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Παιδική παχυσαρκία 
Αιτίες και συνέπειες

Η παιδική παχυσαρκία έχει φθάσει σε επίπεδα επιδημίας τόσο στις ανε-

πτυγμένες όσο και στις αναπτυσσόμενες χώρες. Το υπερβολικό βάρος και 

η παχυσαρκία (ΥΒ/Π) στην παιδική ηλικία έχουν σημαντικό αντίκτυπο τόσο 

στη σωματική όσο και στην ψυχολογική υγεία. Τα υπέρβαρα και παχύσαρκα 

παιδιά είναι πιθανόν να παραμείνουν παχύσαρκα στην ενήλικη ζωή και πιο 

πιθανό να εμφανίσουν μη μεταδοτικές ασθένειες, όπως ο σακχαρώδης δια-

βήτης και τα καρδιαγγειακά νοσήματα, σε μικρότερη ηλικία. Ο μηχανισμός 

ανάπτυξης της παχυσαρκίας δεν είναι πλήρως κατανοητός και πιστεύεται ότι 

αποτελεί μια διαταραχή με πολλαπλές αιτίες. Οι περιβαλλοντικοί παράγοντες, 

οι προτιμήσεις του τρόπου ζωής και το πολιτιστικό περιβάλλον διαδραμα-

τίζουν καθοριστικό ρόλο στην αυξανόμενη επικράτηση της παχυσαρκίας 

παγκοσμίως. Γενικά, το υπερβολικό βάρος και η παχυσαρκία υποτίθεται ότι 

είναι τα αποτελέσματα της αύξησης της πρόσληψης θερμίδων και λίπους. Αφ’ 

ετέρου, υπάρχουν αποδεικτικά στοιχεία ότι η υπερβολική πρόσληψη ζάχαρης 

από αναψυκτικά, το αυξημένο μέγεθος της μερίδας και η σταθερή μείωση 

της φυσικής δραστηριότητας έχουν διαδραματίσει σημαντικό ρόλο στα αυ-

ξανόμενα ποσοστά παχυσαρκίας σε όλο τον κόσμο. Η παιδική παχυσαρκία 

μπορεί να επηρεάσει σε μεγάλο βαθμό τη σωματική υγεία, την κοινωνική και 

συναισθηματική ευημερία και την αυτοεκτίμηση των παιδιών. Συνδέεται επίσης 

με κακές ακαδημαϊκές επιδόσεις και χαμηλότερη ποιότητα ζωής που βιώνει το 

παιδί. Πολλές συνυπάρχουσες παθήσεις, όπως μεταβολικές, καρδιαγγειακές, 

ορθοπαιδικές, νευρολογικές, ηπατικές, πνευμονικές και νεφρικές διαταραχές, 

παρατηρούνται επίσης σε σχέση με την παιδική παχυσαρκία. 
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η παιδική παχυσαρκία έχει αναδειχθεί ως σημαντικό 

πρόβλημα δημόσιας υγείας στις Ηνωμένες Πολιτείες της 

Αμερικής (ΗΠΑ) και σε άλλες χώρες του κόσμου. Επί του 

παρόντος, ένα στα 3 παιδιά στις ΗΠΑ πάσχει από υπερβο-

λικό βάρος ή παχυσαρκία. Ο αυξανόμενος επιπολασμός 

της παιδικής παχυσαρκίας σχετίζεται με την εμφάνιση 

συννοσηροτήτων που θεωρούνταν προηγουμένως ασθέ-

νειες «ενηλίκων», όπως ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 

(ΣΔ2), η υπέρταση, η μη αλκοολική λιπώδης νόσος του 

ήπατος (NAFLD), η αποφρακτική άπνοια του ύπνου (ΑΑΥ) 

και η δυσλιπιδαιμία.1,2

Η πλέον κοινή αιτία παχυσαρκίας στα παιδιά είναι το 

θετικό ενεργειακό ισοζύγιο λόγω της πρόσληψης θερμίδων 

που υπερβαίνει τη θερμιδική δαπάνη σε συνδυασμό με μια 

γενετική προδιάθεση για αύξηση βάρους. Τα περισσότερα 

παχύσαρκα παιδιά δεν έχουν μια υποκείμενη ενδοκρινική 

ή μεμονωμένη γενετική αιτία για την αύξηση του βάρους 
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τους. Η αξιολόγηση των παιδιών με παχυσαρκία στοχεύει 

στον προσδιορισμό της αιτίας της αύξησης βάρους και 

στον έλεγχο για συννοσηρότητες που προκύπτουν από 

το υπερβολικό βάρος.3

Σκοπός της παρούσας ανασκόπησης ήταν η διερεύνηση 

των παραγόντων οι οποίοι συμβάλλουν στην ανάπτυξη 

της παιδικής παχυσαρκίας, καθώς και των συνεπειών που 

μπορεί να έχει στα διάφορα συστήματα. Για την επίτευξή 

της έλαβε χώρα βιβλιογραφική αναζήτηση στις βάσεις 

δεδομένων PubMed, Scopus και Google Scholar, χρησιμο-

ποιώντας τους ακόλουθους όρους αναζήτησης: childhood 

obesity, causes, consequences, pediatric obesity, childhood 

overweight and adolescents.

1.1.  Ορισμός παιδικής παχυσαρκίας

Ο όρος παχυσαρκία αναφέρεται στην περίσσεια λίπους. 

Λόγω της μη διαθεσιμότητας και του υψηλού κόστους των 

τεχνικών που μετρούν άμεσα το σωματικό λίπος, ο δείκτης 

μάζας σώματος (ΔΜΣ), ο οποίος προέρχεται από το σω-

ματικό βάρος και το ύψος, έχει αναδειχθεί ως η αποδεκτή 

κλινικά τυπική μέτρηση του υπερβολικού βάρους και της 

παχυσαρκίας για παιδιά 2 ετών και άνω. Ο ΔΜΣ υπολογίζε-

ται διαιρώντας το σωματικό βάρος σε κιλά (kg) με το ύψος 

σε μέτρα στο τετράγωνο (m2). Γενικά, ο ΔΜΣ παρέχει μια 

λογική εκτίμηση της παχυσαρκίας στον υγιή παιδιατρικό 

πληθυσμό.4 Ωστόσο, ο ΔΜΣ μπορεί να υπερεκτιμά ελαφρώς 

το λίπος σε παιδιά που είναι χαμηλά σε ύψος ή με σχετικά 

υψηλή μυϊκή μάζα και ενδέχεται να υποτιμά το λίπος σε 

σημαντικό ποσοστό παιδιών, όπως αυτά με μειωμένη μυϊκή 

μάζα λόγω χαμηλών επιπέδων φυσικής δραστηριότητας. 

Για παιδιά <2 ετών, το βάρος σε σχέση με το ύψος είναι το 

αποδεκτό μέτρο του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας.5 

Η περίμετρος της μέσης και η αναλογία μέσης-ισχίου 

μπορούν να χρησιμοποιηθούν για την εκτίμηση της κοιλι-

ακής παχυσαρκίας, ενώ το πάχος της πτυχής του δέρματος 

είναι χρήσιμο ως δείκτης παχυσαρκίας.6–8

Επειδή τα παιδιά βιώνουν σταθερή μεταβολή σε ύψος 

και βάρος ως αποτέλεσμα της φυσιολογικής ανάπτυξης, οι 

κανόνες για την απόλυτη τιμή του ΔΜΣ στα παιδιά ποικίλ-

λουν ανάλογα με την ηλικία και το φύλο. Το 2000, το Εθνικό 

Κέντρο Στατιστικών Υγείας και τα Κέντρα Ελέγχου και Πρό-

ληψης Νοσημάτων των ΗΠΑ (Centers for Disease Control 

and Prevention, CDC) δημοσίευσαν πρότυπα αναφοράς 

ΔΜΣ για παιδιά ηλικίας 2–20 ετών. Αν και ενδεχομένως 

δεν είναι τα ιδανικά για όλα τα τμήματα του παιδιατρικού 

πληθυσμού, τα εν λόγω πρότυπα έχουν εφαρμοστεί σε 

όλα τα παιδιά παντού, ανεξάρτητα από την εθνικότητα, 

την κοινωνικοοικονομική κατάσταση και τον τύπο σίτισης. 

Το CDC συνιστά τη χρήση καμπυλών που βασίζονται στα 

πρότυπα ανάπτυξης του παιδιού του Παγκόσμιου Οργα-

νισμού Υγείας (ΠΟΥ) για βρέφη και νήπια <2 ετών και του 

CDC για παιδιά ≥2 ετών.9

Οι ακόλουθοι ορισμοί που βασίζονται στον ΔΜΣ χρησι-

μοποιούνται για το υπερβολικό βάρος και την παχυσαρκία 

παιδιών και εφήβων ηλικίας 2–20 ετών: (α) Υπέρβαρος: 

ΔΜΣ ≥85ου έως <95ου εκατοστημόριου για την ηλικία 

και το φύλο. (β) Παχυσαρκία: ΔΜΣ ≥95ου εκατοστημόριου 

για την ηλικία και το φύλο. (γ) Σοβαρή παχυσαρκία: ΔΜΣ 

≥120% του 95ου εκατοστημόριου ή ΔΜΣ ≥35 kg/m2 (όποιο 

είναι χαμηλότερο).10,11 Αυτό αντιστοιχεί περίπου στο 99ο 

εκατοστημόριο ή στο z-score του ΔΜΣ ίσο ή πάνω από 

τον μέσο όρο.12,13 

Μερικοί ειδικοί προτείνουν την ταξινόμηση της παχυ-

σαρκίας σε τρεις κατηγορίες: Παχυσαρκία κατηγορίας Ι 

(ΔΜΣ ≥95ο εκατοστημόριο και <120% του 95ου εκατοστη-

μόριου), κατηγορία ΙΙ (ΔΜΣ ≥120% έως <140% του 95ου 

εκατοστημόριου ή ΔΜΣ ≥35 kg/m2) και κατηγορία ΙΙΙ (ΔΜΣ 

≥140% του 95ου εκατοστημόριου ή ΔΜΣ ≥40 kg/m2).11

1.2.  Επιδημιολογικά στοιχεία παιδικής παχυσαρκίας

Το υπερβολικό βάρος και η παχυσαρκία (ΥΒ/Π) της 

παιδικής ηλικίας καθορίζονται από το ύψος και το βάρος 

του παιδιού για τον υπολογισμό του ΔΜΣ, ο οποίος προ-

σαρμόζεται σύμφωνα με τα πρότυπα που βασίζονται στην 

ηλικία και στο φύλο του παιδιού. Ο ΔΜΣ μεταξύ 85ου και 

94ου εκατοστημόριου βρίσκεται στο εύρος «υπέρβαρου», 

ενώ ο ΔΜΣ ≥95ο εκατοστημόριο για την ηλικία και το 

φύλο βρίσκεται στο εύρος «παχύσαρκων».14 Τα ποσοστά 

παχυσαρκίας μεταξύ των παιδιών και των εφήβων στις 

ανεπτυγμένες χώρες παγκοσμίως, που συγκεντρώθηκαν 

το 2013, ήταν 12,9% για τα αγόρια και 13,4% για τα κορί-

τσια.15 Στις ΗΠΑ, κατά το χρονικό διάστημα 1999–2016, το 

18,4% των παιδιών ηλικίας 2–19 ετών είχαν παχυσαρκία 

και το 5,2% είχε σοβαρή παχυσαρκία.16 Ο επιπολασμός 

της παχυσαρκίας έχει αυξηθεί κατά το χρονικό διάστημα 

2011–2012 και 2015–2016 σε παιδιά ηλικίας 2–5 και 16–19 

ετών.17 Η παρουσία του ΔΜΣ στο εύρος των παχύσαρκων 

κατά την παιδική ηλικία ή την εφηβεία καθιστά τους νέους 

πέντε φορές πιο πιθανό να είναι παχύσαρκοι στην ενήλικη 

ζωή σε σύγκριση με τους συνομηλίκους που διατηρούν ένα 

υγιές βάρος.18 Σε σύγκριση με την παχυσαρκία, η σοβαρή 

παχυσαρκία συνδέεται στενά με μεγαλύτερο καρδιομεταβο-

λικό κίνδυνο, παχυσαρκία ενηλίκων και πρόωρο θάνατο.19

Στις ΗΠΑ, τα ποσοστά ΥΒ/Π είναι σημαντικά υψηλότερα 

μεταξύ των μη ισπανόφωνων έγχρωμων και ισπανόφωνων 

παιδιών σε σύγκριση με τα μη ισπανόφωνα λευκά παιδιά.17 
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Τέτοιες ανισότητες είναι έντονες στη σοβαρή παχυσαρκία, 

όπου το 12,8% των παιδιών Αφροαμερικανών και το 12,4% 

των ισπανόφωνων παιδιών έχουν σοβαρή παχυσαρκία σε 

σύγκριση με το 5% των μη ισπανόφωνων λευκών παιδιών.17 

Οι νέοι σε νοικοκυριά με χαμηλό κοινωνικοοικονομικό 

επίπεδο (ΧΚΕ) είναι πιθανότερο να αναπτύξουν ΥΒ/Π σε 

σύγκριση με τους ομολόγους τους σε νοικοκυριά με υψηλό 

κοινωνικοοικονομικό επίπεδο. Το 2011–2014, το 18,9% 

των παιδιών ηλικίας 2–19 ετών που ανήκαν στην ομάδα 

με το χαμηλότερο εισόδημα (≤130% του ομοσπονδιακού 

ορίου φτώχειας) είχαν παχυσαρκία, σε σύγκριση με το 

10,9% των παιδιών στην ομάδα με το υψηλότερο εισόδη-

μα (>350% ομοσπονδιακό όριο φτώχειας). Οι επιδράσεις 

σε πολλαπλά κοινωνικο-οικολογικά επίπεδα θέτουν τα 

φυλετικά διαφορετικά ΧΚΕ παιδιά σε υψηλότερο κίνδυνο 

ανάπτυξης YB/Π, ο οποίος επιδεινώνεται περαιτέρω από 

την περιορισμένη πρόσβαση σε υπηρεσίες υγείας που 

μπορούν να αποτρέψουν την υπερβολική αύξηση βάρους 

και τα επακόλουθά της.20

2.  ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΣΥΜΒΑΛΛΟΥΝ ΣΤΗΝ 

ΑΝΑΠΤΥΞΗ ΤΗΣ ΠΑΙΔΙΚΗΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ

Η παιδική παχυσαρκία είναι η συνέπεια μιας αλληλεπί-

δρασης μεταξύ ενός πολύπλοκου συνόλου παραγόντων που 

σχετίζονται με το περιβάλλον, τη γενετική και τις οικολογικές 

επιπτώσεις, όπως η οικογένεια, η κοινότητα και το σχολείο.

2.1. Περιβαλλοντικοί παράγοντες

Οι αιτιολογικοί παράγοντες για την παιδική ηλικία είναι 

εξαιρετικά περίπλοκοι.21 Η ψυχοκοινωνική και συναισθη-

ματική δυσφορία συμβάλλουν στην υπερβολική αύξηση 

βάρους στα παιδιά μέσω μη προσαρμοστικών στρατηγι-

κών αντιμετώπισης, όπως το φαγητό για την καταστολή 

των αρνητικών συναισθημάτων, η αύξηση της όρεξης και 

η χαμηλού βαθμού χρόνια φλεγμονή (chronic low grade 

inflammation, CLGI). Οι επιδράσεις που δημιουργούνται 

περιλαμβάνουν περιγεννητικούς παράγοντες,21,22 βάρος 

γέννησης,23 επιταχυνόμενη αύξηση,24 κατάσταση θηλα-

σμού,25 χρήση αντιβιοτικών,26 περιβαλλοντικές χημικές 

ουσίες,27 μικροχλωρίδα28,29 και δυσμενείς εμπειρίες ζωής.30

Αρκετοί παράγοντες στο τρέχον «παχυσαρκικό» περι-

βάλλον έχουν οδηγήσει σε αυξημένη κατανάλωση θερ-

μίδων, όπως η αυξανόμενη χρήση ζαχαρούχων ποτών, 

γλυκών snacks και «γρήγορου φαγητού», που περιέχουν 

υπερβολικό λίπος, μεγάλες μερίδες και τροφές με υψηλό 

γλυκαιμικό δείκτη.31 Σε εθνικές αντιπροσωπευτικές έρευνες 

παιδιών στις ΗΠΑ, τα ζαχαρούχα ποτά παρείχαν κατά μέσο 

όρο 270 kcal/ημέρα, που αντιπροσωπεύουν το 10–15% της 

συνολικής θερμιδικής πρόσληψης.32 Η κατανάλωση «γρή-

γορου φαγητού» έχει επίσης υποστηριχθεί ότι συμβάλλει 

στον αυξανόμενο επιπολασμό της παχυσαρκίας.33

Οι αλλαγές στο περιβάλλον που συμβάλλουν στην αυξη-

μένη θερμιδική πρόσληψη συνοδεύονται από παράγοντες οι 

οποίοι προδιαθέτουν σε μειωμένη θερμιδική δαπάνη, όπως 

μειωμένα επίπεδα σωματικής δραστηριότητας και αύξηση 

του χρόνου που αφιερώνεται σε καθιστικές δραστηριότητες, 

όπως χρήση τηλεόρασης, υπολογιστών, τηλεφώνου και 

tablet.34–36 H συγκεκριμένη συσχέτιση μπορεί να εξηγηθεί 

από διάφορους πιθανούς μηχανισμούς, περιλαμβανομένης 

της μετατόπισης της σωματικής δραστηριότητας και των 

δυσμενών επιπτώσεων στην ποιότητα και στην ποσότητα 

των τροφών που καταναλώνονται.37 Η χρήση ηλεκτρονικών 

παιχνιδιών έχει συσχετιστεί ιδιαίτερα με την παχυσαρκία 

κατά την παιδική ηλικία.38,39

2.2.  Γενετικοί παράγοντες

Οι κληρονομικοί παράγοντες φαίνεται να ευθύνονται 

για το 30–50% της διακύμανσης της παχυσαρκίας.40 Αν 

και η πολυγενετική παχυσαρκία είναι μακράν η πιο συχνά 

παρατηρούμενη, έχουν εντοπιστεί αρκετά μεμονωμένα 

γονιδιακά ελαττώματα και σύνδρομα τα οποία σχετίζονται 

με την παχυσαρκία. Ωστόσο, αυτά αντιπροσωπεύουν <1% 

της παιδικής παχυσαρκίας στα κέντρα τριτοβάθμιας φρο-

ντίδας.41,42 Τα παιδιά με γενετικά σύνδρομα που σχετίζονται 

με την παχυσαρκία έχουν τυπικά πρώιμη παχυσαρκία και 

συγκεκριμένα χαρακτηριστικά κατά τη φυσική εξέταση, 

όπως βραχύ ανάστημα, δυσμορφίες, αναπτυξιακή καθυ-

στέρηση ή νοητική υστέρηση. Το σύνδρομο Prader-Willi 

είναι το πλέον κοινό σύνδρομο που σχετίζεται με την πα-

χυσαρκία και τα παιδιά έχουν υποτονία και δυσκολίες στη 

σίτιση κατά τη βρεφική ηλικία (συχνά με καθυστέρηση στην 

αύξηση), ακολουθούμενα από υπερφαγία και επακόλου-

θη ανάπτυξη παχυσαρκίας. Το πλέον κοινό μεμονωμένο 

γονιδιακό ελάττωμα που εντοπίζεται επί του παρόντος 

σε παιδιά με παχυσαρκία είναι οι μεταλλάξεις στον υπο-

δοχέα μελανοκορτίνης.43,44 Άλλα γονιδιακά ελαττώματα 

περιλαμβάνουν τη λεπτίνη, τον υποδοχέα λεπτίνης, την 

προοπιομελανοκορτίνη και την προπρωτεϊνική κονβερτάση. 

Οι μεταλλάξεις που προκαλούν ανεπάρκειες στα γονίδια 

των υποδοχέων της λεπτίνης και της λεπτίνης είναι σπάνιες 

και έχουν αναφερθεί μόνο λίγες περιπτώσεις μεταλλάξεων 

των γονιδίων των υποδοχέων λεπτίνης ή της λεπτίνης, οι 

περισσότερες από συγγενείς οικογένειες.45

Υπάρχουν επίσης αυξανόμενες ενδείξεις για τον ρόλο 

των επιγενετικών παραγόντων στην ανάπτυξη της πα-

χυσαρκίας. Αυτοί οι επιγενετικοί παράγοντες μπορεί να 

τροποποιήσουν την αλληλεπίδραση του περιβάλλοντος, 
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του μικροβιώματος και της διατροφής στην αύξηση του 

βάρους.28

2.3.  Ενδοκρινικές διαταραχές

Οι ενδοκρινικές αιτίες αύξησης βάρους εντοπίζονται 

σε <1% των παιδιών και των εφήβων με παχυσαρκία.41,42 

Τα περισσότερα παιδιά με ενδοκρινικές διαταραχές που 

οδηγούν σε αύξηση βάρους έχουν κακή γραμμική ανάπτυ-

ξη, βραχύ ανάστημα ή και υπογοναδισμό. Οι ενδοκρινικές 

διαταραχές που προκαλούν αύξηση βάρους περιλαμβάνουν 

είτε ενδογενή είτε εξωγενή περίσσεια γλυκοκορτικοει-

δών (χρήση κορτικοστεροειδών φαρμάκων ή σύνδρομο 

Cushing), υποθυρεοειδισμό, ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης 

και ψευδοϋποπαραθυρεοειδισμό τύπου 1α (κληρονομική 

οστεοδυστροφία Albright).42 

2.4. Ύπνος

Υπάρχουν αυξανόμενες ενδείξεις για συσχέτιση με-

ταξύ της μειωμένης διάρκειας του ύπνου ή και της κακής 

ποιότητας ύπνου και της παχυσαρκίας.46,47 Ο ύπνος μπορεί 

επίσης να σχετίζεται με μειωμένη ευαισθησία στην ινσου-

λίνη, ανεξάρτητα από τη συσχέτιση με την παχυσαρκία.48

2.5.  Φάρμακα

Πολλά φάρμακα μπορεί να συμβάλλουν στην αύξηση 

του βάρους, όπως τα γλυκοκορτικοειδή,49 τα αντιψυχωσικά 

φάρμακα, περιλαμβανομένης της ρισπεριδόνης και της 

ολανζαπίνης,50 καθώς και τα αντιεπιληπτικά φάρμακα.51

2.6. Υποθαλαμική παχυσαρκία

Επίκτητες βλάβες του υποθαλάμου, όπως είναι το κρα-

νιοφαρυγγίωμα, ιδιαίτερα μετά από χειρουργική επέμβαση 

ή και ακτινοβολία του κρανίου, και οι διεγκεφαλικοί όγκοι 

πιθανόν να εμφανιστούν με αύξηση βάρους. Οι ασθενείς 

ενδέχεται να έχουν συμπτώματα αυξημένης ενδοκράνιας 

πίεσης, όπως κεφαλαλγία και εμέτους, ή και συμπτώμα-

τα πανυποφυσισμού. Αύξηση βάρους μπορεί επίσης να 

παρατηρηθεί σε ασθενείς μετά από κρανιακό τραύμα ή 

φλεγμονώδη νόσο που επηρεάζει τον υποθάλαμο.52–54

3.  ΣΥΝΕΠΕΙΕΣ ΤΗΣ ΠΑΙΔΙΚΗΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ

Η παιδική παχυσαρκία σχετίζεται με συννοσηρότητες 

που επηρεάζουν σχεδόν κάθε σύστημα του σώματος, 

περιλαμβανομένων, ενδεικτικά, του ενδοκρινικού, του 

γαστρεντερικού, του αναπνευστικού, του καρδιαγγειακού 

και του μυοσκελετικού συστήματος. Πολλές από τις συννο-

σηρότητες που συναντώνται στους νέους με παχυσαρκία, 

περιλαμβανομένου του ΣΔ2, της δυσλιπιδαιμίας, της AAY και 

της στεατοηπατίτιδας, παλαιότερα θεωρούνταν ασθένειες 

«ενηλίκων». Η σοβαρότητα αυτών των συννοσηροτήτων 

συνήθως αυξάνεται με τη σοβαρότητα της παχυσαρκίας.19

3.1.  Καρδιομεταβολικό και καρδιαγγειακό σύστημα

Τα παιδιά με παχυσαρκία διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο 

υπερινσουλιναιμίας, αντίστασης στην ινσουλίνη, προδια-

βήτη και στη συνέχεια ΣΔ2.55–58 Ο επιπολασμός του προδια-

βήτη και του ΣΔ2 ποικίλλει ανάλογα με τη σοβαρότητα της 

παχυσαρκίας, τη φυλή, την εθνικότητα και την ηλικία του 

παιδιού. Όσοι παρουσιάζουν ΣΔ2 κατά την εφηβεία φαίνεται 

να έχουν ταχύτερη επιδείνωση του γλυκαιμικού ελέγχου 

και εξέλιξη επιπλοκών που σχετίζονται με τον διαβήτη, 

όπως μικρολευκωματουρία, δυσλιπιδαιμία και υπέρταση, 

σε σύγκριση με εκείνους στους οποίους ο ΣΔ εμφανίζεται 

αργότερα στη ζωή τους, χαμηλά επίπεδα λιποπρωτεϊνικής 

χοληστερόλης υψηλής πυκνότητας (HDL) και αυξημένα επί-

πεδα τριγλυκεριδίων.59–61 Τα ηχοκαρδιογραφικά ευρήματα 

περιλαμβάνουν υπερτροφία αριστερής κοιλίας, αυξημένη 

διάμετρο αριστερής κοιλίας και αριστερού κόλπου, καθώς 

και συστολική και διαστολική δυσλειτουργία.7,62

Η υπέρταση στα παιδιά θεωρείτο σπάνια στο παρελθόν, 

αλλά τα τελευταία έτη εμφανίζεται όλο και πιο συχνά, σε 

συνδυασμό με την παχυσαρκία. Τα παχύσαρκα παιδιά δι-

ατρέχουν περίπου 3 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο από τα μη 

παχύσαρκα παιδιά. Περίπου το 20–30% των παχύσαρκων 

παιδιών, ηλικίας 5–11 ετών, εμφανίζουν αυξημένα επίπεδα 

συστολικής ή διαστολικής αρτηριακής πίεσης. Οι υπέρβαροι 

έφηβοι διατρέχουν 8 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να γίνουν 

υπερτασικοί κατά τη διάρκεια της ενήλικης ζωής τους.63

Όπως και στους ενήλικες, ένας συνδυασμός παραγό-

ντων, περιλαμβανομένης της αντίστασης στην ινσουλίνη, 

της υπερδραστηριότητας του συμπαθητικού συστήματος, 

της ενεργοποίησης του συστήματος ρενίνης-αγγειοτασί-

νης-αλδοστερόνης που οδηγεί σε αυξημένη απορρόφηση 

νατρίου και σε μειωμένη απέκκριση νατρίου από τους 

νεφρούς, καθώς και των ανωμαλιών στην αγγειακή δομή 

και λειτουργία, μπορεί να συμβάλλουν στην υπέρταση τη 

σχετιζόμενη με την παιδική παχυσαρκία. Ως εκ τούτου, η 

πίεση του αίματος σε παιδιά και εφήβους φαίνεται να είναι 

ευαίσθητη στην πρόσληψη νατρίου.64

Τα λιπίδια του ανθρώπινου οργανισμού είναι η χολη-

στερόλη (χρησιμεύει για τη σύνθεση των κυτταρικών μεμ-

βρανών, των ορμονών των επινεφριδίων και των γονάδων 

και αποτελεί συστατικό της χολής που εκκρίνει το ήπαρ) 
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και τα τριγλυκερίδια (χρησιμεύουν ως καύσιμη ύλη και ως 

αποθήκη ενέργειας στον λιπώδη ιστό). Δυσλιπιδαιμίες είναι 

οι διαταραχές (ποσοτικές ή ποιοτικές) του μεταβολισμού 

των λιποπρωτεϊνικών σωματιδίων που μεταφέρουν τα λι-

πίδια στον οργανισμό. Στα παχύσαρκα παιδιά και εφήβους 

ανευρίσκονται αυξημένα επίπεδα λιπιδίων στο αίμα. Το 

χαρακτηριστικό μοτίβο που έχει παρατηρηθεί σε αυτά τα 

παιδιά αποτελείται από αυξημένα επίπεδα λιποπρωτεΐνης 

χαμηλής πυκνότητας (LDL-χοληστερόλη) και τριγλυκε-

ριδίων, καθώς και χαμηλότερα επίπεδα HDL. Η κεντρική 

κατανομή του λίπους, ίσως λόγω της επίδρασής της στα 

επίπεδα ινσουλίνης, φαίνεται να είναι μια σημαντική ενδι-

άμεση μεταβλητή μεταξύ των επιπέδων των λιπιδίων και 

της παχυσαρκίας. Οι πιθανοί μηχανισμοί είναι παρόμοιοι 

με εκείνους των ενηλίκων.65

Τα αυξημένα ελεύθερα λιπαρά οξέα που παράγονται 

από την αυξημένη λιπόλυση στα σπλαγχνικά λιποκύτταρα 

και η υπερινσουλιναιμία μπορούν να ευοδώσουν τη σύνθε-

ση των ηπατικών τριγλυκεριδίων και της LDL-χοληστερόλης. 

Η μείωση του βάρους επιφέρει σαφώς ευεργετικές επι-

δράσεις στους εν λόγω παράγοντες κινδύνου και πιθανόν 

να έχει μεγαλύτερη επίδραση στα κορίτσια με κοιλιακή 

παχυσαρκία.66 

Η αθηροσκλήρωση συνιστά ένα σοβαρό πρόβλημα 

υγείας στις ανεπτυγμένες χώρες κατά το δεύτερο ήμισυ 

του 20ού αιώνα και η αυξανόμενη συχνότητά της στις 

αναπτυσσόμενες χώρες αναμένεται ότι θα καταστήσει την 

αθηροσκλήρωση ως την πρωταρχική αιτία νοσηρότητας 

και θνησιμότητας στις αρχές του επόμενου αιώνα.67

Οι κύριες κλινικές εκδηλώσεις της αθηροσκλήρωσης, 

πρωτίστως το έμφραγμα του μυοκαρδίου και τα αγγειακά 

εγκεφαλικά επεισόδια, εκδηλώνονται συνήθως σε ενήλικες 

μέσης ηλικίας ή και σε πιο ηλικιωμένα άτομα. Η διαδικασία 

της αθηροσκλήρωσης, ωστόσο, αρχίζει στην παιδική ή στη 

νεαρή ηλικία και ενδέχεται να διαδράµει ασυµπτωµατικά 

για μερικές δεκαετίες.68

Για τα περισσότερα παιδιά η αθηροσκλήρωση είναι 

συνήθως υποκλινική και η εξέλιξή της βραδεία. Σε μερικά 

παιδιά, ωστόσο, η διαδικασία αθηροσκλήρωσης εξελίσσε-

ται ταχύτερα και επηρεάζεται από τους ίδιους παράγοντες 

κινδύνου που εντοπίζονται σε ενήλικες. Μελέτες έχουν 

δείξει ότι η έκταση της αθηροσκλήρωσης σχετίζεται με 

τον αριθμό και τη σοβαρότητα των παραγόντων κινδύνου. 

Βάσει αυτών των μελετών, η παιδική παχυσαρκία συνδέεται 

με μια πρώιμη εμφάνιση των εν λόγω επιπλοκών.69

3.2. Ενδοκρινικό σύστημα

Η παχυσαρκία μπορεί να συσχετιστεί με πρώιμη έναρξη 

της σεξουαλικής ωρίμανσης στα κορίτσια και με επιταχυ-

νόμενη γραμμική ανάπτυξη και προχωρημένη σκελετική 

ωρίμανση.70,71 Τα έφηβα κορίτσια διατρέχουν επίσης υψη-

λότερο κίνδυνο ανάπτυξης υπερανδρογονισμού και συν-

δρόμου πολυκυστικών ωοθηκών (ΣΠΩ). Εκδηλώσεις του 

ΣΠΩ μπορεί να περιλαμβάνουν διαταραχές της εμμήνου 

ρύσεως, ακμή και υπερτρίχωση.71

Τα υπέρβαρα αγόρια τείνουν να ωριμάζουν αργότερα 

από τα αγόρια φυσιολογικού βάρους της ίδιας ηλικίας. Παρ’ 

όλο που η πρόωρη σεξουαλική ωρίμανση σχετίζεται με το 

υπερβολικό βάρος στα κορίτσια, φαίνεται να ισχύει το αντί-

θετο στα αγόρια. Επίσης, οι διαφορές αντικατοπτρίζονται 

στην αλλαγή της σύστασης του σώματος που συμβαίνει 

κατά την εφηβεία, όπου τα κορίτσια τείνουν να αυξάνουν 

τη λιπώδη μάζα ως αποτέλεσμα της ωρίμανσης, ενώ τα 

αγόρια τείνουν να αυξάνουν τη μυϊκή και την άλιπη μάζα 

του σώματός τους.72 

Οι ανωμαλίες της εμμήνου ρύσεως στα παχύσαρκα 

κορίτσια είναι συχνές. Έχει παρατηρηθεί ότι τα παχύσαρκα 

κορίτσια βιώνουν νωρίτερα την έναρξη της εμμηνόρροιας, 

συνήθως πριν από την ηλικία των 10 ετών, σύμφωνα με την 

υπόθεση ότι το σωματικό βάρος και το πάχος είναι κρίσιμα 

σημεία για την έναρξή της.73 Αντίστροφα, η ολιγομηνόρροια 

ή η αμηνόρροια συνδέονται επίσης με την παχυσαρκία, 

καθώς τα παχύσαρκα κορίτσια στην εφηβεία αναπτύσσουν 

συχνά ΣΠΩ και υπερανδρογοναιμία, η οποία συνδέεται με 

την αντίσταση στην ινσουλίνη.74 Μεταξύ των ενηλίκων γυ-

ναικών, οι οποίες θεωρούσαν τον εαυτό τους φυσιολογικό 

και δεν είχαν αναζητήσει θεραπεία για ανωμαλίες στην 

έμμηνο ρύση, στη στειρότητα ή στην υπερβολική τριχο-

φυΐα, το 14% διαγνώστηκε υπερηχογραφικά με ΣΠΩ. Ένα 

ποσοστό που προσεγγίζει έως και το 30% των γυναικών 

με ΣΠΩ ενδέχεται να είναι παχύσαρκες.65 

Η αντίσταση στην ινσουλίνη είναι η κατάσταση στην 

οποία υψηλότερες από το φυσιολογικό συγκεντρώσεις 

ινσουλίνης απαιτούνται για την επίτευξη φυσιολογικής 

μεταβολικής απάντησης ή όπου οι φυσιολογικές συγκε-

ντρώσεις ινσουλίνης δεν επαρκούν για την επίτευξη φυ-

σιολογικής μεταβολικής απάντησης. Οι συνέπειες της 

ινσουλινοαντοχής εξαρτώνται από το αν η δυσλειτουργία 

του σήματος αφορά στους περιφερικούς ιστούς ή στο ήπαρ. 

Η περιφερική αντίσταση στην ινσουλίνη έχει ως αποτέλεσμα 

την ελαττωμένη μεταφορά γλυκόζης από το αίμα στους 

σκελετικούς μυς και την αύξηση των ελεύθερων λιπαρών 

οξέων στο πλάσμα. Αντίθετα, η κύρια συνέπεια της ηπατικής 

αντίστασης στην ινσουλίνη είναι η ανεξέλεγκτη παραγωγή 

και απελευθέρωση γλυκόζης από το ήπαρ. H διαταραγμένη 

ανοχή στη γλυκόζη είναι μια προ-διαβητική κατάσταση 

της υπεργλυκαιμίας, η οποία σχετίζεται με την αντίσταση 
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NAFLD είναι ασυμπτωματικοί, οι εργαστηριακές ανωμα-

λίες περιλαμβάνουν αυξήσεις στα επίπεδα της αλκαλικής 

φωσφατάσης και της γ-γλουταμυλ-τρανσπεπτιδάσης. Η 

απεικόνιση μπορεί να επιβεβαιώσει την παρουσία λιπώδους 

ήπατος, που υποδεικνύεται από αυξημένη ηχογένεια στο 

υπερηχογράφημα, αλλά η βιοψία ήπατος είναι ο μόνος 

τρόπος για να γίνει αξιόπιστη διάκριση μεταξύ της απλής 

στεάτωσης, της στεατοηπατίτιδας και της ίνωσης.82,83

Ως γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση (ΓΟΠ) ορίζεται η 

παλινδρόμηση γαστρικού ή και εντερικού περιεχομένου 

στον οισοφάγο με ή χωρίς την παρουσία αναγωγών ή 

εμέτων. Ο επιπολασμός της ΓΟΠ στον γενικό πληθυσμό 

εκτιμάται στο 7–10%. Στα βρέφη και στα παιδιά ένα ποσο-

στό 7–8% παρουσιάζει καθημερινά επεισόδια ΓΟΠ μικρής 

χρονικής διάρκειας κυρίως μετά τα γεύματα, αλλά και κατά 

τη διάρκεια του ύπνου.84 Η ΓΟΠ είναι ένα σχετικά συχνό 

πρόβλημα σε ενήλικες, το οποίο μπορεί να προκαλέσει 

οξέα συμπτώματα καύσου, μακροπρόθεσμες βλάβες στους 

σφιγκτήρες του οισοφάγου και, τελικά, καρκίνο του οισο-

φάγου. Αρκετές μελέτες σε ενήλικες έχουν συνδέσει την 

παχυσαρκία με αυξημένα συμπτώματα της ΓΟΠ. Η σοβαρή 

παχυσαρκία στα παιδιά και στους εφήβους πιθανόν να 

αυξήσει τον κίνδυνο της ΓΟΠ έως και κατά 40%. Ακόμη, η 

αύξηση της επιδημίας της παιδικής και της εφηβικής πα-

χυσαρκίας μπορεί να συμβάλλει περαιτέρω στην αύξηση 

της συχνότητας εμφάνισης άλλων ασθενειών που σχετί-

ζονται με τη ΓΟΠ, όπως η οισοφαγίτιδα και το οισοφαγικό 

αδενοκαρκίνωμα. Ο πρώιμος έλεγχος και η θεραπεία των 

συμπτωμάτων της ΓΟΠ μπορεί να συνδράμουν στην απο-

φυγή της στην υπόλοιπη ζωή.85

Η χολολιθίαση εμφανίζεται με αυξημένη συχνότητα 

μεταξύ των παχύσαρκων ενηλίκων και μπορεί να συμβαίνει 

ακόμη συχνότερα με τη μείωση του βάρους. Στην παχυ-

σαρκία αυξάνεται η έκκριση χοληστερόλης σε σχέση με το 

χολικό οξύ και την έκκριση φωσφολιπιδίων, αυξάνοντας 

την πιθανότητα σχηματισμού χολολίθων.65 Χολολιθίαση 

είναι η παρουσία λίθων στον αυλό της χοληδόχου κύστης 

ή των εξωηπατικών χοληφόρων. Πρόκειται για συχνή πά-

θηση, αφού προσβάλλει το 10% του πληθυσμού, αν και 

η συχνότητά της ποικίλλει από χώρα σε χώρα. Αν και οι 

χολόλιθοι στην παιδική ηλικία συχνά συνδέονται με υπο-

κείμενες καταστάσεις, όπως η αιμολυτική νόσος, η παιδική 

παχυσαρκία ευθύνεται για την πλειοψηφία των χολολίθων 

στα παιδιά χωρίς υποκείμενες παθήσεις. Το ποσοστό της 

χολολιθίασης που σχετίζεται με την παχυσαρκία στα παιδιά 

ανέρχεται σε 8–33%.63 

3.5.  Μυοσκελετικό σύστημα

Με την αύξηση της παιδικής παχυσαρκίας αυξάνεται 

στην ινσουλίνη και τον αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακών 

παθήσεων. Μπορεί να προηγείται του ΣΔ2 και είναι επίσης 

ένας παράγοντας κινδύνου για θνησιμότητα.75 Η παιδική 

παχυσαρκία σχετίζεται με την αντίσταση στην ινσουλίνη, 

η οποία με τη σειρά της οδηγεί σε δυσανεξία στη γλυκόζη 

(διαταραγμένη γλυκόζη νηστείας, εξασθενημένη ανοχή 

στη γλυκόζη και ΣΔ), σε δυσλιπιδαιμία και υπέρταση, ενώ 

εμπλέκεται και στην παθογένεια του ΣΠΩ και της NAFLD.63

Το μεταβολικό σύνδρομο (ΜΣ) αναφέρεται σε έναν 

συνδυασμό μεταβολικών διαταραχών που συνίσταται από 

υπεργλυκαιμία, υπέρταση, δυσλιπιδαιμία και σπλαγχνική 

παχυσαρκία. Η παχυσαρκία κεντρικού τύπου και η αντίστα-

ση στην ινσουλίνη θεωρούνται ως οι κύριες διαταραχές. 

Δεν υπάρχει ομοφωνία στον ορισμό του ΜΣ στα παιδιά και 

η σημασία του στην πρόβλεψη μελλοντικών καρδιαγγει-

ακών κινδύνων μπορεί να εκτιμηθεί μόνο από ενήλικες. Η 

αντιμετώπιση των μεταβολικών επιπλοκών είναι υψίστης 

σημασίας, καθώς οδηγούν σε πρώιμη καρδιαγγειακή νόσο 

και πρώιμο θάνατο.63

Η αναφερόμενη συχνότητα του ΜΣ στον ενήλικο πλη-

θυσμό εξαρτάται από τα χρησιμοποιούμενα κάθε φορά 

κριτήρια για τη διάγνωση της νόσου. Φαίνεται πάντως ότι 

ένας στους 4 ενήλικες παρουσιάζει τα χαρακτηριστικά του 

συνδρόμου. Στην παιδική και εφηβική ηλικία η συχνότητα 

του συνδρόμου στον γενικό πληθυσμό αναφέρεται, ανά-

λογα με τα χρησιμοποιούμενα κριτήρια, από 4,2–8,4%. Τα 

ποσοστά του ΜΣ ωστόσο αυξάνονται δραματικά μεταξύ 

των παχύσαρκων παιδιών και εφήβων, φθάνοντας στο 

19,5–39%. Δεδομένα επιδημιολογικών μελετών αναδει-

κνύουν σαφή συσχέτιση της παρουσίας ΜΣ στην παιδική 

και εφηβική ηλικία με αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακής 

νόσου και πρώιμου θανάτου στην ενήλικη ζωή.76 

3.3.  Αναπνευστικό σύστημα

Τα παιδιά με παχυσαρκία έχουν σημαντικά υψηλότερο 

επιπολασμό ΑΑΥ απ’ ό,τι τα παιδιά υγιούς βάρους.77 Ο 

επιπολασμός και η σοβαρότητα της ΑΑΥ αυξάνονται με 

την αύξηση του ΔΜΣ.78 Τα παιδιά με σοβαρή παχυσαρκία 

μπορεί επίσης να έχουν κυψελιδικό υποαερισμό, ο οποίος 

σχετίζεται με σοβαρό αποκορεσμό οξυγόνου. Η παιδική πα-

χυσαρκία έχει επίσης αποδειχθεί ότι σχετίζεται με άσθμα.55

3.4.  Γαστρεντερικό σύστημα 

Η NAFLD στα παιδιά σχετίζεται έντονα με την παχυ-

σαρκία. Το φάσμα της NAFLD μπορεί να κυμαίνεται από 

απλή στεάτωση έως προοδευτική στεατοηπατίτιδα και 

κίρρωση.79,80 Η NAFLD είναι πλέον η πιο κοινή αιτία ηπατικής 

νόσου στα παιδιά.81 Αν και οι περισσότεροι ασθενείς με 
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και ο κίνδυνος διαφόρων μυοσκελετικών προβλημάτων, 

όπως της μειωμένης κινητικότητας, του αυξημένου κιν-

δύνου καταγμάτων, του πόνου στις αρθρώσεις και της 

κακής ευθυγράμμισης των κάτω άκρων.86,87 Η παχυσαρκία 

είναι επίσης ένας παράγοντας κινδύνου για μονόπλευρη 

ή αμφοτερόπλευρη επιφυσιολίσθηση της κεφαλής του 

μηριαίου (SCFE).88,89

H SCFE είναι το συχνότερο νόσημα του ισχίου της εφη-

βικής ηλικίας. Η αιτιολογία της είναι πολυπαραγοντική, με 

μηχανικούς και μεταβολικούς παράγοντες να συνεισφέρουν 

στη νόσο, με τους δεύτερους να κερδίζουν περισσότερο 

έδαφος, ιδιαίτερα στους παχύσαρκους ασθενείς.90 Σε αυτούς 

τους ασθενείς παρατηρείται μηχανική εξασθένηση της 

άνω επίφυσης του μηριαίου, η οποία οδηγείται σε οπίσθια 

ολίσθηση, σε συνδυασμό με έκταση και έξω στροφή του 

αυχένα και της διάφυσης του μηριαίου. Aποτελεί συνήθως 

χρόνια μικροκαταγματική διαδικασία του συζευκτικού χόν-

δρου, η οποία συμβαίνει κάτω από συνθήκες φυσιολογικής 

φόρτισης του ισχίου στη διάρκεια της προεφηβικής και της 

εφηβικής αιχμής της ανάπτυξης.91 Περίπου το 30–50% των 

ασθενών είναι υπέρβαροι. Παρατηρείται συχνότερα σε 

υπέρβαρα αγόρια πρώιμης έως μέσης εφηβικής ηλικίας ή 

σε ταχέως αναπτυσσόμενα παιδιά. Τα παιδιά με SCFE έχουν 

μεγαλύτερο μέσο δείκτη οστικής μάζας απ’ ό,τι τα άλλα.92

Σε μια προσπάθεια καλύτερης κατανόησης ορισμένων 

επιπλοκών του μυοσκελετικού συστήματος που σχετίζονται 

με την παιδική παχυσαρκία, αρκετές μελέτες έχουν διερευ-

νήσει τις επιπτώσεις της παχυσαρκίας στη δομή και στη 

λειτουργία των άκρων ποδών.93 Η πρώτη άποψη σχετικά 

με την πλατυποδία υποστηρίζει ότι προκαλείται από την 

ύπαρξη ενός λιπώδους «μαξιλαριού» στο πέλμα, κάτω από 

την περιοχή του μέσου ποδός. Είναι γνωστό ότι το λιπώδες 

«μαξιλάρι» υπάρχει φυσιολογικά κάτω από τη διαμήκη κα-

μάρα του ποδιού στα βρέφη, ωστόσο φαίνεται να μειώνεται 

στην ηλικία των 2–5 ετών, καθώς διαμορφώνεται η καμάρα 

του ποδιού.94 Πιθανολογείται ότι το εν λόγω λιπώδες μαξιλά-

ρι παραμένει στα πέλματα των παχύσαρκων παιδιών για να 

μειώνει το φορτίο που οφείλεται στην υπερβολική μάζα.95 

Η δεύτερη άποψη υποστηρίζει ότι η πλατυποδία στα πα-

χύσαρκα παιδιά μπορεί να προκληθεί από μια κατάρρευση 

της καμάρας λόγω της υπερβολικής φόρτισης των ποδιών, 

η οποία είναι αποτέλεσμα της συνεχόμενης αύξησης της 

μάζας τους. Η συγκεκριμένη κατάρρευση, αν ισχύει αυτή 

η άποψη, μπορεί να εξελιχθεί σε προβλήματα αναπηρίας 

κατά τη διάρκεια της υπόλοιπης ζωής του παιδιού.96

3.6.  Ψυχοκοινωνικές συνέπειες

Οι ψυχοκοινωνικές συνέπειες της παιδικής παχυσαρκίας 

είναι κοινές και περιλαμβάνουν τη χαμηλή αυτοεκτίμηση, 

το άγχος, την κατάθλιψη και την κακή ποιότητα ζωής που 

σχετίζεται με την υγεία. Τα παιδιά με παχυσαρκία είναι πιο 

πιθανό να γίνουν θύματα εκφοβισμού και διακρίσεων.97–99 

Οι ψυχολογικές και κοινωνικές συνέπειες είναι ενδε-

χομένως περισσότερο διαδεδομένες από τις σωματικές 

επιπλοκές που συνοδεύουν την παιδική παχυσαρκία. Η 

παιδική παχυσαρκία έχει σημαντικές επιπτώσεις στη συναι-

σθηματική ανάπτυξη του παιδιού ή του εφήβου, ο οποίος 

γίνεται συχνά θύμα διακρίσεων και στιγματισμού καθώς τα 

παχύσαρκα άτομα συνδέονται πολλές φορές με αρνητικά 

στερεότυπα και όχι σπάνια θεωρούνται ως λαίμαργα και 

άπληστα, με περιορισμένη ευφυΐα και ελλιπή αυτοπειθαρ-

χία. Επιπλέον, τα παχύσαρκα παιδιά γίνονται συχνά θύματα 

εκφοβισμού.100 Τα υπέρβαρα παιδιά και οι έφηβοι φαίνεται 

να έχουν χαμηλότερη ποιότητα ζωής από άποψη υγείας, 

φυσικής και συναισθηματικής κατάστασης και κοινωνικο-

ποίησης.101 Τα άτομα που ήταν παχύσαρκα κατά την παιδική 

ηλικία είναι πιο πιθανό να έχουν κακή εικόνα του σώματος, 

χαμηλή αυτοεκτίμηση και αυτοπεποίθηση.102 Οι υπέρβαροι 

έφηβοι, ιδιαίτερα τα κορίτσια, έχουν την τάση να αναπτύσ-

σουν αρνητική εικόνα του εαυτού, που επιμένει και στην 

ενήλικη ζωή.103 Αυτοί οι αρνητικοί παράγοντες λειτουργούν 

σε βάρος του παχύσαρκου παιδιού, γεγονός που μπορεί να 

μεταφράζεται σε λιγότερες ευκαιρίες στο σχολείο και πιο 

περιορισμένο κοινωνικό κύκλο. Ακολουθεί ένας φαύλος 

κύκλος, όπου ορισμένα παχύσαρκα άτομα πιθανόν να 

έχουν λιγότερη εκπαίδευση, χαμηλότερα εισοδήματα και 

υψηλότερα ποσοστά φτώχειας.104

Τα ψυχολογικά προβλήματα που συνοδεύουν την πα-

χυσαρκία πιθανόν να είναι συμπληρωματικά πολλών ψυχο-

σωματικών νόσων. Για παράδειγμα, η παιδική παχυσαρκία 

μπορεί να μην είναι ένας επαρκώς τεκμηριωμένος παράγο-

ντας κινδύνου για την πρώιμη εμφάνιση του άσθματος, αλλά 

πολλά παιδιά που πάσχουν από άσθμα είναι παχύσαρκα.105 

Επιπρόσθετα, οι διαταραχές του ύπνου αποτελούν συχνό 

φαινόμενο στα παχύσαρκα παιδιά. Η διάρκεια του ύπνου 

τους είναι μικρότερη από το φυσιολογικό και συχνά υπο-

φέρουν από ΑΑΥ. Η μειωμένη διάρκεια του ύπνου μπορεί 

να μεταβάλλει τις ορμόνες γκρελίνη και λεπτίνη, οι οποίες 

αυξάνουν τον κίνδυνο εμφάνισης της παχυσαρκίας.106

3.7.  Δέρμα

Η μελανίζουσα ακάνθωση, ένας δείκτης της αντίστασης 

στην ινσουλίνη, είναι ένα κοινό εύρημα σε παιδιά με πα-

χυσαρκία.107 Άλλες δερματικές ανωμαλίες περιλαμβάνουν 

τη θυλακική υπερκεράτωση, την πυώδη ιδραδενίτιδα, τη 

θυλακίτιδα, τις ραγάδες κ.ά.107

Ενώ οι επιπτώσεις της παιδικής παχυσαρκίας στον ΣΔ, 

στις καρδιαγγειακές παθήσεις και στην ανάπτυξη καρκινώ-
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ματος έχουν μελετηθεί εκτενώς, λίγη προσοχή έχει δοθεί 

στην επίδρασή της στο δέρμα. Η παχυσαρκία αλλάζει τον 

δερματικό φραγμό, γεγονός το οποίο μπορεί να προκαλέσει 

δερματικές εκδηλώσεις ή να επιδεινώσει τις υπάρχουσες 

δερματικές παθήσεις, όπως την ψωρίαση. Η παχυσαρκία 

συνδέεται επίσης με υπερανδρογονισμό στις γυναίκες και 

στα κορίτσια, προάγοντας την ακμή, την υπερτρίχωση και 

την ανδρογενετική αλωπεκία. Τέλος, η παχυσαρκία προδι-

αθέτει σε λοιμώξεις του δέρματος, όπως το ερυσίπελας και 

το παράτριμμα.108

3.8.  Νευρικό σύστημα

Η καλοήθης ή ιδιοπαθής ενδοκράνια υπέρταση (ΙΕΥ) 

είναι μια σπάνια διαταραχή της παιδικής ηλικίας και της 

εφηβείας. Η ετήσια επίπτωσή της στον γενικό πληθυσμό 

είναι 68 περιστατικά ανά 100.000 κατοίκους, ενώ στις 

νεαρές παχύσαρκες γυναίκες ανέρχεται σε 19/100.000. 

Η παθοφυσιολογία της νόσου είναι σύνθετη και δεν έχει 

ακόμη αποσαφηνιστεί πλήρως. Οι κυριότερες θεωρίες 

υποστηρίζουν τη μειωμένη απορρόφηση του εγκεφαλονω-

τιαίου υγρού, την αυξημένη ενδοκράνια φλεβική πίεση, την 

υπερπηκτικότητα του αίματος και ορμονικές διαταραχές.109 

Η νόσος χαρακτηρίζεται από αυξημένη ενδοκράνια πίεση, 

εκδηλώνεται με πονοκεφάλους και μπορεί να οδηγήσει σε 

σοβαρές διαταραχές της όρασης ή στην πλήρη απώλειά 

της. Κατά τη διάρκεια της νόσου ενδέχεται να προκληθεί 

οίδημα οπτικής θηλής.65 Η διαταραχή εμφανίζεται συχνό-

τερα σε γυναίκες κατά την τρίτη δεκαετία της ζωής τους. 

Ωστόσο, σε μια μελέτη διαπιστώθηκε ότι η ΙΕΥ αρχίζει 20 

έτη πριν από τη διάγνωσή της, ενώ το 90% των γυναικών 

με ΙΕΥ είναι παχύσαρκες.110 Οι περισσότερες περιπτώσεις 

συμβαίνουν πριν από την έναρξη της εφηβείας. Παρ’ όλο 

που το 50% των παιδιών τα οποία παρουσιάζουν την εν 

λόγω διαταραχή μπορεί να είναι παχύσαρκα, η εμφάνιση 

των συμπτωμάτων δεν φαίνεται να σχετίζεται με την αύ-

ξηση του βάρους.65 

4.  ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Η παιδική παχυσαρκία έχει αναδειχθεί ως ένα από τα 

πλέον πιεστικά ιατρικά προβλήματα δημόσιας υγείας των 

ημερών μας. Ο επιπολασμός της είναι απαράδεκτα υψηλός 

και ο ρυθμός αύξησης της σοβαρής παχυσαρκίας συνεχίζει 

να αυξάνεται. Η αιτιολογία της νόσου είναι πολυπαραγοντι-

κή και πολύπλοκη εμπλέκοντας αλληλεπιδράσεις μεταξύ 

γενετικών, βιολογικών, περιβαλλοντικών παραγόντων και 

οικολογικών επιπτώσεων. Ακόμα, η παιδική παχυσαρκία 

συνδέεται με διάφορες συννοσηρότητες που επηρεάζουν 

τη σωματική και την ψυχική υγεία. 
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abetes mellitus and cardiovascular disease at an earlier age. The mechanism by which obesity develops is not fully 

understood and is believed to be a disorder with multiple causes. Environmental factors, lifestyle preferences and 
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are assumed to be the results of increased calorie and fat intake. On the other hand, there is evidence that excessive 
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in rising obesity rates around the world. Childhood obesity can greatly affect children’s physical health, social and 
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