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Περίληψη 

Εισαγωγή: Το πρόβλημα του υπερβάλλοντος βάρους, με τον συνεχώς αυξανόμενο επιπολασμό 

του, απασχολεί την παγκόσμια κοινότητα εδώ και πολλά χρόνια. Τελευταία, στην προσπάθεια 

για την επίτευξη μιας πιο εξατομικευμένης θεραπείας, μελετάται ο ρόλος των γονιδίων και η 

αλληλεπίδραση τους με την διατροφή ως προς την μεταβολή του σωματικού βάρους. 

Σκοπός: Η διερεύνηση της επίδρασης συγκεκριμένων πολυμορφισμών γονιδίων, στην απώλεια 

σωματικού βάρους μετά από διατροφική παρέμβαση σε υπέρβαρο/παχύσαρκο πληθυσμό. 

Μεθοδολογία: Για την παρούσα μελέτη, χρησιμοποιήθηκαν διαθέσιμα δεδομένα από ενήλικα 

άτομα με Δ.Μ.Σ. ≥ 25 kg/m2  , τα οποία εντάχθηκαν στη μελέτη IMPROVE. Η τελευταία 

περιλαμβάνει την προσκόλληση σε υποθερμιδικό διατροφικό πρόγραμμα συνολικής διάρκειας 

έξι μηνών, με στόχο την απώλεια σωματικού βάρους. Σε 3 χρονικές στιγμές έγιναν δια ζώσης 

συνεδρίες στις οποίες μετρήθηκαν ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά, έγινε αιματοληψία και 

γονοτύπηση του δείγματος. Η επικοινωνία και η καθοδήγηση στον ενδιάμεσο χρόνο γινόταν 

με τηλεφωνική επικοινωνία και συμπλήρωση ερωτηματολογίων στην ηλεκτρονική 

πλατφόρμας της μελέτης iMPROVE. Μέσω στατιστικής ανάλυσης έγινε σύγκριση των μέσων 

τιμών απώλειας βάρους και διερευνήθηκε ο ρόλος σε αυτήν διαφόρων πολυμορφισμών 

γονιδίων που βάσει βιβλιογραφίας σχετίζονται με την μεταβολή του σωματικού βάρους. 

Αποτελέσματα: Ο μέσος όρος απώλειας βάρους στο διάστημα μεταξύ έναρξης-4ου  μήνα ήταν 

4,1 κιλά και στο διάστημα μεταξύ 3ου και 4ου μήνα 0,71 κιλά. Το αλληλόμορφο T του 

πολυμορφισμού rs2287019 (GIPR) συσχετίστηκε θετικά με την απώλεια βάρους (Β=4,975 και 

p-value=0,025), ενώ το αλληλόμορφο G του πολυμορφισμού rs1137101 (LEPR) συσχετίστηκε 

αρνητικά με την απώλεια βάρους (Β= -3,574 και p-value=0,018). Το γενετικό σκορ που 

δημιουργήθηκε από αυτούς τους 2 πολυμορφισμούς έδειξε στατιστικά σημαντική θετική 

συσχέτιση (Β=1,030, p-value=0,008), αλλά μόνο στο διάστημα έναρξης-4ου μήνα. 

Συμπεράσματα: Τα αποτελέσματα των αναλύσεων της παρούσας μελέτης υπογράμμισαν την 

επιτυχία της προσκόλλησης στα υποθερμιδικά σχήματα διατροφής, στην απώλεια βάρους σε 

διάστημα 3 και 4 μηνών, στο πλαίσιο της μελέτης iMPROVE. Βρέθηκαν 2 πολυμορφισμοί 

(rs2287019 του γονιδίου GIPR και rs1137101 του γονιδίου LEPR) που συσχετίστηκαν με την 

μεταβολή του βάρους μετά από τη διατροφική παρέμβαση στον υπέρβαρο/παχύσαρκο 

πληθυσμό. Το γενετικό σκορ κινδύνου που δημιουργήθηκε από αυτούς τους πολυμορφισμούς  

επίσης συσχετίστηκε με την απώλεια βάρους. 

Λέξεις κλειδιά: Παχυσαρκία, απώλεια σωματικού βάρους, πολυμορφισμοί, γενετική 

προδιάθεση, γενετικό σκορ 
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Abstract 

 
Introduction: The problem of overweight and obesity, with the continuously increasing 

prevalence, has occupied the global community for many years. Lately, in an effort to achieve a 

more individualized treatment, the role of genes and their interaction with diet in terms of 

weight change has been studied.   

Aim: To investigate the effect of specific gene polymorphisms (positive or negative) on weight 

loss after dietary intervention in overweight/obese population.  

Methodology: For the purposes of the present study, available data from overweight or obese 

(BMI ≥ 25 kg / m2) adult participants of the iMPROVE study, were analyzed. The latter consists 

of adherence to a hypocaloric nutritional program of overall duration of 6 months, with the 

ultimate goal of body weight loss. Live sessions were performed three times over the course of 

the intervention, during which anthropometric characteristics were measured, blood samples 

were taken and the sample was genotyped. The communication and guidance in the 

intermediate time was done by telephone communication and the completion of 

questionnaires on the electronic research platform iMPROVE.  The average weight loss values 

were explored through statistical analysis and the role of specific polymorphisms in this effect, 

which have already been associated with weight change, was further investigated.  

Results: The average weight loss in the period of in the period of baseline-4th month was 4.1 kg 

and in the period of 3rd and 4th month 0.71 kg. Allele C of polymorphism rs2287019 (GIPR) was 

positively correlated with weight loss (B = 4.975 and p-value = 0.025), while allele G of 

polymorphism rs1137101 (LEPR) was negatively correlated with weight loss (Β= -3,574 και p-

value=0,018). The genetic score created by these 2 polymorphisms showed a statistically 

significant (p-value = 0.008) positive correlation (B = 1,030), but only in the period of baseline-

4th month.  

Conclusions: The results of the present analyses highlighted the success of adherence to the  

hypocaloric diets in weight loss over a period of 3 and 4 months, in the context of the iMPROVE 

study. Two polymorphisms were found (rs2287019 of the GIPR gene and rs1137101 of the LEPR 

gene) to be associated with weight change after the dietary intervention in the overweight / 

obese population. The genetic risk score created by these polymorphisms was also related to 

weight loss. 

Keywords: Obesity, weight loss, polymorphisms, genetic predisposition, genetic score  
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Δ.Μ.Σ.  Δείκτης Μάζας Σώματος 

Π.Ο.Υ Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας 
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ΜΕΡΟΣ Α : ΘΕΩΡΗΤΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 

 

1.1 ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

  Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (Π.Ο.Υ) ως παχυσαρκία ορίζεται η 

ασθένεια κατά την οποία η συσσώρευση σωματικού λίπους είναι μεγαλύτερη του 

φυσιολογικού, σε βαθμό που να προκαλεί αρνητικές επιπτώσεις στην υγεία του ατόμου (1).  

Έχει χαρακτηριστεί ως επιδημία, αφού παρουσίασε μια ξαφνική και απότομη αύξηση στα 

ποσοστά της από τη δεκαετία του 1980, ενώ συνεχίζει αμείωτη έως σήμερα. Είναι ένα μείζον 

πρόβλημα παγκοσμίως που απαιτεί συνεχή προσπάθεια και εξέλιξη της δημόσιας υγείας για 

την επίλυσή του (2).  

Ένας αδρός πληθυσμιακός δείκτης μέτρησης της παχυσαρκίας είναι ο δείκτης μάζας 

σώματος ( Δ.Μ.Σ. ), που ορίζεται ως το βάρος του ατόμου σε κιλά, διαιρούμενο  με το 

τετράγωνο του ύψους του ατόμου σε μέτρα (kg/m2). Οι κατηγορίες του Δ.Μ.Σ. που 

αναφέρονται στον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας είναι:  

 

Πίνακας 1. Κατάταξη ενηλίκων βάσει του Δείκτη Μάζας Σώματος (3, 4)   

ΚΑΤΗΓΟΡΙΑ Δ.Μ.Σ.  (kg/m2) 

Ελλιποβαρής <18.5 

Φυσιολογικός 18.5 – 24.9 

Υπέρβαρος 25 – 29.9 

Παχύσαρκος ( 1ου βαθμού) 30 – 34.9 

Παχύσαρκος ( 2ου βαθμού) 35 – 39.9 

Παχύσαρκος ( 3ου βαθμού) 40 ≥ 
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1.2 ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 

Ο επιπολασμός του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας αυξάνεται με ανησυχητικούς 

ρυθμούς παγκοσμίως, καθώς έχει σχεδόν τριπλασιαστεί από το 1975 (5). Το πρόβλημα 

φαίνεται ότι επηρεάζει τόσο τις αναπτυγμένες όσο και τις αναπτυσσόμενες χώρες, αν και το 

ποσοστό στις αναπτυγμένες είναι πολύ μεγαλύτερο, για τους υπέρβαρους, 35.2% έναντι 19.6% 

στις αναπτυσσόμενες και για την παχυσαρκία 20.3% έναντι 6.7% αντίστοιχα το 2005 (6). 

Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας το 2016 το 39% των ενηλίκων παγκοσμίως ήταν 

υπέρβαροι, και το 13% ήταν παχύσαρκοι, ενώ όσον αφορά τα παιδιά και τους εφήβους ηλικίας 

5-19 ετών, 340 εκατομμύρια ήταν είτε υπέρβαροι είτε παχύσαρκοι. Περίπου 38 εκατομμύρια 

παιδιά ηλικίας κάτω των 5 ετών βρέθηκαν να ανήκουν στην κατηγορία 

υπέρβαρου/παχύσαρκου το 2019 (5). Εάν συνεχίσει με τον ίδιο ρυθμό αυτή η τάση, 

υπολογίζεται ότι μέχρι το 2030, 2.16 δισεκατομμύρια άνθρωποι θα είναι υπέρβαροι και 1.12 

δισεκατομμύρια θα είναι παχύσαρκοι, αθροιστικά δηλαδή το 57,8% του τωρινού παγκόσμιου 

πληθυσμού θα ανήκουν σε μία από τις δύο αυτές κατηγορίες (6). Στην περίπτωση της Ελλάδας, 

σύμφωνα με τα δεδομένα της επιδημιολογικής μελέτης ‘’ΑΤΤΙΚΗ’’, ο επιπολασμός του 

υπέρβαρου για τους άντρες είναι στο 53% και του παχύσαρκου στο 20%, ενώ για τις γυναίκες ο 

επιπολασμός είναι στο 31% για το υπέρβαρο και στο 15% για την παχυσαρκία (7). 

 

1.3 Δ.Μ.Σ. ΚΑΙ ΠΕΡΙΦΕΡΕΙΑ ΜΕΣΗΣ 

Ο Δ.Μ.Σ. είναι ένας εύκολος, γρήγορος και πρακτικός τρόπος κατηγοριοποίησης των 

ανθρώπων, βάσει του σωματικού τους βάρους και του ύψους τους. Παρ’ όλα αυτά ο δείκτης 

αυτός έχει κάποια μειονεκτήματα και δεν είναι κατάλληλος για όλες τις περιπτώσεις (8). Η 

αξιολόγηση κατά τη διάρκεια της παιδικής ηλικίας ή της εφηβείας περιπλέκεται περαιτέρω 

από το γεγονός ότι το ύψος εξακολουθεί να αυξάνεται και η σύνθεση του σώματος αλλάζει 

διαρκώς. Επιπλέον, υπάρχουν σημαντικές διεθνείς διαφορές στην ηλικία έναρξης της 

εφηβείας και στους διαφορικούς εσωτερικούς ρυθμούς συσσώρευσης λίπους (8). Για αυτό σε 

αυτές τις ηλικίες χρήσιμες ανθρωπομετρικές πληροφορίες μπορούν να ληφθούν με 

επαναλαμβανόμενες μετρήσεις του εκάστοτε παιδιού και την καταγραφή της πορείας 

ανάπτυξής του (9). Προσοχή πρέπει να δίνεται επίσης σε κάποιες περιπτώσεις στις οποίες ο 

Δ.Μ.Σ. δεν είναι αντιπροσωπευτικός. Για παράδειγμα σε αθλητές με αυξημένη μυϊκή μάζα ή 

ανθρώπους με οιδήματα τείνει να υπερεκτιμά το ποσοστό λιπώδους μάζας και τον ολικό  

κίνδυνο υγείας. Καθώς η μυϊκή μάζα μειώνεται με την πάροδο της ηλικίας, ο Δ.Μ.Σ. μπορεί να 
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υποτιμήσει τον κίνδυνο στους ηλικιωμένους (10, 11). Η σχέση μεταξύ του Δ.Μ.Σ. και του 

σωματικού λίπους μπορεί να ποικίλλει ανάλογα με την εθνικότητα και το φύλο (8, 10), αν και 

με την χρήση της περιφέρειας της μέσης ως παράμετρο στην εκτίμηση κινδύνου μπορεί να 

συμβάλει στην αντιστάθμιση των σχετικών διαφορών στην κατανομή του λίπους (10).  

Η περιφέρεια της μέσης είναι ένας πρακτικός δείκτης σπλαχνικού κοιλιακού λίπους. Τα 

στοιχεία δείχνουν ότι το κοιλιακό λίπος ενέχει υψηλότερο κίνδυνο για την υγεία από το 

περιφερικό λίπος και ότι το σπλαχνικό λίπος συσχετίζεται πιο έντονα με τον αυξημένο κίνδυνο 

υγείας (12-14). Η περιφέρεια της μέσης αποτελεί επίσης έναν ανεξάρτητο παράγοντα 

κινδύνου για εμφάνιση επιπλοκών από την παχυσαρκία (8, 10, 15). Γι αυτό οι οδηγίες 

αντιμετώπισης περιλαμβάνουν αυτήν τη μέτρηση ως παράμετρο σε αλγόριθμους που έχουν 

σχεδιαστεί για τον προσδιορισμό της κατάλληλης θεραπείας της παχυσαρκίας (10). Ακόμα 

μπορεί να έχει επιπρόσθετη αξία στους ηλικιωμένους, στους οποίους η μειωμένη μυϊκή μάζα 

συμβάλλει στην υποεκτίμηση του σχετιζόμενου με την παχυσαρκία κινδύνου μόνο από τον 

Δ.Μ.Σ. και σε ορισμένες εθνικές ομάδες που έχουν γενετική προδιάθεση για δυσμενή 

κατανομή του λίπους παρά το φυσιολογικό σωματικό βάρος (10, 14). Μόλις οι ασθενείς 

ξεκινήσουν τη θεραπεία για παχυσαρκία, η περιφέρεια της μέσης μπορεί να δείξει βελτίωση 

στην κατανομή του σωματικού λίπους, γεγονός που συνεπάγεται χαμηλότερο κίνδυνο για την 

υγεία ακόμη και όταν ο Δ.Μ.Σ. δεν αλλάζει (10, 15). 

 

1.4 ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ  

Ως ένα επίπεδο η επιδημία της παχυσαρκίας είναι μια κλασική αλληλεπίδραση 

γονιδίου-περιβάλλοντος, όπου ο ανθρώπινος γονότυπος είναι ευάλωτος στις περιβαλλοντικές 

επιδράσεις που επηρεάζουν την ενεργειακή πρόσληψη και την ενεργειακή δαπάνη. Είναι 

λοιπόν ένα πρόβλημα ενεργειακής ισορροπίας, ανάμεσα στην πρόσληψη και δαπάνη 

ενέργειας, που για να κατανοήσουμε την αιτιολογία του, πρέπει να μελετήσουμε τον τρόπο με 

τον οποίο ο τρόπος ζωής μας, οι επιλογές μας και οι περιβαλλοντικοί παράγοντες 

αλληλεπιδρούν για να προάγουν ένα θετικό ενεργειακό ισοζύγιο και τελικά αύξηση του 

βάρους (2). Ένα σημαντικό κομμάτι της βιβλιογραφίας (16, 17) δείχνει ότι όλα τα ώριμα ζώα, 

συμπεριλαμβανομένων των ανθρώπων, έχουν βιολογικά συστήματα που συμβάλλουν στην 

εξισορρόπηση της ενεργειακής πρόσληψης με την ενεργειακή δαπάνη για την επίτευξη 

ενεργειακού ισοζυγίου και την σταθεροποίηση του βάρους. Για τον άνθρωπο, το σωματικό 

βάρος παραμένει σταθερό για μεγάλες χρονικές περιόδους πολύ πιο πολύ από ότι θα 
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περίμενε κανείς από τις μεγάλες ημερήσιες ενεργειακές διακυμάνσεις (18). Περαιτέρω 

στοιχεία βιολογικής ρύθμισης εντοπίζουμε όταν αλλάζοντας έναν παράγοντα του ενεργειακού 

ισοζυγίου (π.χ  την ενεργειακή πρόσληψη) προκαλούνται αντισταθμιστικές αλλαγές σε άλλους 

παράγοντες (2). Για παράδειγμα, ο περιορισμός των τροφίμων προκαλεί μείωση της 

ενεργειακής δαπάνης. Ενδιαφέρον είναι ότι περισσότερες αντισταθμιστικές ενέργειες θα 

γίνουν σε ένα αρνητικό ενεργειακό ισοζύγιο προκειμένου να επαναφέρουν την ισορροπία, 

από ότι σε ένα θετικό ενεργειακό ισοζύγιο (19, 20). Αν αρχίσουμε να προσλαμβάνουμε 

περισσότερες θερμίδες για παράδειγμα, θα παραχτεί πολύ λιγότερη αντισταθμιστική αλλαγή 

στην ενεργειακή δαπάνη από ότι ο περιορισμός των τροφίμων. Στην ουσία η βιολογία μας έχει 

ως στόχο να μας προστατεύσει πιο έντονα στην απώλεια έναντι της αύξησης του σωματικού 

βάρους (21, 22).  Η παχυσαρκία προκαλείται από θετικό ενεργειακό ισοζύγιο που πιστεύεται 

ότι δημιουργείται από υπερβολική κατανάλωση φαγητού που προκύπτει ως συνέπεια της 

αυξημένης πείνας, του μειωμένου κορεσμού ή και των δύο, σε συνδυασμό με χαμηλές 

ημερήσιες ενεργειακές δαπάνες. Η παθολογία των περιοχών του εγκεφάλου που ελέγχουν την 

όρεξη επηρεάζεται από περιβαλλοντικούς παράγοντες που νικάνε τη γενετικά 

προκαθορισμένη ευαισθησία (23). 

 Με την πάροδο του χρόνου, οι ρυθμοί και ο τρόπος ζωής των ανθρώπων έχουν αλλάξει 

ενισχύοντας την υπερφαγία και αποθαρρύνοντας την φυσική δραστηριότητα (24). Τα τρόφιμα 

που κυριαρχούν στις μέρες μας είναι από ενεργειακής άποψης πιο πυκνά, με υψηλή 

περιεκτικότητα σε λίπος και ζάχαρη (21). Η τιμή του φαγητού έχει μειωθεί αρκετά, οι μερίδες 

έχουν μεγαλώσει, η διαφήμιση και η προώθηση έχουν αυξηθεί και μαζί τους η 

προσβασιμότητα και η διαθεσιμότητά των προϊόντων φαγητού (23, 25). Από την άλλη μεριά η 

πρόοδος της τεχνολογίας έχει μειώσει την ανάγκη να είμαστε δραστήριοι στην καθημερινή 

μας ζωή (24, 26). Οι περισσότερες ενασχολήσεις και μετακινήσεις μας δεν περιέχουν φυσική 

δραστηριότητα, ενώ η εξέλιξη της τηλεόρασης, του ίντερνετ και των ηλεκτρονικών συσκευών 

γενικά, έχει γεμίσει τον ελεύθερό μας χρόνο με καθιστικές δραστηριότητες. Όλοι αυτοί οι 

περιβαλλοντικοί παράγοντες έχουν συνεισφέρει ως ένα βαθμό στην αύξηση της ενεργειακής 

πρόσληψης, μείωση της φυσικής δραστηριότητας και τελικά την αύξηση του βάρους (21, 24).  

 Όσον αφορά την παχυσαρκία, παρόλο που φαίνεται να έχει ως ένα βαθμό κληρονομικό 

υπόβαθρο, είναι δύσκολο να διαχωριστούν οι επιδράσεις του περιβάλλοντος, των γονιδίων 

και των συνθηκών ανατροφής του κάθε ανθρώπου (27). Για τη σωματική μάζα, τον Δ.Μ.Σ. και 

τη λιπώδη μάζα, έχουν βρεθεί ποσοτικές διαφορές μεταξύ των δύο φύλων με εκτιμήσεις 

κληρονομικότητας 84, 85 και 81% στους άνδρες και 74, 75 και 70% στις γυναίκες αντίστοιχα 
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(28). Τα αποτελέσματα αυτά, της διαφορετικής γενετικής ποικιλίας ανάμεσα σε άντρες και 

γυναίκες, επιβεβαιώνονται από πολλές άλλες έρευνες που έχουν γίνει πάνω σε διδύμους (29-

31). Ωστόσο, αυτές οι εκτιμήσεις κληρονομικότητας δεν παρατηρήθηκαν να είναι πάντοτε 

υψηλότερες στους άνδρες, υποδεικνύοντας ότι η επίδραση των περιβαλλοντικών παραγόντων 

στη συνολική μεταβολή αυτών των χαρακτηριστικών ανάλογα με το φύλο μπορεί να διαφέρει 

σε διαφορετικούς πληθυσμούς (28).  

 Τα τελευταία χρόνια, έρευνες σε ολόκληρο το γονιδίωμα έχουν εντοπίσει αρκετoύς 

δεκάδες πολυμορφισμούς που σχετίζονται με το σωματικό βάρος και την παχυσαρκία. Είναι 

ενδιαφέρον ότι αυτά τα ευρήματα υποδηλώνουν ότι το δίκτυο των νευρώνων που ρυθμίζουν 

την όρεξη και την πρόσληψη της τροφής, εμπλέκονται σε μεγάλο βαθμό στις αλλαγές του 

βάρους, παρέχοντας βιολογική βάση για τις πιθανές αλληλεπιδράσεις μεταξύ γενετικών και 

διαιτητικών παραγόντων (32). Μελέτες με διδύμους και περιπτώσεις υιοθεσίας έχουν δείξει 

ότι οι γενετικοί παράγοντες διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην επίδραση των ατόμων μέσα 

σε ένα πληθυσμό, που είναι πιθανότερο να αναπτύξουν παχυσαρκία σε ένα συγκεκριμένο 

περιβάλλον (33). Οι γενετικοί παράγοντες εξηγούν το μεγαλύτερο μέρος της διακύμανσης των 

χαρακτηριστικών που σχετίζονται με την παχυσαρκία, τη δυσανεξία στη γλυκόζη / αντίσταση 

στην ινσουλίνη και τη δυσλιπιδαιμία (34). Η ατομική ευαισθησία ποικίλλει ευρέως και 

επηρεάζεται έντονα από γενετικούς παράγοντες. Ο σχεδιασμός ερευνών με διδύμους έχει 

χρησιμοποιηθεί εκτενώς για τη μελέτη της γενετικής της παχυσαρκίας (33). Τέτοιες μελέτες 

έχουν δείξει ότι μεταξύ 40% και 80% της διαφοράς μεταξύ των ατόμων του Δ.Μ.Σ., είναι 

κληρονομική.  

Υπάρχουν επίσης σημαντικές γενετικές επιδράσεις στα χαρακτηριστικά που σχετίζονται 

με την παχυσαρκία, όπως το σωματικό λίπος, η άλιπη μάζα σώματος και η κατανομή λίπους, 

αλλά η κληρονομικότητα αυτών των μεταβλητών είναι λιγότερο ξεκάθαρη από αυτή του Δ.Μ.Σ. 

(35, 36). Μια άλλη ένδειξη γενετικής συμβολής στην παχυσαρκία είναι η ύπαρξη σοβαρών 

μονογονικών μορφών της διαταραχής που προκαλούνται από μεταλλάξεις σε ένα μόνο γονίδιο. 

Σπάνιες μεταλλάξεις σε γονίδια που κωδικοποιούν πρωτεΐνες που ρυθμίζουν την όρεξη, όπως 

η λεπτίνη (LEP), ο υποδοχέας της λεπτίνης (LEPR) (37, 38), ο υποδοχέας-4 της μελανοκορτίνης 

(MC4R) (39) και η προ-οπιομελανοκορτίνη (POMC) (40) παρατηρήθηκαν ότι προκαλούν 

σοβαρή παχυσαρκία. Οι μονογονικές μορφές παχυσαρκίας αποτελούν σήμερα την αιτία για 

την εμφάνιση παχυσαρκίας στο ~7% των παιδιών με σοβαρή παχυσαρκία (41). Οι μελέτες 

συσχέτισης ολόκληρου του γονιδιώματος (Genome-Wide Association, GWA) έχoυν 
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αποδεδειγμένα οδηγήσει στον εντοπισμό περιοχών του γονιδιώματος που συνεισφέρουν στην 

κοινή πολυπαραγοντική παχυσαρκία (42-44). 

 

1.5 ΜΟΡΦΕΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ 

Τα παχύσαρκα άτομα διαφέρουν όχι μόνο στην ποσότητα του υπερβολικού λίπους που 

αποθηκεύουν, αλλά και στην κατανομή αυτού του λίπους στις διάφορες περιφέρειες του 

σώματος. Η κατανομή του λίπους που προκαλείται από την αύξηση του βάρους, επηρεάζει 

τους κινδύνους που συνδέονται με την παχυσαρκία και τα είδη ασθενειών που προκύπτουν 

(45). Στην ανδροειδή παχυσαρκία ή παχυσαρκία τύπου μήλου, το λίπος συγκεντρώνεται 

περισσότερο στον κορμό παρά στα άκρα (κοιλιακό λίπος) και εντοπίζεται πιο συχνά στους 

άντρες. Στην γυναικοειδή παχυσαρκία ή παχυσαρκία τύπου αχλάδι, το λίπος είναι 

συσσωρευμένο περισσότερο στην περιφέρεια (γοφοί) παρά στην κοιλιά και εντοπίζεται πιο 

συχνά στις γυναίκες (8). Έχει παρατηρηθεί ότι τα άτομα με περισσότερο λίπος στον κορμό 

(ανδροειδής παχυσαρκία) έχουν μεγαλύτερες πιθανότητες να νοσήσουν από καρδιαγγειακά 

νοσήματα, διαβήτη και έχουν αυξημένη θνησιμότητα σε σχέση με τα άτομα που έχουν το 

λίπος συσσωρευμένο στην περιφέρεια (46).  

Η παχυσαρκία χωρίζεται περεταίρω σε υπερκυτταρική και υπερτροφική, αναλόγως εάν 

αυξάνεται ο αριθμός ή ο όγκος των λιποκυττάρων αντίστοιχα. Η υπερκυτταρική παχυσαρκία, η 

οποία συνήθως αρχίζει κατά την παιδική ηλικία, χαρακτηρίζεται από αυξημένο συνολικό 

αριθμό λιποκυττάρων, και επηρεάζει ασθενείς με Δ.Μ.Σ. <40 kg / m2, αλλά μπορεί να είναι μια 

μορφή ασθένειας χαμηλότερου κινδύνου (47). Στην υπερτροφική παχυσαρκία, η οποία αρχίζει 

συνήθως από την ενηλικίωση, τα υπάρχοντα λιποκύτταρα μεγεθύνονται και παράγουν 

πρωτεΐνες και μεταβολίτες που εμπλέκονται στην παθοφυσιολογία της παχυσαρκίας, χωρίς 

την παραγωγή όμως νέων λιποκυττάρων (47, 48). Οι εν λόγω πρωτεΐνες περιλαμβάνουν την 

λιποπρωτεΐνη λιπάση, η οποία συμβάλλει στην υδρόλυση των τριγλυκεριδίων των 

λιποπρωτεϊνών πολύ χαμηλής πυκνότητας (VLDL), τα χυλομικρά, τις κυτοκίνες (νεκρωτικός 

παράγοντας όγκου ‐ α και ιντερλευκίνης ‐ 6 ), καθώς και αγγειοτενσινογόνο (49). Το 

υπερτροφικό λιπώδες κύτταρο παράγει επίσης λεπτίνη, μια  ορμόνη που εμπλέκεται σε ζωικά 

μοντέλα παχυσαρκίας (10). Η υπερτροφική παχυσαρκία σχετίζεται με μεταβολικές επιπλοκές 

της παχυσαρκίας, όπως μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη, δυσλιπιδαιμία και υπέρταση (47). Σε 

μερικές περιπτώσεις υψηλής παχυσαρκίας έχει παρατηρηθεί και ο συνδυασμός των δύο 

τύπων. Γενικά ο όγκος των λιποκυττάρων μπορεί να αυξηθεί ως ένα βαθμό, από εκεί και πέρα 
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όμως, όσο η παχυσαρκία προχωράει, ο λιπώδης ιστός μπορεί να αρχίσει τον πολλαπλασιασμό 

των λιποκυττάρων ακόμη και σε ενήλικες. Το φαινόμενο αυτό συμβαίνει συχνά σε ιδιαίτερα 

παχύσαρκα άτομα, και αναπτύσσουν μεταβολικές διαταραχές. Αυτό δεν μπορεί να εντοπιστεί 

και οι θεραπείες για τη μείωση του βάρους είχαν περιορισμένα αποτελέσματα μέχρι τώρα (50). 

 

1.6 ΣΥΝΕΠΕΙΕΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ 

Η σημασία της διαχείρισης της παχυσαρκίας υπογραμμίζεται τόσο από τις σοβαρές 

συνέπειες για την υγεία των ατόμων, όσο και από την αυξανόμενη επικράτησή της 

παγκοσμίως, σε όλες τις ηλικιακές ομάδες (51). Οι κίνδυνοι προκύπτουν από την αυξημένη 

μάζα του λιπώδους ιστού, καθώς και από τα προϊόντα που παράγονται από τον αυξημένο 

αριθμό και μέγεθος των λιποκυττάρων στα παχύσαρκα άτομα (23). Η αυξημένη έκκριση 

φλεγμονωδών και θρομβωτικών μορίων από τα λιποκύτταρα στην παχυσαρκία προάγει μια 

χρόνια φλεγμονώδη κατάσταση χαμηλού βαθμού, η οποία σχετίζεται με καρδιαγγειακή 

δυσλειτουργία, θρομβωτικές διαταραχές, βλάβες πολλαπλών οργάνων και μεταβολική 

δυσλειτουργία (51). Οι ασθενείς με παχυσαρκία διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο να 

αναπτύξουν μια σειρά  παθήσεων συννοσηρότητας, συμπεριλαμβανομένων καρδιαγγειακών 

παθήσεων (CVD), γαστρεντερικών διαταραχών, διαβήτη τύπου 2 (T2D), αποφρακτική άπνοια 

ύπνου, καρκίνου, αρθρικών και μυϊκών διαταραχών, αναπνευστικών και ψυχολογικών 

προβλημάτων, τα οποία μπορούν να επηρεάσουν σημαντικά την καθημερινή τους ζωή και να 

αυξήσουν τον κίνδυνο θνησιμότητας (8, 23, 51). Για κάθε αύξηση 5 μονάδων στο Δ.Μ.Σ. πάνω 

του 25 kg/m2, η ολική θνησιμότητα αυξάνεται κατά 29%, η θνησιμότητα λόγω καρδιαγγειακών 

κατά 41%, και η σχετιζόμενη με τον διαβήτη θνησιμότητα κατά 210% (52). Μια συστηματική 

ανασκόπηση προοπτικών μελετών παρατήρησης, από το 1990 μέχρι το 2015, επιδεικνύει ότι 

το υπερβάλλον βάρος είναι μεγάλος παράγοντας κινδύνου για νοσηρότητα και θνησιμότητα 

(25). Το 2015 πέθαναν περίπου 4 εκατομμύρια άνθρωποι παγκοσμίως λόγω του  

υπερβάλλοντος βάρους. Το 70% των θανάτων που σχετίζονται με υψηλό Δ.Μ.Σ. οφείλονται σε 

καρδιαγγειακές παθήσεις και πάνω από το 60% αυτών συμβαίνει στους παχύσαρκους ( Δ.Μ.Σ. 

>30kg/m2 ). Η συστηματική αξιολόγηση 67.8 εκατομμυρίων ανθρώπων, έχει βρει επαρκή 

στοιχεία που να υποστηρίζουν μια αιτιώδη σχέση μεταξύ του Δ.Μ.Σ. και του καρκίνου του 

οισοφάγου, του κόλον, του ορθού, του ήπατος, της χοληδόχου κύστεως και της χοληφόρου 

οδού, του παγκρέατος, του μαστού, της μήτρας, των ωοθηκών, των νεφρών, του θυρεοειδούς 

και της λευχαιμίας (25, 53). Η παχυσαρκία έχει επίσης συνδεθεί με αυξημένο κίνδυνο 
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εμφάνισης υπέρτασης, δυσλιπιδαιμίας, στεατοηπατίτιδας, γαστροοισοφαγικής 

παλινδρόμησης, σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών και στειρότητας. Ο κίνδυνος για ΣΔΤ2 δεν 

αυξάνεται μέχρι ένα Δ.Μ.Σ. < 27,2 kg/ m2 . Όμως, για Δ.Μ.Σ. από 27,2 έως 29,4 kg/ m2 ο 

κίνδυνος θα αυξηθεί κατά 100% ενώ για Δ.Μ.Σ. > 29,4 kg/ m2 θα αυξηθεί κατά περίπου 300% 

(8, 23). Όσον αφορά την παχυσαρκία στην παιδική-εφηβική ηλικία, τα παιδιά παρουσιάζουν 

συχνά προβλήματα συμπεριφοράς, προβλήματα κοινωνικοποίησης  και χαμηλή αυτοεκτίμηση, 

ενώ φαίνεται ότι η παχυσαρκία τείνει να παραμένει μέχρι την ενηλικίωση. Πολλές από τις 

καρδιαγγειακές συνέπειες που χαρακτηρίζουν την παχυσαρκία στην ενήλικη ζωή 

προκαλούνται από διαταραχές που άρχισαν στην παιδική ηλικία (8, 54, 55). 

 

Πίνακας 2. Ποσοστό επιπολασμού ασθενειών που οφείλονται στην παχυσαρκία (10) 

Ασθένειες Επιπολασμός (%) 

Διαβήτης τύπου 2 61 

Καρκίνος της μήτρας 34 

Νόσος της χοληδόχου κύστης 30 

Οστεοαρθρίτιδα 24 

Υπέρταση 17 

Στεφανιαία νόσος 17 

Καρκίνος του μαστού 11 

Καρκίνο του παχέος εντέρου 

 

11 

  

Επιπλέον σημαντικές είναι και οι οικονομικές επιβαρύνσεις που επιφέρει η 

παχυσαρκία. Η μειωμένη παραγωγικότητα, η ανεργία και το κόστος υγειονομικής περίθαλψης 

είναι οι κύριες οικονομικές επιπτώσεις (23). Η παχυσαρκία αντιπροσωπεύει ένα από τα 

μεγαλύτερα κονδύλια δαπανών στους εθνικούς προϋπολογισμούς για την υγειονομική 

περίθαλψη. Το οικονομικό της κόστος έχει εκτιμηθεί σε αρκετές ανεπτυγμένες χώρες ότι 

κυμαίνεται στο 2-7% του συνολικού κόστους της υγειονομικής περίθαλψης. Μελέτες για την 

οικονομική επίδραση της παχυσαρκίας άλλες φορές εξετάζουν το άμεσο κόστος, ενώ άλλες 

φορές εστιάζουν στο έμμεσο κόστος ή και στα δύο (8). Το άμεσο κόστος αναφέρεται σε 

χρήματα που καταναλώνονται για τη θεραπεία προβλημάτων υγείας που σχετίζονται με την 

παχυσαρκία, όπως νοσηλεία, ιατρική συμβουλευτική σε κλινικές εξωτερικών ασθενών και 

κατανάλωση φαρμάκων, ενώ το έμμεσο κόστος αναφέρεται σε χαμένη παραγωγικότητα ή 

κόστος για την οικονομία εκτός του τομέα της υγείας (8, 23). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΤΟΥ ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ 

 

2.1 ΙΣΟΖΥΓΙΟ ΕΝΕΡΓΕΙΑΣ 

Ισοζύγιο ενέργειας ονομάζουμε την κατάσταση, κατά την οποία ένα άτομο 

προσλαμβάνει μέσα από τη διατροφή του τόσες ακριβώς θερμίδες όσες και αυτές που 

καταναλώνει ημερησίως. Στην κατάσταση του ενεργειακού ισοζυγίου το σωματικό βάρος του 

ατόμου παραμένει σταθερό (56) . Όταν για ένα χρονικό διάστημα η ενεργειακή πρόσληψη δεν 

είναι ίση με την ενεργειακή δαπάνη δημιουργούνται οι συνθήκες για αλλαγή του σωματικού 

μας βάρους. Σε ένα θετικό ισοζύγιο ενέργειας, δηλαδή ενεργειακή πρόσληψη > ενεργειακή 

δαπάνη, το άτομο τείνει να πάρει βάρος, κυρίως με την μορφή λίπους καθώς σε αυτή την 

μορφή μετατρέπεται το θερμιδικό πλεόνασμα της διατροφής. Όταν από την άλλη έχουμε 

αρνητικό ενεργειακό ισοζύγιο, δηλαδή ενεργειακή πρόσληψη < ενεργειακή δαπάνη, τότε το 

άτομο τείνει να χάσει βάρος με πρωτεύουσα μορφή να είναι και πάλι το λίπος, η αποθήκη 

ενέργειας του ανθρώπου (16, 57). 

 

Εικόνα 1. Ισοζύγιο ενέργειας  (57) 

 

 

 

ΕΝΕΡΓΕΙΑΚΗ 

ΠΡΟΣΛΗΨΗ 

ΕΝΕΡΓΕΙΑΚΗ 

ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ 
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Η πρόσληψη ενέργειας μπορεί να γίνει με την μορφή πρωτεϊνών, υδατανθράκων, 

λίπους και αλκοόλ (16). Η συνολική ενέργεια που δαπανούμε είναι το αποτέλεσμα 3 

διαδικασιών, του μεταβολικού ρυθμού ηρεμίας (RMR), της θερμικής επίδρασης της τροφής 

και της φυσικής δραστηριότητας (58). Ο μεγαλύτερος παράγοντας είναι ο μεταβολικός ρυθμός 

ηρεμίας, που είναι το ποσό ενέργειας που χρειάζεται ο οργανισμός μας για να καλύψει τις 

βασικές μας λειτουργίας σε συνθήκες ηρεμίας (16) και συνιστά το 60-80% της ημερήσιας 

ενεργειακής δαπάνης (59). Η θερμική επίδραση της τροφής είναι το ποσό ενέργειας που 

απαιτείται για να απορροφήσουμε και να μεταβολίσουμε την τροφή που καταναλώνουμε (16) 

και αποτελεί το 6-10% της ημερήσιας ενεργειακής δαπάνης (59). Τέλος η ενέργεια που 

δαπανάμε μέσω της φυσικής δραστηριότητας που συνεισφέρει σε ποσοστό που μπορεί να 

κυμαίνεται από 15 έως 30% των ημερήσιων ενεργειακών δαπανών (58, 59), ανάλογα την 

συχνότητα και την ένταση των επιμέρους ασκήσεων (16). 

 

2.2 ΣΤΟΧΟΙ ΤΗΣ ΔΙΑΔΙΚΑΣΙΑΣ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗΣ 

Η παχυσαρκία είναι μια χρόνια ασθένεια που απαιτεί συνεχή παρακολούθηση. Ένα 

σημαντικό βήμα προς τη βελτίωση της φροντίδας είναι η αποτελεσματική επικοινωνία σχετικά 

με την παχυσαρκία μεταξύ επαγγελματιών υγείας και ασθενών. Ο εντοπισμός των 

υποκείμενων αιτιών και των συντελεστών των προβλημάτων βάρους σε μεμονωμένους 

ασθενείς μπορεί να τους βοηθήσει να επιτύχουν απώλεια βάρους (60). Η διαδικασία 

διαχείρισης του βάρους πρέπει να περιλαμβάνει ρεαλιστικούς στόχους απώλειας βάρους για 

να επιτύχει μείωση του κινδύνου υγείας, παράλληλα να στοχεύει στη διατήρηση αυτής της 

απώλειας προς αποφυγή της επαναπρόσληψης κιλών, στη βελτίωση της ποιότητας ζωής και 

της ευεξίας των ασθενών (61). Με μία μέτρια απώλεια βάρους της τάξης του 5-10% του 

αρχικού βάρους, σε ένα διάστημα 6 μηνών, μαζί με αλλαγές στον τρόπο ζωής (βελτίωση 

διατροφικού περιεχομένου και αύξηση της φυσικής δραστηριότητας) μπορούμε να έχουμε 

σημαντικά κλινικά οφέλη (60-62). Μία μεγαλύτερη απώλεια κιλών της τάξης του 20% ή/και 

παραπάνω συνίσταται σε μεγαλύτερα επίπεδα παχυσαρκίας ( Δ.Μ.Σ. >35kg/m2). Πέρα από την 

απώλεια κιλών και την μείωση του Δ.Μ.Σ., προσοχή πρέπει να δίνεται και στη σύνθεση του 

σώματος, στοχεύοντας σε απώλεια λιπώδης μάζας και διατήρηση της μυϊκής, καθώς και στην 

περιφέρεια μέσης, ένα σημαντικό δείκτη για καρδιαγγειακά νοσήματα (61).  

Στους στόχους της αντιμετώπισης πρέπει να συμπεριλαμβάνεται και η διαχείριση των 

συνοδών νοσημάτων και των επιπλοκών τους, όπως η δυσλιπιδαιμία, ο γλυκαιμικός έλεγχος 
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στον διαβήτη τύπου 2, η αρτηριακή πίεση στους υπερτασικούς, το σύνδρομο άπνοιας ύπνου, η 

οστεοαρθρίτιδα (60, 63), οι διατροφικές και συναισθηματικές διαταραχές, η χαμηλή 

αυτοπεποίθηση και η διαστρέβλωση της εικόνας του σώματος  (4). Στην εικόνα 2. 

παρουσιάζεται συνοπτικά η διαδικασία αντιμετώπισης υπέρβαρων/παχύσαρκων ανθρώπων, 

από την λήψη ανθρωπομετρικών χαρακτηριστικών, ιατρικού και διατροφικού ιστορικού, 

διάγνωση συνοδών νοσημάτων και τέλος θέσπιση ρεαλιστικών στόχων και κατάλληλων 

τρόπων αντιμετώπισης. 
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Εικόνα 2. Οδηγίες κλινικής αντιμετώπισης υπέρβαρων και παχύσαρκων ατόμων (4) 

 

 

ΠΡΟΣΔΙΟΡΙΣΜΟΣ ΒΑΘΜΟΥ 
ΥΠΕΡΒΑΡΟΥ/ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ 

 Μέτρηση ύψους, βάρους και 
υπολογισμός Δ.Μ.Σ. 

 Μέτρηση περιφέρειας μέσης 

Εάν ο Δ.Μ.Σ > 25kg/m2 
ή αν Περιφέρεια μέσης > 94cm στους 
άντρες 
ή αν Περιφέρεια μέσης > 80cm στις 
γυναίκες 

Καθορισμός ρεαλιστικών και 
εξατομικευμένων στόχων, με 
μακροπρόθεσμες αλλαγές στον τρόπο ζωής 
Στόχος απώλειας βάρους: 
5-15% του σωματικού βάρους ή 0,5-1 κιλό 
ανά εβδομάδα 

ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ 
->Διατροφή: Μείωση της ενεργειακής 

πρόσληψης 500-1000 θερμίδες ημερησίως 
->Άθληση: Τουλάχιστον 150 λεπτά/εβδομάδα 
αναερόβια άσκηση σε συνδυασμό με 1-3 
φορές/εβδομαδα αναερόβια άσκηση 
->Γνωστική συμπεριφορική θεραπεία 

->Φαρμακοθεραπεία: Εάν Δ.Μ.Σ. > 30kg/m2 ή 

Δ.Μ.Σ. >27/m2 αν υπάρχουν συνοδά νοσήματα., 
παράλληλα με αλλαγές στον τρόπο ζωής 
->Βαριατρικά χειρουργεία: Εάν Δ.Μ.Σ. > 

40kg/m2 ή Δ.Μ.Σ.=35.0-39kg/m2 μαζί με 
συνοδά νοσήματα ή Δ.Μ.Σ = 30.0-34.9kg.m2 με 
διαβήτη τύπου 2 
->Πρόληψη και αντιμετώπιση συνοδών 

νοσημάτων 
 

Επικοινωνία με κέντρα 
διαχείρισης της παχυσαρκίας 

 Εάν η συμβατική 
θεραπεία έχει 
αποτύχει 

 Εάν έχει περίπλοκες 
/ιδιαίτερες 
διατροφικές ανάγκες 

 Εάν πρέπει να 
εκτιμηθεί η 
υποκείμενη αιτία 

 Εάν χρειάζεται 
βαριατρικό 
χειρουργείο 

Επίτευξη στόχου απώλειας 
βάρους 

->Εκτίμηση επίδρασης της 

απώλειας στα συνοδά νοσήματα 

->Συμβουλές για διατήρηση 

βάρους και αποφυγή 
επαναπρόσληψης κιλών 

->Αναφορά σε παράγοντες 

κιδύνου 

ΔΙΕΡΕΥΝΗΣΗ 
Συμπτώματα 
Συνοδά νοσήματα και κίνδυνος υγείας 
Ιστορικό απώλειας βάρους 
Τρόπος ζωής (διατροφή και άθληση) 
Διατροφικές συνήθειες 
Κατάθλιψη, ψυχολογικές διαταραχές 
Κίνητρο για αλλαγή 
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2.3 ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ ΣΤΟΝ ΤΡΟΠΟ ΖΩΗΣ 

Οι ολοκληρωμένες παρεμβάσεις στον τρόπο ζωής, συμπεριλαμβανομένων αυτών που 

επικεντρώνονται στο ρόλο της διατροφής, της σωματικής δραστηριότητας και της 

συμπεριφορικής θεραπείας, είναι τα θεμέλια για τη διαχείριση της  παχυσαρκίας (60). 

• Δίαιτα μειωμένων θερμίδων 

Ένας από τους πρωταρχικούς στόχους στις διατροφικές παρεμβάσεις είναι η δημιουργία 

θερμιδικού ελλείμματος μέσω του ελέγχου της ενεργειακής πρόσληψης και δαπάνης. Για 

αυτόν το σκοπό οι δίαιτες που δίνονται συνήθως στους ασθενείς με υπερβάλλον βάρος έχουν 

ένα θερμιδικό έλλειμμα 500-750 θερμίδων/ημέρα από τις ημερήσιες θερμιδικές δαπάνες του 

εκάστοτε ατόμου (60, 64). Με αυτόν τον τρόπο μπορεί να επιτευχθεί μια απώλεια βάρους 0.5-

1 κιλού/εβδομάδα στο πρώτο διάστημα εφαρμογής του, ενώ με την πάροδο του χρόνου ο 

ρυθμός απώλειας βάρους αρχίζει να μειώνεται  (65).  

Οι δίαιτες ανάλογα με την ποσότητα θερμίδων που δίνουν ανά ημέρα χωρίζονται σε  3 

κατηγορίες. Οι δίαιτες που προσφέρουν ≥1200kcal/ημέρα κατατάσσονται στις ισορροπημένες 

υποθερμιδικές δίαιτες. Δίαιτες με λιγότερες από 1200 θερμίδες μπορεί να προκαλέσουν 

ανεπάρκεια σε μικροθρεπτικά συστατικά. Σε περιπτώσεις που τέτοιες δίαιτες είναι 

απαραίτητες, πρέπει να υποστηρίζονται από κατάλληλα διατροφικά συμπληρώματα (4). Στην 

κλινική πράξη μπορεί να χρησιμοποιηθεί η δίαιτα χαμηλών θερμίδων με περιεχόμενο 800-

1200 θερμίδων/ ημέρα, και πολύ χαμηλών θερμίδων με περιεχόμενο <800 θερμίδες/ ημέρα, 

οι οποίες αποτελούνται από κανονικά γεύματα σε συνδυασμό με μερική αντικατάσταση 

γευμάτων (66, 67). Οι τελευταίες πρέπει να χρησιμοποιούνται μόνο ως μέρος ενός καλά 

σχεδιασμένου προγράμματος, υπό την επιτήρηση ειδικών, για ένα μικρό χρονικό διάστημα και 

σε συγκεκριμένους ασθενείς, καθώς είναι ανεπαρκείς για παιδιά και έφηβους, έγκυες ή 

θηλάζουσες γυναίκες και ηλικιωμένους (4, 68).  

Τα τελευταία χρόνια διάφορα είδη διαίτων με διαφορετική αναλογία σε 

μακροθρεπτικά συστατικά (όπως χαμηλή σε λιπαρά/υδατάνθρακες, υψηλής πρωτεΐνης κλπ.) 

έχουν προταθεί ότι αποφέρουν καλύτερα αποτελέσματα. Μια συστηματική ανασκόπηση 17 

διατροφικών προτύπων έχει δείξει ότι κανένας τύπος δίαιτας δεν είναι ανώτερος από κάποιον 

άλλον, σε θέμα απώλειας και διατήρησης του βάρους. Σε όλες τις δίαιτες που μελετήθηκαν ο 

καλύτερος δείκτης επιτυχίας ήταν η προσκόλληση στο διατροφικό πρόγραμμα. Ο καθένας 

λοιπόν θα πρέπει να επιλέγει εκείνη την δίαιτα που πιστεύει ότι του ταιριάζει καλύτερα, ώστε 
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να έχει τις περισσότερες πιθανότητες να πετύχει θερμιδικό έλλειμμα και απώλεια κιλών (62, 

69). 

• Αύξηση φυσικής δραστηριότητας 

Οι οδηγίες που προτείνονται σε ένα διατροφικό πρόγραμμα σύμφωνα με τον 

παγκόσμιο οργανισμό υγείας, όσον αφορά την αερόβια άσκηση είναι 150 λεπτά μέτριας 

έντασης ή 75 λεπτά αυξημένης έντασης ή τον συνδυασμό τους, ανά εβδομάδα (≥10 λεπτά 

άσκηση ανά συνεδρία άσκησης) (70). Αυτή θα πρέπει να γίνεται σε συνδυασμό με αναερόβια 

άσκηση, μυϊκή ενδυνάμωση, τουλάχιστον 2 φορές την εβδομάδα (71). Υψηλότερα επίπεδα 

φυσικής δραστηριότητας, της τάξης των 200-300 λεπτών ανά εβδομάδα, συνίστανται για την 

μακροπρόθεσμη διατήρηση της απώλειας βάρους (>1 χρόνο) (60, 70). 

• Στρατηγικές συμπεριφοράς 

Από ένα ολοκληρωμένο διατροφικό πλάνο δεν μπορεί να λείπει η καθοδήγηση και οι 

συμβουλές συμπεριφοράς, ώστε να επιτευχθούν οι στόχοι ενεργειακής πρόσληψης και 

φυσικής δραστηριότητας. Ένας διαδεδομένος τρόπος είναι η συστηματική αυτοκαταγραφή της 

ενεργειακής πρόσληψης, της φυσικής δραστηριότητας και του βάρους από τον ίδιο τον 

ασθενή (72, 73). 
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2.4 ΠΡΟΧΩΡΗΜΕΝΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ  

 Σε βαριά νοσούντες που δεν ανταποκρίνονται στις διατροφικές αυτές συμβουλές και 

στην αλλαγή του τρόπου ζωής, θα πρέπει να μελετάται η έναρξη προχωρημένης θεραπείας 

όπως η λήψη φαρμάκων, η χρήση ιατρικών συσκευών και τα βαριατρικά χειρουργεία (4). 

Πίνακας 3. Οδηγός για λήψη απόφασης σχετικά με την παρέμβαση του ασθενή (4) 

Δ.Μ.Σ., 

κιλά/ύψος 2 * 
Περιφέρεια μέσης, σε εκατοστά* 

Συνοδά 

νοσήματα 

 
άντρες < 94, 

γυναίκες < 80 

άντρες ≥ 94, 

γυναίκες ≥ 80 
 

25.0–29.9 ΤΖ ΤΖ ΤΖ ± Φ 

30.0–34.9 ΤΖ ΤΖ± Φ ΤΖ ± Φ ± Χ** 

35.0–39.9 ΤΖ ± Φ ΤΖ ± Φ ΤΖ ± Φ ± Χ 

>40.0 ΤΖ± Φ ± Χ ΤΖ± Φ ± Χ ΤΖ ± Φ ± Χ 

 ΤΖ = Παρέμβαση στον τρόπο ζωής ( δίαιτα και άθληση) 

 Φ = Ενδεχόμενο λήψης φαρμάκων 

 Χ = Ενδεχόμενο χειρουργικής επέμβασης 

 *Τα όρια για τον Δ.Μ.Σ. και την περιφέρεια μέσης μπορεί να είναι διαφορετικά για 

κάποιες εθνικές ομάδες. 

 **Κατά βάση ασθενείς με διαβήτη τύπου 2. 

 

• Φαρμακοθεραπεία 

Η χορήγηση φαρμάκων θεωρείται ως συμπληρωματική θεραπεία σε ασθενείς με Δ.Μ.Σ. 

≥30kg/m2 ή Δ.Μ.Σ. ≥27kg/m2 μαζί με τουλάχιστον 1 νόσημα που σχετίζεται με την παχυσαρκία 

(υπέρταση, υπερλιπιδαιμία, ΣΔΤ2 κλπ.) (4). Όπως συμβαίνει και με άλλες φαρμακοθεραπείες, 

τα όποια αποτελέσματα επιτευχθούν, συνήθως χάνονται μόλις σταματήσει η θεραπεία. Για 

αυτό και ασθενείς που ανταποκρίνονται καλά στη θεραπεία, με μία απώλεια τουλάχιστον 5% 

του βάρους τους σε διάστημα 3 μηνών, θα πρέπει να συνεχίσουν τη λήψη φαρμάκων, με 
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στόχο να συνεχίσουν την απώλεια ή/και να τη διατηρήσουν (74). Η ορλιστάτη και η 

λορκασερίνη είναι δύο από τα φάρμακα που χρησιμοποιούνται περισσότερο στην κλινική 

πράξη. Η ορλιστάτη είναι ένας αναστολέας της παγκρεατικής λιπάσης που μειώνει την 

απορρόφηση του προσλαμβανόμενου από την διατροφή λίπους (60). Η λορκασερίνη από την 

άλλη είναι ένας εκλεκτικός αγωνιστής του υποδοχέα της σεροτονίνης, ο οποίος στέλνει 

σήματα στο κέντρο όρεξης του εγκεφάλου αυξάνοντας το αίσθημα του κορεσμού (75). Και τα 

δύο αυτά φάρμακα πετυχαίνουν αξιοσημείωτη απώλεια και διατήρηση του σωματικού 

βάρους μετά από θεραπεία ενός έτους, ειδικά σε σύγκριση με εικονικά φάρμακα (placebo 

effect), ενώ βελτιώνουν ακόμα και  δείκτες συνοδών νοσημάτων όπως τη γλυκοζυλιωμένη 

αιμοσφαιρίνη σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, μειώνοντας έτσι τον κίνδυνο για 

καρδιαγγειακά νοσήματα (60, 75-77).   

• Βαριατρικές επεμβάσεις και Ιατρικές συσκευές 

Αρκετά βαριατρικά χειρουργεία και ιατρικές συσκευές χρησιμοποιούνται για την 

θεραπεία βαριάς παχυσαρκίας (78). Η βαριατρική επέμβαση υποδεικνύεται σε ασθενείς με 

Δ.Μ.Σ. ≥ 40 kg/m 2 ή σε ασθενείς με Δ.Μ.Σ. ≥ 35 kg/m 2 με τουλάχιστον 1 συνοδό νόσημα, που 

δεν μπορεί να ελεγχθεί είτε με τροποποίηση του τρόπου ζωής (διατροφική παρέμβαση, 

φυσική άσκηση), είτε με λήψη φαρμακευτικού σκευάσματος (60, 74). Τα πιο συνηθισμένα 

χειρουργεία είναι η επιμήκης γαστρεκτομή και η γαστρική παράκαμψη, με εντυπωσιακά 

μακροπρόθεσμα αποτελέσματα, μέσου όρου απώλειας βάρους στα 2 χρόνια 25% και 32% του 

βάρους σώματος αντίστοιχα (60). Σημαντικό είναι επίσης ότι οι περιεγχειρητικές επιπλοκές 

έχουν πλέον μειωθεί, και η πλειοψηφία των ασθενών εμφανίζει βελτιώσεις και στα συνοδά 

νοσήματα, μειώνοντας την ολική θνησιμότητα (8, 79, 80).  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3: ΓΟΝΙΔΙΑ ΣΧΕΤΙΖΟΜΕΝΑ ΜΕ ΑΠΩΛΕΙΑ ΒΑΡΟΥΣ 

 

3.1 ΓΕΝΙΚΕΣ ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ 

Ένα γονίδιο είναι η βασική φυσική και λειτουργική μονάδα κληρονομικότητας. Τα 

γονίδια αποτελούνται από DNA. Σύμφωνα με τον ορισμό του γονιδίου της επιτροπής 

ονοματολογίας του ανθρώπινου γονιδιώματος, γονίδιο είναι ένα τμήμα DNA που συνεισφέρει 

σε κάποιο φαινότυπο ή λειτουργία (81). Σε απουσία κάποιας αποδεδειγμένης λειτουργίας το 

γονίδιο μπορεί να χαρακτηρίζεται αλληλουχία, μεταγραφή ή ομολογία (81). Μερικά γονίδια 

δρουν ως οδηγίες  για την παραγωγή μορίων που ονομάζονται πρωτεΐνες. Ωστόσο, δεν 

κωδικοποιούν όλα τα γονίδια πρωτεΐνες (82). Στους ανθρώπους, τα γονίδια ποικίλλουν σε 

μέγεθος από μερικές εκατοντάδες βάσεις DNA έως περισσότερες από 2 εκατομμύρια βάσεις . 

Το Human Genome Project υπολόγισε ότι οι άνθρωποι έχουν μεταξύ 20.000 με 25.000 γονίδια, 

αν και ο ακριβής αριθμός δεν είναι γνωστός καθώς το τι ακριβώς πρέπει να συμπεριλάβουμε 

σαν γονίδιο θεωρείται ένα αμφιλεγόμενο ζήτημα (83). Τα περισσότερα γονίδια είναι τα ίδια σε 

όλους τους ανθρώπους, αλλά ένας μικρός αριθμός γονιδίων (λιγότερο από 1 τοις εκατό του 

συνόλου) είναι ελαφρώς διαφορετικός μεταξύ τους. Η γενετική σύνθεση ενός οργανισμού 

συνιστά τον γονότυπό του, ο οποίος αποτελείται από αλληλόμορφα που κληρονομούμε από 

τους γονείς μας. Τα αλληλόμορφα είναι διαφορετικές μορφές γονιδιών, με μικρές διαφορές 

στην αλληλουχία των βάσεων DNA, που επηρεάζουν συγκεκριμένα χαρακτηριστικά και 

χωρίζονται σε επικρατή (αρκεί 1 τέτοιο αλληλόμορφο για να εκφράσει το αντίστοιχο 

χαρακτηριστικό του) και υπολειπόμενα (εκφράζουν το χαρακτηριστικό τους σε απουσία 

επικρατούς αλληλόμορφο) (84). Αυτές οι μικρές διαφορές συμβάλλουν στα μοναδικά φυσικά 

χαρακτηριστικά κάθε ατόμου. Όταν τα δύο αλληλόμορφα ενός γονιδίου είναι ίδια, τότε λέμε 

ότι ο οργανισμός είναι ομόζυγος για το χαρακτηριστικό αυτό. Ενώ όταν τα αλληλόμορφα είναι 

διαφορετικά, ο οργανισμός είναι ετερόζυγος. Για κάθε χαρακτηριστικό κληρονομούμε δύο 

αλληλόμορφα, ένα από κάθε γονέα μας (84). Οι επιστήμονες παρακολουθούν τα γονίδια 

δίνοντάς τους μοναδικά ονόματα. Επειδή τα ονόματα γονιδίων μπορεί να είναι μεγάλα, στα 

γονίδια εκχωρούνται επίσης σύμβολα, τα οποία είναι σύντομοι συνδυασμοί γραμμάτων (και 

μερικές φορές αριθμών) που αντιπροσωπεύουν μια συντομευμένη έκδοση του ονόματος του 

γονιδίου (85).            

Σε γενικές γραμμές, τα γονίδια παχυσαρκίας κωδικοποιούν τα συστατικά  μόρια του 

συστήματος που ρυθμίζει την ενεργειακή ισορροπία στον οργανισμό μας. Αυτό το σύστημα 
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εξισορροπεί με ακρίβεια την κατανάλωση ενέργειας (τροφή) με την ενεργειακή δαπάνη ώστε 

να διατηρήσει σταθερές αποθήκες ενέργειας, κυρίως λίπους (86). Η ύπαρξη ενός τέτοιου 

συστήματος επιβεβαιώνεται από την ακόλουθη ανάλυση. Κατά τη διάρκεια μιας δεκαετίας, 

ένα τυπικό άτομο καταναλώνει περίπου 10 εκατομμύρια θερμίδες, με μόνο μια μέτρια γενικά 

αλλαγή βάρους. Για να επιτευχθεί αυτό, η πρόσληψη τροφής πρέπει να ταιριάζει με την 

δαπάνη ενέργειας με ακρίβεια διακύμανσης έως 0,17% κατά τη διάρκεια αυτής της δεκαετίας 

(86). Αυτό το εξαιρετικό επίπεδο ακρίβειας υπερβαίνει το μέγεθος της ικανότητας των 

διατροφολόγων να μετράνε τις θερμίδες και υποδηλώνει ότι συνειδητοί παράγοντες από 

μόνοι τους είναι ικανοί να ρυθμίσουν με ακρίβεια την πρόσληψη θερμίδων (16, 87).  

Οι κληρονομικοί παράγοντες αντιπροσωπεύουν περίπου το 70% της διαφοράς του 

Δ.Μ.Σ. στην ενήλικη ζωή (88). Η σύνθεση του σώματος, η κατανομή της απόθεσης λίπους και 

σπλαχνικού λίπους μετά από περιόδους υπερκατανάλωσης μοιράζονται ένα παρόμοιο 

γενετικό περιβάλλον (88, 89). Ο γονότυπος παίζει σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη της 

παχυσαρκίας,  και πρόσφατες μελέτες συσχέτισης σε ολόκληρο το γονιδίωμα έχουν εντοπίσει 

πολλαπλούς τόπους που σχετίζονται με τον δείκτη μάζας σώματος και την κατανομή του 

σωματικού λίπους. Συγκεκριμένα, 97 θέσεις έχουν αναγνωριστεί ότι αντιπροσωπεύουν 

περίπου το 2,7% της διακύμανσης στον δείκτη μάζας σώματος (90), από τους οποίους ο 

λιπώδης ιστός και η παχυσαρκία που έχουν συσχετιστεί με το γονίδιο του FTO (91), το γονίδιο  

του υποδοχέα μελανοκορτίνης 4 (MC4R) (92), και το γονίδιο  της διαμεμβρανικής πρωτεΐνης 

18 (TMEM18) (93) έχουν δείξει τις ισχυρότερες συσχετίσεις. Ωστόσο, μέχρι στιγμής το γονίδιο 

FTO εξηγεί τη μεγαλύτερη ποσότητα της γενετικής διακύμανσης των χαρακτηριστικών της 

παχυσαρκίας κατά τη διάρκεια της ζωής (94). Η απώλεια βάρους ως απόκριση σε μια 

παρέμβαση στον τρόπο ζωής απαιτεί  να διατηρηθεί αρνητική ενεργειακή ισορροπία για μια 

σημαντική χρονική περίοδο. Αυτή η διαδικασία είναι περίπλοκη και περιλαμβάνει αλλαγές 

συμπεριφοράς σε ένα ή και στα δύο, στην κατανάλωση τροφής (ενεργειακή πρόσληψη) και 

στη σωματική δραστηριότητα (ενεργειακή δαπάνη) (95). Όμως οι μηχανισμοί μέσω των 

οποίων ο γονότυπος μπορεί να επηρεάσει τέτοιες διεργασίες δεν είναι γνωστοί και μπορεί να 

είναι διαφορετικοί από εκείνους μέσω των οποίων τα διάφορα γονίδια επηρεάζουν την 

ανάπτυξη παχυσαρκίας (94). Η κατανόηση των αλληλεπιδράσεων γονιδίου-διατροφής σε 

σχέση με την απώλεια βάρους αποτελεί μεγάλη υπόσχεση για αποτελεσματικότερη πρόληψη 

και θεραπεία της παχυσαρκίας και των σχετικών μεταβολικών διαταραχών (32). Επιπλέον μαζί 

με τις εξελίξεις στη γενετική των τροφίμων, στη βιοπληροφορική και τις μελέτες  σε ολόκληρο 
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το γονιδίωμα αναμένεται να εξαπολύσουν μια επανάσταση στην εξατομικευμένη διατροφή 

(96). 

 

3.2 FTO 

Το γονίδιο FTO  ήταν ο πρώτος τόπος που αναγνωρίστηκε ότι φιλοξενεί κοινές 

παραλλαγές με σαφή αντίκτυπο στην προδιάθεση παχυσαρκίας και τη λιπώδη μάζα σε 

επίπεδο πληθυσμού (35). Ένα αυξανόμενο σύνολο στοιχείων υποδηλώνει ότι ο τόπος FTO 

συνδέεται με αυξημένη όρεξη, ενεργειακή πρόσληψη και  μειωμένο κορεσμό στους 

ανθρώπους (97).  

Οι Livingstone et al. ,θέλοντας να διερευνήσουν την διαφορετική επίδραση του 

γονότυπου FTO ως απάντηση σε παρέμβαση απώλειας βάρους υλοποίησαν μια συστηματική 

ανασκόπηση και μετα-ανάλυση χρησιμοποιώντας τα δεδομένα του κάθε συμμετέχοντος σε 

τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες δοκιμές (94). Η μετα-ανάλυση οκτώ μελετών που 

περιελάμβαναν 9563 ενήλικες έδειξε ότι το να φέρει κάποιος το αλληλόμορφο «Α» του  

rs9939609 (FTO) δεν επιφέρει αλλαγή σε καμία από τις μετρήσεις για την παχυσαρκία μετά 

από την διατροφική παρέμβαση, σε σύγκριση με τις θεραπείες ελέγχου. Δεδομένου ότι έχει 

παρατηρηθεί μια ισχυρή συσχέτιση του υπολειπόμενου Α αλληλόμορφου του FTO (rs9939609) 

με υψηλές τιμές του Δ.Μ.Σ.  (98), αυτή η ουδέτερη επίδρασή του στην απώλεια βάρους είναι 

ένα σημαντικό εύρημα για την ανάπτυξη αποτελεσματικών παρεμβάσεων απώλειας βάρους 

στο πλαίσιο της παγκόσμιας επιδημίας της παχυσαρκίας (94). Συγκεκριμένα, τα άτομα που 

φέρουν γονότυπους FTO υψηλού κινδύνου για παχυσαρκία, ανταποκρίνονται εξίσου καλά στη 

θεραπεία απώλειας βάρους, συμπέρασμα το οποίο συνάδει και με τα αποτελέσματα πολλών 

άλλων ερευνών (99-101).  

Το γονίδιο του FTO μελετήθηκε και από την κλινική δοκιμή the POUNDS Lost study 

(Preventing Overweight Using Novel Dietary Strategies) που σχεδιάστηκε για να εξετάσει τις 

επιπτώσεις τεσσάρων διαιτολογίων που ποικίλουν σε λιπαρά, πρωτεΐνες και υδατάνθρακες, 

και η οποία θεωρείται μελέτη αναφοράς στην έρευνα για τη διαχείριση σωματικού βάρους. 

Ελέγχθηκαν 2 πολυμορφισμοί του FTO, ο rs1558902 και ο rs9939609 οι οποίοι είχαν σημαντική 

επίδραση στην απώλεια σωματικού λίπους και στην όρεξη αντίστοιχα, αλλά μόνο σε αυτούς 

που ακολούθησαν δίαιτα υψηλής πρωτεΐνης (102).  

Από την άλλη μεριά, μια μετα-ανάλυση 10 μελετών (που περιελάμβαναν 6951 

συμμετέχοντες) έδειξε ότι τα άτομα με τον γονότυπο του FTO (rs9939609),  TA και AA 
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(εκείνους δηλαδή με το αλληλόμορφο A που προδιαθέτει για παχυσαρκία) είχαν μεγαλύτερη 

απώλεια βάρους, από εκείνους με  γονότυπο TT, μετά από παρεμβάσεις διατροφής / τρόπου 

ζωής (103).  

Το γονίδιο του FTO έχει επανειλημμένα συνδεθεί με την παχυσαρκία και για αυτό 

έχουν μελετηθεί αρκετοί πολυμορφισμοί του για τυχόν αλληλεπιδράσεις. Οι  Häring et al. 

μελέτησαν τον πολυμορφισμό rs8050136 σε μια παρέμβαση στον τρόπο ζωής για επίτευξη 

απώλειας βάρους. Ο πολυμορφισμός δεν φάνηκε να έχει καμία επίδραση στις αλλαγές στο 

σωματικό βάρος (104). Σε μια προσπάθεια εύρεσης μηχανικής βάσης για την γενετική 

συσχέτιση του FTO με την παχυσαρκία μελετήθηκε ο πολυμορφισμός rs1421085 ο οποίος 

επιδρά στην πρώιμη διαφοροποίηση των λιποκυττάρων και στην θερμογένεση και πιθανώς 

στην αύξηση του βάρους (105). Το αλληλόμορφο C του πολυμορφισμού συσχετίστηκε με 

υψηλότερο κίνδυνο για παχυσαρκία (106, 107), ενώ σημαντικό είναι ότι έχει μεγάλη 

συχνότητα στον πληθυσμό (43%) και υψηλή επίδραση στον Δ.Μ.Σ. ανά αλληλόμορφο στον 

γονότυπο (0,39 kg/m 2) (108). 

Συνεπώς τα αποτελέσματα αναφορικά με το FTO και τους πολυμορφισμούς του είναι 

αντικρουόμενα και δεν μπορεί να βγει από τα υπάρχοντα δεδομένα κάποιο ασφαλές 

συμπέρασμα. 

 

3.3 ΑΜΥ1-ΑΜΥ2 

Το γονίδιο AMY1-AMY2 βρίσκεται στην περιοχή της αμυλάσης μιας πρωτεΐνης που 

απελευθερώνεται στο γαστρεντερικό σωλήνα και εμπλέκεται στην υδρόλυση των αμύλων. 

Στην μελέτη POUNDS Lost βρέθηκε ότι τα άτομα με το γονότυπο AA στον πολυμορφισμό 

(rs11185098) στην περιοχή AMY1-AMY2 έχασαν 5,1 κιλά σε 6 μήνες, που είναι σχεδόν 

διπλάσιο από τα 2,9 κιλά που χάθηκαν από εκείνους με το αλληλόμορφο GG. Αυτή η 

διαφορετική επίδραση του γονότυπου ΑΑ υπήρχε τόσο για το σωματικό βάρος όσο και για την 

περιφέρεια μέσης στους 6, 12 και 24 μήνες σε σύγκριση με τα άτομα με το αλληλόμορφο G 

ανεξαρτήτως της διατροφής που ακολούθησαν (102). Το αποτέλεσμα αυτό επιβεβαίωσε και η 

έρευνα των Qi et al., η οποία συμπέρανε ότι σε παρεμβάσεις με δίαιτες χαμηλών θερμίδων, τα 

υπέρβαρα και παχύσαρκα άτομα που φέρουν τον γονότυπο  ΑΑ (rs11185098) του AMY1-AMY2, 

έχουν υψηλότερη δραστηριότητα αμυλάσης, και επωφελούνται με μεγαλύτερη απώλεια 

βάρους και μείωση της κεντρικής παχυσαρκίας (109). 

 

https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=H%C3%A4ring%2C+Hans-Ulrich
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3.4 CLOCK 

  Οι κιρκάδειοι ρυθμοί είναι θεμελιώδεις βιολογικές διαδικασίες που επιτρέπουν στους 

οργανισμούς να προβλέπουν και να προετοιμάζονται για επαναλαμβανόμενες αλλαγές στο 

περιβάλλον που συμβαίνουν κατά τη διάρκεια μιας ημέρας (110). Το κιρκάδειο σύστημα έχει 

από καιρό εμπλακεί στη ρύθμιση του σωματικού λίπους και του ενεργειακού μεταβολισμού 

(110). 

Δύο γονίδια που επηρεάζουν τον κιρκάδειο ρυθμό και σχετίζονται με την ομοιόσταση 

της γλυκόζης (CRY2 = cryptochrome και MTNR1B = υποδοχέας μελατονίνης) γονοτυπηθήκαν 

στη μελέτη the POUNDS Lost. Ανεξαρτήτως από την δίαιτα όμως μόνο το Α αλληλόμορφο του 

CRY2  rs11605924 είχε πτώση κατά 2,8% σε RMR έναντι αύξησης 2,15% με τον γονότυπο AA. 

Διαπιστώθηκε δηλαδή ότι ο γονότυπος του CRY2 επηρέασε τις μακροπρόθεσμες αλλαγές στις 

ενεργειακές δαπάνες του οργανισμού ως απόκριση στη διατροφική παρέμβαση, ανεξαρτήτους 

σύστασης της δίαιτας (102, 111).  

Η μελατονίνη είναι μια ορμόνη που παίζει σημαντικό ρόλο στη ρύθμιση των 

διαδικασιών των λιποκυττάρων (λιπόλυση, λιπογένεση), την ενεργοποίηση του καφέ λιπώδους 

ιστού, την μετατροπή του λευκού σε καφέ λιπώδη ιστό και την συντήρηση επαρκούς 

ενεργειακής ισορροπίας, βάσει της ενεργειακής πρόσληψης και δαπάνης (112, 113). Μια κοινή 

παραλλαγή (rs10830963) του γονιδίου του υποδοχέα-1Β της μελατονίνης (MTNR1B) έχει 

συνδεθεί με αυξημένη έκκριση μελατονίνης με συνέπεια την ενίσχυση της δράσης της (114). Ο 

πολυμορφισμός του MTNR1B (rs10830963) γονοτυπήθηκε για 722 υπέρβαρα και παχύσαρκα 

άτομα από την μελέτη POUND Lost και εξετάστηκε αν επηρεάζει τις αλλαγές της σωματικής 

σύνθεσης μετά από διατροφική παρέμβαση για απώλεια βάρους. Μετά από δίαιτα  χαμηλή σε 

λιπαρά, το αλληλόμορφο G του πολυμορφισμού συσχετίστηκε με μεγαλύτερη μείωση του 

σωματικού βάρους, του Δ.Μ.Σ. και της περιφέρειας μέσης σε διάστημα 6 μηνών. Επιπλέον, η 

επίδραση αυτή του γονιδίου MTNR1B (rs10830963) παρατηρήθηκε και στα 2 χρόνια, 

δείχνοντας ότι τα γενετικά αποτελέσματα παρέμειναν σταθερά στο χρονικό αυτό διάστημα. 

Συνεπώς φαίνεται ότι τα άτομα με γονότυπο GG μπορεί να έχουν καλύτερη ανταπόκριση στη 

διατροφική παρέμβαση για απώλεια βάρους επιλέγοντας μια δίαιτα χαμηλή σε λιπαρά (115). 

Μία ακόμα έρευνα που μελέτησε την περιοχή CLOCK (κιρκάδειο σύστημα), έδειξε ότι ο 

πολυμορφισμός rs1801260 μπορεί να προβλέψει το αποτέλεσμα στρατηγικών απώλειας 

βάρους που βασίζονται σε δίαιτες χαμηλής ενέργειας. Οι φορείς του αλληλόμορφου G είναι 

πιο πιθανό να παρουσιάζουν μεγαλύτερο βαθμό παχυσαρκίας και να δυσκολεύονται 

περισσότερο στην διαδικασία απώλειας βάρους μετά από δίαιτα χαμηλής ενέργειας, έναντι 
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των ομοζυγωτών ΑΑ. Η δυσκολία αυτή παρατηρήθηκε καθ 'όλη τη διάρκεια της θεραπείας, αν 

και ήταν πιο εμφανής από τον τρίτο μήνα και μετά (116).  

 

3.5 TCF7L2 

Το γονίδιο TCF7L2 έχει δειχτεί επανειλημμένα ότι είναι ένας σημαντικός παράγοντας 

που μπορεί να προβλέψει τον κίνδυνο για διαβήτη τύπου 2 (117-119). Επιπλέον υπάρχουν 

αρκετά στοιχεία που συνδέουν το γονίδιο αυτό με την ρύθμιση του σωματικού βάρους, καθώς 

φαίνεται να εμπλέκεται με ορμόνες πείνας και κορεσμού (120, 121). Σε μια ευρωπαϊκή μελέτη 

διατροφικής παρέμβασης με 771 παχύσαρκα άτομα, ο γονότυπος TT στον πολυμορφισμό 

rs7903146 του TCF7L2 συσχετίστηκε με χαμηλότερη απώλεια βάρους κατά 2,57 κιλά σε 

αυτούς που ακολούθησαν δίαιτα υψηλή σε λίπος. Άνθρωποι με αυτόν τον γονότυπο λοιπόν 

φάνηκε να έχουν καλύτερα αποτελέσματα απώλειας βάρους με δίαιτα χαμηλού λίπους (122). 

 

3.6 MC4R- MC3R 

Ένας από τους γονιδιακούς τόπους που εμπλέκονται τόσο σε μονογονικές όσο και σε 

κοινές μορφές παχυσαρκίας είναι ο υποδοχέας μελανοκορτίνης 4 (κωδικοποιείται από το 

MC4R) (123). Οι μεταλλάξεις στο MC4R είναι οι πιο συχνές γνωστές γενετικές αιτίες της 

συγγενούς παχυσαρκίας και η χαρτογράφηση της περιοχής του MC4R συνδέεται έντονα με 

διακυμάνσεις του Δ.Μ.Σ. και δείκτες παχυσαρκίας σε πολλούς πληθυσμούς (124, 125). Γονίδια 

που σχετίζονται με ανορεξιογόνες/ ορεξιογόνες λειτουργίες του οργανισμού, όπως ο 

υποδοχέας μελανοκορτίνης-3 (MC3R), το MC4R και η προοπιομελανοκορτίνη (POMC), οι 

οποίοι συμμετέχουν στον άξονα του υποθαλάμου που ελέγχει την όρεξη και τον κορεσμό, 

παίζουν κεντρικό ρόλο στη ρύθμιση της πρόσληψης τροφής και μπορούν να τροποποιήσουν 

την έκβαση θεραπειών απώλειας βάρους (125, 126).  

Αυτό το αποτέλεσμα έχει αποδειχθεί για 2 πολυμορφισμούς του γονιδίου MC3R (C17A-

rs3746619 και G241A-rs3827103) (127), οι οποίες επηρέασαν την απώλεια βάρους σε παιδιά 

με παχυσαρκία, μετά από ένα καλά σχεδιασμένο πρόγραμμα περιορισμένης ενεργειακής 

πρόσληψης (125). Στην μελέτη διαπιστώθηκε, ότι η συνύπαρξη και των δύο πολυμορφισμών 

C17A (Thr6Lys) και G241A(Val81Ile) του MC3R στο ίδιο αλληλόμορφο, επηρέασε την μεταβολή 

του Δ.Μ.Σ. κατά τη διάρκεια της παρέμβασης. Συγκεκριμένα, οι ετεροζυγώτες έδειξαν 

σημαντική δυσκολία στην απώλεια βάρους σε σύγκριση με τον φυσιολογικό τύπο των 
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ομοζυγωτών . Κατά την έναρξη του προγράμματος απώλειας βάρους, μεταξύ των ομοζυγωτών 

φυσιολογικού τύπου και των ετεροζυγωτών, δεν παρατηρήθηκαν σημαντικές διαφορές στην 

παχυσαρκία. Συνεπώς αυτό υποδηλώνει, ότι η συνύπαρξη των δύο πολυμορφισμών στους 

ετεροζυγώτες μπορεί να επηρεάσει την ικανότητα ενός ατόμου να χάσει βάρος περισσότερο 

από ό, τι η προδιάθεση ενός ατόμου να γίνει παχύσαρκος (125). 

Μελέτες που διεξήχθησαν σε ανθρώπους έδειξαν ότι μια ενεργειακά περιοριστική 

διατροφή προκαλεί αλλαγή του υποστρώματος του μεταβολισμού που σχετίζεται με αυξημένη 

χρήση λιπαρών οξέων από σκελετικό μυ, πιθανώς μέσω του συμπαθητικού συστήματος (128, 

129). Έτσι λοιπόν, σε μια προσπάθεια απώλειας βάρους, οι ασθενείς που φέρουν τις 

παραλλαγές C17A και G241A του γονιδίου MC3R, αντιμετωπίζουν μεγαλύτερη δυσκολία , 

πιθανώς λόγω της αδυναμίας τους να αυξήσουν επαρκώς την οξείδωση λιπαρών οξέων (125).  

Παρόλα αυτά μια άλλη μελέτη σε παχύσαρκους Ευρωπαίους, οι οποίοι τέθηκαν για 10 

εβδομάδες σε υποθερμιδική δίαιτα, οι πολυμορφισμοί του MC3R συσχετίστηκαν μεν με 

διαφορετική απώλεια βάρους, αλλά όχι σε στατιστικά σημαντικό βαθμό (130).  

Στη μελέτη POUNDS Lost, ο πολυμορφίσμός rs7227255 για το MC4R αλληλεπίδρασε 

σημαντικά με τη διατροφική πρωτεΐνη για τη ρύθμιση της όρεξης και λαιμαργίας. Το 

αλληλόμορφο Α συσχετίστηκε με σημαντικά μεγαλύτερη αύξηση της όρεξης για φαγητό από 

αυτούς που δεν είχαν το αλληλόμορφο Α σε εκείνους που ανατέθηκε δίαιτα χαμηλού λίπους 

(102). 

Όσο αναφορά το MC4R, αρκετοί ακόμα πολυμορφισμοί του έχουν συσχετιστεί με το 

σωματικό βάρος. Σε μια έρευνα το επικρατές αλληλόμορφο «C» στο SNP rs1943218 του MC4R 

συσχετίστηκε με μικρότερη απώλεια βάρους τόσο σε βραχυπρόθεσμο (έως 6 μήνες) όσο και 

μακροπρόθεσμο επίπεδο (έως 2 χρόνια). Εκτός αυτού επτά ακόμη πολυμορφισμοί γύρω από 

το γονίδιο MC4R τροποποίησαν το αποτέλεσμα της θεραπείας με βραχυπρόθεσμη 

(rs17066856, rs9966412, rs17066859, rs8091237, rs17066866, rs7240064) και μακροπρόθεσμη 

(rs12970134, rs17066866) μείωση του σωματικού βάρους (131).  

Τέλος διαπιστώθηκε ότι η μακροχρόνια απώλεια βάρους ήταν σημαντικά χαμηλότερη 

σε άτομα με το αλληλόμορφο C του MC4R (rs17782313) (101), ενώ σε άλλες μελέτες αυτό το 

αλληλόμορφο συσχετίστηκε με το αυξημένο σωματικό βάρος αλλά όχι με την αλλαγή βάρους 

(132). 
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3.7 ΛΕΠΤΙΝΗ (LEP) ΚΑΙ ΥΠΟΔΟΧΕΑΣ ΛΕΠΤΙΝΗΣ (LEPR) 

Ένα βασικό στοιχείο του ομοιοστατικού μας συστήματος είναι η ορμόνη λεπτίνη, μια 

πρωτεΐνη που παράγεται από το λιπώδη ιστό, δίνει διατροφικές πληροφορίες σε βασικά 

ρυθμιστικά κέντρα σε μια περιοχή του εγκεφάλου γνωστή ως υποθάλαμο και έχει βαθιές 

επιπτώσεις στην όρεξη και στις ενεργειακές δαπάνες (37, 41). Φαίνεται ότι η εγγενής 

ευαισθησία στη λεπτίνη είναι μεταβλητή και ότι, γενικά τα παχύσαρκα άτομα είναι ανθεκτικά 

στη λεπτίνη. Το αυξημένο σωματικό λίπος συνδέεται με αυξημένα επίπεδα λεπτίνης, τα οποία 

στη συνέχεια δρουν για να επιτύχουν μείωση της πρόσληψης τροφής (87). Για αυτό και οι 

μεταλλάξεις που έχουν ως αποτέλεσμα την ανεπάρκεια λεπτίνης συνδέονται ισχυρά με 

παχυσαρκία (37). Από την άλλη μεριά, η μείωση του σωματικού λίπους οδηγεί σε μειωμένα 

επίπεδα λεπτίνης, το οποίο διεγείρει την πρόσληψη τροφής και μειώνει τις δαπάνες ενέργειας. 

Πράγματι, η μειωμένη δαπάνη ενέργειας που παρατηρείται μετά τη δίαιτα, απαιτεί μια 

δυσανάλογα χαμηλή θερμιδική πρόσληψη, για σταθερή διατήρηση της απώλειας βάρους 

(133). Η ενεργοποίηση λοιπόν αυτής της συμπεριφοράς και της μεταβολικής απόκρισης κατά 

την προσπάθεια απώλειας βάρους, καθιστά την επιτυχία της παρέμβασης τόσο δύσκολη. 

Συνολικά, αυτό το ομοιοστατικό σύστημα μπορεί να διατηρήσει το βάρος σε ένα σχετικά στενό 

εύρος (87).  

Ένας αριθμός πολυμορφισμών στα γονίδια λεπτίνης (LEP) και στον υποδοχέα λεπτίνης 

(LEPR), τα οποία μεσολαβούν στην όρεξη και σε άλλες βασικές μεταβολικές λειτουργίες, έχουν 

συσχετιστεί με σημαντικές διαφορές στην απώλεια βάρους μετά από περιοριστική δίαιτα, 

όπως οι φορείς του Α-2549 αλληλόμορφου για την λεπτίνη (rs2167270) (134), η εισαγωγή του 

πεντανουκλεοτιδίου 30UTR στον υποδοχέα λεπτίνης LEPR  (135) και το αλληλόμορφο Lys στη 

θέση 656 του υποδοχέα της λεπτίνης (rs8179183) (136). Ακόμα έχει βρεθεί ότι οι φορείς  ενός 

τουλάχιστον υπολειπόμενου αλληλόμορφου G του πολυμορφισμού Q223R (rs1137101) σε 

συνδυασμό με το επικρατές αλληλόμορφο G του πολυμορφισμού K665N (rs8129183) έχει την 

μεγαλύτερη πιθανότητα για απώλεια βάρους (137). 

 

3.8 ΠΕΡΙΛΙΠΙΝΗ(PLIN) 

Οι περιλιπίνες είναι πρωτεΐνες που τις συναντάμε στην επιφάνεια των σταγονιδίων 

λίπους στα λιποκύτταρα, σε κύτταρα που παράγουν στεροειδή και σε διαλυμένες 

αθηροματικές πλάκες. Συμμετέχουν στην ρύθμιση της εναπόθεσης και της κινητοποίησης των 

τριγλυκεριδίων (138). Aρκετοί πολυμορφισμοί στον τόπο της περιλιπίνης (PLIN) έχουν 
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μελετηθεί για την πιθανή συσχέτισή τους με την απώλεια βάρους. Στατιστικά σημαντική 

σύνδεση όμως, έχει βρεθεί μόνο για τον πολυμορφισμό (rs894160) PLIN 11482 με το σωματικό 

βάρος και τον κίνδυνο παχυσαρκίας (139). Οι φορείς του αλληλόμορφου Α αυτού του 

πολυμορφισμού φαίνεται να δυσκολεύονται περισσότερο να χάσουν βάρος μετά από δίαιτες 

περιορισμένης ενέργειας, σε σύγκριση με τους φορείς του γονότυπου GG. Το φαινόμενο αυτό 

παρατηρήθηκε σταθερά στους 3, 6 και 12 μήνες, μειώνοντας την πιθανότητα αυτό το εύρημα 

να παρατηρήθηκε τυχαία, αν και χρειάζονται να γίνουν περισσότερες έρευνες για να 

επιβεβαιωθεί το εύρημα αυτό (140). 

 

3.9 GIPR 

Το γονίδιο GIPR είναι ο υποδοχέας του γαστρικού ανασταλτικού πολυπεπτιδίου GIP. 

Το GIP, το οποίο εκφράζεται στο κύτταρο Κ του δωδεκαδακτύλου και του εντέρου, είναι μια 

ορμόνη ινκρετίνης που μεσολαβεί σε σταδιακή έκκριση ινσουλίνης μετά από πρόσληψη 

γλυκόζης από το στόμα. Έχει προταθεί ότι το γονίδιο GIPR σχετίζεται με την παχυσαρκία, την 

ινσουλινοαντίσταση και τον διαβήτη τύπου 2, καθώς η έκκριση ινκρετινών/ινσουλίνης 

φαίνεται να συνδέεται με την ρύθμιση του σωματικού βάρους στους ανθρώπους (141).  

Σε μια δοκιμή απώλειας βάρους 2 ετών (the POUND lost study), εξετάστηκαν οι 

επιδράσεις του γονότυπου του γονιδίου GIPR (rs2287019) στην απώλεια βάρους και την 

αντίσταση στην ινσουλίνη ως απόκριση σε παρεμβάσεις διατροφής. Το επικρατές 

αλληλόμορφο C του πολυμορφισμού βρέθηκε να σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο 

παχυσαρκίας, και με υψηλότερη γλυκόζη νηστείας. Από την άλλη μεριά το T αλληλόμορφο του 

GIPR συσχετίστηκε με μεγαλύτερη μείωση του σωματικού βάρους και βελτίωση της 

ομοιόστασης της γλυκόζης σε άτομα που ακολούθησαν δίαιτα με χαμηλά λιπαρά, υψηλή 

περιεκτικότητα σε υδατάνθρακες και υψηλή περιεκτικότητα σε φυτικές ίνες (142).  

 

3.10 NEGR1 

Το γονίδιο NEGR1 (ρυθμιστής νευρωνικής ανάπτυξης-1) συμμετέχει στη ρύθμιση της 

ανάπτυξης νευρώνων του εγκεφάλου και επομένως μπορεί να επηρεάζει την  λειτουργία των 

συστημάτων που συμμετέχουν στη ρύθμιση της διατροφής (143, 144). Σε μια μελέτη 

γονιδιώματος (GWA) με 305.846 πολυμορφισμούς παρατηρήθηκε αυξημένη έκφραση του 

NEGR1 12,1% στο αίμα, ανά αλληλόμορφο Α του πολυμορφισμού rs2568958. Το αλληλόμορφο 
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αυτό συνδέθηκε με αυξημένο σωματικό βάρος (p-value= 2,1 x 10-8 και το Δ.Μ.Σ. (p-value= 1,2 x 

10-11) (35).  

 

3.11 TMEM18 

Το γονίδιο TMEM18 (διαμεμβρανική πρωτεΐνη 18) εκφράζεται σε υψηλά επίπεδα στον 

εγκέφαλο και τον υποθάλαμο. Εμπλέκεται στην ανάπτυξη νευρώνων και μπορεί και αυτό με τη 

σειρά του να συμμετέχει στην λειτουργία περιοχών του εγκεφάλου που ρυθμίζουν την 

πρόσληψη τροφής. Έχει παρουσιάσει σημαντικές ενδείξεις συσχέτισης με την παχυσαρκία 

τόσο σε ενήλικες όσο και σε παιδιά, ενώ έχει συνδεθεί και με τον διαβήτη καθώς συμμετέχει 

στις διαδικασίες σηματοδότησης ινσουλίνης και γλυκαγόνης (145). 

 Σε μια μετα-ανάλυση 15 GWA μελετών που ακολούθησε και τις ισχυρότερες ενδείξεις 

από 14 επιπλέον κοορτές (συνολικός αριθμός δείγματος > 90.000), το αλληλόμορφο C του 

πολυμορφισμού rs6548238 από το γονίδιο TMEM18 συσχετίστηκε με τον Δ.Μ.Σ., με μια 

αύξηση στο Δ.Μ.Σ. ανά αλληλόμορφο C κατά 0,26 kg/m2 (146). 

 

3.12 FLJ35779 

Στην μελέτη των Gallego et.al. διερευνήθηκε μια μεγάλη ομάδα υπέρβαρων ατόμων 

που κατανάλωνε παρόμοια δίαιτα, για να εντοπιστούν γενετικοί παράγοντες που σχετίζονται 

με την απώλεια βάρους που θα μπορούσαν να χρησιμοποιηθούν ως προγνωστικοί δείκτες στις 

παρεμβάσεις απώλειας βάρους. Ο πληθυσμός της μελέτης αποτελούταν από 788 άτομα 

ηλικίας άνω των 18 ετών και με δείκτη μάζας σώματος  μεταξύ 25 και 40 kg / m2. Ο 

πολυμορφισμός rs2112347 στο FLJ35779 γονίδιο συσχετίστηκε με την αλλαγή βάρους κατά το 

πρώτο έτος. Προς το παρόν όμως, δεν υπάρχουν αρκετά δεδομένα για τον τρόπο λειτουργίας 

του γονιδίου αυτού, και κατ’επέκταση τον πιθανό μηχανισμό που εμπλέκεται με την 

παχυσαρκία (147). Σε μία ακόμη GWA μελέτη το αλληλόμορφο Τ του πολυμορφισμού 

rs2112347 συσχετίστηκε με αυξημένο Δ.Μ.Σ. (141). 

 

3.13 HNF1A 

Το γονίδιο HNF1A εκφράζεται σε μεγάλο βαθμό στο ήπαρ και εμπλέκεται στη ρύθμιση 

της έκφρασης πολλών ειδικών για το ήπαρ γονιδίων. Το HNF1A μπορεί να διαδραματίσει 
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σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη της παχυσαρκίας , επειδή περίπου το 20% των Καυκάσιων με 

μεταλλάξεις HNF1A είναι παχύσαρκοι ή υπέρβαροι (148). 

Προηγούμενες μελέτες GWA έχουν συνδέσει τον πολυμορφισμό rs7957197 του 

γονιδίου HNF1A με αυξημένο κίνδυνο για διαβήτη τύπου-2 (149), ενώ μελέτες in vivo και in 

vitro έχουν δείξει ότι ο πολυμορφισμός αυτός επηρεάζει τους γλυκαιμικούς δείκτες (150). Τα  

μακροθρεπτικά συστατικά επηρεάζουν την έκφραση του γονιδίου HNF1A. Οι Huang et.al. 

θέλησαν να προσδιορίσουν εάν οι δίαιτες απώλειας βάρους που ποικίλουν σε μακροθρεπτικά 

συστατικά ρυθμίζουν τη γενετική επίδραση του HNF1A (rs7957197) στην απώλεια βάρους και 

στη βελτίωση της αντίστασης στην ινσουλίνη. Για αυτόν το λόγο ανέλυσαν δεδομένα από 2 

μεγάλες κλινικές μελέτες απώλειας βάρους, την μελέτη  Pound Lost και την μελέτη DIRECT. 

Παρατηρήθηκαν σταθερές αλληλεπιδράσεις μεταξύ του πολυμορφισμού rs7957197 και των 

υποθερμιδικών διαίτων και τα δεδομένα  έδειξαν ότι οι συμμετέχοντες με το αλληλόμορφο Τ 

του rs7957197 (HNF1A) θα μπορούσαν να λάβουν περισσότερα οφέλη στην απώλεια βάρους, 

την μείωση περιφέρειας μέσης και τη βελτίωση της αντίστασης στην ινσουλίνη από εκείνους 

που δεν είχαν αλληλόμορφο Τ, επιλέγοντας υποθερμιδικές και υψηλής περιεκτικότητας σε 

λιπαρά δίαιτες (151).  

 

3.14 PPM1K 

Το γονίδιο PPM1K παράγει μια πρωτεϊνική φωσφατάση. Εμπλέκεται στη μεταφορά 

αμινοξέων διακλαδισμένης αλύσου στο μιτοχόνδριο (152). Μία πρόσφατη έρευνα GWA έδειξε 

ότι ένας μονο-νουκλεοτιδικός πολυμορφισμός (rs1440581) κοντά στο γονίδιο  PPM1K αυξάνει 

τα επίπεδα ορισμένων αμινοξέων στο αίμα (βαλίνης). Στην μελέτη Pound Lost εθελοντές 

χωρίστηκαν σε 4 ομάδες διαίτων και διερευνήθηκε η ύπαρξη πιθανής συσχέτισης της 

επίδρασης αυτής με την απώλεια βάρους. Στους συμμετέχοντες που ανατέθηκαν στην ομάδα 

δίαιτας με υψηλή περιεκτικότητα σε λιπαρά, οι φορείς του αλληλόμορφου C εμφάνισαν 

μικρότερη απώλεια βάρους και μικρότερη μείωση της αντίστασης στην ινσουλίνη. Η 

αλληλεπίδραση γονιδίου-διατροφής στην απώλεια βάρους παρέμεινε και μετά από 2 χρόνια 

παρέμβασης (153). 

 

3.15 ACSL5 

Το γονίδιο ACSL5 παίζει σημαντικό ρόλο στο μεταβολισμό των λιπαρών οξέων και 

μπορεί να επηρεάσει την απώλεια βάρους ως αποτέλεσμα ενός περιορισμού των 
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προσλαμβανόμενων θερμίδων. Οι φορείς του αλληλόμορφου rs2419621 (T) εμφανίζουν 

υψηλότερα επίπεδα ACSL5  στους σκελετικούς μύες και ανταποκρίνονται καλύτερα στη 

διατροφή (154). Τα υπάρχοντα δεδομένα υποδηλώνουν ότι ο πολυμορφισμός rs2419621 

επηρεάζει το ρυθμό απώλειας βάρους αυξάνοντας τα επίπεδα ACSL5 και προωθώντας την 

οξείδωση, έναντι της σύνθεσης και της αποθήκευσης των τριγλυκεριδίων TG (155, 156). 

3.16 ADRB2 

Τα γονίδια ADRB2 και ADRB3 που κωδικοποιούν τους β2- και β3-αδρενεργικούς 

υποδοχείς αντίστοιχα, έχουν μελετηθεί αρκετά για την συσχέτισή τους με το σωματικό βάρος 

και λίπος (157, 158). Αυτοί οι υποδοχείς αποτελούν μέρος του αδρενεργικού συστήματος, 

συμμετέχουν στη ρύθμιση της ενεργειακής ισορροπίας, διεγείροντας την θερμογένεση, την 

κινητοποίηση των λιπιδίων στον λιπώδη ιστό και την λιπόλυση στους σκελετικούς μύες μέσω 

της δράσης των κατεχολαμινών (159, 160). Έχει βρεθεί μια αλληλεπίδραση μεταξύ του 

πολυμορφισμού Gln27Glu (rs1042714) στο γονίδιο ADRB2 και της διατροφής, όσον αφορά το 

σωματικό βάρος. Σε μια μελέτη που διεξήχθη σε παχύσαρκες γυναίκες στην Ισπανία, εκείνες οι 

οποίες έφεραν το αλληλόμορφο C είχαν μεγαλύτερη μείωση του σωματικού βάρους μετά από 

12 εβδομάδες περιορισμού της ενεργειακής πρόσληψης σε σύγκριση με εκείνες που δεν είχαν 

το συγκεκριμένο αλληλόμορφο. Επομένως, ο πολυμορφισμός Gln27Glu (rs1042714) του 

γονιδίου ADRB2 ίσως να μπορεί να τροποποιήσει τις αλλαγές στο σωματικό βάρος και στη 

σωματική σύνθεση που προκαλούνται από τη διατροφή, αλλά η εγκυρότητα αυτού του 

ισχυρισμού πρέπει να επαληθευτεί με περισσότερες έρευνες που να συμπεριλαμβάνουν τον 

αντρικό πληθυσμό, αλλά και άλλες εθνικότητες (161, 162). 

 

3.17 CB2R 

Ο CB2R είναι ένας κανναβινοειδής υποδοχέας που εκφράζεται πρωτίστως σε 

περιφερειακούς ιστούς όπως τα κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος, και ρυθμίζει σε 

πολλές περιπτώσεις τη φλεγμονώδη απάντηση (163). Επιπλέον, υπάρχουν τώρα ενδείξεις 

έκφρασης του CB2R σε διάφορες περιοχές του εγκεφάλου, γεγονός που μπορεί να εξηγεί την 

σύνδεση αυτού του πολυμορφισμού με παραμέτρους της παχυσαρκίας (164). Πρώτον, η 

ενεργοποίηση του CB2R στον άνθρωπο επηρεάζει τη διατροφική συμπεριφορά του (165), και 

δεύτερον, το CB2R χρησιμοποιείται για τη ρύθμιση των επιπέδων των ενδοκανναβινοειδών 

που θα μπορούσαν να επηρεάσουν το αίσθημα επιθυμίας ενός ατόμου και το κομμάτι της 

συμπεριφορικής ανταμοιβής μέσω του σχετικού κυκλώματος νευρώνων (166).  
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Οι D.A.de Luis et al. θέλησαν να μελετήσουν την επίδραση αυτού του πολυμορφισμού 

στο γονίδιο CBR2 στην απώλεια βάρους και στις μεταβολικές αλλαγές μετά από διατροφική 

παρέμβαση (167). Για αυτό το λόγο μελετήθηκε ένας καυκάσιος πληθυσμός 362 παχύσαρκων 

ασθενών. Οι ασθενείς κατανεμήθηκαν τυχαία κατά τη διάρκεια 3 μηνών σε μία από τις δύο 

υποθερμιδικές δίαιτες με διαφορετικό μόνο το είδος των λιπαρών οξέων. Διαπιστώθηκε ότι οι 

φορείς του αλληλόμορφου Α του πολυμορφισμού rs3123554, που αρχικά συσχετίστηκε με 

υψηλότερο σωματικό βάρος, οδηγήθηκαν σε μειωμένη απώλεια σωματικού βάρους μετά από 

την διατροφική παρέμβαση. Από την άλλη όσοι δεν είχαν το αλληλόμορφο αυτό, εμφάνισαν 

μεγαλύτερη απώλεια βάρους, και καλύτερη βελτίωση μεταβολικών παραμέτρων όπως το 

σωματικό λίπος, τα επίπεδα της LDL-χοληστερόλης και η ινσουλίνη. Αυτή η διαφορετική 

επίδραση της διατροφικής παρέμβασης ως προς την απώλεια βάρους, μεταξύ των 2 

γονότυπων, θα μπορούσε να οφείλεται σε μεταβαλλόμενη εγκεφαλική δραστηριότητα και σε 

τροποποίηση του συστήματος ανταμοιβής (168). 

 

3.18 SNPs ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΕΠΕΜΒΑΣΗ 

Δεδομένα των τελευταίων χρόνων δείχνουν ότι η γαστρική παράκαμψη επηρεάζει την 

απώλεια βάρους μέσω πολλαπλών φυσιολογικών και όχι μηχανικών μηχανισμών, αλλάζοντας 

δηλαδή τη ρύθμιση των ενεργειακών δαπανών, τη πρόσληψη και προτίμηση της τροφής και 

των συστημάτων ανταμοιβής του οργανισμού (169-171).  

Για τον εντοπισμό πιθανών γενετικών παραγόντων που σχετίζονται με την απώλεια 

βάρους μετά από χειρουργική επέμβαση γαστρικής παράκαμψης, πραγματοποιήθηκε μια 

μελέτη συσχέτισης σε ολόκληρο το γονιδίωμα (GWA). Μελετήθηκαν 693 άτομα που 

υποβλήθηκαν σε χειρουργείο γαστρικής παράκαμψης και στη συνέχεια  έγινε η ίδια ανάλυση 

σε ανεξάρτητο πληθυσμό 327 ατόμων που υποβλήθηκαν επίσης στο ίδιο χειρουργείο. Τρεις 

από τους πολυμορφισμούς που μελετήθηκαν ήταν: ο πολυμορφισμός rs10515808 (Α 

αλληλόμορφο) του γονιδίου ZBED8 με μία μέση απώλεια βάρους 3,08 κιλών, ο 

πολυμορφισμός rs7158359 (G αλληλόμορφο) του γονιδίου FOXN3 με απώλεια βάρους 2,27 

κιλών και το αλληλόμορφο Τ του πολυμορφισμού rs7129556 του γονιδίου AQP11 με μια μέση 

απώλεια κιλών 2,07 κιλών. Η απώλεια βάρους μετά το χειρουργείο γαστρικής παράκαμψης 

φαίνεται ότι προκύπτει από βιολογικούς μηχανισμούς, οι οποίοι θα μπορούσαν να υπόκεινται 

σε γενετικές επιρροές. Χρειάζονται όμως περισσότερες έρευνες για να επιβεβαιωθεί κάτι 

τέτοιο, καθώς η βιβλιογραφία σε αυτό το θέμα είναι ακόμα περιορισμένη (172, 173). 

https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0261561418325469#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0261561418325469#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0261561418325469#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0261561418325469#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0261561418325469#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0261561418325469#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0261561418325469#!
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ΜΕΡΟΣ Β: ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: ΣΚΟΠΟΣ 

 

 Αν και πολλές μελέτες έχουν εξετάσει το γενετικό υπόβαθρο της παχυσαρκίας την 

τελευταία δεκαετία, τα γονίδια που σχετίζονται με μια διαφορετική θεραπευτική απόκριση σε 

παρεμβάσεις απώλειας βάρους έχουν μελετηθεί πολύ λιγότερο (174). Ο σκοπός της παρούσας 

προπτυχιακής μελέτης είναι η διερεύνηση ύπαρξης συσχετίσεων μεταξύ της απώλειας βάρους 

σε χρονικό διάστημα 4 μηνών και διαφόρων γονιδίων που έχουν φανεί βάσει βιβλιογραφίας 

να σχετίζονται με τη διακύμανση του βάρους, ανεξάρτητα από τη δίαιτα που ακολουθήθηκε. 

Επιπλέον η διερεύνηση επιτυχίας του διατροφικού προγράμματος στην απώλεια βάρους και η 

δημιουργία ενός σταθμισμένου γενετικού σκορ κινδύνου που θα μπορεί να αποτελέσει 

προγνωστικό κριτήριο για την προδιάθεση απώλειας βάρους. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

 

2.1 ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ ΤΗΣ ΕΡΕΥΝΑΣ 

Η επιλογή των εθελοντών επετεύχθη με πρόσκληση ατόμων από καταλόγους 

παλαιότερων μελετών της ερευνητικής ομάδας, και με ανάρτηση εντύπου εύρεσης εθελοντών 

στον χώρο του Χαροκοπείου Πανεπιστημίου, σε άλλους δημόσιους χώρους, αλλά και στο 

διαδίκτυο σε μέσα κοινωνικής δικτύωσης. Η μελέτη εγκρίθηκε από την Επιτροπή Βιοηθικής 

του Χαροκοπείου Πανεπιστημίου, με αριθμό πρωτοκόλλου: 1800/13-06-2019. 

Επιλέξιμοι για τη μελέτη ήταν ενήλικες άνδρες και γυναίκες ηλικίας έως 65 ετών, 

πρόθυμοι να τροποποιήσουν το πρότυπο διατροφής σύμφωνα με τις οδηγίες των ερευνητών,  

και που να θεωρούνται υπέρβαροι ή παχύσαρκοι σύμφωνα με τον δείκτη μάζας σώματός  τους 

(Δ.Μ.Σ. = 25-40). 

Κριτήρια αποκλεισμού: Οι εθελοντές δεν μπορούσαν να συμμετάσχουν στην μελέτη αν 

πληρούσαν κάποιο από τα παρακάτω κριτήρια: 

• Εγκυμονούσες ή γυναίκες που έχουν σκοπό να μείνουν έγκυες, ή θηλάζουν  

• Άτομα που δεν μπορούν να αλλάξουν τη διατροφή τους για ιατρικούς ή άλλους λόγους  

• Άτομα που συμμετέχουν παράλληλα και σε άλλη μελέτη 

• Άτομα που λαμβάνουν συμπληρώματα διατροφής για απώλεια βάρους 

• Άτομα με μεγάλες διακυμάνσεις στο βάρος τους, τους τελευταίους 3 μήνες 

Μετά τον έλεγχο των ανωτέρων κριτηρίων ο τελικός αριθμός των συμμετέχοντων στην 

μελέτη ήταν 203. Οι συμμετέχοντες συμπλήρωσαν και υπέγραψαν ένα χαρτί συγκατάθεσης 

για την ένταξή τους στο πρόγραμμα, το οποίο έχει εγκριθεί και αυτό από την επιτροπή ηθικής 

και δεοντολογίας της έρευνας του πανεπιστημίου. 

 

2.2 ΧΡΟΝΙΚΑ ΠΛΑΙΣΙΑ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ  

Η παρέμβαση της μελέτης είχε χρονική διάρκεια 6 μηνών. Η παρουσία των εθελοντών 

στο Χαροκόπειο Πανεπιστήμιο ήταν απαραίτητη κατά την έναρξη της έρευνας, στο πέρας του 

3ου μήνα, και στο πέρας του 6ου μήνα, δηλαδή την λήξη του προγράμματος. Κατά την διάρκεια 

των 3 αυτών συνεδριών γίνονταν μετρήσεις ανθρωπομετρικών χαρακτηριστικών, μέτρηση της 

πίεσης και αιμοληψία, ενώ στην 1η συνεδρία είχε προηγηθεί και αναλυτική επεξήγηση της 

πορείας της μελέτης και του χρονοδιαγράμματός της στους εθελοντές. Επιπλέον, στο 

μεσοδιάστημα, υπήρχε τηλεφωνική επικοινωνία με τους εθελοντές κάθε 15 ημέρες, ενώ κάθε 
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μήνα καλούνταν να συμπληρώσουν διαδικτυακά ερωτηματολόγια, μέσω της ηλεκτρονικής μας 

πλατφόρμας. 

 

2.3 ΔΙΑΙΤΕΣ ΚΑΙ ΚΑΤΑΤΑΞΗ ΣΥΜΜΕΤΕΧΟΝΤΩΝ 

Στη μελέτη μας χρησιμοποιήθηκαν 2 διατροφικά σχήματα με διαφορές στα 

μακροθρεπτικά συστατικά, το ένα με υψηλό ποσοστό υδατανθράκων και το άλλο με υψηλό 

ποσοστό πρωτεΐνης. Πιο αναλυτικά : 

 Δίαιτα υψηλή σε υδατάνθρακες : 60% της ενεργειακής πρόσληψης από υδατάνθρακες, 

18% από πρωτεΐνη και 22% από λίπος.  

 Δίαιτα υψηλή σε πρωτεΐνη : 40% της ενεργειακής πρόσληψης από υδατάνθρακες, 30% 

από πρωτεΐνη και 30% από λίπος. 

Οι συμμετέχοντες κατανομήθηκαν τυχαία στις 2 κατηγορίες ώστε να είναι ισάριθμες. 

 Περαιτέρω, υπήρχαν 3 θερμιδικές ομάδες για την κάθε δίαιτα, των 1500, των 1800 και 

των 2000 kcal. Για την επίτευξη απώλειας βάρους, ανάλογα με το είδος της δίαιτας που ο 

συμμετέχων είχε τυχαία κατανεμηθεί, ο επιβλέπων ερευνητής του έδινε δίαιτα από μία από 

τις τρεις αυτές θερμιδικές ομάδες, με στόχο το θερμιδικό έλλειμμα ~500 θερμίδων ημερησίως 

από την αρχική τιμή της ημερήσιας ενεργειακής κατανάλωσής του, όπως  υπολογίστηκε από 

το βασικό μεταβολισμό ηρεμίας (REE) και το επίπεδο φυσικής δραστηριότητας του ατόμου. Ο 

στόχος για την φυσική δραστηριότητα ήταν να διατηρηθεί όπως έχει ώστε να μην επηρεάσει 

την τελική έκβαση της μελέτης.  

Για κάθε μήνα υπήρχαν καινούριες δίαιτες για την κάθε θερμιδική ομάδα και των 2 

διατροφικών σχημάτων. Ο ερευνητής είχε την δυνατότητα να αλλάξει την θερμιδική ομάδα 

του συμμετέχοντος, ανάλογα με την απώλεια κιλών που είχε, το διατροφικό σχήμα όμως  

(υψηλό σε πρωτεΐνη ή υδατάνθρακες) παρέμεινε ίδιο καθ’ όλη την διάρκεια της παρέμβασης. 

 

2.4 ΑΝΘΡΩΠΟΜΕΤΡΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

Τα ανθρωπομετρικά στοιχεία που συλλέχθηκαν από τον πληθυσμό της μελέτης 

αφορούσαν το σωματικό βάρος, το ύψος, τη σύσταση σώματος, και τις περιφέρειες μέσης, 

κοιλιάς και ισχίου. Για τον υπολογισμό του Δείκτη Μάζας Σώματος ( Δ.Μ.Σ. ) εφαρμόστηκε ο 

τύπος: Δ.Μ.Σ. = Βάρος σε κιλά / ( Ύψος σε μέτρα)2. Για την μέτρηση του σωματικού βάρους και 

την ανάλυση σύστασης σώματος χρησιμοποιήθηκε ο αναλυτής BC-418 Segmental Body 

Composition Analyzer της TANITA. Ο αναλυτής αυτός χρησιμοποιεί την μέθοδο της 
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βιοηλεκτρικής εμπέδησης (BIA). Το ανθρώπινο σώμα απαρτίζεται από τη λιπώδη και την άλιπη 

μάζα σώματος. Η άλιπη μάζα σώματος περιέχει σε μεγάλο ποσοστό νερό, το οποίο είναι 

αγώγιμο στοιχείο, σε σχέση με το σωματικό λίπος που είναι σχετικά άνυδρο. Καθώς κάθε ιστός 

παρουσιάζει διαφορετική αντίσταση στη διέλευση του ρεύματος (το λίπος παρουσιάζει 

μεγάλη αντίσταση εξαιτίας της χαμηλής σύστασής του σε νερό), μπορεί και γίνεται μια 

εκτίμηση της σύστασης του σώματος βασιζόμενη σε προγνωστικές εξισώσεις, μετά από 

διέλευση ρεύματος μικρής έντασης. Προϋπόθεση για την μέτρηση αυτή ήταν οι εθελοντές να 

είναι επαρκώς ενυδατωμένοι, να μην έχουν καταναλώσει τροφή ή υγρά και να μην έχουν 

ασκηθεί 4 ώρες πριν από την αξιολόγηση. Αντένδειξη για προληπτικούς λόγους υπήρχε σε 

ανθρώπους που έφεραν βηματοδότη στην καρδιά τους ή άλλα μεταλλικά εμφυτεύματα στο 

σώμα τους. Κατά την μέτρηση ζητήθηκε από τους εθελοντές να αφαιρέσουν τον βαρύ 

ρουχισμό, αν υπήρχε, οτιδήποτε μεταλλικό φορούσαν πάνω τους, παπούτσια και κάλτσες. Στη 

συνέχεια ο ερευνητής ρύθμιζε την συσκευή ανάλογα με το φύλο, την ηλικία, το ύψος και 

σωματική δραστηριότητα του εθελοντή. Μετά την λιπομέτρηση δίνονταν εξηγήσεις στους 

εθελοντές για τα αποτελέσματα που περιλάμβαναν το ποσοστό λιπώδης και άλιπης μάζας 

σώματος, αλλά και την κατανομή τους στις διάφορες περιφέρειες του σώματος, το σπλαχνικό 

λίπος, και το ποσοστό ενυδάτωσης. 

Για την μέτρηση των περιφερειών χρησιμοποιήθηκε μεζούρα (seca). Κατά την μέτρηση 

των 3 περιφερειών γινόταν και επεξήγηση στον εθελοντή της διαδικασίας και του σωστού 

σημείου λήψης της περιφέρειας, καθώς αργότερα καλούνταν σε μηνιαία βάση να κάνουν 

αυτές τις μετρήσεις μόνοι τους και να συμπληρώνουν τις μετρήσεις τους στα ερωτηματολόγια 

της ηλεκτρονικής μας πλατφόρμας. Η περιφέρεια της μέσης, για ευκολία, εξηγούταν στους 

εθελοντές ως το πιο λεπτό σημείο της μέσης, ή 2 δάχτυλα πάνω από τον ομφαλό. Για την 

περιφέρεια της κοιλιάς η  μεζούρα τοποθετούταν ακριβώς πάνω στον ομφαλό και για την 

περιφέρεια ισχίου στο φαρδύτερο σημείο των γλουτών. 

 

2.5 ΤΗΛΕΦΩΝΙΚΗ ΕΠΙΚΟΙΝΩΝΙΑ  

Ο κάθε εθελοντής είχε έναν επιβλέπων ερευνητή με τον οποίο ερχόταν σε τηλεφωνική 

επικοινωνία κάθε 15 ημέρες μετά από την λήψη του 1ου διαιτολογίου, για την τήρηση της 

σωστής πορείας εξέλιξης της έρευνας. Σε κάθε επικοινωνία  λύνονταν οι όποιες απορίες είχαν 

δημιουργηθεί, και δίνονταν εναλλακτικές επιλογές τροφίμων ή/και γευμάτων από τον 
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ερευνητή, πάντα πιστές στο εκάστοτε διατροφικό σχήμα, σε περίπτωση δυσαρέσκειας ή 

δυσκολίας προσκόλλησης  σε αυτών από τον εθελοντή.  

Επιπλέον, σε κάθε δεύτερη επικοινωνία, στο τέλος δηλαδή κάθε μήνα, γινόταν μια 

ανάκληση 24ώρου κατά την οποία ζητιόταν από τον εθελοντή να περιγράψει με όση 

περισσότερη ακρίβεια μπορεί, τα τρόφιμα και την ποσότητα αυτών που κατανάλωσε την 

προηγούμενη ημέρα. Με αυτόν τον τρόπο γινόταν ένας επιπλέον έλεγχος της προσκόλλησης 

των εθελοντών στο διαιτολόγιό τους. Τα δεδομένα αναλύθηκαν στο διατροφικό πρόγραμμα 

Nutritionist Pro(TM)-Diet Analysis & Nutrition Food Labeling Software.  Τέλος σε αυτή την 

επικοινωνία γινόταν και μια υπενθύμιση προς τους εθελοντές να συμπληρώσουν τα μηνιαία 

ερωτηματολόγια στην ηλεκτρονική πλατφόρμα, ώστε να προχωρήσουν στην καινούρια τους 

δίαιτα. 

 

2.6 ΧΡΗΣΗ ΗΛΕΚΤΡΟΝΙΚΗΣ ΠΛΑΤΦΟΡΜΑΣ 

 Κατά την έναρξη του προγράμματος, στην 1η συνεδρία, ο κάθε εθελοντής λάμβανε έναν 

προσωπικό κωδικό για να μπαίνει στην ηλεκτρονική πλατφόρμα της μελέτης. Από εκεί έπαιρνε 

κάθε μήνα την καινούρια του δίαιτα, αφού είχε συμπληρώσει προηγουμένως τα αντίστοιχα 

ερωτηματολόγια. Με αυτόν τον τρόπο πραγματοποιήθηκε συλλογή δεδομένων και 

παρακολουθούταν η εξέλιξη των εθελοντών στην παρέμβαση. Συνολικά υπήρχαν 7 πακέτα 

ερωτηματολογίων, το πρώτο πακέτο συμπληρωνόταν κατά την έναρξη και τα υπόλοιπα στο 

τέλος κάθε μήνα. Πιο αναλυτικά τα πακέτα περιλάμβαναν ερωτηματολόγια για: 

 Δημογραφικά στοιχεία (Μόνο για την έναρξη) 

 Ιατρικό ιστορικό (Μόνο για την έναρξη) 

 Ερωτηματολόγιο μεσογειακής διατροφής (Μόνο για την έναρξη) (175) 

 Ερωτηματολόγιο συχνότητας καταγραφής τροφίμων (Μόνο για την έναρξη) 

 Ερωτηματολόγιο κατάθλιψης (Για την έναρξη και την λήξη) (176) 

 Ερωτηματολόγιο κατάσταση υγείας (Μηνιαία) (177) 

 Ερωτηματολόγιο φυσικής δραστηριότητας (Μηνιαία) (178) 

 Ερωτηματολόγιο κορεσμού (Μηνιαία) 

 Ερωτηματολόγιο ποιότητας ύπνου (Μηνιαία) (179) 

 Ερωτηματολόγιο προσκόλλησης (Μηνιαία) 

 Ερωτηματολόγιο ανθρωπομετρίας (Μηνιαία) 
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2.7 ΑΠΟΜΟΝΩΣΗ ΓΕΝΕΤΙΚΟΥ ΥΛΙΚΟΥ ΚΑΙ ΓΟΝΟΤΥΠΗΣΗ 

 Στις συνεδρίες δια ζώσης ( αρχή, μέση και τέλος του προγράμματος) γινόταν όπως 

προαναφέρθηκε αιμοληψία (23 ml) μετά από 12ωρη νηστεία, μέρος του οποίου 

χρησιμοποιούταν για την αξιολόγηση του βιοχημικού προφίλ των εθελοντών, η οποία 

περιλάμβανε τη μέτρηση των επιπέδων των λιπιδίων ορού, της γλυκόζης, της ινσουλίνης, της 

γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης και ηπατικών ενζύμων. Το δείγμα του αίματος χωριζόταν σε 3 

διαφορετικά σωληνάκια, 2 από τα οποία είχαν EDTA ως αντιπηκτικό μέσο (των 10 και 5 ml) και 

ένα χωρίς (των 10 ml). Το σωληνάριο των 5ml στελνόταν για αιματολογικές εξετάσεις τα 

αποτελέσματα των οποίων γίνονταν διαθέσιμα και στους εθελοντές. 

Στη συνέχεια στα 2 σωληνάρια των 10 ml φυγοκεντρούνταν στις 1500 στροφές ανά 

λεπτό, για 10 λεπτά στους 4 °C. Μετά το πέρας της φυγοκέντρησης, στο σωληνάριο που δεν 

περιείχε EDTA γινόταν απομόνωση του ορού και χρήση του για βιοχημική ανάλυση. Στο 

σωληνάριο με το αντιπηκτικό μέσο γινόταν διαχωρισμός του πλάσματος, των λευκών και των 

ερυθρών αιμοσφαιρίων σε σωληνάκια eppendorf. Από την λευκή στιβάδα γινόταν η 

απομόνωση του DNA ενώ μετά από μια ημέρα πραγματοποιούταν φωτομέτρηση των 

δειγμάτων για την εκτίμηση της ποσότητας και της καθαρότητάς του απομονωμένου γενετικού 

υλικού. Τέλος το δείγμα αποθηκευόταν σε  θερμοκρασία -20°C και προχωρούσε σε 

γονοτύπηση ευρέως φάσματος με το Axiom Precision Medicine Diversity Research Array 

(Applied Biosystems, Thermo Fisher Scientific), το οποίο περιέχει πάνω από 850.000 

πολυμορφισμούς (SNPs), ενθέσεις, διαγραφές κι αντιγραφές γενετικού υλικού. 

 

2.8 ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

Η στατιστική ανάλυση των δεδομένων της έρευνας πραγματοποιήθηκε με την χρήση 

του στατιστικού προγράμματος IBM SPSS 27.0. Τα δεδομένα που χρησιμοποιήθηκαν είναι από 

την έναρξη έως και τον 4ο μήνα, βάση διαθεσιμότητάς τους τη χρονική στιγμή 

πραγματοποίησης της παρούσας εργασίας.  

Ο έλεγχος κανονικότητας των μεταβλητών έγινε βάσει του τεστ Shapiro-Wilk. Για τα 

περιγραφικά χαρακτηριστικά του πληθυσμού, οι ποιοτικές μεταβλητές παρουσιάζονται σε 

γραφήματα με ποσοστά. Οι ποσοτικές μεταβλητές που ακολουθούν την κανονική κατανομή 

παρουσιάζονται ως  μέσος ± τυπική απόκλιση, ενώ όσες δεν την ακολουθούν ως διάμεσος 

[ενδοτεταρτημοριακό εύρος]. Για την σύγκριση μεταξύ των τιμών σωματικού βάρους στις 3 
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χρονικές περιόδους, πραγματοποιήθηκαν μη παραμετρικά τεστ του Wilcoxon, καθώς δεν 

ακολουθούν την κανονική κατανομή.  

Στη συνέχεια έγινε διερεύνηση της συσχέτισης της απώλειας βάρους μετά από τη 

διατροφική παρέμβαση, με πολυμορφισμούς γονιδίων που σχετίζονται με το σωματικό βάρος.  

Οι πολυμορφισμοί επιλέχθηκαν βάσει βιβλιογραφικής ανασκόπησης. Από αυτούς, ερευνήθηκε 

η πιθανή σχέση των πολυμορφισμών για τους οποίους υπήρχαν διαθέσιμα γονοτυπημένα 

δεδομένα των εθελοντών της μελέτης. Τελικώς επιλέχθηκαν 19 πολυμορφισμοί οι οποίοι 

χωρίστηκαν σε 2 μοντέλα γραμμικής παλινδρόμησης, όπου το πρώτο περιείχε όλα τα γονίδια 

που έχουν συσχετιστεί με τα μέχρι τώρα δεδομένα με την παχυσαρκία και τον υψηλό Δ.Μ.Σ., 

και το δεύτερο με τα γονίδια που φαίνεται να βοηθάνε στην απώλεια βάρους. Όλα τα μοντέλα 

διορθώθηκαν ως προς την ηλικία, το φύλο, το κάπνισμα και την δίαιτα που ακολουθήθηκε.  

Έπειτα, με τους 2 πολυμορφισμούς που είχαν την μεγαλύτερη επίδραση στην μεταβολή 

του σωματικού βάρους, βάσει των μοντέλων γραμμικής παλινδρόμησης, δημιουργήθηκε ένα 

σταθμισμένο γενετικό σκορ κινδύνου. Το σταθμισμένο γενετικό αυτό σκορ κινδύνου (weighted 

Genetic Risk Score, wGRS) επιτρέπει την εκτίμηση της αθροιστικής συνεισφοράς των 2 αυτών 

πολυμορφισμών στην μεταβολή του σωματικού βάρους, και είναι της μορφής: wGRS= B1*G1 + 

B2*G2 + … + Bν*Gν , όπου Β η τιμή επίδρασης του εκάστοτε αλληλόμορφου στην μεταβολή 

του σωματικού βάρους, όπως προέκυψε από τα αποτελέσματα της γραμμικής παλινδρόμησης, 

και G η κωδικοποίηση του γονότυπου (0, 1 ή 2) ανάλογα με το πόσα από τα εξεταζόμενα 

αλληλόμορφα φέρει ο εξεταζόμενος εθελοντής. Τέλος ελέγχθηκε η συσχέτιση του γενετικού 

σκορ με την απώλεια βάρους στις 3 χρονικές στιγμές, με το μοντέλο γραμμικής παλινδρόμησης 

διορθωμένο ως προς τις ίδιες μεταβλητές (ηλικία, φύλο, κάπνισμα και τύπος δίαιτας). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3: ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 

3.1 ΠΕΡΙΓΡΑΦΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΠΛΗΘΥΣΜΟΥ 

 Κατά την έναρξη της παρέμβασης ο συνολικός αριθμός του δείγματος ήταν 203 άτομα. 

Στα παρακάτω σχήματα έχει χωριστεί ο πληθυσμός της μελέτης ανάλογα με το φύλο, τις 

καπνιστικές συνήθεις, και το είδος της δίαιτας που κλήθηκαν να ακολουθήσουν. Πιο 

συγκεκριμένα το δείγμα μας περιείχε 61 άντρες και 142 γυναίκες. 

 

 

Γράφημα 1. Διαχωρισμός πληθυσμού ανά φύλο 

 

 

 Αναφορικά με τις καπνιστικές συνήθειες, το 24,88% του δείγματος δήλωσαν ότι 

καπνίζουν, ενώ το 75,12% δήλωσε ότι απέχει από το κάπνισμα. Αυτή πληροφορία έλειπε από 2 

άτομα. 
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Γράφημα 2. Διαχωρισμός δείγματος βάσει καπνιστικής συνήθειας 

 

 

 

Όπως προαναφέρθηκε οι εθελοντές χωρίστηκαν τυχαία ανάμεσα στα δύο είδη διαίτων της 

έρευνας (υψηλή σε πρωτεΐνη και υψηλή σε υδατάνθρακα): 95 υδατάνθρακας, 108 πρωτεΐνη. 
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Γράφημα 3. Διαχωρισμός δείγματος βάσει του τύπου δίαιτας 

 

Στον παρακάτω πίνακα  βλέπουμε τα στατιστικά στοιχεία του δείγματος μας αναφορικά με την 

ηλικία, το ύψος και τον Δ.Μ.Σ. έναρξης, χωρισμένα ανά φύλο. 

Πίνακας 4. Στατιστικά στοιχεία αναφορικά με την ηλικία, το ύψος και τον Δ.Μ.Σ. κατά την 

έναρξη 

Σύνολο Φύλο 

Μέσος ± Τ.Α. 

/ Διάμεσος 

[ενδοτεταρτη

μοριακό 

εύρος] 

Μικρότερο Μεγαλύτερο 

203 
Άντρες 45,3 ±10,6 23 63 

Γυναίκες 48  [13] 19 65 
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203 
Άντρες 1,78± 0,07 1,54 1,97 

Γυναίκες 1,62 [0,09] 1,49 1,88 

203 
Άντρες 31,1 [7,1] 25,2 54,3 

Γυναίκες 31,4 [6,8 25 48,4 

 

Όπως βλέπουμε από τον πίνακα αυτόν, το δείγμα μας είχε ένα ηλικιακό εύρος από 19 

έως 65 ετών. O Δ.Μ.Σ. όλων των εθελοντών μας βρίσκετε εντός των επιθυμητών ορίων της 

έρευνας (25 ≥ kg/m2) με τον μικρότερο (25) να ανήκει στην κατηγορία του υπέρβαρου και τον 

μεγαλύτερο (54,3) να ανήκει στην κατηγορία της παχυσαρκίας 3ου  βαθμού.  

  

Στα παρακάτω γραφήματα παρουσιάζεται πιο αναλυτικά η διακύμανση της ηλικίας 

ανάμεσα στα 2 φύλα του δείγματός μας. 

 

 

 

Γράφημα 4. Κατανομή ηλικίας στους άντρες του δείγματος 
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Γράφημα 5. Κατανομή ηλικίας στις γυναίκες του δείγματος 

 

3.2 ΠΕΡΙΓΡΑΦΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΣΤΙΣ 3 ΧΡΟΝΙΚΕΣ ΣΤΙΓΜΕΣ  

Στον πίνακα 5  παρατίθενται τα περιγραφικά χαρακτηριστικά του πληθυσμού της 

μελέτης ως προς το σωματικό βάρος, στις 3 χρονικές στιγμές που μελετήθηκε, έναρξη, 3ο και 

4ο μήνα. Παρουσιάζεται ο διάμεσος του βάρους σε κάθε χρονική στιγμή καθώς καμία από τις 

μεταβλητές αυτές δεν ακολουθεί την κανονική κατανομή. 

Πίνακας 5. Περιγραφικά δεδομένα για το σωματικό βάρος, στην έναρξη, τον 3ο  και 4ο  μήνα 

Μεταβλητές Σύνολο 
Διάμεσος 

[ενδοτεταρτημοριακό εύρος] 

Βάρος έναρξης 203 87,10 [26] 

Βάρος 3ου μήνα 64 82,6 [25,1] 

Βάρος 4ου μήνα 52 77,3 [15] 
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 Η μέση τιμή βάρους κατά την έναρξη ήταν 87,10 κιλά, στο πέρας του 3μήνου ήταν 82,6 

κιλά, ενώ στον 4ο μήνα 77,3 κιλά. 

 

3.3 ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΤΙΜΩΝ ΒΑΡΟΥΣ ΚΑΙ ΠΡΟΣΔΙΟΡΙΣΜΟΣ ΑΠΩΛΕΙΑΣ ΒΑΡΟΥΣ 

 Για την σύγκριση των μέσων τιμών βάρους μεταξύ των μηνών στην χρονική διάρκεια 

της μελέτης,  ώστε να διαπιστωθεί η επίτευξη απώλειας βάρους, χρησιμοποιήθηκαν μη 

παραμετρικά τεστ του Wilcoxon, καθώς οι μεταβλητές μας δεν ακολουθούσαν την κανονική 

κατανομή. Εξετάστηκε η διαφορά μέσης τιμής βάρους μεταξύ έναρξης και 4ου μήνα (1ο ζεύγος: 

μ.ο βάρους έναρξης – 4ου μήνα) και μεταξύ 3ου και 4ου μήνα (2ο ζεύγος: μ.ο βάρους 3ου – 4ου 

μήνα). 

Πίνακας 6. Σύγκριση των μέσων τιμών βάρους κατά τη διάρκεια των 4 μηνών 

Εξεταζόμενες χρονικές στιγμές Ν 
Διαφορά Μέσων 

Όρων  ± Τ.Α. 
p-value 

1ο ζεύγος 

Έναρξης - 4ου μήνα 
52 4,18 ± 3,82 <0,001 

2ο ζεύγος 

3ου μήνα - 4ου μήνα 
42 0,67 ± 1,37 0,002 

 

Από τα μη παραμετρικά τεστ του wilcoxon βρέθηκε στατιστικά σημαντική (p-value ≤ 

0,05) η διαφορά των μέσων τιμών σωματικού βάρους μεταξύ των μηνών και στα 2 ζεύγη,  

επιβεβαιώνοντας ότι επιτεύχθηκε απώλεια βάρους καθώς η τιμή της διαφοράς των μ.ο των 

βαρών βγήκε θετική και στις 2 περιπτώσεις. Σύμφωνα με τον πίνακα 6, ο μέσος όρος απώλειας 

βάρους κατά το χρονικό διάστημα έναρξης – 4ου μήνα ήταν 4,18 κιλά, ενώ κατά τον τελευταίο 

μήνα της παρέμβασης (3ο- 4ο μήνα) ήταν 0,66 κιλά.  

Στον παρακάτω πίνακα βλέπουμε τα αποτελέσματα της μεταβολής του σωματικού 

βάρους στο χρονικό διάστημα των τεσσάρων μηνών, δηλαδή πόσοι έχασαν/πήραν βάρος και 

πόσοι παρέμειναν σταθεροί. 
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Πίνακας 7. Αποτελέσματα της παρέμβασης ως προς την απώλεια βάρους μεταξύ έναρξης , 3ου , 

και 4ου  μήνα 

Σωματικό βάρος Απώλεια βάρους Σταθεροί Αύξηση βάρους 

Έναρξης  – 4ου  μήνα 46 1 5 

3ου  – 4ου  μήνα 31 1 10 

 

Όπως φάνηκε, η πλειοψηφία των εθελοντών είχε επιτυχία στην επίτευξη απώλειας 

βάρους. Από τα 52 άτομα που ακολούθησαν την διατροφική παρέμβαση από την έναρξη μέχρι 

τον 4ο μήνα, οι 46 έχασαν σωματικό βάρος. Παρόλα αυτά κάποιοι εθελοντές με χαμηλή 

προσκόλληση στο διατροφικό πρόγραμμα φάνηκε να έχουν ακόμα και αύξηση του σωματικού 

τους βάρους, στο διάστημα αυτό. 

 

3.4 ΠΟΛΥΜΟΡΦΙΣΜΟΙ ΚΑΙ ΓΡΑΜΜΙΚΗ ΠΑΛΙΝΔΡΟΜΗΣΗ 

Στον πίνακα 8, παρουσιάζονται οι πολυμορφισμοί που μελετήθηκαν σε αυτήν την 

έρευνα, το γονίδιο στο οποίο ανήκουν μαζί με τα αλληλόμορφα, το γονότυπο και τις 

συχνότητές τους καθώς και το αποτέλεσμα του καθενός από την γραμμική παλινδρόμηση για 

τη σχέση του με την απώλεια βάρους στους 4 μήνες.  
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Πίνακας 8. Περιγραφή πολυμορφισμών και η συσχέτισή τους με την απώλεια βάρους έναρξης - 4ου μήνα διορθωμένη ως προς την ηλικία, το φύλο, 

το κάπνισμα και την δίαιτα που ακολουθήθηκε. 

  

ΠΟΛΥΜΟΡΦΙΣΜΟΙ 
ΑΡΙΘΜΟΣ 

ΔΕΔΟΜΕΝΩΝ 
ΓΟΝΙΔΙΟ 

ΓΟΝΟΤΥΠΟΙ ΚΑΙ 

ΣΥΧΝΟΤΗΤΕΣ 

EFFECT ALLELE 

 
NON-EFFECT P-VALUE 

rs2287019 81 GIPR 

T/T 

1,2% 

T/C 

27,2% 

C/C 

71,6% 

T: 20% C: 80% 0,064 

rs1137101 80 
LEPR 

 

G/G 

11,3% 

G/A 

46,3% 

A/A 

42,5% 

G: 47% A: 53% 0,120 

rs9939609 81 
FTO 

 

A/A 

22,2% 

A/T 

49,4% 

T/T 

28,4% 

A: 41% T: 59% 0,163 

rs8050136 81 FTO 

A/A 

22,2% 

A/C 

49,4% 

C/C 

28,4% 

A: 41%/71,6% C: 59%/28,4% 0,163 

rs1421085 81 FTO 

C/C 

25,9% 

C/T 

45,7% 

T/T 

28,4% 

C: 43% T: 57% 0,158 
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rs3751812 81 FTO 

T/T 

21% 

T/G 

49,4% 

G/G 

29,6% 

T: 41% G: 59% 0,163 

rs1801260 81 CLOCK 

G/G 

11,1% 

G/A 

49,4% 

A/A 

39,5% 

G: 31% A: 69% 0,630 

rs7903146 81 
TCF7L2 

 

T/T 

11,1% 

T/A 

44,4% 

A/A 

44,4% 

T: 32% C: 68% 0,880 

rs7227255 81 
MC4R 

 

A/A 

0% 

A/G 

2,5% 

G/G 

97% 

A: 1% G: 99% - 

rs17782313 81 
MC4R 

 

C/C 

4,9% 

C/T 

40,7% 

T/T 

54,3% 

C: 24% T: 76% 0,716 

rs12970134 80 
MC4R 

 

A/A 

3,8% 

A/G 

38,8% 

G/G 

57,5% 

A: 27% G: 73% 0,592 

rs3827103 80 
MC3R 

 

A/A 

0% 

A/G 

20% 

G/G 

80% 

A: 8% G: 92% 0,376 
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rs6548238 81 
TMEM18 

 

C/C 

67,9% 

C/T 

30,9% 

T/T 

1,2% 

C: 83% T: 17% 0,867 

rs7561317 81 TMEM18 

G/G 

67,9% 

G/A 

30,9% 

A/A 

1,2% 

G: 83% A: 17% 0,867 

rs2568958 81 
NEGR1 

 

A/A 

53,1% 

A/G 

35,8% 

G/G 

11,1% 

A: 64% G: 36% 0,189 

rs2112347 81 
FLJ35779 

 

T/T 

44,4% 

T/G 

39,5% 

G/G 

16% 

T: 63% G: 37% 0,734 

rs10830963 81 
MTNR1B 

 

G/G 

11,1% 

G/C 

35,8% 

C/C 

53,1% 

G: 29% C: 71% 0,891 

rs7957197 81 
HNF1A 

 

T/T 

56,8% 

T/A 

40,7 

A/A 

2,5% 

T: 80% A: 20% 0,367 

rs1440581 81 
PPM1K 

 

C/C 

27,2% 

C/T 

55,6% 

T/T 

17,3% 

C: 53% T: 47% 0,295 
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Για τον rs7227255 δεν υπήρχαν επαρκή δεδομένα για να τρέξει αυτή η ανάλυση. Όπως 

φαίνεται κανένας από τους πολυμορφισμούς δεν έδειξε κάποια στατιστικά σημαντική 

συσχέτιση με την απώλεια βάρους μετά από 4 μήνες διατροφικής παρέμβασης.  

Στη συνέχεια οι πολυμορφισμοί ελέγχθηκαν για την συσχέτισή τους με την απώλεια 

βάρους στη χρονική διάρκεια έναρξης - 4ου μήνα, με τη μέθοδο backward, διορθωμένη ως 

προς την ηλικία, το φύλο, το κάπνισμα και τον τύπο δίαιτας που ακολουθήθηκε. Οι 

πολυμορφισμοί χωρίστηκαν σε 2 ομάδες ανάλογα με την επίδραση που φάνηκε να έχουν στο 

βάρος με βάσει την βιβλιογραφία. Το μοντέλο με τα γονίδια που έχουν συσχετιστεί με την 

παχυσαρκία και τον υψηλό Δ.Μ.Σ. περιείχε τους πολυμορφισμούς: rs9939609, rs8050136, 

rs1421085, rs3751812, rs1801260, rs7903146, rs7227255, rs17782313, rs12970134, rs6548238, 

rs7561317, rs2568958, rs2112347, rs1440581, rs3827103. Από αυτή την ομάδα 

πολυμορφισμών, κανένας δε συσχετίστηκε στατιστικά σημαντικά με την απώλεια βάρους. Το 

2ο μοντέλο με τα γονίδια που βάσει βιβλιογραφίας μπορεί να βοηθάνε στην απώλεια βάρους 

περιλάμβανε τους πολυμορφισμούς: rs7957197, rs1137101, rs10830963, rs2287019. Από αυτό 

το μοντέλο συνδέθηκαν 2 πολυμορφισμοί με την απώλεια βάρους και τα αποτελέσματά τους 

παρουσιάζονται στον Πίνακα 9. 

 

Πίνακας 9. Συσχετίσεις απώλειας βάρους με πολυμορφισμούς γονιδίων, διορθωμένες ως προς 

την ηλικία, το φύλο, το κάπνισμα και τον τύπο δίαιτας 

ΠΟΛΥΜΟΡΦΙΣΜΟΙ Β Std.Error p-value 

rs2287019 - T 4,975 1,977 0,025 

rs1137101  - G -3,574 1,340 0,018 

 

Συνολικά από τους 19 πολυμορφισμούς που μελετήθηκαν μέσω γραμμικής 

παλινδρόμησης, δύο συσχετίστηκαν στατιστικά σημαντικά με την απώλεια βάρους. Ο 

πολυμορφισμός rs2287019 του γονιδίου GIPR φαίνεται να έχει θετική συσχέτιση με την 

απώλεια βάρους (p-value=0,025), ενώ ο πολυμορφισμός rs1137101 του γονιδίου LEPR φάνηκε 

να έχει αρνητική συσχέτιση (p-value=0,018) παρόλο που θεωρητικά άνηκε στην κατηγορία 

διευκόλυνσης της απώλειας βάρους. Αυτή η ιδιότητα τείνει να εμφανίζεται σε συνύπαρξή του 

με έναν άλλο πολυμορφισμό του ίδιου γονιδίου που σε αυτήν την περίπτωση απουσίαζε. 
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3.5 ΣΤΑΘΜΙΣΜΕΝΟ ΓΕΝΕΤΙΚΟ ΣΚΟΡ ΚΙΝΔΥΝΟΥ (wGRS) 

Στη συνέχεια δημιουργήθηκε ένα σταθμισμένο γενετικό σκορ κινδύνου(wGRS) με 

αυτούς τους 2 πολυμορφισμούς που συσχετίστηκαν στατιστικά σημαντικά με την απώλεια 

βάρους. Για να γίνει αυτό, αντιστράφηκε το μελετώμενο αλληλόμορφο επίδρασης του 

πολυμορφισμού rs1137101 (LEPR) από G->A ώστε η επίδραση των 2 πολυμορφισμών να έχει 

την ίδια κατεύθυνση και έπειτα σχηματίστηκε το σταθμισμένο γενετικό σκορ κινδύνου (wGRS) 

με την μορφή: wGRS= rs1137101 - A * (3.574) + rs2287019 - T * (4.975), όπως περιγράφηκε 

προηγουμένως, για το οποίο υπήρχαν δεδομένα από 80 άτομα. Κάθε πολυμορφισμός 

κωδικοποιήθηκε αναλόγως με τον γονότυπό του, με 0 αν δεν είχε κανένα αλληλόμορφο της 

μελετώμενης επίδρασης, 1 εάν είχε τουλάχιστον ένα αλληλόμορφο (ετερόζυγος) ή 2 αν ήταν 

ομόζυγος για το αλληλόμορφο φαίνεται να επιφέρει την μελετώμενη επίδραση. Στη συνέχεια   

έγινε έλεγχος συσχέτισης του γενετικού σκορ με την απώλεια βάρους στο χρονικό διάστημα 

της μελέτης. Εφαρμόστηκε γραμμική παλινδρόμηση διορθωμένη προς τους ίδιους 

συγχυτικούς παράγοντες. Στον πίνακα 11 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα.έγινε έλεγχος 

συσχέτισης του γενετικού σκορ με την απώλεια βάρους στο χρονικό διάστημα της μελέτης. 

Εφαρμόστηκε γραμμική παλινδρόμηση διορθωμένη προς τους ίδιους συγχυτικούς παράγοντες. 

Στον πίνακα 11 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα.έγινε έλεγχος συσχέτισης του γενετικού 

σκορ με την απώλεια βάρους στο χρονικό διάστημα της μελέτης. Εφαρμόστηκε γραμμική 

παλινδρόμηση διορθωμένη προς τους ίδιους συγχυτικούς παράγοντες. Στον πίνακα 11 

παρουσιάζονται τα αποτελέσματα. 

Πίνακας 10. Συσχέτιση απώλειας βάρους με wGRS, διορθωμένη ως προς την ηλικία, το φύλο, 

το κάπνισμα και τον τύπο δίαιτας 

Απώλεια βάρους Β Std.Error p-value 

Έναρξης -4ου  μήνα 1,006 0,316 0,008 

3ου -4ου  μήνα 0,304 0,140 0,056 

 

Το γενετικό σκορ παρουσίασε στατιστικά σημαντική θετική συσχέτιση με την απώλεια 

βάρους από την έναρξη έως τον 4ο μήνα (p=0,008). Στο χρονικό διάστημα 3ου-4ου μήνα 

(p=0,056) η συσχέτιση έφτασε κοντά αλλά δεν άγγιξε το επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας 

(p≤0,05). Επομένως για το χρονικό διάστημα έναρξης -4ου μήνα, για κάθε 1 μονάδα αύξησης 

της τιμής του wGRS, η απώλεια βάρους αυξανόταν κατά 1,006 κιλά, μετά από διόρθωση για 

τους συχγυτικούς παράγοντες ( ηλικία, φύλο, κάπνισμα και τύπο δίαιτας). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4: ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

Η μελέτη iMPROVE στοχεύει στην διερεύνηση συσχέτισης γονιδίων με 

ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά, σε υπέρβαρο και παχύσαρκο πληθυσμό, μετά από 

διατροφική παρέμβαση. Η παρούσα πτυχιακή μελέτη εστιάζει συγκεκριμένα στην επίδραση 

συγκεκριμένων γονιδίων και των πολυμορφισμών τους στην απώλεια σωματικού βάρους.     

Αρχικά, με βάση τα έως τώρα συλλεγμένα δεδομένα, η διατροφική παρέμβαση 

φαίνεται να παρουσιάζει ευεργετικά αποτελέσματα, καθώς η πλειοψηφία των εθελοντών που 

είχαν προσκόλληση στο πρόγραμμα παρουσίασαν απώλεια σωματικού βάρους, η οποία είναι 

στατιστικά σημαντική τόσο στον 3ο όσο και στον 4ο μήνα. Παρόμοια σημαντικά αποτελέσματα 

ως προς την απώλεια βάρους είχε και η μελέτη σταθμός POUNDS Lost (102).  

Σχετικά με τους πολυμορφισμούς έγινε βιβλιογραφική ανασκόπηση για την εύρεση και 

επιλογή εκείνων των πολυμορφισμών που σχετίζονται με το σωματικό βάρος. Στη συνέχεια 

έγινε σύγκριση των πολυμορφισμών που επιλέχτηκαν, με τα διαθέσιμα δεδομένα από την 

γονοτύπηση των εθελοντών της έρευνας, και τελικώς μελετήθηκαν 19 πολυμορφισμοί. Για να 

διερευνηθεί η συσχέτισή τους με την απώλεια βάρους μετά από διατροφική παρέμβαση, 

πραγματοποιήθηκε γραμμική παλινδρόμηση τύπου backward σε 2 μοντέλα, ένα που περιείχε 

πολυμορφισμούς που σχετίζονται με αυξημένο βάρος και ένα με πολυμορφισμούς που 

σχετίζονται με καλύτερη ανταπόκριση στην απώλεια βάρους, από την οποία βρέθηκαν 

στατιστικά σημαντικά αποτελέσματα για 2 πολυμορφισμούς. Συνεπώς πολλοί πολυμορφισμοί 

που έχουν συσχετιστεί από την βιβλιογραφία με την παχυσαρκία, το υψηλό Δ.Μ.Σ. ή και την 

βοήθεια στην απώλεια βάρους, σε αυτήν τη μελέτη δεν εμφάνισαν κάποια αντίστοιχη ισχυρή 

σχέση. 

 Το αλληλόμορφο Τ του πρώτου πολυμορφισμού (rs2287019) του γονιδίου GIPR 

παρουσίασε στατιστικά σημαντική θετική συσχέτιση με την απώλεια βάρους (Β=4,975, 

p=0,025). Στην μελέτη POUNDS Lost έγινε μια παρόμοια διατροφική παρέμβαση 4 

διατροφικών σχημάτων για απώλεια βάρους σε υπέρβαρο/παχύσαρκο πληθυσμό (N= 737). Ο 

πολυμορφισμός αυτός είχε συσχετιστεί επίσης θετικά με την απώλεια βάρους, με μικρότερη 

όμως συνεισφορά (B= 1,05 , P= 0,06) και μόνο στην ομάδα που ακολούθησε δίαιτα με χαμηλό 

ποσοστό λίπους (180). Το εύρημα αυτό μπορεί να οφείλεται στο ότι ο πολυμορφισμός επιδρά 

στην έκκριση ινκρετίνων και ινσουλίνης, τα οποία φαίνεται να συνδέονται με την ρύθμιση του 

σωματικού βάρους στους ανθρώπους (141). 
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Το αλληλόμορφο G του δεύτερου πολυμορφισμού (rs1137101) του γονιδίου LEPR 

παρουσίασε αρνητική συσχέτιση με την απώλεια βάρους, στατιστικά σημαντική (Β=-3,574, 

p=0,018). Το εύρημα αυτό έρχεται να επιβεβαιώσει άλλη μία έρευνα στην οποία όταν ο 

πολυμορφισμός αυτός έχει μελετηθεί μόνος του και όχι σε συνδυασμό με τον πολυμορφισμό 

rs8129183 του ίδιου γονιδίου  (η συνύπαρξή του αλληλόμορφου G και στα 2 γονίδια έχει 

συσχετιστεί με μεγαλύτερη απώλεια βάρους) είχε συνδεθεί με μεγαλύτερο κίνδυνο για 

παχυσαρκία (181). Ο πολυμορφισμός αυτός ανήκει στο γονίδιο του υποδοχέα της λεπτίνης, 

επομένως μπορεί με την σειρά του να επηρεάζει ρυθμιστικά κέντρα του υποθαλάμου με 

επιπτώσεις στην όρεξη και τις ενεργειακές δαπάνες του ατόμου (37, 41). 

Τέλος, με αυτούς τους 2 πολυμορφισμούς δημιουργήθηκε ένα σταθμισμένο γενετικό 

σκορ κινδύνου για το οποίο εξετάστηκε η συσχέτιση του με την απώλεια βάρους. Αυτό έγινε 

με μοντέλο γραμμικής παλινδρόμησης διορθωμένο με τις ίδιες 4 ανεξάρτητες μεταβλητές 

(ηλικία, φύλο, κάπνισμα και τύπο δίαιτας που ακολουθήθηκε). Τα αποτελέσματα έδειξαν 

ισχυρή θετική συσχέτιση του γενετικού σκορ με την απώλεια βάρους στο χρονικό διάστημα 

έναρξης-4ου μήνα (Β=1,006, p=0,008).  

 

ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 

Ένας περιορισμός της μελέτης είναι ίσως η χαμηλή προσκόλληση των εθελοντών στην 

διατροφική παρέμβαση, καθώς μέχρι τον 4ο μήνα αρκετοί είχαν αποχωρήσει από την έρευνα 

(drop out) και ο τελικός αριθμός του δείγματος είναι αρκετά μειωμένος σε σχέση με την 

έναρξη.  

 Η εξ αποστάσεως καταγραφή μηνιαίων ερωτηματολογίων μέσω της ηλεκτρονικής 

πλατφόρμας, προκάλεσε μερικές δυσκολίες σε άτομα λιγότερο εξοικειωμένα με το διαδίκτυο, 

ή και δυσκολίας πρόσβασης στα κατάλληλα μέσα. Τα δεδομένα του 4ου μήνα προέρχονται από 

την αυτοκαταγραφή των εθελοντών στο μηνιαίο ερωτηματολόγιο καθώς για αυτό τον μήνα 

δεν πραγματοποιήθηκε δια ζώσης συνεδρία. Αυτό μπορεί να έχει συντελέσει σε περιπτώσεις 

υποκαταγραφής-υπερκαταγραφής στα δεδομένα αυτού του μήνα. Παρόλα αυτά οι ερευνητές 

της ομάδας προσπαθούσαν σε κάθε περίπτωση να βοηθήσουν και να βρουν μια λύση στο 

εκάστοτε πρόβλημα. 

 Ο αριθμός των μελετώμενων γονιδίων περιορίστηκε στα διαθέσιμα δεδομένα 

γονοτύπησης τη συγκεκριμένη χρονική στιγμή, καθώς η διαδικασία βρίσκεται ακόμα σε 

εξέλιξη. 
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 Η πανδημία του covid-19 σίγουρα επηρέασε με την σειρά της την επιστημονική 

παρέμβαση. Περιόρισε τις επισκέψεις των εθελοντών στο χώρο του πανεπιστημίου για follow-

up στο 3μηνο και στο 6μηνο. Η καραντίνα και ο περιορισμός κίνησης πιθανώς να έπαιξαν έναν 

ακόμα ρόλο στην δυσκολία προσκόλλησης του πληθυσμού στο διατροφικό πλάνο. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5: ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

 Η παρούσα μελέτη, με τα μέχρι πρότινος στοιχεία, έδειξε επιτυχία υποθερμιδικών 

διαίτων στην απώλεια βάρους  σε διάστημα 3 και 4 μηνών, ανεξαρτήτως μακροθρεπτικών 

συστατικών. Η μελέτη για τον ρόλο των γονιδίων στην απώλεια του βάρους έδειξε 2 

πολυμορφισμούς που συσχετίστηκαν στατιστικά σημαντικά με την μεταβολή του σωματικού 

βάρους, ένας θετικά και ένας αρνητικά. Το γενετικό σκορ που δημιουργήθηκε από αυτούς 

τους πολυμορφισμούς έδειξε και αυτό ισχυρή θετική συσχέτιση με την απώλεια βάρους. 

Επομένως μπορεί να αποτελέσει προγνωστικό κριτήριο για την προδιάθεση απώλειας βάρους. 

Ωστόσο χρειάζονται και άλλες έρευνες με περισσότερους πολυμορφισμούς και γενετικά σκορ 

που θα εξετάζουν την συσχέτισή τους με την απώλεια σωματικού βάρους, για μια πιο 

ολοκληρωμένη εικόνα της αλληλεπίδρασης των γονιδίων με την μεταβολή του σωματικού 

βάρους και για να επιτευχθεί ένα ακόμα βήμα προς την κατεύθυνση της εξατομικευμένης 

διατροφής. 
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