΚΟΟΙΚΟΝΟΜΙΚΟ ΕΠΙΠΕΔΟ  

Έχει παρατηρηθεί σε πολλές έρευνες ότι γενικά σε αναπτυγμένες χώρες το κοινωνικοοικονομικό

πίπεδο (ΚΟΕ) συσχετίζεται αντιστρόφως ανάλογα με την εμφάνιση παχυσαρκίας. Το αντίθετο 

ωστόσο ισχύει στις αναπτυσσόμενες χώρες, όσο δηλαδή αυξάνεται το ΚΟΕ τόσο φαίνεται να 

αυξάνεται η συχνότητα εμφάνισης παχυσαρκίας ανεξάρτητα από την ηλικία και

της εμφάνισης παχυσαρκίας και του ΚΟΕ [

πέρβαρου και παχυσαρκίας σε ΗΠΑ, Κίνα και Ρωσία, βρήκε ότι για τον πληθυσμό των ΗΠΑ 

υπήρχε αντιστρόφως ανάλογη συσχέτιση ΚΟΕ και υπέρβαρου/παχυσαρκίας, ενώ στην Κίνα και 

στην Ρωσία ο επιπολασμός αυξανόταν όσο αυξανόταν και το ΚΟΕ [163]. Υπάρχουν βέβαια και 

αναφορές που δείχνουν ότι ακόμη και σε αναπτυσσόμενες χώρες ο επιπολασμός της παχυσαρκίας 

αυξάνεται στα στρώματα χαμηλού ΚΟΕ, δείχνοντας ότι η οικονομική πορεία της κάθε περιοχής 

ξεχωριστά παίζει σημαντικό ρόλο καθώς και οι διατροφικές συνήθειες που παγκοσμίως έχουν 

στραφεί προς την μεγαλύτερη κατανάλωση ζάχαρης και ζωικού λίπους. 

Σε ανασκόπηση 34 μελετών από αναπτυγμένες χώρες των Sobal and Stunkards το 1989, φάνηκε 

ότι η συσχέτιση του ΚΟΕ και της εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας είναι αντιστρόφως ανάλογη στο 
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ο 42% των μελετών, καμία 

σ

εγονός αυτό μπορεί να 

α

32% των μελετών, ανάλογη στο 26% των μελετών, ενώ ένα 26% των μελετών έδειξε ότι δεν 

υπάρχει καμία συσχέτιση [165]. 19 χρόνια μετά, ανασκόπηση 45 μελετών από αναπτυγμένες χώρες, 

παρουσίασε λίγο διαφορετικά αποτελέσματα. Συγκεκριμένα, βρέθηκε ότι η εμφάνιση παιδικής 

παχυσαρκίας εμφάνιζε αντιστρόφως ανάλογη συσχέτιση με το ΚΟΕ στ

υσχέτιση δεν παρατηρήθηκε στο 27% των μελετών ενώ οι υπόλοιπες μελέτες έδειξαν πάλι 

αντιστρόφως ανάλογη συσχέτιση και καμία συσχέτιση. Καμία δεν έδειξε ανάλογη συσχέτιση ΚΟΕ 

και παιδικής παχυσαρκίας. Παρατηρούμε λοιπόν ότι ο προστατευτικός ρόλος του χαμηλού ΚΟΕ 

έχει εξαλειφθεί στις αναπτυγμένες χώρες από το 1990 μέχρι σήμερα [164]. 

Εξετάζοντας τις επιμέρους παραμέτρους που ορίζουν το ΚΟΕ, φαίνεται ότι το εκπαιδευτικό 

επίπεδο των γονέων είναι ο παράγοντας που συσχετίζεται συχνότερα και ισχυρότερα στην 

βιβλιογραφία με την παιδική παχυσαρκία και μάλιστα με αντιστρόφως ανάλογο τρόπο [164]. Άλλοι 

ΚΟΕ παράγοντες όπως η θέση εργασίας του γονέα αλλά και το οικογενειακό εισόδημα φαίνεται ότι 

παρουσιάζουν αντιστρόφως ανάλογη συσχέτιση με την παιδική παχυσαρκία αλλά πολλές είναι και 

οι μελέτες που δείχνουν ότι δεν υπάρχει καμιά συσχέτιση [164]. Το γ

ποδοθεί στο ότι το μορφωτικό επίπεδο είναι ένας παράγοντας πιο σταθερός σε σχέση με το 

εισόδημα ή την θέση εργασίας του γονέα που είναι πιο πιθανά να μεταβληθούν [166]. Πιθανότατα 

οι γνώσεις και οι πεποιθήσεις του γονέα είναι καθοριστικές για να ακολουθεί έναν τρόπο ζωής με 

υγιεινές συνήθειες, περισσότερο από άλλους παράγοντες [167,168]. Μάλιστα ακόμη και όταν 

λαμβάνεται υπόψη η παχυσαρκία των γονέων που θεωρείται ένας ισχυρός παράγοντας συσχέτισης 

με την παιδική παχυσαρκία [169] αρκετές μελέτες δείχνουν ότι το εκπαιδευτικό επίπεδο συνεχίζει 

να ασκεί προστατευτική δράση και μάλιστα με στατιστικά σημαντικό τρόπο [164]. Επιπρόσθετα, 

έχει εξεταστεί και η επίδραση του εκπαιδευτικού επιπέδου του πατέρα και της μητέρας ξεχωριστά. 

Φαίνεται πως το εκπαιδευτικό επίπεδο της μητέρας είναι ισχυρότερος προστατευτικός παράγοντας 

για την εμφάνιση παιδικής παχυσαρκίας, γεγονός που δείχνει ότι οι μητέρες ασκούν μεγαλύτερη 

επίδραση στις συμπεριφορές που ακολουθούν τα παιδιά τους. Μάλιστα σε μελέτη των Moschonis et 

al., σε παιδιά ηλικίας 1-5 ετών από την Αθήνα φάνηκε ότι τα παιδιά που είχαν μητέρα που είχε 

λάβει ανώτατη εκπαίδευση εμφάνιζαν 0,56 φορές μικρότερη πιθανότητα να είναι υπέρβαρα μέχρι 

να ολοκληρώσουν το γυμνάσιο σε σχέση με τους συμμαθητές τους που είχαν μητέρες χαμηλότερου 

μορφωτικού επιπέδου [159]. Αυτό μπορεί να αποδοθεί στο ότι το εκπαιδευτικό επίπεδο της μητέρας 

συσχετίζεται με καλύτερες διατροφικές συνήθειες της ίδιας αλλά και με περισσότερες διατροφικές 

γνώσεις που έχει μεταδώσει στα παιδιά της [159]. Φαίνεται λοιπόν ότι το εκπαιδευτικό επίπεδο των 

γονέων είναι ένας ισχυρός προστατευτικός παράγοντας για την εμφάνιση παιδικής παχυσαρκίας, 
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άσταση επηρεάζει αντιστρόφως ανάλογα την ποιότητα της 

δ

μικού επιπέδου [171]. Υπάρχουν όμως και οι μελέτες που δεν δείχνουν καμία σημαντική 

σ

σ

απαιτείται όμως περαιτέρω έρευνα προκειμένου να κατανοηθεί ο μηχανισμός μέσω του οποίου 

επιδρά θετικά η μόρφωση των γονέων. 

Άλλοι παράγοντες όπως το οικογενειακό εισόδημα έχουν επίσης εξεταστεί. Συγκεκριμένα, η 

μελέτη National Longitudinal Study of Adolescent Health έδειξε ότι όσο αυξάνεται το οικογενειακό 

εισόδημα τόσο μειώνεται η εμφάνιση υπέρβαρου/παχυσαρκίας σε αγόρια και κορίτσια της 

Καυκάσιας φυλής αλλά και σε κορίτσια με ισπανική καταγωγή και αγόρια με Ασιατική καταγωγή. 

Για τα παιδιά άλλων εθνικοτήτων η προστατευτική αυτή συσχέτιση δεν παρατηρήθηκε [170]. 

Φαίνεται επίσης ότι η οικονομική κατ

ιατροφής. Χαμηλότερο εισόδημα συσχετίζεται με μεγαλύτερη κατανάλωση τροφίμων υψηλού 

ενεργειακού περιεχομένου, όπως λιπαρά τρόφιμα, γλυκά, πλήρη γαλακτοκομικά και λιπαρά κρέατα 

[211-213]. Επιπλέον, παιδιά από οικογένειες με χαμηλό εισόδημα τείνουν να έχουν χαμηλότερες 

προσλήψεις λαχανικών, φρούτων και προϊόντων ολικής αλέσεως [211]. Τέλος, έχει καταγραφεί ότι 

το θερμιδικό περιεχόμενο των τροφίμων και η χρηματική τους αξία είναι μεγέθη αντιστρόφως 

ανάλογα, έτσι μια διατροφή πυκνή ενεργειακά είναι η φθηνότερη λύση για τον καταναλωτή [214-

215]. 

Η γειτονιά που διαμένει η οικογένεια επίσης έχει εξεταστεί κατά καιρούς. Τα αποτελέσματα των 

μελετών όμως είναι λίγα και αντικρουόμενα. Κάποιες μελέτες δείχνουν μια αντιστρόφως ανάλογη 

συσχέτιση μεταξύ της παιδικής παχυσαρκίας και του οικονομικού επιπέδου της γειτονιάς. 

Συγκεκριμένα, πρόσφατη μελέτη του 2008, δείχνει ότι τα παιδιά που ζουν σε φτωχές γειτονιές 

παρουσιάζουν υψηλότερα επίπεδα ΔΜΣ σε σχέση με παιδιά που ζουν σε γειτονιές μέσου 

οικονο

υσχέτιση [164]. Τέλος, και ο ρόλος της ηλικίας των γονέων στην εμφάνιση της παχυσαρκίας έχει 

μελετηθεί από κάποιες μελέτες. Μελέτη των Manios et al., το 2007 στην Ελλάδα δεν κατάφερε να 

δείξει κάποια συσχέτιση μεταξύ ηλικίας γονέων και παιδικής παχυσαρκίας όταν το στατιστικό 

μοντέλο λαμβανόταν υπόψη το βάρος των γονέων [177]. Ωστόσο, μελέτη στην Μεγάλη Βρετανία 

συμπεριέλαβε την μεγάλη ηλικία της μητέρας στους παράγοντες κινδύνου για εμφάνιση παιδικής 

παχυσαρκίας [176]. Η περαιτέρω μελέτη στον τομέα αυτό κρίνεται απαραίτητη καθώς τα δεδομένα 

είναι περιορισμένα και αντικρουόμενα.  

Αν και στην βιβλιογραφία το ΚΟΕ ορίζεται με διαφορετικούς τρόπους γενικά φαίνεται ότι ο 

επιπολασμός του παιδικού υπέρβαρου και παχυσαρκίας είναι υψηλότερος στα χαμηλότερα 

κοινωνικοοικονομικά στρώματα, ανεξάρτητα από τον ορισμό. Προκειμένου όμως να γίνει 

περισσότερο κατανοητή η σχέση που συνδέει το ΚΟΕ επίπεδο με την παχυσαρκία απαιτείται να 
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ασία, μόρφωση γονέων, ηλικία…) όσο και στην γειτονιά. 

Τ

ου προέρχονται από οικογένειες που είναι παρόν και οι δυο γονείς [156, 173]. Σημειώνεται ότι οι 

ες) που υποστηρίζουν μόνοι μια οικογένεια, χωρίς την βοήθεια 

τ

μέα αυτό για να 

δ

ου σωματικού βάρους στην εφηβεία αποτελεί ισχυρό προδιαθεσικό 

π

υ το 70% των υπέρβαρων/παχύσαρκων 

αιδιών γίνονται παχύσαρκοι ενήλικες.  

διεξαχθούν μελέτες που να συνδυάζουν πλήθος παραμέτρων του ΚΟΕ που αφορούν τόσο στο 

οικογενειακό περιβάλλον (εισόδημα, εργ

έλος, υπάρχει ανάγκη να διαχωριστεί η επίδραση του ΚΟΕ στις διάφορες ηλικίες και εθνικότητες.  

 

 ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΚΗ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ 

Η οικογενειακή κατάσταση είναι ένας ακόμη παράγοντας που φαίνεται ότι εμπλέκεται στην 

πιθανότητα ανάπτυξης παιδικής παχυσαρκίας. Η λειτουργία και οργάνωση μιας οικογένειας παίζει 

σημαντικό ρόλο στην ψυχολογική αλλά και σωματική ανάπτυξη ενός παιδιού. Μελέτες δείχνουν ότι  

παιδιά από οικογένειες με έναν γονέα είναι πιο πιθανό να είναι παχύσαρκα σε σχέση με τα παιδιά 

π

περισσότεροι γονείς (ειδικά οι μητέρ

ου συντρόφου τους είναι συνήθως χαμηλότερου ΚΟΕ (χαμηλό μορφωτικό επίπεδο και χαμηλός 

μισθός) [172]. Συγκεκριμένα, φαίνεται ότι παιδιά από οικογένειες με έναν γονέα, ειδικά όταν 

υπάρχει ιστορικό παχυσαρκίας, «παλεύουν» να διατηρήσουν ένα φυσιολογικό βάρος μέσα σε ένα 

“obesogenic environment”, που συνήθως χαρακτηρίζεται από περιορισμένη πρόσβαση σε τρόφιμα 

χαμηλότερου ενεργειακού περιεχομένου (φρούτα, λαχανικά και δημητριακά ολικής άλεσης) λόγω 

του ακριβού τους κόστους και λιγότερες ευκαιρίες για οργανωμένη άσκηση [156].  

Η απώλεια ενός γονέα σε μικρή ηλικία είναι πολύ τραυματική εμπειρία για ένα παιδί και φαίνεται 

ότι ειδικά η απώλεια της μητέρα έχει αρνητική επίδραση στην κατάσταση θρέψης και στην 

γενικότερη υγεία του. Συγκεκριμένα, μπορεί να οδηγήσει σε μείωση του ΔΜΣ έως και 0,75 

βαθμούς [174].  

Κλείνοντας, η βιβλιογραφία που διερευνά την επίδραση της οικογενειακής κατάστασης στην 

παιδική παχυσαρκία είναι λιγοστή [175] και απαιτείται περισσότερη μελέτη στον το

ιεξαχθούν περισσότερα και εγκυρότερα συμπεράσματα.  

 
1.4. ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ ΤΗΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ ΣΤΟ ΠΑΙΔΙ ΚΑΙ ΣΤΗΝ ΚΟΙΝΩΝΙΑ 

Η παρουσία αυξημέν

αράγοντα παχυσαρκίας και άλλων νοσηρών καταστάσεων στην ενήλικη ζωή [178-181]. Τα 

παχύσαρκα παιδιά έχουν μεγάλη πιθανότητα να είναι παχύσαρκα και ως ενήλικες [181,182]. 

Μάλιστα, σύμφωνα με τους Freedman et al [183] περίπο

π
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ε ε

παραγωγικού συστήματος [185,186].  

% των παιδιών που 

π

Εκτός όμως από τα προβλήματα που μπορεί να πιφέρ ι η παιδική παχυσαρκία κατά την ενήλικο 

ζωή, σημαντικές είναι οι επιπτώσεις της παιδικής παχυσαρκίας στο ίδιο το παιδί  (βλ. εικόνα 4). Μια 

από τις βασικότερες βιολογικές επιπτώσεις είναι η εμφάνιση πρώιμης ήβης και οι ανωμαλίες στην 

εμμηνορρυσία [184,185], η πρώιμη εμμηναρχή μάλιστα έχει συσχετιστεί με ανάπτυξη καρκίνου του 

μαστού και καρκίνου του γυναικείου ανα

Εξίσου σημαντικές επιπτώσεις στην υγεία είναι η εμφάνιση υπερινσουλιναιμίας/ 

ινσουλινοαντίστασης, υπέρτασης ή δυσλιπιδαιμίας [187] αλλά και μεταβολικού συνδρόμου [188]. 

Είναι μάλιστα χαρακτηριστική η αύξηση της εμφάνισης αυτών των προβλημάτων υγείας και η 

παράλληλη αύξηση των ποσοστών της παιδικής παχυσαρκίας. Επίσης, το υπερβάλλον βάρος 

σχετίζεται με ηπατικά προβλήματα, ενδεικτικά αναφέρεται ότι περίπου 23-53

άσχουν, εμφανίζουν «μη αλκοολικό λιπώδες ήπαρ» [189,190], μυοσκελετικές διαταραχές, 

διαταραχές της ψυχικής υγείας όπως άγχος και κατάθλιψη, χαμηλή αυτοεκτίμηση και κακή εικόνα 

εαυτού τόσο κατά την παιδική όσο και κατά την ενήλικο ζωή [187,191], άσθμα, προβλήματα στις 

αρθρώσεις, διαβήτη τύπου ΙΙ και υπνική άπνοια [192]. 

Η εφαρμογή λοιπόν κατάλληλης προληπτικής στρατηγικής από την παιδική κιόλας ηλικία κρίνεται 

αναγκαία ώστε να περιοριστούν όσο το δυνατόν περισσότεροι αυτοί οι επιβαρυντικοί παράγοντες 

υγείας νωρίς στην ζωή. 
 

ΕΙΚΟΝΑ  4.  Προβλήματα υγείας που σχετίζονται με την παιδική παχυσαρκία  
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Στον παρακάτω  παχυσαρκίας στην 

παιδική και εφηβική

 

πίνακα παρουσιάζονται κάποιες από τις βασικές επιπτώσεις της

 ηλικία όπως παρουσιάζονται από τους J Reilly et al. [35].  

ΠΙΝΑΚΑΣ 5. Κύριες συνέπειες της παιδικής παχυσαρκίας 

Κατά την παιδική ηλικία και εφηβεία 

 Ψυχολογικές επιπτώσεις 

 Αύξηση κινδύνου για καρδιαγγειακά 

 Άσθμα 

 Χρόνια λοίμωξη 

 Σακχαρώδης διαβήτης 

 Ορθοπεδικά προβλήματα 

 Ασθένεια του ήπατος 

Κατά την ενήλικο ζωή 

 Επιμονή της παχυσαρκίας 

 Αύξηση κινδύνου για καρδιαγγειακά και νοσηρότητα 

 Αρνητικές κοινωνικοοικονομικές επιπτώσεις 

 Πρόωρη θνησιμότητα 

 

Δεδομένου ότι οι οικονομικές  είναι σπουδαίες σε θέματα υγείας, αξίζει να αναφερθεί 

πως ο αυξανόμενος επ ρκίας και η αύξηση των εισαγωγών σε νοσοκομεία για 

τη θεραπεία ασθενειώ , οδηγεί σε αύξηση του οικονομικού βάρους το 

οποίο ασκεί η παχυσ γείας. Ο υπολογισμός του άμεσου αλλά και 

έμμεσου κόστους της παιδικής παχυσαρκίας δεν είναι εύκολα να γίνει λόγω της σπάνιας παροχής 

θεραπείας προς υπέρβαρα της μη συστηματικής καταγραφής του βάρους των 

παιδιών κατά τη διάγνωση μιας ασθέ εχυμένης συνεισφοράς του παιδικού 

πληθυσμού στην Εθν Γενικά, το άμεσο κόστος της παχυσαρκίας 

ανέρχεται σε ποσοστά ένης χώρας [193], 

ενώ το έμμεσο κόστος όπως υπολογίστηκε στις ΗΠΑ είναι 23 δισεκατομμύρια $. Το κόστος αυτό 

 επιπτώσεις

ιπολασμός της παχυσα

ν που σχετίζονται με αυτή

αρκία στο Εθνικό Σύστημα Υ

ή παχύσαρκα παιδιά, 

νειας αλλά και της συγκ

ική Οικονομία μιας χώρας. 

 2-7% των συνολικών εξόδων για την υγεία μιας ανεπτυγμ
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της παχυσαρκίας επιβα θεραπευτικά προγράμματα. 

Έτσι, οι κυβερνήσεις ους σχετικούς φορείς οφείλουν να αναγνωρίσουν 

την αξία της πρόληψης και πρόωρης αντιμετώπισης της επιδημίας της παχυσαρκίας δίνοντας 

έμφαση στην για δημιουργία στοχευμένων προγράμματα πρόληψης που θα έχουν επίκεντρο δράσης 

στα

 στα πρώτα στάδια ζωής.  

α παιδιά συχνά θεωρούνται ο καταλληλότερος πληθυσμός για στρατηγικές παρέμβασης καθώς η 

τά την ενήλικο ζωή είναι δυσκολότερη και επιπλέον υπάρχει σημαντικά 

μεγαλύτερος αριθμός πιθανών παρεμβάσεων για τα παιδιά παρά για τους ενήλικες. Το σχολείο είναι 

σημαντικός στις

προσχολικής  

  

την  

  

σχετίζονται

, στη μείωση της καθιστικής ζωής 

ρύνεται περαιτέρω και από τα αναποτελεσματικά 

σε συνεργασία και με άλλ

 αρχικά στάδια της ζωής. 

 

1.5. ΠΡΟΛΗΨΗ  

Λόγω των ολοένα αυξανόμενων ποσοστών παιδικής παχυσαρκίας αλλά και του γεγονότος ότι 

περίπου το 70% των παχύσαρκων εφήβων γίνονται τελικά παχύσαρκοι ενήλικες [35], όλοι οι 

ερευνητές δημόσιας υγείας και κλινικοί συμφωνούν ότι η πρόληψη αποτελεί την στρατηγική 

‘κλειδί’ για τον έλεγχο της σύγχρονης αυτής επιδημίας. Η πρόληψη μπορεί να περιλαμβάνει την 

πρωτοβάθμια πρόληψη της ίδιας της παχυσαρκίας, την δευτεροβάθμια πρόληψη ή αποφυγή 

επαναπρόσληψης βάρους μετά από κάποια απώλεια και την πρόληψη της περαιτέρω αύξησης του 

βάρους σε παχύσαρκα άτομα που δεν μπορούν να χάσουν βάρος. Μέχρι τώρα οι περισσότερες 

προσεγγίσεις έχουν εστιάσει στην αλλαγή της συμπεριφοράς σε σχέση με τη διατροφή και τη 

φυσική δραστηριότητα. Φαίνεται όμως ότι αυτές οι προσεγγίσεις είχαν μικρή μόνο επίδραση στην 

συνεχή αύξηση της παχυσαρκίας, δείχνοντας πως η επιστημονική κοινότητα πρέπει να στραφεί 

στην αρχή του προβλήματος δηλαδή

Τ

απώλεια βάρους κα

 φορέας καθώς επιδρά  διατροφικές συνήθειες και τη φυσική δραστηριότητα των 

παιδιών. Το ίδιο συμβαίνει και με παιδικούς σταθμούς  ηλικίας ή υπηρεσίες φροντίδας 

των παιδιών μετά το σχολείο. Επιπλέον είναι πιο δύσκολο να μειωθεί το υπερβάλλον σωματικό 

βάρος σε έναν ενήλικα από τη στιγμή που έχει εγκατασταθεί. Επομένως έχει ουσιαστικότερο νόημα 

να εισάγουμε  πρόληψη και την θεραπεία της παχυσαρκίας στην διάρκεια της παιδικής ηλικίας. 

Επιπλέον λόγοι που καθιστούν αναγκαία την πρόληψη ήδη από την παιδική ηλικία είναι η 

φυσιολογία του λιπώδους ιστού και η περιορισμένη δυνατότητα αναστροφής των μεταβολικών 

αλλαγών που  με την παχυσαρκία στην μετέπειτα ζωή [194].  

Η πρόληψη μπορεί να πραγματοποιηθεί μέσα από μία ποικιλία παρεμβάσεων που στοχεύουν στο 

χτίσιμο ενός κατάλληλου περιβάλλοντος τόσο οικογενειακού όσο και κοινωνικού (less “obesogenic 

environment”) [35], στην αύξηση της φυσικής δραστηριότητας
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κ

ισσοτέρων είναι αξιόλογη 

κ

είκτες 

πρόβλεψης καρδιαγγειακού κινδύνου σε ενήλικες, όπως ο δείκτης QRISK που προτάθηκε το 2007 

Σήμερα υπάρχουν 

πάνω

αι στην βελτίωση της ποιότητας της δίαιτας. Επιπλέον, οι μελλοντικές παρεμβάσεις οφείλουν να 

λαμβάνουν υπόψη τους πέρα από τον τρόπο ζωής που ακολουθεί το παιδί τώρα αλλά και το 

περιγεννητικό και πρώιμο μεταγεννητικό του περιβάλλον, καθώς και διάφορα χαρακτηριστικά των 

γονέων του. Τα ερευνητικά δεδομένα που συσχετίζουν αυτούς τους παράγοντες με την εμφάνιση 

παχυσαρκίας ολοένα και αυξάνονται. Έτσι λοιπόν, πρέπει να αναπτυχθούν κατάλληλες στρατηγικές 

τόσο για τον γενικό πληθυσμό όσο και για τις υποομάδες υψηλού κινδύνου, που θα στοχεύουν στην 

έγκαιρη πρόληψη του προβλήματος της παχυσαρκίας από τα πρώιμα κιόλας στάδια της ζωής. 

 

1.6. ΥΠΑΡΧΟΝΤΕΣ ΔΕΙΚΤΕΣ – ΣΗΜΑΣΙΑ ΔΗΜΙΟΥΡΓΙΑΣ ΔΕΙΚΤΩΝ 

Οι δείκτες είναι ιδιαίτερα χρήσιμοι καθώς συνδυάζουν διάφορους μεμονωμένους παράγοντες 

κινδύνου σε ένα εύχρηστο εργαλείο. Η προγνωστική ικανότητα των περ

αι βοηθούν ιδιαίτερα στον τομέα της αποτελεσματικής πρόληψης όταν έχουν κατασκευαστεί με 

σωστό τρόπο. Ο πιο γνωστός και εκτενώς μελετημένος δείκτης είναι το “Framingham risk score”. 

Προτάθηκε το 1970 από την μελέτη Framingham που πραγματοποιήθηκε σε 5,573 άνδρες και 

γυναίκες στις ΗΠΑ [195]. Ο συγκεκριμένος δείκτης περιλαμβάνει στους παράγοντες του: την 

ηλικία, το φύλο, τις καπνιστικές συνήθειες, τα επίπεδα αρτηριακής πίεσης, και τη συγκέντρωση 

χοληστερόλης στο αίμα, και εκτιμά τον κίνδυνο για ανάπτυξη στεφανιαίας νόσου σε χρονικό 

διάστημα 10 χρόνων στον ενήλικο πληθυσμό. Τα άτομα ανάλογα με το σκορ που συγκεντρώνουν 

χωρίζονται σε τρείς κατηγορίες κινδύνου: χαμηλού κινδύνου (δηλαδή <10% κίνδυνος εμφάνισης 

στεφανιαίας νόσου), μέτριου κινδύνου (δηλαδή 10-20% κίνδυνο) και υψηλού κινδύνου (δηλαδή > 

20% κίνδυνο) [196].  Με τη πάροδο των χρόνων έχουν δημιουργηθεί και άλλοι τέτοιοι δ

βασιζόμενος σε δεδομένα σημαντικής μελέτης στην Μεγάλη Βρετανία [197]. 

 από 17 δείκτες πρόβλεψης καρδιαγγειακού κινδύνου διαθέσιμοι στην βιβλιογραφία [198]. Για 

το παιδικό πληθυσμό οι δείκτες που υπάρχουν για την πρόβλεψη ασθενειών είναι λίγοι, καθώς είναι 

δύσκολο οι χρόνιες ασθένειες να αξιολογηθούν ως μετρήσιμο αποτέλεσμα στα παιδιά. Έχει όμως 

αναπτυχθεί “ο συνεχόμενος δείκτης του Μεταβολικού Συνδρόμου” (Continuous metabolic 

syndrome score) [201], που θεωρείται ένα σημαντικό ερευνητικό βήμα καθώς υπάρχει μεγάλη 

σύγχυση λόγω του πλήθους κριτηρίων που ορίζουν το ΜΣ στα παιδιά και στους εφήβους. Με αυτό 

το δείκτη κάθε παιδί συγκεντρώνει ένα  συνεχόμενο σκορ, με τα χαμηλότερα σκορ να σημαίνουν 

καλύτερο μεταβολικό προφίλ και υψηλότερα να αντανακλούν επιβαρυμένο μεταβολικό προφίλ. Ο 
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π

από πολύ μικρές ηλικίες.  

δείκτης αποτελείται από 5 βασικές παραμέτρους: κεντρική παχυσαρκία, χαμηλά επίπεδα HDL, 

υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων υψηλή αρτηριακή πίεση, και διαταραγμένο μεταβολισμό γλυκόζης. 

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

που αξιολογούν την ποιότητα της διατροφής. Αυτοί οι δείκτες έχουν την δυνατότητα να ανιχνεύουν 

τα άτομα που ακολουθούν μια δίαιτα απομακρυσμένη από τις συστάσεις η οποία τους προδιαθέτει 

ισχυρά στην εμφάνιση ενός προβλήματος υγείας.  Χαρακτηριστικό παράδειγμα είναι ο δείκτης 

συμμόρφωσης με το πρότυπο της μεσογειακής διατροφής, “Mediterranean Diet score”. Η 

δημιουργία αυτού του δείκτη βασίστηκε σε 9 διατροφικές παραμέτρους (πρόσληψη όσπριων, 

λαχανικών, φρούτων και ξηρών καρπών, δημητριακών, ψαριών, κρέατος, γαλακτοκομικών, 

αιθανόλης και λόγος μονοακόρεστων/κορεσμένων λιπαρών οξέων). Μάλιστα, έχει συσχετιστεί με 

τη θνησιμότητα από καρδιαγγειακά και καρκίνο [199]. Ένας άλλος σημαντικός διατροφικός δείκτης 

είναι ο Healthy Eating Index (HEI), ο οποίος αποτελείται από 10 συστατικά το καθένα από τα οποία 

αντιπροσωπεύει διαφορετικές πλευρές της υγιεινής διατροφής. Οι βαθμολογίες που μπορεί να πάρει 

κυμαίνονται από 1-100. Συγκεκριμένα, οι διατροφικές συνήθειες ενός άτομου που συγκεντρώνει 

βαθμολογία >80 χαρακτηρίζεται ως «Καλή», ως «Μέτρια» χαρακτηρίζεται η διατροφή του ατόμου

ου συγκεντρώνει βαθμολογία μεταξύ 51-80, ενώ «Φτωχή» είναι η διατροφή του ατόμου που έχει 

συνολικό σκορ <51 [200]. Υπάρχει πλήθος ανάλογων δεικτών στην βιβλιογραφία όπως:  το 

MedDietScore [202], το DASH diet Score, το Recommended Foods Score (RFS-24 hour recall), το 

Dietary Diversity Score for recommended foods (DDS-R), το DQI, το KIDMED (Serra-Majem L. 

2004), το E-KINDEX (216) κ.ά..    

Κατά καιρούς έχουν αναπτυχθεί διάφοροι δείκτες, η βιβλιογραφία όμως σχετικά με αυτούς που 

αφορούν στον παιδικό πληθυσμό είναι περιορισμένη. Υπάρχουν δείκτες που μπορούν να 

ανιχνεύσουν τα παιδιά των οποίων η παρούσα διατροφική συμπεριφορά τα προδιαθέτει στην 

ισχυρά εμφάνιση παχυσαρκίας (π.χ. E-KINDEX). Ωστόσο, λείπει από την βιβλιογραφία ένας 

δείκτης που να  έχει την ικανότητα να «προβλέπει» την παιδική παχυσαρκία από μικρές ηλικίες. 

Πολλές είναι οι μελέτες που έχουν εξετάσει την επίδραση μεμονωμένων σημαντικών παραγόντων 

(συμπεριφοριστικών, ανθρωπομετρικών, περιβαλλοντικών, κοινωνικοοικονομικών, περιγεννητικών 

κ.ά.) στην εμφάνιση του προβλήματος αυτού, αλλά καμία δεν έχει προχωρήσει στον σύνθεση τους 

για την δημιουργία ενός ενιαίου δείκτη. Ένα τέτοιο εργαλείο θα μπορούσε εύκολα και πρακτικά να 

συμβάλλει στην έγκαιρη ανίχνευση των παιδιών που βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο για ανάπτυξη 

παχυσαρκίας και κατ’ επέκταση στην εφαρμογή αποτελεσματικότερων παρεμβάσεων πρόληψης 

 



Σκοπός 
 

2. ΣΚΟΠΟΣ  
 

Βασικοί στόχοι της παρούσας μελέτης είναι:  

τ ν κ

αυτοί μπορούν να αποτελέσουν εύχρηστα εργαλεία στην καθημερινή 

ιατρική πράξη εντοπίζοντας και προλαμβάνοντας νωρίτερα αλλά και αποτελεσματικότερα την 

παχυσαρκία και τα συνακόλουθα προβλήματα της από τα πρώτα κιόλας στάδια της ζωής. 

α) Η ανάπτυξη τριών διαφορετικών δεικτών πρόβλεψης υπέρβαρου ή/και παχυσαρκίας σε παιδιά 

ηλικίας 10-12 ετών. Ο σχεδιασμός ων δεικτών βασίστηκε στο συνδυασμό περιγε νητικών αι 

πρώιμων μεταγεννητικών χαρακτηριστικών καθώς και κοινωνικοοικονομικών/δημογραφικών 

χαρακτηριστικών των γονέων όπως συγκεντρώθηκαν από παιδιά τριών νομών της Ελλάδος 

(Αττικής, Αιτωλοακαρνανίας, Λασιθίου Κρήτης και Θεσσαλονίκης). Αν και στην βιβλιογραφία 

υπάρχουν δείκτες κυρίως για την ανίχνευση ενηλίκων σε υψηλό κίνδυνο για εμφάνιση διαφόρων 

νοσημάτων (π.χ. καρδιαγγειακών) αλλά και για την αξιολόγηση της ποιότητας της διατροφής, είναι 

ίσως η πρώτη φορά που επιχειρείται η ανάπτυξη δεικτών πρόβλεψης παχυσαρκίας για τον παιδικό 

πληθυσμό.  

β) Η αξιολόγηση της διαγνωστικής ακρίβειας των δεικτών αυτών, δηλαδή της ικανότητας τους να 

ανιχνεύουν επιτυχώς τα παιδιά που βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο για εμφάνιση υπέρβαρου ή/και 

παχυσαρκίας. Οι δείκτες 
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3. ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 
 

3

έτη σχολείων έγινε μετά από τη λήψη σχετικής έγκρισης από το Τμήμα Αγωγής Υγείας 

κ

Στη μελέτη κλήθηκε να συμμετάσχει ένας αντιπροσωπευτικός αριθμός τυχαία επιλεγμένων 

δημόσιων και ιδιωτικών δημοτικών σχολείων από τρεις νομούς της ελληνικής επικράτειας (Αττικής, 

Αιτωλοακαρνανίας, Λασιθίου Κρήτης και Θεσσαλονίκης). Μετά την θετική ανταπόκριση των 

σχολείων που επιλέχθηκαν για να συμμετάσχουν στη μελέτη, όλοι οι γονείς ή κηδεμόνες των 

παιδιών που φοιτούσαν στις Ε΄ και ΣΤ΄ τάξεις των σχολείων αυτών έλαβαν ένα εκτενές 

ενημερωτικό γράμμα που περιέγραφε αναλυτικά τους σκοπούς, τα στάδια και τις μετρήσεις που θα 

ελάμβαναν χώρα στα πλαίσια της μελέτης. Όσοι γονείς ή κηδεμόνες συναίνεσαν για την συμμετοχή 

του παιδιού τους στην μελέτη υπέγραψαν και επέστρεψαν στην ερευνητική ομάδα του Χαροκοπείου 

Πανεπιστημίου το σχετικό συμφωνητικό εθελοντικής συμμετοχής που υπήρχε στο τέλος του 

ενημερωτικού γράμματος. 

 

3.2.  ΔΕΙΓΜΑΤΟΛΗΨΙΑ  ΣΧΟΛΕΙΩΝ – ΤΥΧΑΙΟΠΟΙΗΣΗ 

Η δειγματολοψία 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, καθώς και του αριθμού του μαθητικού πληθυσμού 

.1. ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

Η μελέτη Healthy Growth Study είναι μία συγχρονική (cross-sectional) επιδημιολογική μελέτη 

που επιπλέον συνδυάζει την αναδρομική συλλογή πληροφοριών από παιδιά σχολικής-προεφηβικής 

ηλικίας (10 έως 12 ετών) και τους γονείς τους.  Η μελέτη ξεκίνησε τον Μάιο του 2007 με την 

εφαρμογή ενός πρώτου πιλοτικού σταδίου, το οποίο ολοκληρώθηκε στα μέσα Ιουνίου του 2007 και 

είχε ως στόχο τον ποιοτικό έλεγχο των παρατηρήσεων και του τρόπου συλλογής τους. Από τα μέσα 

Σεπτέμβρη του 2007, με την έναρξη της νέας σχολικής χρονιάς (2007-2008), ξεκίνησε το δεύτερο 

κυρίως στάδιο της μελέτης, το οποίο πρόκειται να ολοκληρωθεί τον Ιούνιο του 2009.  Η επιλογή 

των υπό-μελ

αι Περιβαλλοντικής Αγωγής του Υπουργείου Εθνικής Παιδείας και Θρησκευμάτων (Αριθμός 

Πρωτοκόλλου: 7055/Γ7-Αθήνα, 19-01-2007), μετά την γνωμοδότηση του Τμήματος Ερευνών 

Τεκμηρίωσης και Εκπαιδευτικής Τεχνολογίας του Παιδαγωγικού Ινστιτούτου. Επιπλέον, έγκριση 

για τη διεξαγωγή της μελέτης ελήφθη από την Επιτροπή Βιοηθικής του Χαροκοπείου 

Πανεπιστημίου.  
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ν στους αντίστοιχους Δήμους των τριών υπό-μελέτη νομών. Συγκεκριμένα η 

ειγματοληψία περιλάμβανε τα ακόλουθα βήματα: 

 

τηγορία δήμων με το διαφορετικό ΚΟΕ. Επιπλέον στην κατηγορία των δήμων με 

αλά εκπαιδευμένα μέλη της ερευνητικής ομάδας καθένα από τα οποία 

ατείχε το ρόλο του κύριου και του βοηθού ερευνητή, αντίστοιχα. Ο ρόλος του βοηθού ερευνητή 

ή ν τα όργανα μέτρησης, ενώ ο κύριος 

ερευνητής  

 

 

ηλικίας 9 έως 13 ετώ

δ

 Λήψη από την Εθνική Στατιστική Υπηρεσία της Ελλάδος (ΕΣΥΕ, Απογραφή 2001) 

πληροφοριών σχετικά με το εκπαιδευτικό επίπεδο ατόμων ηλικίας 25 έως 65 ετών και με το 

μέγεθος του μαθητικού πληθυσμού ηλικίας 9 έως 13 ετών ανά αστική/ ημι-αστική/ αγροτική 

περιοχή σε κάθε ένα από τους 3 υπό-μελέτη νομούς, 

 Σύμφωνα με τα στοιχεία που ελήφθησαν από την ΕΣΥΕ σχετικά με το μέσο επίπεδο 

εκπαίδευσης του πληθυσμού των ενηλίκων 25 έως 65 ετών, οι δήμοι σε κάθε νομό 

χωρίστηκαν σε τρεις ισομεγέθεις ομάδες. Με τη διαδικασία αυτή ελήφθησαν τελικά 2 

κατωφλικές τιμές επιπέδου εκπαίδευσης, βάσει των οποίων οι δήμοι σε κάθε νομό 

κατανεμήθηκαν σε 3 κατηγορίες-στρώματα (strata) διαφορετικού κοινωνικο-οικονομικού 

επιπέδου (ΚΟΕ), και συγκεκριμένα σε δήμους Υψηλότερου, Μέσου και Χαμηλότερου ΚΟΕ.  

 Εν συνεχεία ένας αντιπροσωπευτικός αριθμός σχολείων επελέχθει τυχαία από κάθε 

κατηγορία δήμων με διαφορετικό ΚΟΕ, αναλογικά με το μέγεθος του μαθητικού πληθυσμού 

σε κάθε κα

Υψηλότερο ΚΟΕ ο αριθμός των δημόσιων και ιδιωτικών σχολείων επελέχθει τυχαία, 

αναλογικά με τον αριθμό των εγγεγραμμένων μαθητών σε δημόσια και ιδιωτικά σχολεία.  

 Όταν ένα τυχαία επιλεγμένο σχολείο αρνήθηκε συμμετοχή στη μελέτη ή απορρίφθηκε λόγω 

χαμηλής συμμετοχής (<70%) υπήρχαν εναλλακτικές επιλογές σχολείων, τέτοιες ώστε να μην 

διαταραχθεί η αντιπροσωπευτικότητα του δείγματος.  

 

3.3   ΑΝΘΡΩΠΟΜΕΤΡΗΣΕΙΣ 

Σε όλες τις περιοχές που διεξήχθη η μελέτη χρησιμοποιήθηκαν τα ίδια ακριβή εξεταστικά όργανα 

και η ίδια μεθοδολογία μετρήσεων. Η πραγματοποίηση των μετρήσεων και η καταγραφή των τιμών 

ελάμβανε χώρα από δύο κ

κ

ταν α βοηθά στη σωστή τοποθέτηση των υποκειμένων σ

 κατέγραφε τις μετρήσεις.  

 

 



Μεθοδολογία 

45 

α ψηφιακή ζυγαριά (Seca, Hamburg, Germany) 

ε ακρίβεια ± 100 g. Τα υποκείμενα της μελέτης ζυγίστηκαν χωρίς να φορούν υποδήματα και με 

την

Το ύψ

σε χα

προσα ). Η μέτρηση του ύψους έγινε με την 

χρή

Από τι

BMI) 

BMI= 

 

3.4. Π

Επιπλέον

προγρ

κατά π

τους κ

Σκοπό

 

i. του
που μοσύνης (σε εβδομάδες) 

. των συνηθειών καπνίσματος (ενεργητικού και παθητικού) και κατανάλωσης αλκοόλ κατά τη 

αι του θηλασμού 

ii

π.χ. μικτός ή αποκλειστικός) και τη διάρκεια θηλασμού του 

βρέφους, καθώς και για την εισαγωγή στη διατροφή του παιδιού υποκατάστατου γάλακτος, 

στερεής ή ημιστερεής τροφής (π.χ. φαρίν λακτέ, μπισκοτόκρεμα, κρέμα βανίλια, φρουτόκρεμα) ή 

άλλης υγρής τροφής πέραν του γάλακτος (π.χ. αραιωμένοι χυμοί, τσάι, χαμομήλι κτλ) 

3.3.1  ΎΨΟΣ – ΒΑΡΟΣ    

Το σωματικό βάρος των παιδιών μετρήθηκε με μί

μ

 ελαχίστη δυνατή ένδυση.  

ος τους μετρήθηκε σε όρθια στάση, χωρίς να φορούν υποδήματα και κρατώντας τους ώμους 

λαρή θέση, με τα χέρια να κρέμονται ελευθέρα από τους ώμους και με το κεφάλι 

νατολισμένο σε οριζόντιο επίπεδο (Frankfurt plane

ση ενός αναστημόμετρου (Leicester Height Measure) με ακρίβεια ± 0,5 cm.  

ς παραπάνω ανθρωπομετρήσεις υπολογίστηκε ο Δείκτης Μάζας Σώματος (Body Mass Index, 

των εξεταζομένων διαιρώντας το βάρος (kg) με το τετράγωνο του ύψους τους (m2), δηλαδή 

Βάρος (kg) /  [Ύψος (m)]2 . 

ΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ ΑΠΟ ΤΟΥΣ ΓΟΝΕΙΣ 

 πληροφορίες δόθηκαν από τους γονείς-κηδεμόνες των παιδιών κατά τη διάρκεια 

αμματισμένης συνέντευξης στο σχολείο. Κατά την συνάντηση οι γονείς ή κηδεμόνες, που 

ροτεραιότητα έπρεπε να είναι η μητέρα του παιδιού, είχαν ειδοποιηθεί ώστε να φέρουν μαζί 

αι το βιβλιάριο γέννησης του παιδιού τους.  

ς του ερωτηματολογίου ήταν η καταγραφή: 

περιγεννητικών πληροφοριών μεταξύ των οποίων 

 συνήθους βάρους της μητέρας 2 έως 3 μήνες πριν τη σύλληψη του παιδιού της, των κιλών 

 πήρε κατά την εγκυμοσύνη και της διάρκειας της εγκυ

ii

διάρκεια της εγκυμοσύνης κ

i.  του βάρους, μήκους και της περιφέρειας κεφαλής του βρέφους κατά τη γέννηση, καθώς και κάθε 

μήνα μέχρι τη συμπλήρωση των 12 πρώτων μηνών της ζωής του (ανάλογα με τα διαθέσιμα 

δεδομένα από το βιβλιάριο υγείας του παιδιού) 

iv.  της ανάπτυξης διαβήτη ή υπέρτασης κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης 

v. της διατροφής του βρέφους κατά τους 12 πρώτους  μήνες της ζωής του παιδιού., με 

διευκρινήσεις σχετικά με το είδος (
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ν ωοθηκών της μητέρας 

ΟΙΗΣΕΙΣ 

 

ΒΑΡΟΥΣ  ΚΑΤΑ  ΤΗΝ  ΚΥΗΣΗ 

η διάρκεια της εγκυμοσύνης καθορίστηκε από το 

θε μητέρας πριν τη σύλληψη του παιδιού και 

 

 

 

 

 

 

 

 ιστορικό πολυκυστικώ

 δημογραφικά και κοινωνικό-οικονομικά στοιχεία των γονέων 

 

3.5. ΟΡΙΣΜΟΙ - ΚΑΤΗΓΟΡΙΟΠ

3.5.1. ΚΑΤΗΓΟΡΙΟΠΟΙΗΣΗ  ΒΑΡΟΥΣ  ΜΗΤΕΡΑΣ  ΠΡΟ  ΚΥΗΣΗΣ 

Οι μητέρες ανάλογα με το αυτοδηλούμενο βάρους τους 2-3 μήνες πριν τη σύλληψη του παιδιού 

και το αυτοδηλούμενο ύψος τους, κατηγοριοποιήθηκαν ως εξής: 

 ΠΙΝΑΚΑΣ 3.5.1.   Κατηγορίες Δείκτη Μάζας Σώματος  
 

 

 

  BMI (kg/m2)  

 Ελλιποβαρε

 

 

 

 

3.5.2.  ΟΡΙΣΜΟΣ  ΕΠΙΘΥΜΗΤΗΣ  ΠΡΟΣΛΗΨΗΣ  

Η συνολική επιθυμητή πρόσληψη βάρους κατά τ

Δείκτη Μάζας Σώματός (Body Mass Index, BMI) κά

από το είδος της κύησης (μονόδυμη, δίδυμη κ.ο.κ.) ως εξής [203]  

 

 

 

 

ίς  < 18.5 

 Φυσιολογικές  ≥ 18.5  και ≤ 24.9 

 Υπέρβαρες  ≥ 25  και  ≤ 29.9 

 Παχύσαρκες ≥ 30  

    

ΠΙΝΑΚΑΣ 3.5.2   Πρόσληψη βάρους κατά την εγκυμοσύνη  
 

ΒΜΙ ( kg/m2) Επιθυμητή πρόσληψη 
βάρους (kg)† 

 

 

 
     Ελλιποβαρείς         < 19.8 kg/m2 

Φυσιολογικού βάρους    ≥ 19.8  και
12.7 – 18.1 

 ≤ 26 11.3 – 15.9 
            Υπέρβαρες              ≥ 26.1  και  ≤ 29 6.8 – 11.3 

Παχύσαρκες                  ≥ 29 ≤ 6.8  

† Σε περίπτωση δίδυμης ή τρίδυμης κύησης γυναίκας φυσιολογικού Δείκτη Μάζας 

Σώματος η επιθυμητή πρόσληψη βάρους αντιστοιχεί σε 13-16.8 kg και 16.8-22.4 kg 

αντίστοιχα. 
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Σ  ΠΑΙΔΙΟΥ 

ntrol and Prevention (CDC) [204] 

πραγματοποιήθηκε η ακόλουθη κατηγοριοποίηση ανάλογα με το βάρος γέννησης των παιδιών, με 

μικού Epi Info [205]. 

l Age, SGA) θεωρούνται τα 

 Μεγαλόσ l Age, LGA θεωρούνται τα 

νεογνά που έχουν γεννηθεί στο 90  ή σε μεγαλύτερο εκατοστημόριο των καμπυλών βάρους 

σε σχέση ε την ημέρα έννησής τους. 

 Φυσιολογικά γι έννησης (Appropriate for Gestational Age, AGA) θεωρούνται 

τα νεογν που  μεταξύ του 1 οστημορίο  των καμπυλών 

βάρους σ σχέση  γέννησής τους. 

 

3.5.4.  ΚΑΤΗΓΟΡΙΟΠΟΙΗΣΗ  ΤΑΧΥΤΗΤΑΣ  ΑΝΑΠΤΥΞΗΣ  ΒΡΕΦΟΥΣ 

 ταχύτητα ανάπτυξης του παιδιού κατά τη διάρκεια της 1ης βρεφικής ηλικίας προσδιορίστηκε με 

 -ανάλογα και 

μ

1 SD. 

 Γρήγορη ανάπτυξη (Rapid growth, Rag) έχουν τα παιδιά των οποίων η τιμή z-score για τη 

σχέση βάρους-ύψ

 Φυσιολογική ανάπτυξη (Normal growth, Ng): έχουν τα παιδιά των οποίων η τιμή z-score 

για τη σχέση βάρους-ύψους που αν ξύ του -1 SD και 

+1 SD. 

 

3.5.5. ΚΑΤΗ

 σίτιση του παιδι  τους πρώτ  μήνες  ζωής του 

ατηγοριοποιή  (World 

ealth Organiz

 Αποκλ : το παιδί θήλασε για τουλάχιστον 6 μήνες λαμβάνοντας 

αποκλειστικά μητρικό γάλα και νερό. 

3.5.3. ΚΑΤΗΓΟΡΙΟΠΟΙΗΣΗ  ΒΑΡΟΥΣ  ΓΕΝΝΗΣΗ

Σύμφωνα με τις καμπύλες ανάπτυξης του Center of Disease Co

τη χρήση της εφαρμογής Nutstat του λογισ

 Μικρόσωμα για την ηλικία γέννησης (Small for Gestationa

νεογνά που έχουν γεννηθεί κάτω από το 10ο εκατοστημόριο των καμπυλών βάρους σε σχέση 

με την ημέρα γέννησής τους. 

ωμα για την ηλικία γέννησης (Large for Gestationa
ο

) 

 μ  γ

α την ηλικία γ

ά έχουν γεννηθεί 0ου και 89ου εκατ υ

ε με την ημέρα

  

Η

βάση τις τιμές των z-scores που προκύπτουν από τη σχέση βάρους-ύψους του παιδιού

ε το φύλο του- μεταξύ της γέννησής του και των πρώτων 6 μηνών της ζωής του, δηλαδή [206]: 

 Καθυστερημένη ανάπτυξη (Retarded growth, Reg) έχουν τα παιδιά των οποίων η τιμή z-

score για τη σχέση βάρους-ύψους για το φύλο τους είναι < -

ους για το φύλο τους είναι < +1 SD. 

 

τιστοιχεί στο φύλο τους βρίσκεται μετα

ΓΟΡΙΟΠΟΙΗΣΗ  ΣΙΤΙΣΗΣ  ΒΡΕΦΟΥΣ  

Η ού από τη γέννησή του έως ους 12 της

κ θηκε σύμφωνα με τον ορισμό που παρέχει ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας

ation, WHO) [207] στις ακόλουθες κατηγορίες:  

ειστικός θηλασμός

H
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 θήλασε καθόλου αλλά έλαβε 

ς συνέχιση του θηλασμού από το στήθος. 

 

3.5.6

Τα πα λέτη ταξινομήθηκαν ως ελλιποβαρή, φυσιολογικού 

σω

Μάζας

ορίζον ity Task Force (IOTF) [10]. 

 Μόνο υποκατάστατο μητρικού γάλακτος: το παιδί δεν

υποκατάστατο μητρικού γάλακτος από τη στιγμή της γέννησής του.  

 Μικτό θηλασμό: το παιδί έλαβε από τη στιγμή της γέννησης του υποκατάστατο μητρικού 

γάλακτος παράλληλα με το μητρικό γάλα.   

 Πρώτα θηλασμό και μετά υποκατάστατο μητρικού γάλακτος: το παιδί έλαβε για κάποιο 

διάστημα μικρότερο των 6 μηνών μόνο μητρικό γάλα και στη συνέχεια έλαβε υποκατάστατο 

μητρικού γάλακτος με ή χωρί

. ΚΑΤΗΓΟΡΙΟΠΟΙΗΣΗ  ΒΑΡΟΥΣ  ΠΑΙΔΙΟΥ   

ιδιά που συμμετείχαν στη παρούσα με

ματικού βάρους, υπέρβαρα ή παχύσαρκα, σύμφωνα με τις «κατωφλικές» τιμές του Δείκτη 

 Σώματος (Body Mass Index, BMI) ανάλογα με την ηλικία και το φύλο τους, όπως αυτές 

ται από το διεθνή οργανισμό Ιnternational Obes

 

 

 
: Establishing a standard definition for childhood overweight and obesityΠηγή  worldwide: international 

 

3.6

Χρησιμ

χρησιμοποιώντας περιγεννητικά αλλά και πρώιμα μεταγεννητικά χαρακτηριστικά καθώς και 

διάφορα χαρακτηριστικά των γονέων με σκοπό να προβλέπουν την εμφάνιση του υπέρβαρου ή/και 

τ

ί

 και προέκυψε ο δείκτης που 

ονο

survey. Cole TJ et al [10]. 

. ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ ΤΩΝ ΔΕΙΚΤΩΝ 

οποιήθηκαν δυο  διαφορετικές μεθοδολογίες προκειμένου να δημιουργηθούν τρεις δείκτες 

ης παχυσαρκίας σε ηλικία 10-12 ετών.  

Αρχικά αναπτύχθηκαν δυο βαθμολογικές κλ μακες με την χρήση των συντελεστών που 

προέκυψαν από τα μοντέλα της πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης. Στο ένα μοντέλο 

χρησιμοποιήθηκε η παχυσαρκία ως εξαρτημένη μεταβλητή

μάστηκε PPEROBI (Perinatal Parental Obesity Index). Στο άλλο μοντέλο ως εξαρτημένη 
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μετ

(Perina

Γι

στρογγ ν πολλαπλής παλινδρόμησης στο πλησιέστερο 

πρώ

περιγεν

συσχετ υ ή/και παχυσαρκίας 

τις μονοπαραγοντικές αναλύσεις. 

εννητικά χαρακτηριστικά αλλά και στα 

δυνο εμφάνισης 

πέρβαρου ή/και παχυσαρκίας). Οι βαθμοί 0,1 και 2 δόθηκαν σε χαρακτηριστικά με 3 

υποκατηγορίες (0 αντιστοιχούσε στην ομάδα αναφοράς, ο βαθμός 2 αντιστοιχούσε στο 

χαρακτηριστικό εκείνο που εμφάνιζε ισχυρή θετική συσχέτιση με την εμφάνιση υπέρβαρου ή/και 

παχυσαρκίας, ενώ η μονάδα δινόταν στην άλλη μεταβλητή). Αθροίζοντας όλους τους βαθμούς που 

δόθηκαν σε κάθε χαρακτηριστικό προέκυψε ο τρίτος και τελευταίος προγνωστικός δείκτης παιδικής 

παχυσαρκίας PPERI (Perinatal Parental Index). 

 

3.7. ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

Οι κατηγορικές μεταβλητές εκφράστηκαν ως σχετικές συχνότητες (%), ενώ Οι συνεχείς 

ιμή ± Τυπική Απόκλιση (Μέσος ±T.A). Συσχετίσεις μεταξύ 

 παλινδρομήσεις από τις οποίες προέκυψαν 

ο

π

 

συντελεστές-β για κάθε επιμέρους χαρακτηριστικό. Πρέπει να σημειωθεί ότι ο διαβήτης κύησης δεν 

αβλητή ορίστηκε η εμφάνιση υπέρβαρου/παχυσαρκίας και προέκυψε ο δείκτης PPEROVI 

tal Parental Overweight Index). 

α λόγους απλότητας, το σκορ κάθε επιμέρους χαρακτηριστικού των δεικτών προέκυπτε με 

υλοποίηση των συντελεστών των μοντέλω

το δεκαδικό με ακρίβεια 0,5. Στα μοντέλα της παλινδρόμησης περιελήφθησαν όλα εκείνα τα 

νητικά χαρακτηριστικά αλλά και τα χαρακτηριστικά των γονέων που βρέθηκαν να 

ίζονται στατιστικώς σημαντικά με τον κίνδυνο για εμφάνιση υπέρβαρο

σ

Τέλος, αυθαίρετοι βαθμοί αποδόθηκαν στα περιγ

χαρακτηριστικά των γονέων ανάλογα με το θεωρητικό υπόβαθρο που υπάρχει σχετικά με την 

σύνδεση τους με την εμφάνιση παιδικού υπέρβαρου ή/και παχυσαρκίας. Συγκεκριμένα, οι βαθμοί 0 

και 1 δόθηκαν σε μεταβλητές/χαρακτηριστικά με 2 κατηγορίες (0 ήταν η ομάδα αναφοράς και 1 

αντιστοιχούσε στην κατηγορία που εμφάνιζε θετική συσχέτιση με τον κίν

υ

μεταβλητές εκφράστηκαν σαν Μέση Τ

κατηγορικών μεταβλητών υπολογίστηκαν χρησιμοποιώντας τον έλεγχο Χ2. 

Προκειμένου να εξεταστεί η επίδραση των διαφόρων περιγεννητικών παραγόντων καθώς και των 

χαρακτηριστικών των γονέων στην εμφάνιση παιδικού υπέρβαρου ή/και παχυσαρκίας 

πραγματοποιήθηκαν μονοπαραγοντικές λογαριθμιστικές

ι αδροί σχετικοί λόγοι (crude OR) με διαστήματα εμπιστοσύνης 95%. Στην συνέχεια όλα εκείνα τα 

χαρακτηριστικά που ροηγουμένως βρέθηκαν να συσχετίζονται στατιστικώς σημαντικά με την 

εμφάνιση υπέρβαρου ή/και παχυσαρκίας συμπεριλήφθηκαν σε μοντέλα πολλαπλής λογαριθμιστικής 

παλινδρόμησης. Από τα μοντέλα αυτά προέκυψαν διορθωμένοι σχετικοί λόγοι καθώς και 
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αν λίγα σε αριθμό. Υπολογίστηκε και το c-statistic των 

π

λογικού βάρους με τον βέλτιστο δυνατό τρόπο. Ως βέλτιστο 

κ

α

ν

 

χρησιμοποιήθηκε στα μοντέλα πολλαπλής λογαριθμιστικής παλινδρόμησης λόγω του ότι τα 

περιστατικά που είχαν καταγραφεί ήτ

λήρων μοντέλων προκειμένου να αξιολογηθεί η διαγνωστική ακρίβεια τους. 

Στην συνέχεια, η διαγνωστική ακρίβεια (discriminating ability) όλων των δεικτών αξιολογήθηκε 

με την βοήθεια των καμπύλων ROC και της επιφάνειας κάτω από την ROC καμπύλη (AUC). Η cut-

off point analysis χρησιμοποιήθηκε για να εντοπιστεί το βέλτιστο κατώφλι του κάθε δείκτη, δηλαδή 

η τιμή του δείκτη  που διαχωρίζει τα παχύσαρκα παιδιά από τα μη και τα υπέρβαρα ή/και 

παχύσαρκα παιδιά από αυτά φυσιο

ατώφλι ορίστηκε εκείνο με την μεγαλύτερη απόσταση από την διαγώνιο της ROC καμπύλης 

(ευαισθησία x (1-ειδικότητα). Χρησιμοποιώντας τα κατώφλια που προέκυψαν εφαρμόζοντας την 

παραπάνω διαδικασία, υπολογίστηκε η ευαισθησία και η ειδικότητα των δεικτών για την εμφάνιση 

υπέρβαρου ή/και παχυσαρκίας. Τέλος, η απλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση χρησιμοποιήθηκε 

προκειμένου να υπολογιστεί  ο εκτιμώμενος κίνδυνος εμφάνισης υπέρβαρου ή/και παχυσαρκίας σε 

ηλικία 10-12 ετών χρησιμοποιώντας τους δείκτες που προέκυψ ν από τα περιγεννητικά 

χαρακτηριστικά καθώς και τα κοινω ικοοικονομικά χαρακτηριστικά των γονέων.  

Η στατιστική ανάλυση όλων των δεδομένων έγινε χρησιμοποιώντας το στατιστικό πακέτο SPSS 

13.0 (SPSS Inc., Texas, USA) για Windows Σε όλες τις αναλύσεις το επίπεδο στατιστικής 

σημαντικότητας ήταν 5% 
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10-12ετών), Healthy 

G

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ      
 
Στα πλαίσια του ερευνητικού προγράμματος «Αξιολόγηση διατροφικών συνηθειών, φυσικής 

δραστηριότητας και ανθρωπομετρική εξέταση παιδιών σχολικής ηλικίας (

rowth Study» εξετάστηκαν συνολικά 729 παιδιά εκ των οποίων τα 379 ήταν αγόρια και τα 350 

κορίτσια. Στον πίνακα 1 παρουσιάζονται συγκεντρωτικά τα περιγεννητικά χαρακτηριστικά του υπό 

μελέτη πληθυσμού, τόσο για κάθε επιμέρους φύλο όσο και για το σύνολο του δείγματος. Δεν 

σημειώθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των δυο φύλων. 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1. Περιγεννητικά χαρακτηριστικά του δείγματος ανά φύλο και συνολικά (n=729) 

 Αγόρια 
n= 379 

Κορίτσια 
n=350 

Σύνολο 
n= 729 

 % % % 
ση βρέφους κατά το 1ο έτος ζωής  Σίτι
ο υποκατάστατο μητρικού γάλακτος 36,7 35,2 36,0 Μόν

51 

Μικτός θηλασμός 33,4 34,0 33,7 
Αποκλειστικός θηλασμός 29,9 30,8 30,3 
Καπνιστικές συνήθειες μητέρας κατά την εγκυμοσύνη  
Καθόλου 55,7 58,7 61,7 

ητικό κάπνισμα 44,3 38,3 41,3 Ενεργ
Βάρος γέννησης παιδιού  
Φυσιολογικό βάρος γέννησης 80,2 78,6 79,4 
Μικρό βάρος γέννησης 15,6 17,1 14,0 
Αυξημένο βάρος γέννησης 5,0 2,7 3,4 
Ταχύτητα ανάπτυξης βρέφους (0-6 μηνών) 
Φυσιολογική ανάπτυξη (-1 SD < z-score <+1 SD) 58,5 56,3 57,5 
Καθυστερημένη ανάπτυξη (z- score < -1 SD) 6,7 6,6 6,8 
Γρήγορη ανάπτυξη (+1 SD < z-score) 34,9 36,9 35,9 
Σακχαρώδης Διαβήτης Κύησης 
Όχι 97,7 97,8 97,7 
Ναι 2,3 2,2 2,3 
Ηλικία μητέρας στην εγκυμοσύνη 
<25 ετών 3,8 4,0 3,9 
25-35 τών ε 58,1 62,5 60,3 
>30 ετών 38,1 33,4 35,8 
Βάρο μητέρας πριν την εγκυμοσύνη ς 
Φυσιολογική 82,2 77,4 79,9 
Υπέρβαρη 13,6 17,5 15,4 
Παχύσαρκη 4,2 5,2 4,7 
Πρόσληψη βάρους στην εγκυμοσύνη †  
Χαμηλότερη από την επιθυμητή πρόσληψη βάρους 35,0 34,3 35,8 
Φυσιολογική πρόσληψη βάρους 32,1 27,8 30,0 
Υψηλότερη από την επιθυμητή πρόσληψη βάρους 33,6 36,4 35,0 
† Σύμφωνα με τις συστάσεις του  IOM (βλ. μεθοδολογία) 
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κολουθεί παρουσιάζονται τα κοινωνικοοικονομικά και δημογραφικά 

χ

 

Στον πίνακα που α

αρακτηριστικά των γονέων των παιδιών του υπό μελέτη πληθυσμού, για κάθε φύλο ξεχωριστά 

αλλά και για το συνολικό δείγμα. Στατιστικά σημαντικές διαφορές δεν παρατηρήθηκαν μεταξύ 

αγοριών και κοριτσιών. 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2. Κοινωνικοοικονομικά και δημογραφικά χαρακτηριστικά γονέων των παιδιών του δείγματος 
ανά φύλο και συνολικά (n=729) 

 Αγόρια 
n= 379 

Κορίτσια Σύνολο 

†ΔΜΣ: Δείκτης μάζας σώματος 
 

n=350 n= 729 
 % % % 

Ετήσιο  Εισόδημα  Οικογενειακό
<12.000 26 29,5 27,7 
12.000-20.000 28,8 31,1 26,3 
20.000-30.000 1,7 21,5 21,9 2
>30.000 21,5 22,2 21,8 
Οικογενειακή Κατάσταση 
Έγγαμος /η 88,4 87,4 87,9 
Άγαμος /η 2,9 1,5 2,2 
Χήρος/ α 1,9 2,0 1,8 

ένος /η Διαζευγμ 6,7 9,2 7,9 
Κατηγορίες βάρους  γονέων 
Και οι δύο γονείς φυσιολογικού ΔΜΣ† 21,8 21,6 21,7 
Ένας από τους δυο γονείς υπέρβαρος ή/και παχύσαρκος 52,5 45,8 49,2 

Και οι δύο γονείς υπέρβαροι ή/και παχύσαρκοι 25,8 32,7 29,1 
Ηλικία Μητέρας 
< 35 ετών 17,7 23,3 20,4 
35-45 ετών 7 68,3 65,5 6
> 45 ετών 14 11,2 12,6 
Ηλικία Πατέρα 
< 35 ετών 4,5 5,3 4,9 
35-45 ετών 60,6 62,1 61,3 
> 45 ετών 34,9 32,6 33,8 
Χρόνια Εκπαίδευσης Μητέρας 

 <9 χρόνια 15,7 19,6 17,6 
9-14 χρόνια 53,4 51,4 52,4 

α > 14 χρόνι 30,9 29,0 30,0 
Χρόνια Εκπαίδευσης Πατέρα 
<9 χρόνια 21,6 21,2 22,0 
9-14 χρόνια 47,6 49,5 48,5 
> 14 χρόνια 31,2 28,4 29,9 
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ρους. Παρατηρήθηκε ότι ο επιπολασμός της παχυσαρκίας ήταν στατιστικά 

σημαντικά

ικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των φύλων. 

 

Οι κατηγορίες βάρους των παιδιών του δείγματος ανά φύλο αλλά και συνολικά παρουσιάζονται 

στον πίνακα 3. Ο συνολικός επιπολασμός του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας βρέθηκαν να 

αγγίζουν το 29,6% και το 11,1% αντίστοιχα, ενώ το 3,2% των συμμετεχόντων ήταν ελλιποβαρή και 

το 56,1 φυσιολογικού βά

 υψηλότερος στα αγόρια σε σύγκριση με τα κορίτσια του πληθυσμού, χωρίς να 

παρουσιάζονται άλλες στατιστ

ΠΙΝΑΚΑΣ 3. Κατηγορίες βάρους των παιδιών του δείγματος αν και συ n=728ά φύλο νολικά ( ) 

 
Ελλιποβαρή/ Υπέρβαρα † Παχύσαρκα † Φυσιολογικού βάρους † 

n (%) n (%) n (%) 

Αγόρια  58 (15,3)* 208 (54,9) 113  (29,8)

Κορίτσια  223 (63,9) 103  (29,5) 23 (6,6) 

Σύνολο  431 (59,3) 216  (29,6) 81 (11,1) 
† Σύμφωνα με τις συστάσεις του IOTF (βλ. μεθοδολογία) 
*p-value= 0,001 για σύγκριση μεταξύ αγοριών και κοριτσιών με την πραγματοποίηση  Χ2 ελέγχου

 

 
Παρακάτω ακολουθεί και διαγραμματική απεικόνιση του επιπολασμού του  και  

 και τα κορίτσια του δείγματος. 

υπέρβαρου  της

παχυσαρκίας στα αγόρια

 
ΔΙΑΓΡΑΜΜΑ 1. Επιπολασμός υπέρβαρου και παχυσαρκίας σε ια και κορίτσια του  αγόρ
δείγματος 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
*p-value= 0,001 για σύγκριση μεταξύ αγοριών και κοριτσιών με την πραγματοποίηση ελέγχου Χ2 

Ελ βαρή/ 
Φ ογικού Βά
λειπο
υσιολ ρους

0,0

10,0

20,0

40,0

50,0

60,0

70,0

30,0

Αγόρια
Κορίτσια

54,9
63,9

29,8
29,5

15,3*

6,6

Υπ αραέρβ

Πα αρκαχύσ

(%)

 



Αποτελέσματα 

54 

νωνικοοικονομικών και 

ημογραφικών χαρακτηριστικών των γονέων. 

Σ που 

εξετάστηκαν, η σίτιση κατά νιστ ες της  την 

εγκυμοσύνη, το βάρος της μητέρας πριν μοσύνη αλλά και η πρόσληψη βάρους της μητέρας 

κατά  της κύησης  στατιστικά αντικά με  

υπ /παχυσαρκίας αλλά και παχυσαρκίας σε ηλικία . Βρέθη  βάρος 

γέ ικά με την εμφάνιση παιδικής παχυσαρκίας. Πιο 

υ  με τις καμπύλες 

α

σης. Από την άλλη, η ταχύτητα ανάπτυξης 

ου βρέφους κατά τους πρώτους 6 μήνες ζωής καθώς και ο διαβήτης κύησης συσχετιστήκαν 

στατ

Συνεχίζοντα δημογραφικά 

χαρακτηρ ΔΜΣ των 

γονέων υσαρκίας 

αλλά και της παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία. Συγκεκριμένα, παιδιά που έχουν 2 γονείς 

υπέρβαρους ή/και παχύσαρκους εμφανίζουν περίπου 2 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να είναι 

υπέρβαρα/παχύσαρκα αλλά και περίπου 4,4 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να είναι παχύσαρκα σε 

ηλικία 10-12 ετών, σε σχέση με συνομήλικους τους που έχουν γονείς φυσιολογικού βάρους. 

Επιπλέον, η οικογενειακή κατάσταση αλλά και το εκπαιδευτικό επίπεδο του πατέρα βρέθηκαν να 

συσχετίζονται στατιστικά σημαντικά με την εμφάνιση παιδικής παχυσαρκίας. Τέλος, το ετήσιο 

οικογενειακό εισόδημα βρέθηκε να συσχετίζεται στατιστικά σημαντικά μόνο με την εμφάνιση 

υπέρβαρου/παχυσαρκίας στη παιδική ηλικία. Τα παραπάνω απεικονίζονται στους δυο πίνακες που 

ακολουθούν. 

 

Οι πίνακες 4 και 5 που ακολουθούν, παρουσιάζουν τον επιπολασμό του υπέρβαρου ή/και της 

παχυσαρκίας στα παιδιά του δείγματος βάσει των περιγεννητικών παραγόντων (βλ. πίνακα 4) αλλά 

και των κοινωνικοοικονομικών και δημογραφικών χαρακτηριστικών των γονέων (βλ. πίνακα 5). 

Επιπλέον, απεικονίζονται και οι μη διορθωμένοι σχετικοί λόγοι που προέκυψαν από τις απλές 

λογαριθμιστικές παλινδρομήσεις για την συσχέτιση μεταξύ του παιδικού υπέρβαρου ή/και 

παχυσαρκίας και των περιγεννητικών χαρακτηριστικών καθώς και των κοι

δ

υγκεκριμένα στον πίνακα 4, παρατηρήθηκε ότι από τα περιγεννητικά χαρακτηριστικά 

 το πρώτο έτος, οι καπ ικές συνήθει μητέρας κατά

 την εγκυ

 την διάρκεια συσχετίζονται  σημ  την εμφάνιση

έρβαρου  10-12 ετών κε ότι το

ννησης συσχετίζεται στατιστικά σημαντ

σ γκεκριμένα, παρατηρήθηκε ότι τα παιδιά με υψηλό βάρος γέννησης (σύμφωνα

νάπτυξης του CDC) έχουν 3 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να είναι παχύσαρκα σε ηλικία 10-12 

ετών σε σχέση με τα παιδιά με φυσιολογικό βάρος γέννη

τ

ιστικά σημαντικά με την εμφάνιση υπέρβαρου/παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία. 

ς στον πίνακα 5, φαίνεται ότι από όλα τα κοινωνικοοικονομικά/

ιστικά των γονέων που συμπεριλήφθηκαν στο στατιστικό μοντέλο, μόνο ο 

συσχετίστηκε στατιστικά σημαντικά με την εμφάνιση τόσο του υπέρβαρου/παχ
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ΠΙΝΑΚΑΣ 4. Επιπολασμός υπέρβαρου ή/και παχυσαρκίας βάσει περιγεννητικών χαρακτηριστικών και μη 
διορθωμένοι σχετικοί λόγοι για τη συσχέτιση μεταξύ υπέρβαρου ή/και παχυσαρκίας και περιγεννητικών 
χαρακτηριστικών (n=729) 

 Υπέρβαρο/ Παχυσαρκία           Παχυσαρκία 

55 
 

 % Μη διορθωμένος Σ.Λ§. 
(95% Δ.Ε.§§) % Μη διορθωμένος Σ.Λ§. 

(95% Δ.Ε.§§) 
η βρέφους κατά το 1ο έτος ζωής Σίτισ
 υποκατάστατο μητρικού γάλακτος 47,9* Ομάδα Αναφοράς 14,7* Ομάδα Αναφοράς Μόνο

Μικτός θηλασμός 41,8 0,68 (0,39-1,18)  0,78 (0,54-1,13) 10,5 
Αποκλειστικός θηλασμός 34,8 0,58 (0,40-0,85) 7,5 0,47 (0,25-0,88) 
Καπνιστικέ  ς συνήθειες μητέρας κατά την εγκυμοσύνη 
Καθόλου 36,9* Ομάδα Αναφοράς 8,1* Ομάδα Αναφοράς 

ητικό κάπνισμα 50,6 1,75 (1,27-2,40) 16,5 2,23 (1,37-3,64) Ενεργ
Βάρος γέννησης παιδιού 

 βάρος γέννησης 41,3 Ομάδα Αναφοράς Φυσιολογικό 11,4* Ομάδα οράςΑναφ  

 βάρος γέννησης 45,5 Μικρό 1,18 (0,77-1,83) 5,9 0,49 (0 1,17),21-  
Αυξημένο βάρος γέννησης 50,0 1,42 0,70-2,90) ( 28,1 3,05 (1,34-6,92) 
Ταχύτητα ανάπτυξης βρέφους (0-6 μηνών) 

Φυσιολογική ανάπτυξη (-1 SD < z-score <+1 SD) 40,4* Ομάδα Αναφοράς 10,2 Ομάδα Αναφοράς 

στερημένη ανάπτυξη (z- score < -1 SD) 41,9 1,07 (0,50-2,27) 9,7 0,94 (0,27-3,31) Καθυ
Γρήγορη ανάπτυξη (+1 SD < z-score) 50,3 1,49 (1,01-2,21) 14,6 1,50 (0,83-2,70) 
Σακχαρώδης Διαβήτης Κύησης 

41,5* Ομάδα Αναφοράς 11,3 ΟμάδαΌχι   Αναφοράς 
78,6 5,17 (1,42-18,7) 14,3 1,30 (0,28-5,96Ναι ) 

Ηλικία μητέρας στην εγκυμοσύνη 
<25 ετών 40,2 Ομάδα Αναφοράς 10,0 Ομάδα Αναφοράς 

 ετών 43,0 1,12 (0,77-1,61) 11,5 1,15 (0,64-2,07) 25-35
>35 ετών 38,8 0,94 (0,52-1,68) 13,5 1,39 (0,58-3,28) 
Βάρος μητέρας πριν την εγκυμοσύνη 
Φυσιολογική 40,2* Ομάδα Αναφοράς 8,6* Ομάδα Αναφοράς 

βαρη / Παχύσαρκη 50,4 1,51 (1,02-2,23) 21,3 2,86 (1,69-4,84) Υπέρ
Πρόσληψη βάρους στην εγκυμοσύνη†  

 πρόσληψη βάρους 37,1* Ομάδα Αναφοράς 9,1* Ομάδα Αναφοράς Φυσιολογική
Χαμηλότερη από την επιθυμητή πρόσληψη 

ς 34,3 0,88 (0,59-1,33) 5,9 0,62 (0,29-1,33) βάρου

Υψηλότερη από την επιθυμητή πρόσληψη 
ς 55,3 2,09 (1,40-3,12) 17,8 2,15 (1,17-3,95) βάρου

† Σύμφ ις του  IOM (βλ. μεθοδολογία) ωνα με τις συστάσε
* p-va ,05 για σύγκριση του επιπολασμού υπέρβαρου ή/και παχύσαρκου μεταξύ των διαφόρων κατηγοριών κάθε περιγεννητικού χαρακτηριστικού lue <0
με την αγματοποίηση ελέγχου Χ2 πρ
§Σ.Λ.= Σχετικός λόγος, §§ Δ.Ε. = Διάστημα Εμπιστοσύνης 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 5.  Επιπολασμός υπέρβαρου ή/και παχυσαρκίας βάσει κοινωνικοοικονομικών/δημογραφικών 
χαρακτηριστικών γονέων και μη διορθωμένοι σχετ  μεταξύικοί λόγοι για τη συσχέτιση  υπέρβαρου ή/και 
παχυσαρκίας και  κοινωνικοοικονομικών χαρακτηριστικών γονέων (n=729) 
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 Υπέρβα κίαρο/ Παχυσαρ               Παχυσαρκία 

 Μη διορθωμένος Σ.Λ.§ Μη διορθωμένος Σ.Λ.§ % % (95% Δ.Ε§§.) (95% Δ.Ε.§§) 
Ετήσιο Οικογενειακό Εισόδημα 
>30.000€ 33,9* Ομάδα Αναφοράς 9,00 Ομάδα Αναφοράς 
20.000-30.000€ 41,0 1,36 (0,86-2,15) 12,9 1,50 (0,73-3,10) 
12.000-20.000€ 50,0 1,95 (1,28-2,98) 14,5 1,71 (0,89-3,29) 
<12.000€ 42,6 1,44 (0,92-2,28) 9,2 1,02 (0,47-2,20) 
Οικογενειακή Κατάσταση 
Έγγαμος /η  41,4 Ομάδα Αναφοράς 10,9* Ομάδα Αναφοράς 
Άγαμος /η 53,3 1,62 (0,58-4,52) 13,3 1,26 (0,28-5,70) 
Χήρος /α 53,8 1,65 (0,55-4,98) 38,5 5,11 (1,62-16,1) 
Διαζευγμένος /η  42,3 1,04 (0,59-1,84) 9,6 0,87 (0,33-2,27) 
ΔΜΣ† γονέων 
Και οι δύο γονείς φυσιολογικού ΔΜΣ 33,6* Ομάδα Αναφοράς 5,1* Ομάδα Αναφοράς 
Ένας από τους δυο γονείς υπέρβαρος ή/και 39,4 1παχύσαρκος ,28 (0,84-1,96) 9,4 1,92 (0,82-4,49) 

Και οι δύο γονείς υπέρβαροι ή/και παχύσαρκοι 51,9 2,14 (1,35-3,38) 19,1 4,39 (1,89-10,22) 

Ηλικία Μητέρας 
< 35 ετών 38,2 Ομάδα Αναφοράς 9,6 Ομάδα Αναφοράς 
35-45 ετών 44,4 1,29 (0,87-1,91) 11,7 1,26 (0,66-2,38) 
> 45 ετών 1,30 (0,54-3,10) 34,9 0,87 (0,49-1,53) 12,0 
Ηλικία Πατέρα 
< 35 ετών 31,3 Ομάδα Αναφοράς 12,5 Ομάδα Αναφοράς 
35-45 ετών 42,0 1,59 (0,74-3,43) 11,0 0,87 (0,29-2,58) 
> 45 ετών 42,5 1,62 (0,73-3,59) 11,0 0,86 (0,28-2,67) 
Χρόνια Εκπαίδευσης Μητέρας 
<9 χρόνια 38,6 Ομάδα Αναφοράς 14,9 Ομάδα Αναφοράς 
9-14 χρόνια 42,8 1,19 (0,77-1,84) 12,6 0,82 (0,45-1,51) 
> 14 χρόνια 0,51 (0,25-1,05) 42,3 1,17 (0,73-1,87) 8,2 
Χρόνια Εκπαίδευσης Πατέρα 
<9 χρόνια Ομάδα Αναφοράς 39,4 Ομάδα Αναφοράς 16,1* 
9-14 χρόνια 0,64 (0,36-1,14) 45,5 1,28 (0,85-1,93) 10,9 
> 14 χρόνια 0,45 (0,22-0,90) 36,6 0,89 (0,57-1,40) 7,9 
†ΔΜΣ: Δείκτης μάζας σώματος 
* p-value <0,05 για σύγκριση του επιπολασμού υπέρβαρου ή/και παχύσαρκου μεταξύ των διαφόρων κατηγοριών κάθε κοινωνικοοικονομικού/ 
δημογραφικού χαρακτηριστικού με την πραγματοποίηση ελέγχου Χ2 

§Σ.Λ.= Σχετικός λόγος, §§ Δ.Ε. = Διάστημα Εμπιστοσύνης 
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Στον Πίνακα 6 παρουσιάζονται οι διορθωμένοι σχετικοί λόγοι (Adjusted Odds Ratios) για την 

ιθανότητα εκδήλωσης υπέρβαρου ή/και παχυσαρκίας σε ηλικία 10-12 ετών, μετά από 

ή 

ι παχυσαρκίας στην ηλικία 

των 10-12 ετών  στατιστικά σημαντικά υψ σχέση

παιδιά που έχου δυο υπέρβαρους ή/και παχύσαρκους ι η μ τά που

ά και στα παιδιά που έχουν πατέρα με χαμηλό και μέσο εκπαιδευτικό 

14 έτη) σε σχέση με αυτά τω ν ο ει ανώτατη εκπ

οτελέσματα αυτά ισχύουν ανεξάρτητα από  υπολοίπων πε

/δη φικών ικών ν γ

οποιήθηκαν ως πιθανοί συγχυτικ ράγο  καπνιστικές 

ας κατά την κύηση και το βάρος γέννησης του αν να ίζοντα

νότητα εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας ε ότι ιδιά τ

ίχαν μεγαλύτερη από την επιθυμητή πρόσληψη βάρους κατά την κύηση εμφανίζουν κατά 

 είναι αρα  παιδ ία

ν οποίων οι μητέρες είχαν φυσιολογική πρόσλη ).  

ης ης αλ λεια γονέα

θηκαν στα μοντέλα πολλαπλής λογαριθμιστικής παλινδρόμησης λόγω του ότι τα 

ατικά που είχαν καταγραφεί ήταν λ  αριθ

π

πολυπαραγοντική ανάλυση που έγινε για τυχόν συγχυτικούς παράγοντες. Από την ανάλυση αυτ

φάνηκε ότι η πιθανότητα εμφάνισης υπέρβαρου/παχυσαρκίας αλλά κα

 ήταν ηλότερη στα αγόρια σε  με τα κορίτσια, στα 

ν  γονείς σε σύγκρ σ ε αυ  έχουν γονείς 

φυσιολογικού βάρους αλλ

επίπεδο (< ν ίω οπο  βπατέρας έχει λά αίδευση (>14 

έτη). Τα απ  την παρουσία των ριγεννητικών 

αλλά και κοινωνικοοικονομικών μογρα  χαρακτηριστ τω ονέων που 

χρησιμ οί πα ντες. Επιπλέον, οι συνήθειες της 

μητέρ  παιδιού βρέθηκ  σχετ ι ανεξάρτητα 

με την πιθα . Τέλος, βρέθηκ τα πα ων οποίων οι 

μητέρες ε

2 φορές υψηλότερη πιθανότητα να

αυτά τω

 υπέρβ /παχύσαρκα στην ική ηλικ  σε σχέση με 

ψη κιλών (p=0,002

Πρέπει να σημειωθεί ότι ο διαβήτ κύησ λά και η απώ ενός  (χήρος) δεν 

χρησιμοποιή

περιστ ίγα σε μό. 

 

 



Αποτελέσματα 

ΠΙΝΑΚΑ  Σ 6.  Αποτελέσματα πολλαπλής λογαριθμιστικής παλινδρόμησης περιγεννητικών χαρακτηριστικών και
κοινωνικ κου οοικονομικών/δημογραφικών χαρακτηριστικών γονέων για την εμφάνιση υπέρβαρου ή/και παχύσαρ
(n=729) 

 Υπέρβαρο/ Παχυσαρκία Παχυσαρκία 

 Σ.Λ. (95% Δ.Ε.§§) β-συντελεσ 
τής Σ.Λ. (95% Δ.Ε.§§) β-συντελεσ 

τής 
Φύλο 

 Ομάδα αναφοράς 0 Ομάδα αναφοράς 0 Κορίτσι
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Αγόρι 1,78 (1,15-2,77) 0,58 5,87 (2,50-13,8) 1,77 
 βρέφους κατά το 1ο έτος ζωής Σίτιση

ικός θηλασμός  Ομάδα αναφοράς 0 Ομάδα αναφοράς 0 Αποκλειστ
Μικτός θηλασμός 1,02 (0,58-1,78) 0,17 1,58 (0,55-4,50) 0,46 

ποκατάστατο μητρικού γάλακτος 1,45 (0,83-2,53) 0,37 1,87 (0,68-5,15) 0,63 Μόνο υ
Καπνισ υν ς τικές σ ήθειε μητέρας κατά την εγκυμοσύνη 

 Ομάδα αναφοράς 0 Καθόλου Ομάδα αναφοράς 0 
Ενεργητικό κάπνισμα 1,45 (0,93-2,27) 0,37 2,65 (1,25-5,62) 0,98 
Βάρος γέννησης παιδιού 

 βάρος γέννησης Ομάδα αναφοράς 0 Ομάδα αναφοράς Φυσιολογικό 0 
βάρος γέννησης 1,28 (0,65-2,50) 0,25 7,89 (1,65-37,63) 2,07 Μικρό 

Αυξημένο βάρος γέννησης 1,19 (0,35-4,10) 0,17 15,26 (1,45-160,15) 2,73 
Ταχύτητα ανάπτυξης βρέφους (0-6 μηνών) 
Καθυστερημένη ανάπτυξη (z- score < -1 SD) Ομάδα αναφοράς 0 Ομάδα αναφοράς 0 

ογική ανάπτυξη (-1 SD < z-score <+1 SD) 0,84 (0,35-2,04) -0,18 Φυσιολ 0,88 (0,21-3,76) -0,12 
η ανάπτυξη (+1 SD < z-score) 1,28 (0,50-3,29) 0,25 Γρήγορ 2,18 (0,49-9,72) 0,78 

Βάρος μητέρας πριν την εγκυμοσύνη 
ογική Ομάδα αναφοράς 0 Ομάδα αναφοράς Φυσιολ 0 

 / Παχύσαρκη 0,89 (0,49-1,6Υπέρβαρη 2) -0,12 1,68 (0,69-4,11) 0,52 
Πρόσληψη βάρους στην εγκυμοσύνη†† 
Φυσιολογική πρόσληψη βάρους Ομάδα αναφοράς 0 Ομάδα αναφοράς 0 
Χαμηλότερη από την επιθυμητή πρόσληψη βάρους 1,35 (0,76-2,40) 0,30 1,85 (0,78-4,40) 0,62 
Υψηλότερη από την επιθυμητή πρόσληψη βάρους 2,22 (1,33-3,71) 0,80 2,54(0,90-7,18) 0,93 
Ετήσιο Οικογενειακό Εισόδημα 
<12.000€ Ομάδα αναφοράς 0 Ομάδα αναφοράς 0 
12.000-20.000€ 1,22 (0,64-2,34) 0,20 1,31 (0,47-3,70) 0,27 
20.000-30.000€ 0,82 (0,42-1,60) -0,20 0,91(0,30-2,75) -0,09 
>30.000€ 0,93 (0,46-1,88) -0,08 1,01(0,30-3,42) 0,01 
ΔΜΣ† γονέων 
Και οι δύο γονείς φυσιολογικού ΔΜΣ Ομάδα αναφοράς 0 Ομάδα αναφοράς 0 
Ένας από τους δυο γονείς υπέρβαρος ή/και 0,17 1,36 (0,76-2,45) 0,31 1,19 (0,40-3,53) παχύσαρκος 
Και οι δύο γονείς υπέρβαροι ή/και παχύσαρκοι 2,46 (1,24-4,85) 0,90 3,58 (1,11-11,61) 1,28 
Χρόνια Εκπαίδευσης Πατέρα 
> 14 χρόνια Ομάδα αναφοράς 0 Ομάδα αναφοράς 0 
9-14 χρόνια 1,78 (1,05-3,00) 0,57 1,90 (0,72-5,02) 0,64 
<9 χρόνια 1,56 (0,79-3,08) 0,45 3,22 (1,05-9,89) 1,17 
†ΔΜΣ: Δείκτης μάζας σώματος, ††  Σύμφωνα με τις συστάσεις του  IOM (βλ. μεθοδολογία) 
§§ Δ.Ε. = Διάστημα Εμπιστοσύνης 
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ρακτηριστικών (περιγεννητικών, κοινωνικοοικονομικών/δημογραφικών γονέων) για την 

δημιουργία των ριών δεικτών. Αναπτύχθηκα ες με την

συντελεστών πο προέκυψαν από τα μοντέλ  λογιστικής παλ λ ίνακα

και Μεθοδολογία δεικτών). Ο βαθμός 0 αποδόθηκε ομάδα  

χαρακτηριστικού. Όσον αφορά στον δείκτη rinatal Parental Overweight Index) οι

θηκαν σε πρόσληψη βάρους μεγαλύτερη από την επιθυμητή κατά την 

νη αλλά και στην ύπαρξη δυο υ αι πα ρκων θμός).

 συγκεντρών  επιμέρους χαρα κύπτει

ο  μεταξύ 0 έως  τον 

OBI (Perinatal Parental Obesit ψηλότ βαθμ ν στο

 γέννησης (3 βαθμοί) αλλά και στο αρσενικό φύλο (2 βαθμοί). Το συνολικό σκορ 

αι μεταξύ 0 έως 11,5 βαθμ ίκτης

 βαθμού ητικά ακτη ι στα

άλογα με τ βαθρ  υπ ε την 

ικού υπ . Το  αυτού

ύ 0 έως 15 βαθμών.  

Στον πίνακα 7 που ακολουθεί παρουσιάζεται ο τρόπος βαθμονόμησης των επιμέρους 

χα

τ ν δυο βαθμολογικές κλίμακ  χρήση των β-

υ α της πολλαπλής ινδρόμησης (β  π  

6  στην αναφοράς του κάθε επιμέρους

 PPEROVI (Pe  

υψηλότερες βαθμολογίες δό

εγκυμοσύ πέρβαρων ή/κ χύσα γονέων (1 βα  

Προσθέτοντας τους βαθμούς που ει κανείς από τα κτηριστικά προ  

ένα συνολικό σκορ PPEROVI, το όποιο μπ ρεί να κυμαίνεται  5 βαθμών. Για

δείκτη PPER y Index), οι υ ερες ολογίες δόθηκα  

αυξημένο βάρος

PPEROBI κυμαίνετ ών. Τέλος, ο δε  PPERI (Perinatal Parental Index) 

προέκυψε αποδίδοντας αυθαίρετους ς στα περιγενν  χαρ ριστικά αλλά κα  

χαρακτηριστικά των γονέων αν ο θεωρητικό υπό ο που άρχει σχετικά μ

συσχέτιση τους με την εμφάνιση παιδ έρβαρου ή/και παχυσαρκίας  συνολικό σκορ  

του δείκτη κυμαίνεται μεταξ
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ΠΙΝΑΚΑΣ 7.  Τρόπος βαθμονόμησης των χαρακτηριστικών (περιγεννητικών  χαρακτηριστικών και 
κοιν αωνικοοικονομικών/δημογραφικών χαρακτηριστικών γονέων) για την δημιουργί  των δεικτών 
(PPEROVI, PPEROBI, PPERI) 

 PPEROVI PPEROBI PPERI 

Φύλο 
Κορίτσι 0 0 0 

ρι 0,5 2 1 Αγό

ση βρέφους κατά το 1ο έτος ζωής Σίτι

Αποκλειστικός θηλασμός  0 0 0 
Μικτός θηλασμός 0 0,5 1 

ο υποκατάστατο μητρικού γάλακτος 0,5 0,5 2 Μόν

Καπνιστικές συνήθειες μητέρας κατά την εγκυμοσύνη 
Καθόλου 0 0 0 

 κάπνισμα 0,5 1 1 Ενεργητικό

Βάρος γέννησης παιδιού 

Φυσιολογικό βάρος γέννησης 0 0 0 
Μικρό βάρος γέννησης 0,5 2 1 
Αυξημένο βάρος γέννησης 0 3 2 

Ταχύτητα ανάπτυξης βρέφους (0-6 μηνών) 
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Καθυστερημένη ανάπτυξη (z- score < -1 SD) 0 0 0 
Φυσιολογική ανάπτυξη (-1 SD < z-score <+1 SD) 1 0 0 
Γρήγορη ανάπτυξη (+1 SD < z-score) 0,5 1 2 
Βάρος μητέρας πριν την εγκυμοσύνη 
Φυσιολογική 0 0 0 
Υπέρβαρη / Παχύσαρκη 0 1 0,50 
Πρόσληψη βάρους στην εγκυμοσύνη†† 
Φυσιολογική πρόσληψη βάρους 0 0 0 
Χαμηλότερη από την επιθυμητή πρόσληψη βάρους 0,5 1 0,5 
Υψηλότερη από την επιθυμητή πρόσληψη βάρους 1 2 1 
ΔΜΣ† γονέων 
Και οι δύο γονείς φυσιολογικού ΔΜΣ 0 0 0 
Ένας από τους δυο γονείς υπέρβαρος ή/και παχύσαρκος 0,5 1 0 
Και οι δύο γονείς υπέρβαροι ή/και παχύσαρκοι 2 1 1,5 
Χρόνια Εκπαίδευσης Πατέρα 
> 14 χρόνια 0 0 0 
9-14 χρόνια 0,5 1 0,5 
<9 χρόνια 2 0,5 1 
†ΔΜΣ: Δείκτης μάζας σώματος 
††  Σύμφωνα με τις συστάσεις του  IOM (βλ. μεθοδολογία) 
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Στον Πίνακα 8 παρουσιάζονται τα περιγραφικά χαρακτηριστικά των τριών δεικτών. Αξίζει να

σημειωθεί ότι και οι τρεις δείκτες φαίνεται να ακολουθούν την κανονική κατανομή. 

ΠΙΝΑΚΑΣ 8. Περιγραφικά χαρακτηριστικά των δεικτών γ κό δείγια το συνολι μα 

 PPEROVI PPEROBI PPERI 

Μέση τιμή 2,08 5,44 7,15 
Τυπική απόκλιση 0,896 2,098 1,515 
Διάμεσος 2,00 7,00 5,50 
Ελάχιστο 0,00 0,50 2,00 
Μέγιστο 4,50 14,00 9,50 
Ασυμμετρία 0,169 0,258 -0,026 
Κύρτωση -0,233 0,112 0,165 
p-value Μ.Σ.* Μ.Σ.* Μ.Σ.* 
*Μ.Σ.: Μη στατιστικά σημαντικό, p-value> 0,05 

 
Στον πίνακα 9 παρουσιάζεται ο επιπολασμός του παιδικού βαρου ή/και τη  στα 

 των δεικτών. Όπως φαίνεται, ο επιπολασμός του υπέρβαρου/παχυσαρκίας είναι 

 στο 3ο τριτημόριο του PPE I σε σχέση μ  1ο αλλά και  

οια είναι τα αποτελέσματα που προκύπτουν και για τους δυο άλλους δείκτ

ο αυξάνεται η βαθμολογία των δεικτών (δηλαδή όσο 

 που επιτείνου την εμφάνιση αυξημένου βάρου

αιδικού υπέρβαρου ή/ ι παχυσαρκίας. 

υπέρ ς παχυσαρκίας

διάφορα τριτημόρια

στατιστικά σημαντικά υψηλότερος ROV ε το  το

2  τριτημόριο. Παρόμο ες, 

υποδηλώνοντας ουσιαστικά ότι όσ

συγκεντρώνονται περισσότερα χαρακτηριστικά ν ς) 

τόσο αυξάνεται και ο επιπολασμός του π κα

 
ΠΙΝΑΚΑΣ 9. Επιπολασμός υπέρβαρου ή/και παχύσαρκου στις άφορες κατηγορίες (τριτημόριο)  δι
των δεικτών PPEROVI, PPEROBI, PPERI 

 Υπέρβαρο/ Παχυσαρκία Παχυσαρκία 
(%) (%) 

PPEROVI   
1ο Τριτημόριο 29,5 - 
2ο Τριτημόριο 44,1 - 
3  Τριτημόριο ο 60,9* - 
PPEROBI   
1 Τριτημόριο  ο - 1,6 
2ο Τριτημόριο - 5,7 
3ο Τριτημόριο - 30,1* 
PPERI   
1ο Τριτημόριο 26,8 3 4,
2ο Τριτημόριο 45,5 7,1 
3ο Τριτημόριο 58,8* 24,4* 
*p-value< 0,001 για σύγκριση μεταξύ ποσοστών μετά από έλεγχο Χ2 
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 τη 

 του υπό 

ελέτη πληθυσμού. Πιο συγκεκριμένα, αύξηση του σκορ PPEROVI κατά μια μονάδα συσχετίζεται 

ν ηλικία των 10-12 

ετών. Ομοί ς, αύξηση του σ OBI κατά μ συσχετίζεται  φορές 

 εμφάνιση ικής παχυσαρκίας ς, αύξηση του PP  μια 

ετίζεται με ~1,3 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα εμφάνισης υπέρβαρου/παχυσαρκίας αλλά 

 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα εμφάνισης παχυσαρκίας στην παιδική ηλικ

Στον πίνακα 10 απεικονίζονται τα αποτελέσματα της απλής λογιστικής παλινδρόμησης για

συσχέτιση των τριών δεικτών με την εμφάνιση υπέρβαρου ή/και παχυσαρκίας στο σύνολο

μ

με ~1,8 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα εμφάνισης υπέρβαρου/παχυσαρκίας στη

ω κορ PPER ια μονάδα με ~2,6

μεγαλύτερη πιθανότητα ς παιδ . Τέλο ERI κατά

μονάδα σχ

και με ~1,7 ία. 

 
 
ΠΙΝΑΚΑΣ 10. Αποτελέσματα απλ αριθμιστικής παλινδρόμησης για τη συσχέτι  τριών ής λογ ση των

 ή/και παχυσαρκίας στο σύνολο του δείγματος δεικτών με την εμφάνιση υπέρβαρου

 Υπέρβαρο/ Παχυσαρκία Παχυσαρκία 
 Σ.Λ. (95% Δ.Ε.§§) Σ.Λ. (95% Δ.Ε.§§) 

PPEROVI 1,83 (1,49-2,23) - 

PPEROBI - 2,56 (1,94-3,39) 

PPERI 1,32 (1,19-1,47) 1,65 (1,40-1,94) 
§§ Δ.Ε. = Διάστημα Εμπιστοσύνης 

 
 
Η διαγνωστική ακρίβεια κάθε δείκτη αξιολογήθηκε και παρουσιάζεται στον πίνακα 11. Βρέθηκε 

τι οι επιφάνειες κάτω από την ROC καμπύλη (AUC, 95% Δ.Ε.) για τους δείκτες PPEROVI και 

P

0,707), αντίστοιχα. Ομοίως, υπολογίστ  από την ROC UC, 95% 

Δ.Ε.) για τους δείκτες PPEROBI και PPERI για ρόγνωση της παχυσαρκίας ο ίοι φαίνονται 

σ  ανάλυση εύρεσης του βέλτισ διαχωριστικού ορίου έδειξε τι το βέλτιστο 

κ EROVI (δηλ. η τιμή του δείκτη   τα υπέρβαρα/παχύσαρκα παιδιά από 

α ικού βάρους με τον βέλτιστο δυν τρόπο) είναι το 2. Η ευαισθησία του δείκτη 

β τιστ υ κατωφλικού σημείου ήτα 75% και η ειδικότητα 45% υτό πρακτικά 

σ ταξύ των υπέρβαρων/παχύσαρκων αιδιών το 75% θα έχει σκορ PPEROVI > 2, ενώ 

μ  φυσιολογικού βάρους το 45% α έχουν συνολικό σκορ < 2.  

 του PPEROΒI βρέθηκε ίναι το 6,5, που είναι η τιμ υ δείκτη  που 

δ τον βέλτιστο δυνατό τρόπο τ ύσαρκα παιδιά από τα χύσαρκα. Η 

ε κού σημείου ήταν 80% και η ειδικότητα 76%.  

ό

PERI για την πρόγνωση υπέρβαρου/παχυσαρκίας ήταν 0,671 (0,619-0,723) και 0,654 (0,601-

ηκαν οι επιφάνειες κάτω  καμπύλη (A

την π ι οπο

τον πίνακα. Η του ό

ατώφλι του PP που διαχωρίζει

υτά φυσιολογ ατό 

άσει του βέλ ο ν . Α

ημαίνει ότι με  π

εταξύ των παιδιών θ

Το βέλτιστο κατώφλι  να ε ή το

ιαχωρίζει με α παχ μη πα

υαισθησία του δείκτη βάσει του βέλτιστου κατωφλι
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Τέλος, το βέλτιστο κατώφλι για τον δείκτη PPERI ήταν το 8. Τόσο η ευαισθησία όσο και η 

ειδικότητα του συγκεκριμένου δείκτη βρέθηκαν να είναι ικανοποιητικά.  

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 11. Διαγνωστική ακρίβεια των τριών δεικτών 

 Δείκτης AUC Ευαισθησία Ειδικότητα Βέλτιστο 
κατώφλι 

PPEROVI 0,671 
(0,619-0,723) 75% 45% 2 Υπέρβαρο/ 

Παχυσαρκία 0,654 8 PPERI 63% 60% (0,601-0,707) 

PPEROBI 0,826 
(0,768-0,885) 85% 55% 6,5 

Παχυσαρκία 
0,762 

PPERI   (0,689-0,835) 80% 76% 8 

AUC: Area under the ve: Oι επιφάνειες κάτω από τcur ην ROC καμπύλη 
 

 
τελευταίος πίνακας που ακολουθεί πεικονίζει τον εκτιμώ φάνισης 

υπέρβαρου ή/και παχυσαρκίας σε ηλικ  με τ μό που 

υγκεντρώνει το παιδί για  τρεις δείκτες που προέκυψαν από τα περιγεννητικά χαρακτηριστικά 

α

υ

  

 

Ο 12ος και  α μενο κίνδυνο εμ

ία 10-12 ετών ανάλογα ον συνολικό βαθ

σ τους

κ θώς και τα κοινωνικοοικονομικά/δημογραφικά χαρακτηριστικά των γονέων. Για να υπολογιστεί 

αυτός ο κίνδυνος πραγματοποιήθηκε λογαριθμιστική παλινδρόμηση για κάθε σκορ και από την 

εξίσωση πο  προέκυψε εκτιμήθηκε η πιθανότητα ένα παιδί να είναι υπέρβαρο ή/και παχύσαρκο. 

Συγκεκριμένα, όσον αφορά στο δείκτη PPEROVI, βρέθηκε ότι ένα παιδί που συγκεντρώνει 

συνολικό σκορ ίσο με 1,5 έχει 33,8% πιθανότητα να γίνει υπέρβαρο/παχύσαρκο σε ηλικία 10-12 

ετών. Για τον δείκτη PPEROBI, αν ένα παιδί συγκεντρώνει συνολικό σκορ ίσο με 7 έχει 22,1% 

πιθανότητα να γίνει παχύσαρκο σε ηλικία 10-12 ετών. Τέλος, αν ένα παιδί συγκεντρώσει συνολικό 

σκορ PPERI που ισούται με 10 τότε η πιθανότητα να γίνει υπέρβαρο/παχύσαρκο ή παχύσαρκο στην 

μετέπειτα παιδική ηλικία είναι 59,9% και 22,7% αντίστοιχα. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 12. Εκτιμώμενος κίνδυνος εμφάνισης υπέρβαρου ή/και παχυσαρκίας σε ηλικία 10-12 ετών 
χρησ ιστικά καθώς και τα ιμοποιώντας τους δείκτες που προέκυψαν από τα περιγεννητικά χαρακτηρ
κοινωνικοοικονομικά/δημογραφικά  χαρακτηριστικά των γονέων (n=729) 

PPEROVI PPEROBI PPERI 

Εκτιμώμενος Εκτιμώμενος Εκτιμώμενος Εκτιμώμενος 
Συνολικοί Συνολικοί 

Β
Συνολικοί 
Βαθμοί 
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Βαθμοί 
κίνδυνος εμφάνισης 

υπέρβαρου/ 
παχυσαρκίας 

αθμοί 
κίνδυνος 
εμφάνισης 
παχυσαρκίας 

κίνδυνος εμφάνισης 
υπέρβαρου/ 

κίνδυνος 
εμφάνισης 
παχυσαρκίας παχυσαρκίας 

0 8,30 0 0,2 17,2 0,03  

0,5 21,9 0,5 0,06 1 10,7 0,3  

1 27,5 1 0,1 2 0,5 13,7 

1,5 33,8 1,5 0,16 3 17,3 0,9  

2 40,9 2 0,26 4 1,5 21,7 

2,5 48,3 2,5 0,4 5 2,4 26,9 

55,8 3 0,66 3 6 3,8 32,7 

3,5 63,0 3,5 1,0 7 6,2 39,1 

69,7 4 1,7 8 45,9 9,8 4 

75,7 4,5 2,6 9 4,5 53,0 15,1 

5 80,7 5 4,2 10 59,9 22,7 

  5,5 6,5 11 66,4 32,6 

  6 9,9 12 72,3 44,3 

  6,5 15,0 13 77,6 56,7 

  7 22,1 14 82,1 68,3 

  7,5 31,3 15 85,8 78,3 

  8 42,1    

  8,5 53,8    

  9 65,1    

  9,5 74,9    

  10 82,6    

  10,5 88,4    

  11 92,7    

 11,5   95,1   
PPEROVI: Perinatal, Parental Overweight Index 
PPEROBI: Perinatal Parental Obesity Index 
PPERI: Perinatal Parental Index 
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5. ΣΥΖΗΤΗΣΗ  
 

Στην μελέτη Healthy Growth Study εξετάσθηκαν συνολικά 729 παιδιά ηλικίας 10-12 ετών. 

Σύμφ  «κατωφλικές» τιμέ , όπως αυτές ορίζονται από νή οργανισμό 

IOTF [10], ηκε ότι το 3,2% τ  ήταν ελλιποβαρή φυσιο

ς, αρ  11,1 ρκα. μα  ερ

φαίνεται να ουν μελέτες ευρω δου που δείχνουν ιότερε

ουν χαμηλό επιπολασμό αιδικού υπέρβαρου/παχυσαρκίας (<20%) σύγκριση με

σογειακές χ που παλιότ αποτελούσ ότυπα καλ διατροφής κ ρα παρουσιάζ

σοστά παιδι   παχυσαρκ  20-40% [10]. Η συγκεκριμένη μελέτη 

stein & Fr αρατήρησ  ο επιπολασμός υπέρβαρ και παχυσα  στην χώρα 

 το 31-33%. Τα αποτελέσματα της  μελέτης συμφωνούν  ξεπερνούν  

 αυτόν κατατάσσοντας δυστυχώς την Ελλάδα ανάμεσα  πιο παχύσαρκες 

ες της Ευρ Μερι ποθέσεις έχουν προτ  προκειμέν  εξηγηθεί αυ

ση των νοτιότερων ευρωπαϊκών χωρών  πιο παχύσαρκες εί εταξύ άλλων

αλύτερο ύψ λά και ο υψηλότερος μετα κός ρυθμός εμίας που παρουσιάζουν τα πα

υ κατοικούν ιότερα. Αλλ  κάποια γενετική προδιάθεση των παιδ ς νότια Ευρώ

 μεγαλύτερη  βάρους [10].  

Όσον αφορά σ  ελληνικά δεδομένα για τον πολασμό τ υπέρβαρου  παχυσαρ

 έρχονται σ συμφωνία άλ  διαφωνί  ευρήμα  παρούσα έτες. Ειδικότ

επιπολασμός του υπέρβαρου  δείγμα μα θηκε ίσος  29,6%, συγκεκριμένα 29,8%

 και 29,5% στα κορίτσ  στα ά σημαντι  διαφορές  των φύλω

 των Manios et al, το 2004 σε δεί 198 παιδιώ  ηλικίας περίπου 11 ετών βρήκε 

μεγαλύτερο ποσοστό υπέρβαρου στα αγόρια  μικρότερο στα κορίτσια (35,6% και 25,7% 

αντίστοιχα) σε σχέση με τα παρόντα ευρήματα Άλλες μελέτες όπως των 1 

των Krassas et al., (2004) [32] και των akidis et al. [33], έρχονται  συμφωνία με  

 της παρούσας ης καθώς αν επιπολασμό υπέρβαρο και 

αντίστοιχ . Σημειώνεται ι οι Krassas et al., (2004) [32] βρήκαν στατιστικά σημαντική 

 μεταξύ ν δύο φύλω τα αγόρια ναι πιο υπέρβαρα από τα κορίτσια κάτι που δ ν 

ι Tomakidis et al.[33] και οι Krassas et al. 2001 [29], αντιθέτως δεν 

τικά σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο φύλων, συμφωνώντας με τα παρόντα 

ευρήματα. Πιο πρόσφατη μελέτη στην περιοχή της Θεσσαλονίκης κατέγραψε ότι τα ποσοστά 

ωνα με τις ς του ΔΜΣ το διεθ

 παρατηρήθ

το 29,6% υπέρβ

 επιβεβαιών

ων παιδιών

% παχύσα

παϊκού επίπε

, το 56,1% 

τα της παρούσας

 ότι οι βορε

λογικού 

γασίας 

ς χώρες 

βάρου α και το Τα ευρή

έχ τερο  π  σε  τις 

Με ώρες ερα αν πρ ής αι τώ ουν 

πο κού υπέρβαρου και ίας από των 

Lob elut π ε ότι ου ρκίας μας 

έφτανε παρούσας  και τον

επιπολασμό  (>40%),  στις

χώρ ώπης [10]. κές υ που αθεί ου να τή η 

τά να είναι ναι μ  το 

μεγ ος αλ βολι  ηρ ιδιά 

πο  βορε ά και ιών τη πης 

στην  πρόσληψη

ε  επι ου  και της κίας, 

άλλα ε λα σε α με τα τα της ς μελ ερα, 

ο στο ς βρέ  με  στα 

αγόρια ια, χωρίς τιστικ κές μεταξύ ν. Η 

μελέτη γμα ν

  και  

 [31].   Krassas et al. 200

[29],  Tom  σε τα

αποτελέσματα μελέτ  βρήκ υ 25,3%, 22,2% 

25,8% α  ότ

διαφορά τω ν με  να εί ε

φάνηκε στην παρούσα μελέτη. Ο

βρήκαν καμία στατισ
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ν 21,1 % για τα αγόρια και 17,6% για τα κορίτσια [34], πολύ χαμηλότερα από αυτά 

που παρατηρήθηκαν στην παρούσα εργασία. Τέλος, οι Karayannis et al. σε δείγμα παιδιών και 

εφήβων

l. [31] ο επιπολασμός παχυσαρκίας στα αγόρια ήταν 

μ

υπέρβαρου ήτα

 ηλικίας 11-16 ετών [30], βρήκαν πολύ μικρότερο ποσοστό υπέρβαρου, ίσο με 15,3%. 

Σημειώνεται ωστόσο ότι η συλλογή των δεδομένων έγινε μέσω τηλεφωνικής συνέντευξης και το 

βάρος ήταν αυτοδηλούμενο, συνεπώς η πιθανότητα υποκαταγραφής είναι αυξημένη. 

 Όσον αφορά στον επιπολασμό της παχυσαρκίας στην παρούσα μελέτη βρέθηκε ίσος με 11,1% 

στο σύνολο του δείγματος, με τα αγόρια να παρουσιάζουν στατιστικά υψηλότερα ποσοστά σε 

σχέση με τα κορίτσια (15.3% vs. 6.6%).  Η μελέτη των Tomakidis et al. [33]  έδειξε παρόμοιο 

ποσοστό παχυσαρκίας, ίσο με 14,8%, αλλά δεν βρήκε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των 

δύο φύλων. Παρόμοια με της παρούσας μελέτης ήταν και τα αποτελέσματα από τη μελέτη των 

Krassas et al. [32], στην οποία ο επιπολασμός της παχυσαρκίας βρέθηκε ίσος με 12,2% με 

στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο φύλων (τα αγόρια ήταν πιο παχύσαρκα από τα 

κορίτσια). Και άλλες μελέτες στον Ελλαδικό χώρο έχουν βρει στατιστικά σημαντικές διαφορές 

μεταξύ των φύλων με τα αγόρια να είναι πιο παχύσαρκα [208,210]. Εξάλλου ερευνητικά έχει φανεί 

ότι σε ηλικίες 10-17 ετών, τα αγόρια τείνουν να εμφανίζουν μεγαλύτερα ποσοστά παχυσαρκίας από 

τα κορίτσια [44,210]. Αυτή η διαφορά ανάμεσα στα δύο φύλα, μπορεί να αποδοθεί στην επιθυμία 

των κοριτσιών να διατηρούν ένα πιο αδύνατο σώμα και να ακολουθούν πιο περιοριστικές δίαιτες 

[209]. Συνεχίζοντας με την Manios et a

ικρότερος από αυτόν της παρούσας μελέτης (6,7%), ενώ στα κορίτσια παρόμοιος με τα παρόντα 

δεδομένα, (6,7%). Παρόμοια είναι και τα αποτελέσματα των Papandreou et al που βρήκαν τα 

ποσοστά παχυσαρκίας να αγγίζουν το 8,4% και για τα δυο φύλα [34]. Τέλος, η μελέτη των 

Karayannis et al. [30] έδειξε πολύ μικρό ποσοστό παχυσαρκίας, ίσο μόνο με 1,8%.  

 

Για τη διερεύνηση της επίδρασης των διαφόρων περιγεννητικών και πρώιμων μεταγεννητικών  

παραγόντων στην πιθανότητα εμφάνισης παιδικού υπέρβαρου ή/και παχυσαρκίας 

πραγματοποιήθηκε απλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση. Τα ευρήματα αυτής παρουσιάζονται 

αναλυτικότερα  παρακάτω. 

Αρχικά, ο αποκλειστικός θηλασμός φάνηκε να ασκεί προστατευτική δράση, έναντι τον άλλων 

τρόπων σίτισης, συμφωνώντας με το μεγαλύτερο μέρος της βιβλιογραφίας 

[110,111,112,116,117,118]. Μάλιστα, τα παιδιά που οι μητέρες τους θήλασαν αποκλειστικά 

παρουσίαζαν 53% μικρότερη πιθανότητα να γίνουν παχύσαρκα στην παιδική ηλικία σε σχέση με 

παιδιά τα οποία δεν θήλασαν και τράφηκαν αποκλειστικά με υποκατάστατο (Σ.Λ=0,47, Δ.Ε.=0,25-
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 [110]. Έχουν 

γ

τά την διάρκεια 

της εγκυμοσύνης εμφάνιζαν 2,2 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να είναι παχύσαρκα στην παιδική 

η

χν  τ κ

κή δράση του καπνίσματος στην εμφάνιση παιδικής παχυσαρκίας είναι 

ό

ς υν  λ ύ γέννησης

0,88, p<0,05).  Παρόμοια είναι και τα ευρήματα της μελέτης των Panagiotakos et al, το 2008, όπου 

φάνηκε ότι τα αγόρια και τα κορίτσια που είχαν θηλάσει για >3 μήνες είχαν αντίστοιχα 72% και 

81% μικρότερη πιθανότητα να είναι υπέρβαρα ή παχύσαρκα στην ηλικία των 10-12 ετών [44]. 

Αποτελέσματα μεγάλης ανασκόπησης κατέληξαν ότι «τα μέχρι σήμερα στοιχεία προτείνουν ότι ο 

θηλασμός μειώνει τον κίνδυνο για παχυσαρκία στο παιδί σε μικρό-μέτριο βαθμό»

ίνει διάφορες υποθέσεις προκειμένου να εξηγηθεί πως ο θηλασμός μπορεί να προστατεύει ενάντια 

στην παχυσαρκία. Μία υπόθεση υποστηρίζει ότι, σε σύγκριση με το θηλασμό από μπουκάλι, ο 

μητρικός θηλασμός επιτρέπει στο βρέφος να αντιδρά στα ερεθίσματα της πείνας και του κορεσμού 

και έτσι να ασκεί καλύτερο έλεγχο στην έναρξη και στον τερματισμό της τροφής που προσλαμβάνει 

[120]. Άλλος πιθανός μηχανισμός που μπορεί να ερμηνεύσει την προστατευτική δράση είναι οι 

χαμηλότερες συγκεντρώσεις ινσουλίνης που δημιουργεί το μητρικό γάλα σε σχέση με τα 

υποκατάστατα [122]. Επίσης, διάφορα ενεργά συστατικά του μητρικού γάλακτος φαίνεται να 

μειώνουν την δράση κάποιων παραγόντων ανάπτυξης που με την σειρά τους αναστέλλουν την 

διαφοροποίηση των λιποκυττάρων in vitro [123,124]. Επιπλέον, τόσο η πρωτεΐνη όσο και η 

ενεργειακή πρόσληψη είναι χαμηλότερη στα παιδιά που θηλάζουν σε αντίθεση με τα βρέφη που 

τρέφονται με υποκατάστατα γάλακτος [125]. Μάλιστα, μελέτες έχουν παρατηρήσει ότι η 

υψηλότερη πρωτεϊνική πρόσληψη νωρίς στην ζωή μπορεί να αυξάνει τον κίνδυνο για ανάπτυξη 

παχυσαρκίας αργότερα [126]. Δεν συμφωνούν όμως όλες οι μελέτες με την προστατευτική δράση 

του θηλασμού. Υπάρχουν και συγγραφείς που δεν κατάφεραν να βρουν κάποια σημαντική 

συσχέτιση μεταξύ θηλασμού και παχυσαρκίας [105,106,112].  

Συνεχίζοντας,  οι καπνιστικές συνήθειες της μητέρας κατά την εγκυμοσύνη φάνηκαν να ασκούν 

επιβαρυντική δράση. Συγκεκριμένα, τα παιδιά των όποιων οι μητέρες κάπνιζαν κα

λικία (Δ.Ε.=1,37-3,64, p<0,05).  Συμφωνώντας με την παρούσα έρευνα, πρόσφατη ανασκόπηση 

του 2008 δεί ει ότι ο κάπνισμα ατά την διάρκεια της κύησης συσχετίζεται ανεξάρτητα από 

άλλους συγχυτικούς παράγοντες με την εμφάνιση παχυσαρκίας σε ηλικία 3-33 ετών [154]. Πιθανή 

εξήγηση για την επιβαρυντι

τι οι μητέρες που καπνίζουν μπορεί να αυξάνουν το τάϊσμα του βρέφους για να βοηθήσουν το 

παιδί του να ξεπεράσει την αρχική του αδ αμία όγω χαμηλο βάρους . Επιπλέον, οι 

διαιτητικές συνήθειες των καπνιστριών είναι λιγότερο «υγιεινές» από τις αντίστοιχες των μη 

καπνιστριών και κατ ’επέκταση είναι πιθανό να διαφέρουν και οι δίαιτες των παιδιών τους [152]. 
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εργασία του

η πιθανότητα για εμφάνιση 

υπέρβαρου

 

 

 σημαντική  

πιθανότητα για εμφάνιση υπέρβαρου ή παχυσαρκίας σε παιδική ηλικία κατά 5,2 φορές (Δ.Ε.= 1,42-

Τέλος, τα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας μπορεί να είναι χαμηλότερα στα παιδιά των καπνιστών 

[153].  

Αναφορικά με το βάρος γέννησης η παρούσα μελέτη έδειξε ότι τα μεγαλόσωμα για την ηλικία 

γέννησης παιδιά έχουν 3 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να γίνουν παχύσαρκα σε σχέση με τα παιδιά 

που γεννιούνται φυσιολογικά για την ηλικία γέννησης (Δ.Ε.=1,34-6,92, p<0,05). Αυτό το εύρημα 

συμφωνεί με μελέτες που έχουν δείξει ότι τα παιδιά που γεννιούνται μεγαλόσωμα για την ηλικία 

γέννησης (LGA) έχουν περισσότερο λίπος και λιγότερη άλιπη μάζα σώματος από ότι παιδιά που 

γεννιούνται φυσιολογικά για την ηλικία γέννησης (AGA) [84]. Υπάρχει βέβαια και η αντίθετη 

άποψη, καθώς σε πρόσφατη ανασκόπηση των Rogers et al. φάνηκε ότι το υψηλό βάρος γέννησης 

στην πραγματικότητα σχετίζεται με περισσότερη άλιπη μάζα σώματος, μικρότερη σχετική λιπώδη 

μάζα και πιο υγιής κατανομή λίπους κατά την ενήλικο ζωή [86]. Άλλα ερευνητικά δεδομένα  

συσχετίζουν και το μικρό βάρος γέννησης με την παχυσαρκία στη μετέπειτα ζωή. Συγκεκριμένα, 

έχει φανεί ότι η χαμηλή ενδομήτρια ανάπτυξη συσχετίζεται με αυξημένο κεντρικό λίπος στην 

παιδική ηλικία [92]. Στην παρούσα μελέτη το χαμηλό βάρος γέννησης φάνηκε να συσχετίζεται με 

αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης υπέρβαρου ή/και παχυσαρκίας χωρίς ωστόσο το εύρημα αυτό να 

είναι  στατιστικά σημαντικό. Τα αποτελέσματα των ερευνητικών εργασιών λοιπόν είναι ακόμη 

αντικρουόμενα και η σχέση που συνδέει το βάρος γέννησης με την παχυσαρκία δεν είναι ακόμη 

πλήρως διευκρινισμένη.  

Στην παρούσα , βρέθηκε ότι η γρήγορη ταχύτητα ανάπτυξης  βρέφους τους πρώτους 

6 μήνες ζωής (catch-up growth), συσχετίζεται με 1,5 φορές μεγαλύτερ

 ή παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία (Δ.Ε.=1,01-2,21, p<0,05) σε σχέση με την 

φυσιολογική ταχύτητα ανάπτυξης. Μεγάλες επιδημιολογικές μελέτες έρχονται σε συμφωνία με το 

παραπάνω εύρημα. Συγκεκριμένα, πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση συσχέτισε τον γρήγορο 

ρυθμό ανάπτυξης με αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση υπέρβαρου ή παχυσαρκίας σε ηλικία 3-70 

ετών [101]. Τα περισσότερα παιδιά που βιώνουν έναν αυξημένο ρυθμό ανάπτυξης είναι αυτά που 

γεννιούνται SGA προκειμένου να καταφέρουν να προσεγγίσουν φυσιολογικές τιμές των δεικτών 

ανάπτυξης. Ο συνδυασμός του SGA παιδιού με το catch-up growth έχει συνδεθεί ισχυρά και 

ανεξάρτητα με την ανάπτυξη παχυσαρκίας από την παιδική-προεφηβική ηλικία [92, 98, 99, 

100,101]. 

Ο διαβήτης κύησης στην παρούσα μελέτη φάνηκε να έχει στατιστικά  συσχέτιση με 

την εμφάνιση υπέρβαρου ή παχυσαρκίας. Μάλιστα, η ύπαρξη διαβήτη κυήσεως αύξανε την 
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μητέρων με διαβήτη έχουν μέχρι και 10 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να γίνουν παχύσαρκα 

κ

ευνήθηκε η επίδραση των κοινωνικοοικονομικών/δημογραφικών 

χαρακτηρ

 

υπέρβαρου

et al.,  

  άλλων

που δείχνουν ότι όταν και οι δυο γονείς είναι παχύσαρκοι αυξάνεται σημαντικά 

 τους να είναι υπέρβαρο ή παχύσαρκο, ακόμη και όταν έχει γεννηθεί με 

18,7, p<0,05). Το εύρημα αυτό συμφωνεί με τα αποτελέσματα πλήθος μελετών που δείχνουν ότι τα 

νεογνά  

ατά την παιδική και εφηβική ηλικία [129,130,134].  

Ολοκληρώνοντας την περιγραφή των περιγεννητικών παραγόντων, το υψηλό βάρος της μητέρας 

πριν την κύηση αλλά και η μεγαλύτερη από την επιθυμητή πρόσληψη βάρους κατά την κύηση 

φάνηκαν επίσης να συσχετίζονται στατιστικώς σημαντικά με την εμφάνιση παιδικού υπέρβαρου 

ή/και παχυσαρκίας. Με τα αποτελέσματα της παρούσας εργασίας συμφωνούν πολλές μελέτες 

καθώς φαίνεται ότι τα ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά της μητέρας πριν την έναρξη αλλά και την 

διάρκεια της κύησης επηρεάζουν σημαντικά τόσο τα βραχυπρόθεσμα (βάρος γέννησης παιδιού) όσο 

και τα μακροπρόθεσμα χαρακτηριστικά (παιδική παχυσαρκία) του παιδιού [63-65,69]. Υπάρχουν 

πολλοί μηχανισμοί με τους οποίους θα μπορούσε η παχυσαρκία της μητέρας νωρίς στην 

εγκυμοσύνη και κατά την διάρκεια αυτής να αυξάνει τον κίνδυνο για παχυσαρκία στο παιδί 

μετέπειτα. Αυτοί οι μηχανισμοί περιλαμβάνουν την κληρονόμηση γονιδίων στο παιδί που 

δημιουργούν προδιάθεση για παχυσαρκία [75], την επίδραση της μητρικής παχυσαρκίας στο 

εμβρυικό περιβάλλον [76], καθώς και τον ρόλο της μητέρας στη διαμόρφωση του μεταγεννητικού 

περιβάλλοντος διατροφής και φυσικής δραστηριότητας. 

 

Στην συνέχεια, διερ

ιστικών των γονέων στην πιθανότητα εμφάνισης παιδικού υπέρβαρου ή/και παχυσαρκίας 

πραγματοποιώντας πάλι απλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση. Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται 

παρακάτω.  

Στην παρούσα εργασία το βάρος των γονέων φάνηκε να παρουσιάζει ισχυρή συσχέτιση με την 

εμφάνιση παιδικού  ή/και παχυσαρκίας. Συγκεκριμένα, τα παιδιά με δυο υπέρβαρους 

ή/και παχύσαρκους γονείς εμφάνιζαν ~4,5 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να είναι παχύσαρκα σε 

ηλικία 10-12 ετών (Δ.Ε.=1,89-10,22, p<0,05). Η διαπίστωση αυτή έρχεται σε συμφωνία με την 

μελέτη GENESIS των Moschonis που έδειξε ότι η ύπαρξη δυο υπέρβαρων γονέων αυξάνει 

την πιθανότητα εμφάνισης υπέρβαρου ή/και παχυσαρκίας στο παιδί κατά 2,31 φορές [159]. Η 

παρούσα μελέτη συμφωνεί και με ευρήματα μελετών  χωρών [156,157]. Όπως αυτή των 

Schaefer-Graf et al., 

η πιθανότητα το παιδί

φυσιολογικό βάρος [155]. Η ισχυρή συσχέτιση του αυξημένου βάρους των γονέων με την εμφάνιση 
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 συσχετίζεται και η απώλεια ενός γονέα. 

Ε

ικά και δημητριακά ολικής άλεσης) λόγω 

του ακριβού τους κόστους και λιγότερες ευκαιρίες για οργανωμένη άσκηση [156].  

ν ό π ν έω

 αναπτύξουν παχυσαρκία σε ηλικία 10-12 ετών  (Σ.Λ. =0,45, Δ.Ε.= 0,22-0,90, p<0,05).  

Τ

πλέον ένα μεγάλο ποσοστό μητέρων εργάζεται και η φροντίδα των παιδιών περνά σε τρίτα 

παχυσαρκίας στο παιδί επιβεβαιώνεται από πλειοψηφία μελετών και μπορεί να αποδοθεί τόσο σε 

γενετικούς όσο και σε περιβαλλοντικούς αλλά και σε συμπεριφοριστικούς παράγοντες [172]. 

Θετικά με την ανάπτυξη παχυσαρκίας φάνηκε να

ιδικότερα, τα παιδιά που προέρχονταν από οικογένειες που είχαν χάσει έναν γονέα παρουσίαζαν 5 

φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να είναι παχύσαρκα σε ηλικία 10-12 ετών (Δ.Ε.= 1,62-16,1, p<0,05).  

Αντίθετα, έρευνες  έχουν δείξει ότι η απώλεια ενός γονέα σε μικρή ηλικία είναι πολύ τραυματική 

εμπειρία για ένα παιδί και φαίνεται ότι ειδικά η απώλεια της μητέρα έχει αρνητική επίδραση στην 

κατάσταση θρέψης. Συγκεκριμένα, μπορεί να οδηγήσει σε μείωση του ΔΜΣ έως και 0,75 βαθμούς 

[174]. Υπάρχουν όμως και οι μελέτες που δείχνουν ότι  παιδιά από οικογένειες με έναν γονέα είναι 

πιο πιθανό να είναι παχύσαρκα σε σχέση με τα παιδιά που προέρχονται από οικογένειες που είναι 

παρόν και οι δυο γονείς [156, 173]. Σημειώνεται ότι οι περισσότεροι γονείς (ειδικά οι μητέρες) που 

υποστηρίζουν μόνοι μια οικογένεια, χωρίς την βοήθεια του συντρόφου τους είναι συνήθως 

χαμηλότερου ΚΟΕ [172]. Επίσης, φαίνεται ότι παιδιά από οικογένειες με έναν γονέα, ειδικά όταν 

υπάρχει ιστορικό παχυσαρκίας, «παλεύουν» να διατηρήσουν ένα φυσιολογικό βάρος μέσα σε ένα 

“obesogenic environment”, που συνήθως χαρακτηρίζεται από περιορισμένη πρόσβαση σε τρόφιμα 

χαμηλότερου ενεργειακού περιεχομένου (φρούτα, λαχαν

Όσο αφορά στο εκπαιδευτικ  ε ίπεδο τω  γον ν, μόνο η μόρφωση του πατέρα 

συσχετίστηκε στατιστικά σημαντικώς με την εμφάνιση παχυσαρκίας. Συγκεκριμένα, βρέθηκε ότι τα 

παιδιά με πατέρα που είχε λάβει ανώτατη εκπαίδευση (>14ετών) εμφάνιζαν 55% μικρότερη 

πιθανότητα να

ο εκπαιδευτικό επίπεδο των γονέων είναι ο ΚΟΕ παράγοντας που συσχετίζεται συχνότερα και 

ισχυρότερα στην βιβλιογραφία με την παιδική παχυσαρκία και μάλιστα με αντιστρόφως ανάλογο 

τρόπο [164]. Οι γνώσεις και οι πεποιθήσεις του γονέα είναι καθοριστικές για να ακολουθεί έναν 

τρόπο ζωής με υγιεινές συνήθειες, περισσότερο από άλλους παράγοντες παράγοντες[167,168].  

Στην παρούσα μελέτη ωστόσο δεν βρέθηκε καμία συσχέτιση με το εκπαιδευτικό επίπεδο της 

μητέρας. Γεγονός που έρχεται σε αντίθεση με την υπάρχουσα βιβλιογραφία που δείχνει πως το 

εκπαιδευτικό επίπεδο της μητέρας είναι ισχυρότερος προστατευτικός παράγοντας για την εμφάνιση 

παιδικής παχυσαρκίας καθώς συσχετίζεται με καλύτερες διατροφικές συνήθειες της ίδιας και 

περισσότερες διατροφικές γνώσεις που έχει μεταδώσει στο παιδί της [159]. Μια πιθανή εξήγηση 

που δεν βρέθηκε συσχέτιση με την μόρφωση της μητέρας μπορεί να οφείλεται στο γεγονός ότι 
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ς

 

παράγοντες   η

λίγα

ετών

 ηλικία

των    [209].  

/

/ ν  

πρόσωπα όπως τη γιαγιά. Έτσι λοιπόν ίσως χάνεται η μεγάλη επίδραση που έχει η μητέρα στις 

συμπεριφορές που ακολουθεί το παιδί της. 

Τέλος, και το οικογενειακό εισόδημα φάνηκε να επιδρά με στατιστικά σημαντικό τρόπο στην 

εμφάνιση της παιδικής παχυσαρκίας. Συγκεκριμένα, ένα παιδί που προέρχεται από οικογένεια με 

ετήσιο εισόδημα 12.000-20.000€, είχε 2 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να είναι υπέρβαρο ή 

παχύσαρκο σε ηλικία 10-12 ετών σε σχέση με ένα παιδί από οικογένεια με εισόδημα >30000€/έτος 

(Δ.Ε.=1,28-2,98, p<0,05). Αυτό το εύρημα φαίνεται ότι έρχεται σε συμφωνία με δεδομένα άλλων 

μελετών που δείχνουν ότι η οικονομική κατάσταση επηρεάζει αντιστρόφως ανάλογα την ποιότητα 

της διατροφής. Χαμηλότερο εισόδημα συσχετίζεται με μεγαλύτερη κατανάλωση τροφίμων υψηλού 

ενεργειακού περιεχομένου, όπως λιπαρά τρόφιμα, γλυκά, πλήρη γαλακτοκομικά και λιπαρά κρέατα 

[211-213]. Επιπλέον, παιδιά από οικογένειες με χαμηλό εισόδημα τείνουν να έχουν χαμηλότερες 

προσλήψεις λαχανικών, φρούτων και προϊόντων ολικής αλέσεως [211]. Επίσης, έχει καταγραφεί ότι 

το θερμιδικό περιεχόμενο των τροφίμων και η χρηματική τους αξία είναι μεγέθη αντιστρόφως 

ανάλογα, έτσι μια διατροφή πυκνή ενεργειακά είναι ταυτόχρονα και η φθηνότερη λύση για τον 

καταναλωτή [214-215]. 

Συνεχίζοντα  πραγματοποιήθηκε πολυπαραγοντική ανάλυση προκειμένου να γίνει έλεγχος για 

τυχόν συγχυτικούς παράγοντες. Στα στατιστικά μοντέλα συμπεριλήφθηκαν οι προαναφερθέντες

. Αξίζει να σημειωθεί ότι ο διαβήτης κύησης αλλά και  οικογενειακή κατάσταση 

(χήρος) δεν χρησιμοποιήθηκαν στα μοντέλα πολλαπλής λογαριθμιστικής παλινδρόμησης λόγω του 

ότι τα περιστατικά που είχαν καταγραφεί ήταν  σε αριθμό. 

Αρχικά, από την ανάλυση αυτή προέκυψε ότι η πιθανότητα εμφάνισης υπέρβαρου ή και 

παχυσαρκίας στην ηλικία των 10-12 ετών ήταν στατιστικά σημαντικά υψηλότερη στα αγόρια σε 

σχέση με τα κορίτσια. Το εύρημα της παρούσας εργασίας έρχεται σε συμφωνία με άλλες μελέτες 

από τον ελλαδικό χώρο. Οι κοπέλες φαίνεται να είναι πιο επιρρεπής στην ανάπτυξη υπέρβαρου σε 

ηλικίες 6-9 , ενώ σε ηλικίες 10-17 ετών, τα ποσοστά υπέρβαρου και παχυσαρκίας είναι 

χαμηλότερα. Το αντίθετο φαίνεται να ισχύει στα αγόρια καθώς στην  των 10-17 ετών τείνουν 

να έχουν μεγαλύτερα ποσοστά υπέρβαρου και παχυσαρκίας από τα κορίτσια ενώ σε ηλικίες 6-9 

ετών χαμηλότερα [44,210]. Αυτή η διαφορά ανάμεσα στα δύο φύλα, μπορεί να αποδοθεί στην 

επιθυμία  κοριτσιών να διατηρούν ένα πιο αδύνατο σώμα

Συνεχίζοντας, ο ΔΜΣ των γονέων συνέχισε να συσχετίζεται στατιστικά σημαντικά με την 

εμφάνιση παιδικού υπέρβαρου ή και παχυσαρκίας ακόμη και μετά την πολυπαραγοντική ανάλυση. 

Η ύπαρξη δυο υπέρβαρων ή και παχύσαρκων γονέω  φάνηκε να αυξάνει έως και 3,5 φορές το 
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εί με τα δεδομένα των περισσοτέρων μελετών που 

α

ας [169] αρκετές είναι οι μελέτες που δείχνουν ότι το εκπαιδευτικό επίπεδο 

συνεχίζει

επιβεβαι

οι κύηση

 από διόρθωση για γνωστούς 

συγχυτικούς ,  

 

ς  

 βάρος. Πλήθος μελετών 

με την αύξηση της «μητρικής 

ενδεχόμενο για εμφάνιση παχυσαρκίας στο παιδί τους, σε σχέση με το να είχε δυο φυσιολογικού 

βάρους γονείς. Το εύρημα αυτό συμφων

πεικονίζουν το ΔΜΣ των γονέων ως έναν ισχυρό και πολλές φορές ανεξάρτητο παράγοντα 

κινδύνου για την εμφάνιση παιδικής παχυσαρκίας [155]. 

Ανεξάρτητος προδιαθεσικός παράγοντας παρέμεινε και το εκπαιδευτικό επίπεδο του πατέρα. Τα 

παιδιά που είχαν πατέρα με χαμηλό και μέσο εκπαιδευτικό επίπεδο (<14 έτη) εμφάνιζαν 

χαμηλότερη πιθανότητα να είναι υπέρβαρα ή/και παχύσαρκα σε σχέση με αυτά των οποίων ο 

πατέρας είχε λάβει ανώτατη εκπαίδευση (>14 έτη). Πάλι το εύρημα της παρούσας μελέτης 

συμφωνεί με την γενικότερη βιβλιογραφία που καταγράφει το εκπαιδευτικό επίπεδο των γονέων ως 

έναν παράγοντα του ΚΟΕ που συσχετίζεται συχνότερα και ισχυρότερα με την παιδική παχυσαρκία 

και μάλιστα με αντιστρόφως ανάλογο τρόπο [164]. Αν και άλλοι παράγοντες του ΚΟΕ 

συσχετίζονται με την παιδική παχυσαρκία, το μορφωτικό επίπεδο υπερισχύει ίσως επειδή είναι ένας 

παράγοντας πιο σταθερός σε σχέση με το εισόδημα ή την θέση εργασίας του γονέα [166]. Μάλιστα 

ακόμη και όταν λαμβάνεται υπόψη η παχυσαρκία των γονέων που θεωρείται ένας ισχυρός 

προδιαθεσικός παράγοντ

 να ασκεί προστατευτική δράση και μάλιστα με στατιστικά σημαντικό τρόπο [164], 

ώνοντας και τα ευρήματα της παρούσας μελέτης. 

Επιπλέον,  καπνιστικές συνήθειες της μητέρας κατά την  παρέμειναν ανεξάρτητος 

επιβαρυντικός παράγοντας για την εμφάνιση παχυσαρκίας. Πολλές είναι οι μελέτες που δείχνουν 

ότι η επίδραση του καπνίσματος παραμένει ισχυρή και μετά

 παράγοντες. Ειδικότερα μελέτες δείχνουν ότι το κάπνισμα κατά την κύηση αποτελεί 

ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση υπέρβαρου και παχυσαρκίας στα παιδιά. 

Παρόμοιες επιδράσεις του καπνίσματος κατά την εγκυμοσύνη έχουν βρεθεί και από προοπτικές 

έρευνες [141,142].  

Η μεγαλύτερη από την επιθυμητή πρόσληψη βάρους της μητέρας κατά την κύηση βρέθηκε να 

συνεχίζει να ασκεί την ανεξάρτητη επίδραση ακόμη και μετά από την εφαρμογή της 

πολυπαραγοντικής ανάλυσης. Συγκεκριμένα, παιδιά που είχαν μητέρες που αύξησαν πολύ το βάρος 

τους στην εγκυμοσύνη είχαν 2,2 φορέ  μεγαλύτερη πιθανότητα να είναι παχύσαρκα σε ηλικία 10-12 

ετών, σε σχέση με εκείνα των οποίων οι μητέρες είχαν πάρει επιθυμητό

συμφωνούν με τα παρόντα ευρήματα δείχνοντας ότι παράλληλα 

παχυσαρκίας» έχουν αυξηθεί και τα περιστατικά παιδικής παχυσαρκίας ακόμη και από πολύ μικρές 

ηλικίες (6 μηνών) [66]. Μελέτες όπως αυτή των Oken et al., δείχνουν ανεξάρτητη συσχέτιση μεταξύ 
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 παιδιά ηλικίας 3-17 ετών [63]. Τέλος,  

π

 εμφανίζει μια τάση συσχέτισης με την 

π

 αυτό από μόνο του δεν αρκεί για τον αποτελεσματικό εντοπισμό των παιδιών 

σ

ε

της μεγάλης αύξησης βάρους της μητέρας και της απόκτησης παιδιού μεγαλόσωμου για την ηλικία 

γέννησής (LGA) [74]. Cross-sectional μελέτη στην Γερμανία το 2009 έδειξε ότι η μεγαλύτερη της 

επιθυμητής πρόσληψη βάρους κατά την κύηση, ειδικά σε γυναίκες φυσιολογικού βάρους, σχετίζεται 

θετικά με την πιθανότητα εμφάνισης παχυσαρκίας σε

ρόσφατα, οι Harvey et al., έδειξαν ότι τα ποσοστά λίπους της μητέρας σχετίζονται ανεξάρτητα από 

άλλους συγχυτικούς παράγοντες με τα ποσοστά λίπους του νεογνού τους [72]. 

Ως ανεξάρτητος επιβαρυντικός παράγοντες παρέμεινε και το αυξημένο βάρος γέννησης του 

παιδιού. Συμφωνώντας με την γενική βιβλιογραφική άποψη ότι το μεγάλο βάρος για την ηλικία 

γέννησης (LGA) συσχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση παχυσαρκίας στην παιδική αλλά 

και ενήλικη ζωή [84, 83, 89, 90, 92].  Έρευνες επίσης δείχνουν ότι και το χαμηλό βάρος γέννησης 

σε συνδυασμό με catch-up growth έχουν συνδεθεί ισχυρά και ανεξάρτητα με την ανάπτυξη 

παχυσαρκίας από την παιδική-προεφηβική ηλικία [92, 98, 99, 100,101]. Συγκεκριμένα, έχει φανεί 

ότι η χαμηλή ενδομήτρια ανάπτυξη συσχετίζεται με αυξημένο κεντρικό λίπος στην παιδική ηλικία 

[92]. Η παρούσα μελέτη συμφωνεί καθώς και το χαμηλό βάρος γέννησης φάνηκε να συσχετίζεται 

με αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης υπέρβαρου ή/και παχυσαρκίας με στατιστικά σημαντικό τρόπο.  

Τέλος, η ταχύτητα ανάπτυξης του βρέφους, συγκεκριμένα η γρήγορη ταχύτητα ανάπτυξης του 

του πρώτους 6 μήνες ζωής (catch-up growth) συνέχιζε να

ιθανότητα εμφάνισης υπέρβαρου ή/και παχυσαρκίας, χωρίς ωστόσο το εύρημα να είναι στατιστικά 

σημαντικό. Το ίδιο παρατηρήθηκε και για τον αποκλειστικό θηλασμό που συνέχιζε να ασκεί μια 

προστατευτική δράση έναντι τον άλλων τρόπων σίτισης αλλά με μη στατιστικά σημαντικό τρόπο. 

 

Η παρούσα μελέτη δεν στάθηκε μόνο στον εντοπισμό των περιγεννητικών παραγόντων και των 

κοινωνικοοικονομικών χαρακτηριστικών των γονέων που σχετίζονται με την εμφάνιση παιδικής 

παχυσαρκίας, καθώς

ε υψηλό κίνδυνο. Προχώρησε ένα βήμα παρακάτω, επιχειρώντας να καλύψει ένα βιβλιογραφικό 

κενό, καθώς συνδύασε όλους τους σημαντικούς προδιαθεσικούς παράγοντες σε ένα νιαίο εργαλείο, 

ικανό να ανιχνεύει άτομα υψηλού κινδύνου. 

Υπάρχουν διάφοροι δείκτες στην βιβλιογραφία, όπως δείκτες πρόβλεψης κινδύνου για εμφάνιση 

νοσημάτων [195, 197,198,201]  αλλά και δείκτες που αξιολογούν την ποιότητα της διατροφής 

[199,200,202,216]. Κανένας ωστόσο, δεν έχει προταθεί μέχρι σήμερα για την πρόβλεψη της 

παιδικής παχυσαρκίας, πάρα το γεγονός ότι ο επιπολασμός της έχει αυξηθεί επικίνδυνα τα 

τελευταία χρόνια. Στην παρούσα εργασία προτείνονται τρεις καινοτόμοι δείκτης που συνδυάζουν 
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ικότερα ήταν εννέα: 

τ

ο

ς 

δείκτης PPERI (Perinatal Parental Index) που προβλέπει κίνδυνο για εμφάνιση υπέρβαρου ή/και 

π

ινδρόμησης είναι ότι οι βαθμοί που προκύπτουν 

α

σημαντικούς περιγεννητικούς και κοινωνικοοικονομικούς παράγοντες, με βάσει τους οποίους θα 

μπορούν να ανιχνεύουν ακόμη και βρέφη αλλά και παιδιά προσχολικής ηλικίας που βρίσκονται σε 

υψηλό κίνδυνο για ανάπτυξη παχυσαρκίας σε ηλικία 10-12 ετών. Οι δείκτες αυτοί πρόεκυψαν 

αθροίζοντας τους συγκεκριμένους βαθμούς που δόθηκαν σε κάθε παράγοντα. Οι προδιαθεσιακοί 

παράγοντες που συμπεριλήφθηκαν ήταν αυτοί που φάνηκαν να είναι οι σημαντικοί βάσει των 

αναλύσεων της παρούσας μελέτης αλλά και της υπάρχουσας βιβλιογραφίας. Ειδ

ο φύλο του παιδιού, η σίτιση κατά το πρώτο έτος ζωής, οι καπνιστικές συνήθειες της μητέρας κατά 

την εγκυμοσύνη, το βάρος γέννησης, η ταχύτητα ανάπτυξης του βρέφους (0-6 μηνών), το βάρος της 

μητέρας πριν την κύηση, η πρόσληψη κιλών κατά την κύηση, το βάρος των γονέων αλλά και το 

μορφωτικό επίπεδο του πατέρα.  

Προκειμένου να αναπτυχθούν οι βαθμολογικές κλίμακες των δεικτών, χρησιμοποιήθηκαν δυο  

διαφορετικές μεθοδολογίες. Αρχικά, με την χρήση των β-συντελεστών από τα μοντέλα της 

πολλαπλής λογαριθμιστικής παλινδρόμησης δημιουργήθηκαν δυο βαθμολογικές κλίμακες. Στο ένα 

μοντέλο χρησιμοποιήθηκε η παχυσαρκία ως εξαρτημένη μεταβλητή και προέκυψε ο δείκτης 

PPEROBI (Perinatal Parental Obesity Index) και στο άλλο μοντέλο ως εξαρτημένη μεταβλητή 

ρίστηκε η εμφάνιση υπέρβαρου/παχυσαρκίας και προέκυψε ο δείκτης PPEROVI (Perinatal 

Parental Overweight Index). Σύμφωνα με την δεύτερη μεθοδολογία αυθαίρετοι βαθμοί (0, 1 ή 2) 

αποδόθηκαν στα περιγεννητικά χαρακτηριστικά αλλά και στα χαρακτηριστικά των γονέων ανάλογα 

με το θεωρητικό υπόβαθρο που υπάρχει για την επίδραση τους στην εμφάνιση παιδικής 

παχυσαρκίας. Αθροίζοντας αυτούς τους βαθμούς προέκυψε ο τρίτος και τελευταίος προγνωστικό

αχυσαρκίας σε παιδική ηλικία. 

Σε αυτό το σημείο αξίζει να αναφερθούν τα ισχυρά σημεία αλλά και οι περιορισμοί των 

μεθοδολογιών που χρησιμοποιήθηκαν για την δημιουργία των παραπάνω δεικτών. Αρχικά, ο 

βαθμός κάθε επιμέρους παράγοντα των δεικτών PPEROBI και PPEROVI προέκυπτε με 

στρογγυλοποίηση των β-συντελεστών από τα μοντέλα πολλαπλής παλινδρόμησης. Το πλεονέκτημα 

της χρήσης των β-συντελεστών της παλ

ντανακλούν τη βαρύτητα του κάθε παράγοντα στην πρόβλεψη της παιδικής παχυσαρκίας, καθώς 

είναι γνωστό ότι όλοι οι παράγοντες δεν επηρεάζουν στον ίδιο βαθμό το ενδεχόμενο ανάπτυξης 

παχυσαρκίας. Ωστόσο, η χρήση αυτής της μεθοδολογίας οδηγεί στην κατασκευή περισσότερων του 

ενός δεικτών ακόμη και όταν οι παράγοντες που έχουν συμπεριληφθεί είναι οι ίδιοι. Αυτό συμβαίνει 

επειδή οι βαθμοί που αποδίδονται στους παράγοντες επηρεάζονται από την κατάσταση υγείας που 
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να χρησιμοποιηθούν και οι τρεις δείκτες εναλλακτικά. 

έχει φτιαχτεί ο δείκτης κάθε φορά να προβλέπει. Επιπλέον, είναι ευρέως γνωστό ότι οι τιμές που 

παίρνουν οι β-συντελεστές επηρεάζονται από το μέγεθος του υπό μελέτη δείγματος. Για τον λόγο 

αυτό είναι δυνατόν να προκύπτουν διαφορετικοί συντελεστές ακόμη και όταν το ίδιο στατιστικό 

μοντέλο εφαρμοστεί σε διαφορετικό πληθυσμό. Από την άλλη, το πλεονέκτημα της μεθοδολογίας 

που χρησιμοποιήθηκε για την κατασκευή του γενικού δείκτη PPERI είναι ότι οι βαθμοί που 

αποδόθηκαν στους επιμέρους παράγοντες του δεν επηρεάζονται από τον πληθυσμό της μελέτης. Ο 

περιορισμός της συγκεκριμένης μεθοδολογίας βέβαια είναι το γεγονός ότι δεν λαμβάνεται υπόψη η 

σχετική βαρύτητα του κάθε παράγοντα στην πρόβλεψη της παιδικής παχυσαρκίας. Ωστόσο, η 

διαγνωστική ικανότητα του δείκτη PPERI είναι παρόμοια με αυτή των δυο άλλων δεικτών, δηλαδή 

μέτρια-υψηλή. Συνεπώς μπορούν 

Οι δείκτες που προτείνονται από την παρούσα εργασία θα μπορούν να αποτελέσουν σημαντικά 

εργαλεία για τους παιδιάτρους καθώς βασιζόμενοι στα προτεινόμενα κατωφλικά σημεία όπως αυτά 

προέκυψαν από τις απαραίτητες αναλύσεις, θα μπορούν να αξιολογούν τον κίνδυνο ανάπτυξης 

παιδικής παχυσαρκίας, ακόμη και από βρεφικές ηλικίες. Ο παιδίατρος στην συνέχεια θα μπορεί να 

ενημερώσει τους γονείς για τον κίνδυνο που εμφανίζει το παιδί τους να είναι υπέρβαρο ή 

παχύσαρκο στην ηλικία των 10-12 ετών, αλλά και να τονίσει τους παράγοντες εκείνους που θα 

πρέπει να προσέξουν ώστε να μειώσουν τον κίνδυνο αυτό (π.χ. διατροφικές συνήθειες, συνήθειες 

συστηματικής άσκησης). Η ευαισθητοποίηση της οικογένειας από νωρίς θα συμβάλλει στην 

ανάπτυξη και εφαρμογή αποτελεσματικότερων παρεμβάσεων πρόληψης της παιδικής παχυσαρκίας 

και των συνακόλουθων νοσηρών καταστάσεων αυτής. 

 

 

  

 

 

 



Συμπεράσματα 

6. 

φική ή την 

Αν και αποτελούν μια πρώτη προσπάθεια, οι δείκτες PPEROBI, PPEROVI και PPERI μπορούν 

να αποτελέσουν σημαντικά εργαλεία στα χέρια των επαγγελματιών υγείας για την πρώιμη 

 της παιδικής παχυσαρκίας καθώς και για την διαμόρφωση κατάλληλων και 

αποτελεσματικότερων στρατηγικών δημόσιας υγείας που θα στοχεύουν στην πρόληψη της 

κατάστασης αυτής από τα πρώτα κιόλας στάδια της ζωής. 

 

 

 

 

 

 

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 

Συμπερασματικά: 

 Η μελέτη Healthy Growth Study συμβάλλει σημαντικά στην κατανόηση της επίδρασης των 

περιγεννητικών παραγόντων και των κοινωνικοοικονομικών χαρακτηριστικών των γονέων στην 

εμφάνιση της παιδικής παχυσαρκίας.  

 

 Η παρούσα εργασία επιχειρεί να καλύψει ένα σημαντικό κενό σημαντικό κενό στην 

βιβλιογραφία καθώς συνδυάζει σημαντικούς προδιαθεσικούς παράγοντες για την κατασκευή 

τριών καινοτόμων δεικτών που θα μπορούν εγκαίρως να ανιχνεύουν από τη βρε

προσχολική ακόμη ηλικία, παιδιά με αυξημένο κίνδυνο να εμφανίσουν παχυσαρκία στην ηλικία 

10-12 ετών. 

 

 Η διαγνωστική ακρίβεια των δεικτών βρέθηκε να είναι μέτρια έως υψηλή μετά από εφαρμογή σε  

δείγμα Ελληνόπουλων σχολικής ηλικίας. Μολαταύτα, η χρήση των δεκτών σε προοπτικές 

μελέτες κρίνεται απαραίτητη προκειμένου να αξιολογηθεί η εγκυρότητα τους και σε άλλους 

πληθυσμούς με διαφορετικά χαρακτηριστικά. Επιπλέον, πρέπει να σημειωθεί ότι απαιτείται 

περαιτέρω έρευνα προκειμένου να γίνουν οι απαραίτητες τροποποιήσεις που θα οδηγήσουν σε 

ακόμη καλύτερα προγνωστικά εργαλεία για την παιδική παχυσαρκία στο μέλλον.  
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