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• Η παχυσαρκία κατά την παιδική και εφηβική ηλικία αποτελεί ένα από 
τα πιο σοβαρά προβλήματα δημόσιας υγείας του 21ου αιώνα
• 41 εκατομμύρια παιδιά προσχολικής ηλικίας  (<5 έτη) έχουν 

υπέρβαρο ή παχυσαρκία
• 340  εκατομμύρια παιδιά και έφηβοι ηλικίας 5-19 ετών έχουν 

υπέρβαρο ή παχυσαρκία
• 124 εκατομμύρια παιδιά και έφηβοι έχουν παχυσαρκία

• Η επίπτωση της παχυσαρκίας είναι αυξημένη όχι μόνο σε χώρες 
υψηλού αλλά και χαμηλού και μέσου κοινωνικο-οικονομικού 
επιπέδου

Παχυσαρκία

World Health Organization (WHO), 2021



Επιπολασμός υπέρβαρου και 
παχυσαρκίας στην Ελλάδα: 
• 21% στην προσχολική ηλικία
• 41% στη σχολική και εφηβική 

ηλικία

Σημαντικά υψηλότερος από το 
σύνολο των Ευρωπαϊκών χωρών:
• 15% στην προσχολική ηλικία 
• 25% στη σχολική και εφηβική 

ηλικία

Παχυσαρκία

Manios I et al. Dianeosis 2022; p 40-61



• Τα παιδιά με υπέρβαρο ή παχυσαρκία είναι πιο πιθανόν να έχουν
παχυσαρκία στην ενήλικη ζωή, και να αναπτύξουν σε νεαρότερη
ηλικία νοσήματα που οδηγούν σε πρώιμη θνησιμότητα

• Η πιθανότητα αυτή κυμαίνεται από:
• 8% εάν είναι 1-2 ετών και οι γονείς δεν έχουν παχυσαρκία έως
• 79% εάν είναι 10 - 14 ετών και έχουν τουλάχιστον έναν γονέα με

παχυσαρκία

• Η παχυσαρκία των γονέων υπερδιπλασιάζει τον κίνδυνο
παχυσαρκίας στην ενήλικη ζωή

Παχυσαρκία

Whitaker RC et al. Ν Engl J Med 1997; 337: 869-73 
Geserick M et al. Ν Engl J Med 2018; 379:1303-12



Συσχέτιση ΔΜΣ γονέων με ΔΜΣ παιδιού
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Συσχέτιση ΔΜΣ γονέων με ΔΜΣ παιδιού



Επιπλοκές παχυσαρκίας

Επιπλοκές της παχυσαρκίας περιλαμβάνουν:

• Ινσουλινοαντοχή και διαβήτη τύπου 2
• Υπέρταση, Καρδιαγγειακά προβλήματα
• Λιπώδης διήθηση του ήπατος, Υπερλιπιδαιμία
• Χολοκυστίτιδα, χολολιθίαση, παγκρεατίτιδα
• Υπογοναδισμός και Πολυκυστικές ωοθήκες
• Διαταραχές της νεφρικής λειτουργίας
• Ορθοπεδικές επιπλοκές 
• Κακοήθειες



Καρδιαγγειακός κίνδυνος σχετιζόμενος με την 
παχυσαρκία από την παιδική ηλικία στην ενήλικη ζωή

Hanssen H. et al. European Journal of Preventive Cardiology 2023; 30, 1462–1472 

Call for action concept: implementation of childhood screening and
prevention programs to change risk trajectories of obesity-related

cardiovascular risk from childhood to adulthood
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Οικονομικές επιπτώσεις παχυσαρκίας

McKinsey Global Institute – Overcoming Obesity: An initial economic analysis



Οικονομικές επιπτώσεις παχυσαρκίας

McKinsey Global Institute – Overcoming Obesity: An initial economic analysis



• Πρόσφατη μετα-ανάλυση αξιολόγησε την παγκόσμια οικονομική
επίπτωση του υπέρβαρου και παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία
• Αύξηση ετήσιου συνολικού ιατρικού κόστους 237,55$ ανά κεφαλή
• Αύξηση κόστους κατά κεφαλή

• 56,52$ - μη νοσοκομειακή υγειονομική περίθαλψη
• 14,27$ - επισκέψεις εξωτερικών ασθενών
• 46,38 $ - φαρμακευτική αγωγή
• 1975,06 $ - νοσηλεία

• Οι προβλεπόμενες ετήσιες άμεσες και έμμεσες δαπάνες για το 2050
είναι 13,62 δισ. USD $ και 49,02 δισ. USD $, αντίστοιχα

Ling J et al. Obes Rev. 2023; 24(2):e13535

Οικονομικές επιπτώσεις παχυσαρκίας



Αναγκαιότητα αντιμετώπισης

• Έμφαση στην πρόληψη και 
αντιμετώπιση της παχυσαρκίας κατά 
την παιδική και εφηβική ηλικία

• Βελτίωση της υγείας των πολιτών της 
χώρας μας κατά την ενήλικη ζωή

• Ελάττωση του κόστους νοσηλείας λόγω 
των επιπλοκών της παχυσαρκίας στην 
ενήλικη ζωή



Παχυσαρκία
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of human tissues and cell types.69 This epigenetic counterpart of 
the Human HapMap effort will provide tissue-specific maps of 
methylation correlation structures, document the positions of 
variably methylated sites, and empower future epigenome-wide 
association study efforts.

THE COMPLEX INTERPLAY OF GENETICS, EPIGENETICS, AND 
ENVIRONMENT
As outlined above, substantial inroads have been made into 
defining loci and variants contributing to individual risk of 
T2D and obesity, although modest effect sizes mean that, even 
when combined, these established loci account for only a small 
proportion of the observed familial aggregation. Extension of 
discovery efforts to a more complete set of DNA sequence vari-
ants will certainly improve these estimates of variance explained, 
but a complete explanation of predisposition is unlikely to be 
achieved.

At the same time, there are strong reasons to believe that epi-
genetic processes play an important role in the pathogenesis 
of T2D and obesity, although the evidence implicating specific 
genomic regions currently falls well short of the robust levels 
of significance available for genetic data. As a result, there are 
few reliable estimates concerning the quantitative contribution 
of altered methylation with respect to either overall variance in 
disease risk or the proportion of the variance that appears to be 
segregating within pedigrees.

In fact, as we have highlighted through this review, any attempt 
to partition individual propensity to develop T2D and/or obesity 
among genetic, epigenetic, and environmental components is 
likely to be frustrated by the intimate connections between these 

different processes. A widespread tendency to apply imprecise 
terminology and unstated assumptions further complicates mat-
ters. For example, it should be clear that familial aggregation is 
not synonymous with genetic influence, yet measures of familial 
aggregation, such as the sibling recurrence-risk ratio, are often 
used as proxies for overall genetic effects, particularly for dichot-
omous traits.9 In a similar vein, estimates of heritability are often 
proposed as intrinsic properties of a given disease, whereas, in 
truth, heritability is simply a ratio of variances that can vary 
over time and in response to changes in the profile of environ-
mental risk factors. Furthermore, the generation of meaningful 
estimates of heritability is not trivial for diseases such as T2D 
that are characterized by a long preclinical prodromal phase and 
onset in later life (because many apparently healthy relatives 
will turn out to be diabetic on clinical testing and/or destined to 
develop diabetes on further follow-up).73 A final concern is that 
epigenetic influences (such as those presumed to result from an 
adverse intrauterine environment) and shared family environ-
ment can produce nongenetic familial aggregation but may still, 
in certain study designs, be confused with genetic variance and 
lead to inflated estimates of heritability.

Some elements of this complex interplay among genetics, epi-
genetics, and environment are summarized in Figure 1. Several 
of these are mentioned elsewhere in this review.

For instance, haplotype-specific methylation, such as that 
described at FTO,71 can be considered an example of the inter-
section of genetics and epigenetics, describing the situation in 
which segregating DNA sequence variants implicated in disease 
predisposition exert their downstream effects through epigenetic 
mechanisms. It also seems likely that many of the environmental 
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Figure 1 The complex relationship among genetics, epigenetics, and the environment in the susceptibility to type 2 diabetes (T2D) and obesity. The schematic 
Venn diagram illustrates the independent and interacting effects of genetics, epigenetics, and the environment that can give rise to T2D and obesity risk and 
familial aggregation. The diagram highlights where these effects overlap as well as where overlapping effects can either interact or appear as one of the others.

Η παχυσαρκία οφείλεται σε αλληλεπίδραση μεταξύ γενετικών, επιγενετικών
και περιβαλλοντικών παραγόντων, καθώς και συμπεριφορών που αφορούν
στον τρόπο ζωής



Υποθαλαμικοί πυρήνες και παχυσαρκία

Ο υποθάλαμος παίζει ουσιαστικό ρόλο στη ρύθμιση της όρεξης, του
μεταβολισμού και της ενεργειακής ισορροπίας
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Gene variants along the leptin–melanocortin 
pathway causing Obesity
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Argente J. et al. Lancet Diabetes Endocrinol 2025; 13: 57–68

Η διαταραχή στην ρύθμιση των
μονοπατιών που σχετίζονται με την
πείνα, τον κορεσμό, την όρεξη και
την ανταμοιβή αποτελεί την βάση
για τις φαρμακευτικές ανακαλύψεις
και την νεότερη γενιά φαρμάκων
κατά της παχυσαρκίας

Μονογονιδιακή / συνδρομική
Μη-συνδρομική/κοινή/
πολυγονιδιακή



Φάρμακα κατά της παχυσαρκίας 
για παιδιά και εφήβους με 

συνδρομική/μονογονιδιακή και 
κοινή παχυσαρκία



Hampi SE. et al. Pediatrics 2023; 151(2): e2022060640

CLINICAL PRACTICE GUIDELINE 
Guidance	for	the	Clinician	in	Rendering	Pediatric	Care

Clinical	Practice	Guideline	for	the	
Evaluation	and	Treatment	of	Children	
and	Adolescents	With	Obesity

Sarah E. Hampl, MD, FAAP,a Sandra G. Hassink, MD, FAAP,b Asheley C. Skinner, PhD,c Sarah C. 
Armstrong, MD, FAAP,d Sarah E. Barlow, MD, MPH, FAAP,e Christopher F. Bolling, MD, FAAP,f
Kimberly C. Avila Edwards, MD, FAAP,g
Ihuoma Eneli, MD, MS, FAAP,h Robin Hamre, MPH,i Madeline M. Joseph, MD, FAAP,j Doug 
Lunsford, MEd,k Eneida Mendonca, MD, PhD, FAAP,l Marc P. Michalsky, MD, MBA, FAAP,m
Nazrat Mirza, MD, ScD, FAAP,n Eduardo R. Ochoa, Jr, MD, FAAP,o Mona Sharifi, MD, MPH, 
FAAP,p Amanda E. Staiano, PhD, MPP,qAshley E. Weedn, MD, MPH, FAAP,r Susan K. Flinn, MA,s
Jeanne Lindros, MPH,t Kymika Okechukwu, MPAu



• Συνιστάται διαχρονική αξιολόγηση όλων των παραγόντων κινδύνου
προκειμένου να προσφέρουμε εξατομικευμένη και στοχευμένη
θεραπεία του παιδιού/εφήβου με υπέρβαρο/παχυσαρκία,
λαμβάνοντας υπόψη το παιδί, την οικογένεια, την κοινότητα και την
κοινωνία

• Δίνεται έμφαση στη χρήση όλου του φάσματος των θεραπευτικών
επιλογών
• συνέντευξη παρακίνησης ασθενούς και οικογένειας
• ψυχολογική υποστήριξη
• συμπεριφορική θεραπεία και αλλαγή του τρόπου ζωής (HBLT)
• φαρμακοθεραπεία
• μεταβολική και βαριατρική χειρουργική (MBS)

Κατευθυντήριες οδηγίες ΑΑΡ

Hampi SE. et al. Pediatrics 2023; 151(2): e2022060640



• Η HBLT συνιστάται ως θεραπεία πρώτης γραμμής και ως κύρια
θεραπεία, με καλό προφίλ ασφάλειας αλλά περιορισμένη
αποτελεσματικότητα ως προς τη μείωση του ΔΜΣ

• Η MBS είναι εξαιρετικά αποτελεσματική ως προς τη μείωση του
ΔΜΣ(z), ωστόσο, τα στοιχεία από RCTs είναι περιορισμένα, και η
μακροπρόθεσμη ασφάλειά της πρέπει να εξεταστεί προσεκτικά

• Τα νέας γενιάς φάρμακα που εγκρίθηκαν από FDA και EMA για τη μη
συνδρομική, κοινή παχυσαρκία, μπορεί να καλύψουν αυτό το κενό
μεταξύ HBLT και MBS

Κατευθυντήριες οδηγίες ΑΑΡ

Hampi SE. et al. Pediatrics 2023; 151(2): e2022060640



Θεραπεία Μονογoνιδιακών
Μορφών Παχυσαρκίας με 

Σετμελανοτίδη και Μετρελεπτίνη



Clement K et al. Lancet 2020; 8(12):960-970



Clement K et al. Lancet 2020; 8(12):960-970

Σετμελανοτίδη και σοβαρή παχυσαρκία 
λόγω ανεπάρκειας POMC και LEPR

Κλινική μελέτη POMC (NCT02896192):
• 10 ασθενείς ηλικίας > 6 ετών
• παχυσαρκία που οφείλεται σε ανεπάρκεια POMC
• ΔΜΣ > 30 kg/m² σε άτομα ηλικίας > 18 ετών ή
• ΒΣ > 95ηςΕΘ σε άτομα ηλικίας > 6 και < 18 ετών

Κλινική μελέτη LEPR (NCT03287960):
• 11 ασθενείς ηλικίας > 6 ετών
• παχυσαρκία που οφείλεται σε ανεπάρκεια LEPR
• τα ίδια κριτήρια ΔΜΣ και σωματικού βάρους όπως

περιγράφονται για τη μελέτη POMC



Clement K et al. Lancet 2020; 8(12):960-970

Σετμελανοτίδη και σοβαρή παχυσαρκία 
λόγω ανεπάρκειας POMC και LEPR

Απώλεια ΒΣ > 10%:
• 80% των ασθενών με

ανεπάρκεια POMC
• 45% των ασθενών με

ανεπάρκεια LEPR

• Η μέση % μεταβολή του ΒΣ
μετά από 1 έτος θεραπείας
ήταν μεγαλύτερη στους
ασθενείς με ανεπάρκεια
POMC vs. LEPR (−25.6%
vs. −12.5%)



Clement K et al. Lancet 2020; 8(12):960-970

Σετμελανοτίδη και σοβαρή παχυσαρκία 
λόγω ανεπάρκειας POMC και LEPR

• Ελάττωση της μέσης %
μεταβολής στο αίσθημα
πείνας στους συμμετέχοντες
και των δύο κλινικών
δοκιμών

• Βελτίωση των καρδιο-
μεταβολικών δεικτών

• Η σετμελανοτίδη ήταν καλά
ανεκτή και ασφαλής



Haqq AM et al. Lancet Diabetes Endocrinol. 2022; 10(12): 859–868

Σετμελανοτίδη σε Bardet-Biedl s. (BBS) 

• Μείωση ΒΣ ≥ 10% μετά από 52
εβδομάδες στο 32,3% ασθενών
με BBS ≥ 12 ετών

• Kλινικά σημαντική αλλαγή του
ΔΜΣ z-score στο 71% των
ασθενών με BBS

Aνεπιθύμητες ενέργειες:
• Πονοκέφαλος, γαστρεντερικές

διαταραχές
• Υπερμελάγχρωση του δέρματος

(60%-100% των ασθενών)



Torbahn G et al. Clinical Endocrinology 2025; 102:51–61

Σετμελανοτίδη

• 2020: Έγκριση από τον FDA για ασθενείς ηλικίας > 6 ετών με
γενετικά επιβεβαιωμένη παχυσαρκία σχετιζόμενη με
ανεπάρκεια POMC, PCSK1, LEPR και για ασθενείς με σύνδρομο
Bardet-Biedl

• 2021: Έγκριση από τον ΕΜΑ

• Έλαβε την ονομασία PRIority MEdicines (PRIME) για τη
θεραπεία της συνδρομικής παχυσαρκίας που σχετίζεται με τα
παραπάνω νοσήματα

• Δια βίου θεραπεία δεδομένου ότι το βάρος θα επανακτηθεί αν
διακοπεί η θεραπεία



Gibson WT et al. J Clin Endocrinol Metab 2004; 89: 4821-6
Farooqi IS et al. Ann Rev Med. 2005; 56: 443-458

5 ετών, ΒΣ: 64.4 kg 9 ετών, ΒΣ: 48.4 kg3 ετών, ΒΣ: 42 kg 7 ετών, ΒΣ: 32 kg

Μετρελεπτίνη και σοβαρή παχυσαρκία 
λόγω συγγενούς ανεπάρκειας LEP



Farooqi IS & O’Rahilly S. Ann Rev Med. 2005; 56: 443-458

Μετρελεπτίνη και σοβαρή παχυσαρκία 
λόγω συγγενούς ανεπάρκειας LEP



Funcke JB et al. N Engl J Med 2023;388:2253-61

Wabitsch M et al. N Engl J Med 2015;372:48-54

Μετρελεπτίνη και σοβαρή παχυσαρκία 
λόγω συγγενούς ανεπάρκειας LEP



Φαρμακοθεραπεία
για την κοινή, μη συνδρομική

παχυσαρκία σε εφήβους



Συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση συμπεριέλαβε
• 35 RCTs με 4331 συμμετέχοντες
• Μέση ηλικία: 8,8–16,3 έτη
• Μέσος ΔΜΣ: 26,2–41,7 kg/m2

• Μελετήθηκαν: Μετφορμίνη, Ορλιστάτη, Φεντερμίνη/Τοπιραμάτη,
Εξενατίδη, Λιραγλουτίδη, Σεμαγλουτίδη

• Διάρκεια παρακολούθησης: 6 έως 24 μήνες

• Η φαρμακοθεραπεία μαζί με τις παρεμβάσεις που αλλάζουν τη
συμπεριφορά μείωσαν τον ΔΜΣ κατά 1,71 kg/m2 (95% CI: −2,27 έως
−1,14, μέτριας βεβαιότητας αποδείξεις) για έως και 2 χρόνια σε
εφήβους σε σύγκριση με παρέμβαση αλλαγής τρόπου ζωής με ή
χωρίς εικονικό φάρμακο

Φαρμακοθεραπεία

Torbahn G et al. Pediatric Obesity. 2024;19:e13113



Torbahn G et al. Pediatric Obesity. 2024;19:e13113

BMI, Αnti-obesity medication + behaviour change 
vs. behaviour change



BMI, Αnti-obesity medication + behaviour change 
vs. behaviour change



Torbahn G et al. Pediatric Obesity. 2024;19:e13113

QoL, anti-obesity medication + behaviour change 
vs. behaviour change

• Βελτίωση της ποιότητας ζωής που σχετίζεται με την υγεία (QoL) (κυρίως
λόγω της σεμαγλουτίδης)

• Χαμηλός κίνδυνος για σοβαρή ανεπιθύμητη ενέργεια (1: 100 εφήβους)
• Ανεπιθύμητες ενέργειες από το γαστρεντερικό σύστημα



Α’ Παιδιατρική Κλινική 
Ιατρική Σχολή Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών

Σεμαγλουτίδη και Παχυσαρκία

• Φάσης 3, πολυκεντρική μελέτη
• Τυχαιοποιημένη, διπλά τυφλή
• Διάρκεια: 68 εβδομάδες

• 180 έφηβοι ηλικίας 12-18 ετών 
• ΔΜΣ > 95η ΕΘ ή ΔΜΣ > 85η ΕΘ και συν-νοσηρότητες

• Σεμαγλουτίδη 2.4 mg sc εβδομαδιαία ή placebo και 
αλλαγή στον τρόπο ζωής

• Κύριο αποτέλεσμα που αξιολογήθηκε σε όλους τους 
ασθενείς ήταν ο ΔΜΣ και παράγοντες καρδιομεταβολικού
κινδύνου στις 68 εβδομάδες

Jastreboff ΑΜ et al. N Engl J Med 2022;387:205-16



Weghuber D et al. N Engl J Med. 2022; 387(24): 2245–2257 

BMI, Semaglutide vs. placebo



Kelly AS et al. Obesity (Silver Spring). 2023;31:2139–2149

BMI, Semaglutide vs. placebo
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BMI, Semaglutide vs. placebo

Reducing BMI below the obesity threshold in adolescents treated with 
once-weekly subcutaneous semaglutide 2.4 mg

Kelly AS et al. Obesity (Silver Spring). 2023;31:2139–2149



Torbahn G et al. Pediatric Obesity. 2024;19:e13113

Ανεπιθύμητες ενέργειες GLP1-RA
σε ενήλικες με παχυσαρκία

• Υψηλότερος κίνδυνος απόφραξης
εντέρου, γαστροπάρεσης και
παγκρεατίτιδας

• 10πλάσια αύξηση σε νεοπλασίες
και υπερπλασία του θυρεοειδούς σε
σύγκριση με αναστολείς SGLT-2

• Ανάγκη για δεδομένα παρατήρησης
σε παιδιά και εφήβους

• Τεκμηρίωση των πραγματικών
δεδομένων σε μητρώα για παιδιά
και εφήβους με παχυσαρκία

Drucker DJ et al. Diabetes Care 2024;47(11):1873–1888



Ταξινόμηση φαρμακοθεραπείας 
για παιδιά και εφήβους με παχυσαρκία

• Πρώτης γενιάς (μετφορμίνη, λορκασερίνη, σιβουτραμίνη, ορλιστάτη,
τοπιραμάτη, εξενατίδη)

• Μεταβατικής εποχής (λιραγλουτίδη)
• Νέας εποχής (φεντερμίνη/τοπιραμάτη, σεμαγλουτίδη)

Torbahn G et al. Clinical Endocrinology 2025; 102:51–61



Συνταγογράφηση φαρμακοθεραπείας 
για παιδιά και εφήβους με παχυσαρκία

• Ο FDA έχει εγκρίνει 4 Φαρμακευτικά Σκευάσματα για την χρόνια
διαχείριση βάρους στον παιδιατρικό πληθυσμό >12 ετών:
• Orlistat (Xenical), Liraglutide (Saxenda), Semaglutide (Wegovy)

και Phentermine/Topiramate (Qsymia)
• Η φεντερμίνη έχει εγκριθεί για εφήβους > 16 ετών και μόνο για

βραχυπρόθεσμη θεραπεία (< 3 μήνες)

• Ο EMA έχει εγκρίνει μόνο τη Liraglutide και τη Semaglutide για τη
θεραπεία της παχυσαρκίας σε παιδιά >12 ετών

Torbahn G et al. Clinical Endocrinology 2025; 102:51–61



• Η φαρμακοθεραπεία θα πρέπει να στοχεύει
• στη μείωση του ΔΜΣ και των συννοσηροτήτων
• στη βελτίωση της σύστασης του σώματος και τις θετικές

επιδράσεις στην υγεία και ευεξία

• ? Ποιό μέγεθος απώλειας βάρους διαφοροποιεί σαφώς την επιτυχία
της θεραπείας από την μη βέλτιστη ανταπόκριση μέσα σε μια
κανονική κατανομή της ανταπόκρισης απώλειας βάρους στην
θεραπεία

• Μείωση του ΔΜΣ z-score κατά 0,20 είναι κλινικά σημαντική και
συγκρίνεται με απώλεια βάρους περίπου 5%

Συνταγογράφηση φαρμακοθεραπείας 
για παιδιά και εφήβους με παχυσαρκία

Torbahn G et al. Clinical Endocrinology 2025; 102:51–61



Ανταπόκριση στην φαρμακοθεραπεία 

Ryder JR et al. Obesity (Silver Spring). 2019; 27(2): 288–294

ΒΜΙ HOMA-IR

Διακύμανση ως προς την ελάττωση του ΔΜΣ και των
καρδιομεταβολικών παραγόντων κινδύνου σε ασθενείς που
αντιμετωπίσθηκαν με HBLT, φαρμακοθεραπεία και MBS



• Γενετικές παραλλαγές του γονιδίου GLP1R συσχετίστηκαν με μείωση
της HbA1C μετά από θεραπεία με αγωνιστές GLP1R

• Η συσχέτιση μεταξύ του γενετικού υπόβαθρου και της
εξατομικευμένης ανταπόκρισης στην θεραπεία υποστηρίζει έναν
πιθανό ρόλο της φαρμακογενετικής στην ανταπόκριση στην
φαρμακοθεραπεία

• Απαιτούνται περαιτέρω μελέτες για να διευκρινιστεί η βιολογική βάση
της ανταπόκρισης στη φαρμακοθεραπεία
• δεδομένων ανάλυσης γονιδιώματος, μεταβολικής, μικροβιώματος

προηγούμενων και μελλοντικών δοκιμών

Ανταπόκριση στην φαρμακοθεραπεία 

Torbahn G et al. Clinical Endocrinology 2025; 102:51–61



Ανταπόκριση στην φαρμακοθεραπεία 

Kelly AS et al. N Engl J Med 2020;382:2117-28

• Ανάγκη για μακροχρόνια 
θεραπεία λόγω της χρόνιας, 
υποτροπιάζουσας φύσης της 
παχυσαρκίας

• Η χρήση της φαρμακοθεραπείας 
σε συνδυασμό με HBLT 
αποτελεί μακροχρόνια 
θεραπευτική στρατηγική 

• Ανάκτηση βάρους κατά την 
απόσυρση των GLP-1RAs και 
Σετμελανοτίδης σε όλες τις 
ηλικιακές ομάδες



• Η ανταπόκριση στην φαρμακοθεραπεία ακολουθεί συνήθως ένα
παρόμοιο πρότυπο:
• στην πρώτη φάση ο ΔΜΣ μειώνεται γρήγορα
• μετά από 6-12 μήνες το αποτέλεσμα σταδιακά εξισορροπείται και

φθάνει σε plateau
• στην συνέχεια δεν παρατηρείται περαιτέρω βελτίωση

• Οι υποκείμενοι μηχανισμοί δεν είναι πλήρως κατανοητοί

• Η μείωση του ΔΜΣ και του λιπώδους ιστού πυροδοτεί
νευροενδοκρινικές προσαρμογές (μειωμένος κορεσμός και αυξημένη
πείνα και όρεξη)

Ανταπόκριση στην φαρμακοθεραπεία 

Torbahn G et al. Clinical Endocrinology 2025; 102:51–61



Τιρζεπατίδη
Νovel glucose-dependent insulinotropic polypeptide 

and glucagon-like peptide-1 receptor agonist (GIP/GLP-1RA)

 

Tirzepatide	Once	Weekly	for	the	Treatment	of	Obesity	
Ania M. Jastreboff, M.D., Ph.D., Louis J. Aronne, M.D., Nadia N. Ahmad, M.D., M.P.H., 

Sean Wharton, M.D., Pharm.D., Lisa Connery, M.D., Breno Alves, M.D., Arihiro Kiyosue, 
M.D., Ph.D., Shuyu Zhang, M.S., Bing Liu, Ph.D., Mathijs C. Bunck, M.D., Ph.D., and Adam 
Stefanski, M.D., Ph.D., for the 

SURMOUNT-1 Investigators* 
	

 
 
 
 
 
 
 
 

 
	 	 	

	 	
	 	

Jastreboff ΑΜ et al. N Engl J Med 2022;387:205-16



Α’ Παιδιατρική Κλινική 
Ιατρική Σχολή Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών

Τιρζεπατίδη και Παχυσαρκία

• Φάσης 3, πολυκεντρική μελέτη
• Τυχαιοποιημένη, διπλά τυφλή
• Διάρκεια: 72 εβδομάδες

• 2539 ενήλικες
• ΔΜΣ > 30 kg/m2 ή ΔΜΣ > 27 kg/m2 και συν-νοσηρότητες

• Τιρζεπατίδη 5 mg, 10 mg, or 15 ή placebo

• Κύριο αποτέλεσμα που αξιολογήθηκε σε όλους τους
ασθενείς ήταν ο ΔΜΣ και παράγοντες καρδιομεταβολικού
κινδύνου στις 72 εβδομάδες

Jastreboff ΑΜ et al. N Engl J Med 2022;387:205-16



Αποτελεσματικότητα Τιρζεπατίδης

Jastreboff ΑΜ et al. N Engl J Med 2022;387:205-16



Rohani P et al. Front Endocrinol (Lausanne). 2023; 9:14:1230206

Forest plot of randomized controlled trials investigating 
the effects of Tirzepatide on weight (kg)

Αποτελεσματικότητα Τιρζεπατίδης



Forest plot of randomized controlled trials investigating 
the effects of Tirzepatide on BMI (A) and Waist Circumference (B)

A
B

Rohani P et al. Front Endocrinol (Lausanne). 2023; 9:14:1230206

Αποτελεσματικότητα Τιρζεπατίδης

Η τιρζεπατίδη που χορηγήθηκε σε ενήλικες με παχυσαρκία, οδήγησε
σε μεγαλύτερη απώλεια βάρους σε σύγκριση με άλλα GLP1-RA, όπως
η σεμαγλουτίδη, με παρόμοιο προφίλ ασφάλειας



Aronne LJ et al. N Engl J Med. 2025; May 11. doi: 10.1056/NEJMoa2416394

Τιρζεπατίδη vs. Σεμαγλουτίδη



Τιρζεπατίδη vs. Σεμαγλουτίδη

Η θεραπεία με τιρζεπατίδη ήταν
ανώτερη από τη θεραπεία με
σεμαγλουτίδη ως προς τη μείωση
του ΒΣ και της WC την εβδομάδα 72

Aronne LJ et al. N Engl J Med. 2025; May 11. doi: 10.1056/NEJMoa2416394
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Triple–Hormone-Receptor	Agonist	
Retatrutide	for	Obesity	—	A	Phase	2	

Trial	
Ania M. Jastreboff, M.D., Ph.D., Lee M. Kaplan, M.D., Ph.D., Juan P. 

Frías, M.D., Qiwei Wu, Ph.D., Yu Du, Ph.D., Sirel Gurbuz, M.D., Tamer 
Coskun, M.D., Ph.D., Axel Haupt, M.D., Ph.D., Zvonko Milicevic, M.D., 
and Mark L. Hartman, M.D., for the Retatrutide Phase 2 Obesity Trial 

Investigators* 
	

	

Jastreboff ΑΜ et al. N Engl J Med 2023;389:514-26

Ρετατρουτίδη
Νovel glucose-dependent insulinotropic poly- peptide, glucagon-

like peptide 1, and glucagon receptors agonist (GIP/GLP-1RA/GluR)



Α’ Παιδιατρική Κλινική 
Ιατρική Σχολή Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών

Ρετατρουτίδη και Παχυσαρκία

• Φάσης 2, πολυκεντρική μελέτη
• Τυχαιοποιημένη, διπλά τυφλή
• Διάρκεια: 48 εβδομάδες

• 338 ενήλικες
• ΔΜΣ > 30 kg/m2 ή ΔΜΣ > 27 kg/m2 και συν-νοσηρότητες

• Ρετατρουτίδη 1 mg, 4 mg, 8 mg, 12 mg ή placebo 

• Κύριο αποτέλεσμα που αξιολογήθηκε ήταν ο ΔΜΣ και % 
ελάττωσης ΒΣ στις 48 εβδομάδες

Jastreboff ΑΜ et al. N Engl J Med 2023;389:514-26



Α’ Παιδιατρική Κλινική 
Ιατρική Σχολή Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών
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Jastreboff ΑΜ et al. N Engl J Med 2023;389:514-26

Αποτελεσματικότητα Ρετατρουτίδης



Αποτελεσματικότητα Ρετατρουτίδης

Η Ρετατρουτίδη (8 και 12 mg) που χορηγήθηκε σε ενήλικες με παχυσαρκία,
οδήγησε σε απώλεια βάρους 22,8% και 24,2% σε 48 εβδομάδες
Δοσοεξαρτώμενη ελάττωση του ηπατικού λίπους

Sanyal AJ et al. Nat Med. 2024 Jun 10;30(7):2037–2048 



Τιρζεπατίδη σε παιδιά και εφήβους

Tamara S Hannon et.al, Lancet, 2025; 406(10511): 1484-1496

• Σημαντική μείωση HbA1c
έως και 2,2%

• Βελτίωση στη 
συγκέντρωση γλυκόζης 
νηστείας



Τιρζεπατίδη σε παιδιά και εφήβους

Σημαντική μείωση BMI:

Tirzepatide 5 mg: −7.41%

Tirzepatide 10 mg: −11.2%

Placebo: −0.4%

Tamara S Hannon et.al, Lancet, 2025; 406(10511):1484-1496



Stanford FC. Nat Rev Gastroenterol Hepatol. 2024; 21(2): 80–81



• Η φαρμακοθεραπεία, όπως και κάθε θεραπευτική επιλογή για
ασθενείς με παχυσαρκία, θα πρέπει να αποτελεί μέρος της φροντίδας
με επίκεντρο τον ασθενή

• Η φαρμακοθεραπεία είναι αποτελεσματική ως προς την μείωση του
ΔΜΣ στους εφήβους, μειώνοντας σημαντικά την ανάγκη για MBS

• Θα πρέπει να ληφθούν υπόψη
• οι ανεπιθύμητες ενέργειες
• οι μακροπρόθεσμες επιπτώσεις
• τα ερευνητικά κενά (έλλειψη δεδομένων για παιδιά <12 ετών, συν-

νοσηρότητες, μακροπρόθεσμο κόστος / αποτελεσματικότητα)

Συμπεράσματα



Σχεδιάζοντας 
σήμερα πολιτικές υγείας

Στόχος:   Χρόνια Νοσήματα



Το ‘βάρος’ των χρόνιων νοσημάτων

• Αυξανόμενη συχνότητα διεθνώς
– 20-40% του πληθυσμού της Ε.Ε. 
>15 ετών πάσχει από ένα ή 
περισσότερα χρόνια νοσήματα

• Τα χρόνια νοσήματα ευθύνονται:
– 80% επισκέψεων στην ΠΦΥ
– 60% νοσηλειών
– 60% θανάτων παγκοσμίως

• Η ΠΦΥ στο επίκεντρο των 
υπηρεσιών υγείας



Ανάπτυξη

Καινοτόμων E-Health Eφαρμογών

& Δεδομένα Μεγάλης Κλίμακας



Πρόγραμμα ΕΣΠΑ – MIS: 370545

Ανάπτυξη Εθνικού Συστήματος Πρόληψης και Αντιμετώπισης 
της Παχυσαρκίας κατά την Παιδική και Εφηβική Ηλικία

Χάνω Βάρος – Κερδίζω Ζωή



Εθνικό Μητρώο Πρόληψης και Αντιμετώπισης 
της Παχυσαρκίας κατά την Παιδική και Εφηβική Ηλικία

https://app.childhood-obesity.gr/

• Κεντρικός πυλώνας του έργου 
‘Χάνω Βάρος – Κερδίζω Ζωή’

• Εφαρμόζεται για πρώτη φορά 
στην Ελλάδα και παγκόσμια

• Λειτουργεί από Σεπτέμβριο 2015



• Καταγραφή και διαχρονική παρακολούθηση παιδιών και εφήβων 
σε όλη τη χώρα

• Καθοδήγηση Παιδιάτρων και Γενικών Ιατρών με συγκεκριμένες, 
σαφείς και αναλυτικές οδηγίες σχετικά με την αντιμετώπιση 
υπέρβαρων και παχύσαρκων παιδιών και εφήβων

• Ενιαίος τρόπος αντιμετώπισης της παχυσαρκίας σε όλη τη χώρα

• Καθοδήγηση επιστημόνων υγείας που βρίσκονται μακριά από 
εξειδικευμένα κέντρα

Εθνικό Μητρώο Πρόληψης και Αντιμετώπισης 
της Παχυσαρκίας κατά την Παιδική και Εφηβική Ηλικία



Εισαγωγή νέου ασθενούς

• Ο γιατρός εισάγει 
τον ΑΜΚΑ του 
ασθενούς και μέσω 
επικοινωνίας με 
ΗΔΙΚΑ εμφανίζονται 
τα προσωπικά του 
στοιχεία

Εθνικό Μητρώο Πρόληψης και Αντιμετώπισης της 
Παχυσαρκίας κατά την Παιδική και Εφηβική Ηλικία

    
www.europa.eu www.epanad.gov.gr www.ygeia-pronoia.gr www.espa.gr 

Με τη Συγχρηµατοδότηση της Ελλάδας και της Ευρωπαϊκής Ένωσης 
 



Age$(Years) BMI$25 BMI$30 BMI$25 BMI$30
0 18.0 18.6 16.9 18.6
0.5 18.4 19.4 17.6 19.5
1 18.7 20.1 18.0 19.3
1.5 18.1 19.0 17.8 19.2
2 17.6 18.5 17.4 19.2
2.5 17.3 18.4 17.0 19.0
3 17.1 18.6 16.7 18.9
3.5 17.2 19.0 16.5 18.8
4 17.3 19.4 16.5 19.0
4.5 17.5 20.0 16.5 19.0
5 17.8 20.6 16.6 19.3
5.5 18.2 21.2 16.8 19.6
6 18.6 21.8 17.1 20.1
6.5 19.1 22.4 17.4 20.6
7 19.5 22.9 17.7 21.1
7.5 20.0 23.5 18.1 21.6
8 20.5 24.0 18.5 22.2
8.5 20.9 24.5 18.9 22.8
9 21.4 25.0 19.4 23.3
9.5 21.8 25.4 19.8 23.8
10 22.2 25.9 20.2 24.3
10.5 22.5 26.3 20.6 24.7
11 22.8 26.6 21.0 25.1
11.5 23.1 27.0 21.3 25.5
12 23.4 27.3 21.7 25.8
12.5 23.6 27.6 22.0 26.0
13 23.8 27.9 22.3 26.3
13.5 23.9 28.2 22.6 26.5
14 24.0 28.5 22.9 26.7
14.5 24.2 28.8 23.1 26.9
15 24.3 29.0 23.4 27.1
15.5 24.4 29.2 23.6 27.3
16 24.5 29.5 23.9 27.7
16.5 24.6 29.7 24.1 28.1
17 24.7 29.9 24.4 28.6
17.5 24.8 30.0 24.7 29.2
18 25.0 30.2 25.0 30.1

Female Male To σύστημα υπολογίζει αυτόματα το 
ΔΜΣ του ασθενούς

Aνάλογα με την ηλικία, το φύλο, το
ΔΜΣ και άλλες παραμέτρους καθορίζει 
τον θεραπευτικό αλγόριθμο 

*(+,-(.&)(  

Chiotis D et al. Ann Clin Paed Univ Athen. 2004; 51(2):139-154 
Cole T et al. BMJ. 2000; 320(7244): 1240-1243 

Εθνικό Μητρώο Πρόληψης και Αντιμετώπισης της 
Παχυσαρκίας κατά την Παιδική και Εφηβική Ηλικία



• Συγκεκριμένες, σαφείς και αναλυτικές οδηγίες σχετικά με την 
διατροφή, άσκηση και την ιατρική παρακολούθηση:
• Τι θα συμβουλεύσει ο γιατρός αρχικά
• Πότε θα επανεξετάσει τον ασθενή
• Πώς θα διακινήσει τον ασθενή αν έχει απαντήσει στις παρεμβάσεις και 

πως αν συνεχίζει η αύξηση του ΔΜΣ 
• Πότε θα ζητήσει εργαστηριακές εξετάσεις και ποιές θα είναι αυτές
• Πότε θα παραπέμψει σε Διατροφολόγο, Καθηγητή Φυσικής Αγωγής ή 

Παιδοψυχολόγο
• Πότε θα παραπέμψει σε εξειδικευμένο Κέντρο Παχυσαρκίας

• Ενιαίος τρόπος αντιμετώπισης της παχυσαρκίας σε όλη τη χώρα

• Καθοδήγηση επιστημόνων υγείας που βρίσκονται μακριά από 
εξειδικευμένα κέντρα

Θεραπευτικός Αλγόριθμος



Θεραπευτική αντιμετώπιση

Εθνικό Μητρώο Πρόληψης και Αντιμετώπισης της 
Παχυσαρκίας κατά την Παιδική και Εφηβική Ηλικία

    
www.europa.eu www.epanad.gov.gr www.ygeia-pronoia.gr www.espa.gr 

Με τη Συγχρηµατοδότηση της Ελλάδας και της Ευρωπαϊκής Ένωσης 
 



Αξιολόγηση 
των προτεινόμενων παρεμβάσεων



• Κέντρο Αντιμετώπισης Αυξημένου Βάρους Σώματος

• Αξιολόγηση από Παιδίατρο και Παιδοενδοκρινολόγο
• Παχύσαρκα παιδιά/έφηβοι: ανά 1 μήνα
• Υπέρβαρα παιδιά/έφηβοι: ανά 2 μήνες
• Φυσιολογικού ΔΜΣ παιδιά/έφηβοι: ανά 3 μήνες

• Αξιολόγηση από Διατροφολόγο, Καθηγητή Φυσικής 
Αγωγής και Παιδοψυχολόγο

• Λιπομέτρηση
• Προσδιορισμός αιματολογικών, βιοχημικών, 

ενδοκρινολογικών και γενετικών παραμέτρων
• Λεπτομερής καταγραφή συνηθειών διατροφής, ύπνου και 

άσκησης, και ψυχικής υγείας (χρήση ερωτηματολογίων)

Αξιολόγηση των παρεμβάσεων



Κατανομή ΔΜΣ 
N=2400

Tragomalou A et al. Nutrients 2020;12(5):1380



Κατανομή ΔΜΣ ανάλογα με το φύλο
N=2400

ΑΓΟΡΙΑ
1088 (45,3%)

ΚΟΡΙΤΣΙΑ
1312 (54,7%)

P<0,0001

Tragomalou A et al. Nutrients 2020;12(5):1380



Σε σύγκριση με ασθενείς με υπέρβαρο ή φυσιολογικό ΔΜΣ, τα 
παιδιά και οι έφηβοι με παχυσαρκία είχαν

• Συχνότερα επεισόδια υπερφαγίας και επιθετικής 
συμπεριφοράς όταν αρνούνταν το φαγητό και περισσότεροι 
παράγοντες άγχους στην καθημερινή τους ζωή

• Υψηλότερα ποσοστά παχυσαρκίας των γονέων

• Αυξημένο βάρος γέννησης 

• Αυξημένη επίπτωση υπέρτασης, αναπνευστικές λοιμώξεις, 
αποφρακτική άπνοια ύπνου, μαθησιακές δυσκολίες

• Κατανάλωναν αναψυκτικά πιο συχνά και ασκούνταν λιγότερο 
συχνά

Αρχική αξιολόγηση



Σε σύγκριση με ασθενείς με υπέρβαρο ή φυσιολογικό ΔΜΣ, τα 
παιδιά και οι έφηβοι με παχυσαρκία είχαν

• Υψηλότερη συστολική και διαστολική αρτηριακή πίεση

• Αυξημένη περιφέρεια μέσης, περιφέρεια ισχίου, WHR, WHtR

• Υψηλότερες συγκεντρώσεις γλυκόζης και ινσουλίνης 
νηστείας, HbA1C, τριγλυκεριδίων, LDL-χοληστερόλης, 
ουρικού οξέος και ApoB

• Χαμηλότερες συγκεντρώσεις HDL-χοληστερόλης και ApoA1

• Χαμηλότερες συγκεντρώσεις 21-υδροξυβιταμίνης D

Αρχική αξιολόγηση

Genitsaridi S et al. Horm Res Paed 2020; 93(2):94-107

Tragomalou A et al. Nutrients 2020;12(5):1380



• Τόσο τα υπέρβαρα όσο και τα παχύσαρκα παιδιά είχαν 
σημαντικά μικρότερο LTL από παιδιά με φυσιολογικό ΔΜΣ

• Μετά την προσαρμογή για την ηλικία, το φύλο, τη συνολική 
ημερήσια πρόσληψη ενέργειας και τη μέση εβδομαδιαία 
φυσική δραστηριότητα, η αύξηση της κατηγορίας βάρους 
συσχετίστηκε αντιστρόφως με το LTL σε παιδιά και εφήβους 
(β: -0,110 ± 0,035, P = ,002)

• Ο αυξημένος ΔΜΣ στην παιδική και εφηβική ηλικία μπορεί να 
σχετίζεται με επιταχυνόμενη βιολογική γήρανση να έχει 
αρνητικό αντίκτυπο στην υγεία κατά την ενήλικη ζωή

Αρχική αξιολόγηση

Lamprokostopoulou A et al. Eur J Clin Invest 2019; 49: e13178



Μεταβολή ΔΜΣ στους 12 μήνες

P<0,0001

Tragomalou A et al. Nutrients 2020;12(5):1380



Κατανομή ΔΜΣ σε Παχύσαρκα 
Παιδιά και Εφήβους

Tragomalou A et al. Nutrients 2020;12(5):1380
Μείωση του ποσοστού παχυσαρκίας κατά 32% σε ένα χρόνο



Κατανομή ΔΜΣ σε Υπέρβαρα 
Παιδιά και Εφήβους

Tragomalou A et al. Nutrients 2020;12(5):1380
Μείωση του ποσοστού υπέρβαρου κατά 27% σε ένα χρόνο



Μετά από 1 έτος παρεμβάσεων διαχείρισης, τα παιδιά και οι 
έφηβοι με υπέρβαρο και παχυσαρκία παρουσίασαν

• Μείωση των κλινικών δεικτών παχυσαρκίας (BMI, BMI z-
score, WHR, WHtR)

• Βελτίωση των παραμέτρων σύστασης σώματος
• Μείωση φλεγμονωδών δεικτών (hsCRP, ESR, φερριτίνη ορού), 

ηπατικών ενζύμων (ALT, AST, γ-GT)
• Μείωση της γλυκόζης, ινσουλίνης και HbA1C
• Μείωση ολικής χοληστερόλης, LDL-C, Apo-B
• Αύξηση της HDL-C, της 25-υδροξυβιταμίνης D
Παρόμοιες αλλαγές παρατηρήθηκαν σε άτομα με φυσιολογικό 
ΔΜΣ

Αξιολόγηση 1 έτους

Genitsaridi S et al. Horm Res Paed 2020; 93(2):94-107

Tragomalou A et al. Nutrients 2020;12(5):1380



Μετά από 1 έτος παρεμβάσεων διαχείρισης, τα παιδιά και οι 
έφηβοι με υπέρβαρο και παχυσαρκία παρουσίασαν

• Το LTL αυξήθηκε σημαντικά, ανεξάρτητα από το φύλο, την 
εφηβεία ή το ΔΜΣ σε παχύσαρκα και υπέρβαρα παιδιά

• Η περίμετρος της μέσης ήταν ο καλύτερος αρνητικός 
προγνωστικός δείκτης LTL στην αρχική αξιολόγηση

• Η αύξηση του LTL μπορεί να σχετίζεται με ένα πιο ευνοϊκό 
μεταβολικό προφίλ και μειωμένη νοσηρότητα στην ενήλικη 
ζωή

Αξιολόγηση 1 έτους

Genitsaridi S et al. Horm Res Paed 2020; 93(2):94-107

Tragomalou A et al. Nutrients 2020;12(5):1380
Paltoglou G et al. Nutrients 2021; 13(8):2682



Paltoglou G et al. Nutrients 2021; 13(8):2682

Μήκος Τελομερών Λευκοκυττάρων



• Το μεγαλύτερο Κέντρο Παιδικής 
Παχυσαρκίας στην Ελλάδα και ένα από τα 
μεγαλύτερα στην Ευρώπη

• 3.000 περίπου παιδιά και έφηβοι 
αξιολογούνται στο Ιατρείο μας

• Ελάττωση παχυσαρκίας κατά 32% και του 
υπέρβαρου κατά 27% σε ένα έτος

• Βραβεία PLATINUM & GOLD στην κατηγορία 
Ερευνητικό Έργο σε Πανεπιστήμια / 
Εκπαιδευτικά Ιδρύματα / Ερευνητικά Κέντρα 
/ Νοσοκομεία

• Healthcare Business Awards 2020, 2021, 
2022, 2023, 2024, 2025

Κέντρο Αντιμετώπισης Αυξημένου Βάρους Σώματος



• Η χρήση του Εθνικού Μητρώου πρόληψης και αντιμετώπισης 
της παχυσαρκίας με οδηγίες για αλλαγή στον τρόπο ζωής σε 
παιδιά και εφήβους οδηγεί σε σημαντική 
• ελάττωση του ΔΜΣ
• αύξηση του LTL ανεξαρτήτως φύλου, εφηβείας ή ΔΜΣ
• βελτίωση των παραμέτρων καρδιομεταβολικού κινδύνου, 

(ανθρωπομετρικοί δείκτες, σύσταση σώματος, δείκτες 
φλεγμονής, ηπατικά ένζυμα, αντίσταση στην ινσουλίνη, 
λιπιδαιμικό προφίλ)

• Τα ευρήματα αυτά υπογραμμίζουν τη σημασία της υιοθέτησης 
ενός υγιεινού τρόπου ζωής για την πρόληψη μεταβολικών 
επιπλοκών και τη μείωση του κινδύνου αθηροσκληρωτικής
καρδιαγγειακής νόσου στην ενήλικη ζωή

Συμπεράσματα (1)



Big data against childhood Obesity

Δεδομένα μεγάλης κλίμακας κατά 
της παιδικής παχυσαρκίας

www.bigoprogram.eu

http://www.bigoprogram.eu/


Συμμετέχουν:
• 13 Φορείς

• 5 Ευρωπαϊκές χώρες
• Ελλάδα
• Σουηδία
• Ολλανδία
• Ιρλανδία
• Ισπανία

Διάρκεια: 4 χρόνια



• Στόχος του έργου ήταν η συλλογή με αντικειμενικό τρόπο
δεδομένων διατροφής, φυσικής δραστηριότητας και ύπνου,
καθώς και στοιχείων που αφορούν στο περιβάλλον στο οποίο ζει
και κινείται ένα παιδί, προκειμένου να αναπτυχθούν
υπολογιστικά εργαλεία ανάλυσης συμπεριφορών που
σχετίζονται με την ανάπτυξη της παχυσαρκίας

• Τα αποτελέσματα θα δοθούν στις αρχές δημόσιας υγείας
προκειμένου να προσαρμόσουν κατάλληλα τις στρατηγικές
πολιτικής για την αντιμετώπιση της παιδικής παχυσαρκίας.

Δεδομένα μεγάλης κλίμακας κατά 
της παιδικής παχυσαρκίας



Περιλαμβάνει την τεχνολογική πλατφόρμα BigO,

η οποία διασυνδέεται 

• με ένα έξυπνο κινητό (Smartphone) & 

• ένα έξυπνο ρολόι (Smartwatch) 

Δεν υπάρχει ταυτοποίηση των παιδιών καθώς η καταγραφή 
γίνεται ανώνυμα

Το σύστημα συλλογής δεδομένων 



Το σύστημα συλλογής δεδομένων 

Καταγράφει δεδομένα με αντικειμενικό τρόπο (με τη χρήση
αδρανειακών αισθητήρων και GPS) για κάθε παιδί, τα οποία στη
συνέχεια διαβιβάζονται στους διακομιστές BigO για να εξαχθούν
δείκτες συμπεριφοράς σχετικά με:

(α) φυσική του δραστηριότητα
(β) διατροφικές συνήθειες

(γ) συνθήκες του περιβάλλοντος (αστικού,
κοινωνικοοικονομικού, διατροφικού) στο οποίο ζει και κινείται



Πληροφορίες Ασθενούς
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Κατανομή Γευμάτων
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Φυσική Δραστηριότητα



• Οι συμμετέχοντες χρησιμοποίησαν το σύστημα BigO για 4 
εβδομάδες 

• Τους ζητήθηκε να παίρνουν φωτογραφίες ειδών διατροφής που 
κατανάλωσαν και διαφημίσεων τροφίμων από το καθημερινό 
περιβάλλον τους, και να φορούν το ρολόι για συγκεκριμένες 
ελάχιστες περιόδους ανά εβδομάδα

Μεθοδολογία

96

• Περίπου 20% των 
συμμετεχόντων επανήλθαν μετά 
από 6 μήνες παρέμβασης και 
αξιολογήθηκαν για 4 εβδομάδες



B

• Συμμετείχαν 1727 παιδιά και 
έφηβοι

• Ηλικία: 12.625 ± 2.4 έτη
• 898 αγόρια
• 829 κορίτσια

• 74% είχαν παχυσαρκία
• 24% είχαν υπερβαρότητα
• 2% είχαν φυσιολογικό ΔΜΣ

Κατανομή ΔΜΣ (n=1727)
(A) σε όλους τους συμμετέχοντες, (B) βάσει φύλου

A

Κλινικά χαρακτηριστικά συμμετεχόντων



A

Αρχική αξιολόγηση:
• Ποσοστό των συμμετεχόντων με παχυσαρκία ήταν 77.2%, με 

υπερβαρότητα 21.9% και φυσιολογικό ΔΜΣ 0.9%

Μετά από 6 μήνες:
• Το ποσοστό των συμμετεχόντων με παχυσαρκία μειώθηκε κατά 3% (p= 

0.014)
• Tο ποσοστό των συμμετεχόντων με υπερβαρότητα ή φυσιολογικό ΔΜΣ 

αυξήθηκε κατά 10.5% και 111%  αντιστοίχως (p = 0.014)

Μεταβολή του ΔΜΣ κατά την αρχική αξιολόγηση και 
μετά από περίπου 6 μήνες



B C

• Παρόμοιες μεταβολές παρατηρήθηκαν μεταξύ αγοριών (Β) και 
κοριτσιών (C) 
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Μεταβολή του ΔΜΣ κατά την αρχική αξιολόγηση και 
μετά από περίπου 6 μήνες
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Παράδειγμα από την πλατφόρμα BigO
Από το προφίλ ασθενούς

5.3% μείωση ΔΜΣ μετά από περίπου 6 μήνες



• Το BigO αναμένεται να βοηθήσει σημαντικά στην αντιμετώπιση
της παιδικής παχυσαρκίας διότι για πρώτη φορά θα επιτρέψει
την σύγχρονη καταγραφή συμπεριφορών παιδιών και εφήβων,
και του περιβάλλοντός τους με αντικειμενικό τρόπο κατά τη
διάρκεια της καθημερινής τους ζωής

• Σύμφωνα με πρόσφατη έκθεση του WHO, τονίζεται η
αναγκαιότητα δημιουργίας αξιόπιστων συστημάτων
παρακολούθησης και αιτιολόγησης συμπεριφορών για να
παρέχουν αποδείξεις ως προς την αποτελεσματικότητα μέτρων
και παρεμβάσεων κατά της παιδικής παχυσαρκίας

Συμπεράσματα (2)



Χρηματοδότηση

    
www.europa.eu www.epanad.gov.gr www.ygeia-pronoia.gr www.espa.gr 

Με τη Συγχρηµατοδότηση της Ελλάδας και της Ευρωπαϊκής Ένωσης 
 

Funded by the  European Union, 
Grant Agreement No. 101080718



Ευχαριστίες
Ασθενείς μας που συμμετείχαν στην μελέτη
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Ευχαριστίες

Τα Μέλη της Ομάδας BigO για την συνεργασία

104



Ευχαριστίες
Τους Συναδέλφους και Συνεργάτες στο Κέντρο 

Αντιμετώπισης Αυξημένου Βάρους Σώματος για την 
αφοσίωση, υποστήριξη και συμβολή τους στην 

επιτυχή υλοποίηση όλων των έργων



Ευχαριστίες
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Ευχαριστώ για την προσοχή σας!
www.childhood-obesity.gr

https://bigoprogram.eu

https://bio-streams.eu


