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Εισαγωγή 

Τα άτομα με παχυσαρκία διατρέχουν μεγαλύτερο 
κίνδυνο να αναπτύξουν επιπλοκές, όπως σακχαρώδη 
διαβήτη τύπου 2 (ΣΔ2), υπέρταση, χρόνια νεφρική 
νόσο (ΧΝΝ), άσθμα, χρόνια αποφρακτική 
πνευμονοπάθεια, σύνδρομο αποφρακτικής άπνοιας 
ύπνου, κίρρωση λόγω στεατοηπατίτιδας, κολπική 
μαρμαρυγή, καρδιακή ανεπάρκεια, οστεοαρθρίτιδα, 
νευροεκφυλισμό και σοβαρά ζητήματα ψυχικής 
υγείας.1-10 Επιπλέον, αντιμετωπίζουν αυξημένη 
ευπάθεια σε λοιμώξεις, ενώ η παχυσαρκία αυξάνει τον 
κίνδυνο εμφάνισης πολλών νεοπλασμάτων.11-15 Η 

πολυνοσηρότητα, η οποία ορίζεται ως η συνύπαρξη 
δύο ή περισσότερων χρόνιων νοσημάτων, είναι ένα 
συνεχώς αυξανόμενο ιατρικό πρόβλημα και 
επιδεινώνει την ποιότητα ζωής.16,17 Ο όρος «σύνθετη 
πολυνοσηρότητα» χρησιμοποιείται όταν εμφανίζονται 
τέσσερις ή περισσότερες συννοσηρότητες.18 Είναι 
τεκμηριωμένο ότι υπάρχει άμεση σχέση ανάμεσα στην 
ηλικία και τον επιπολασμό της πολυνοσηρότητας.19 
Λόγω της βελτίωσης της ιατρικής περίθαλψης και της 
αύξησης του προσδόκιμου ζωής, το μέγεθος της 
πολυνοσηρότητας, τόσο σε ατομικό όσο και σε 
κοινωνικό επίπεδο, αναμένεται να αυξηθεί περαιτέρω. 

ΒΑΣΙΚΑ ΜΗΝΥΜΑΤΑ ΓΙΑ ΤΟΥΣ ΠΑΡΟΧΟΥΣ 
ΥΓΕΙΟΝΟΜΙΚΗΣ ΠΕΡΙΘΑΛΨΗΣ 

• Υπάρχει μια γραμμική σχέση μεταξύ παχυσαρκίας και 
πολυνοσηρότητας. 

• Η πολυνοσηρότητα εμφανίζεται δεκαετίες νωρίτερα 

• στα άτομα με παχυσαρκία, σε σύγκριση με τα άτομα 
με υγιές βάρος. 

• Τα άτομα με παχυσαρκία θα πρέπει να λαμβάνουν 
οδηγίες για αλλαγές στον τρόπο ζωής, για να μειωθεί 
το σωματικό βάρος και να βελτιωθεί η υγεία τους. 

 

ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ 

1. Συνιστάται οι ασθενείς με παχυσαρκία και 
συννοσηρότητες να λαμβάνουν ολοκληρωμένες 
παρεμβάσεις στον τρόπο ζωής, που να περιλαμβάνουν 
άσκηση, δίαιτα και συμπεριφορική ή γνωσιακή-
συμπεριφορική θεραπεία για τη μείωση του βάρους, 
την περίμετρο μέσης, την αρτηριακή πίεση και τα 
επίπεδα ινσουλίνης νηστείας – που σχετίζονται με 
βελτίωση της αντίστασης στην ινσουλίνη (Επίπεδο 
στοιχείων 1a, Σύσταση Βαθμού Α). 

2. Συνιστάται η παροχή εξατομικευμένων συμβουλών και 
κατάλληλης υποστήριξης στους ασθενείς, με στόχο την 
της 

 

ενίσχυση της σωματικής δραστηριότητας. Στο πλαίσιο 
της ολιστικής διαχείρισης της υγείας τους, προτείνεται 
η πραγματοποίηση τουλάχιστον 150 λεπτών άσκησης 
μέτριας έντασης εβδομαδιαίως (Επίπεδο στοιχείων 2, 
Σύσταση Βαθμού B). 

3. Είναι σημαντικό να επισημαίνεται στους ασθενείς ότι οι 
αλλαγές στον τρόπο ζωής πρέπει να διατηρούνται 
μακροπρόθεσμα, ακόμη και μετά την επίτευξη 
απώλειας βάρους, ώστε να διασφαλιστεί η διατήρηση 
των αποτελεσμάτων και η συνολική βελτίωση της 
υγείας (Επίπεδο στοιχείων 1a, Σύσταση Βαθμού Α). 

 

Παραθέστε αυτό το κεφάλαιο: 

Ρέμπελου Ε, Τεντολούρης Ν. Παχυσαρκία και 

συννοσηρότητες. Κατευθυντήριες Οδηγίες Κλινικής 

Πρακτικής για τη Διαχείριση της Παχυσαρκίας 

στους Ενήλικες (Συμμαχία για την Καταπολέμηση 

της Παχυσαρκίας, έκδοση 1, 2025). Διαθέσιμο στο: 

https://www.action4obesity.gr/guidelines. 

Πρόσβαση στις [Ημ/νία]. 
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Μεγάλες προοπτικές μελέτες, με διάρκεια 
παρακολούθησης δεκαετιών, έχουν δείξει πως η 
παχυσαρκία είναι σημαντικός προγνωστικός 
παράγοντας για την ανάπτυξη πολυνοσηρότητας. 
Πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση και μετα-
ανάλυση που συμπεριέλαβε σχεδόν ένα εκατομμύριο 
ανθρώπους κατέδειξε τη γραμμική συσχέτιση μεταξύ 
του δείκτη μάζας σώματος και του κινδύνου για 
πολυνοσηρότητα.20 

Κύριες συννοσηρότητες που σχετίζονται 
με την παχυσαρκία 

Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 

Η αντίσταση στην ινσουλίνη στα κύρια μεταβολικά 
όργανα — λιπώδη ιστό, σκελετικό μυ και ήπαρ — 
αποτελεί τον βασικό παθοφυσιολογικό μηχανισμό που 
συνδέει την παχυσαρκία με την εμφάνιση ΣΔ2. Στα 
αρχικά στάδια, το πάγκρεας αντιρροπεί την αντίσταση 
αυξάνοντας την έκκριση ινσουλίνης, με στόχο τη 
διατήρηση της φυσιολογικής γλυκαιμικής 
ομοιόστασης. Όταν αυτή η αντιρρόπηση καταστεί 
ανεπαρκής, παρατηρείται σταδιακή αύξηση των 
επιπέδων γλυκόζης στο αίμα, οδηγώντας τελικά στην 
εκδήλωση ΣΔ2.21,22 Επιπλέον, η χρόνια φλεγμονή και το 
οξειδωτικό στρες αποτελούν κοινούς 
παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς που συνδέουν την 
παχυσαρκία και το ΣΔ2. Η παχυσαρκία αποτελεί 
ισχυρό παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση ΣΔ2, με 
τον σχετικό κίνδυνο να είναι αυξημένος κατά 4 έως 5 
φορές σε σύγκριση με άτομα φυσιολογικού 
σωματικού βάρους.23 Η αύξηση του κινδύνου είναι 
προοδευτική και συσχετίζεται άμεσα με τον ΔΜΣ, ενώ 
η κοιλιακή παχυσαρκία ενισχύει περαιτέρω την 
πιθανότητα εμφάνισης της νόσου. Η δυσλιπιδαιμία — 
με αυξημένα τριγλυκερίδια και χαμηλά επίπεδα HDL 
χοληστερόλης — καθώς και η αρτηριακή υπέρταση, 
αποτελούν χαρακτηριστικά γνωρίσματα του 
μεταβολικού συνδρόμου. 

Μεταβολικά σχετιζόμενη στεατωτική νόσος του 
ήπατος 

Η έκτοπη εναπόθεση λίπους στο ήπαρ αποτελεί 
βασικό μηχανισμό στην παθογένεση της μεταβολικά 
σχετιζόμενης στεατωτικής νόσου του ήπατος που 
σχετίζεται με μεταβολική δυσλειτουργία (MASLD). Η 
MASLD συνδέεται στενά με την παχυσαρκία, τον ΣΔ2 
και το μεταβολικό σύνδρομο, με αρκετούς ερευνητές 
να την περιγράφουν ως ηπατική εκδήλωση της 
αντίστασης στην ινσουλίνη. Αν και στα αρχικά της 
στάδια είναι συνήθως ασυμπτωματική, η MASLD 
μπορεί να εξελιχθεί προοδευτικά σε στεατοηπατίτιδα 

που σχετίζεται με μεταβολική δυσλειτουργία του 
ήπατος (MASH), οδηγώντας σε βαθμιαία ανάπτυξη 
ηπατικής ίνωσης, κίρρωσης και, σε ορισμένες 
περιπτώσεις, ηπατοκυτταρικό καρκίνωμα.24 

Χρόνια νεφρική νόσος 

Η παχυσαρκία αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα 
κινδύνου για την εμφάνιση ΧΝΝ. Ο κύριος 
παθοφυσιολογικός μηχανισμός που συνδέει την 
παχυσαρκία με τη ΧΝΝ είναι η σπειραματική 
υπερδιήθηση, η οποία οδηγεί σε προοδευτική βλάβη 
των νεφρών. Παρά ταύτα, ο ΔΜΣ έχει συσχετιστεί με 
μειωμένο κίνδυνο για νεφρική νόσο τελικού σταδίου 
— ένα φαινόμενο γνωστό ως «παράδοξο της 
παχυσαρκίας». Ωστόσο, ο κίνδυνος εμφάνισης τελικού 
σταδίου νεφρικής νόσου αυξάνεται έως και δύο φορές 
σε άτομα με μεταβολικό σύνδρομο.25 

Σύνδρομο υπνικής άπνοιας 

Η παχυσαρκία προδιαθέτει στην εμφάνιση του 
συνδρόμου της υπνικής άπνοιας (OSAS) κυρίως μέσω 
μηχανικών μηχανισμών. Η υπερβολική εναπόθεση 
λίπους γύρω από τον τράχηλο και τους φαρυγγικούς 
ιστούς προκαλεί στένωση της ανώτερης αεραγωγού, 
ενώ η κοιλιακή παχυσαρκία περιορίζει την 
κινητικότητα του διαφράγματος, μειώνοντας τη 
λειτουργική υπολειπόμενη χωρητικότητα των 
πνευμόνων. Ο κίνδυνος εμφάνισης OSAS αυξάνεται 
προοδευτικά με την αύξηση του ΔΜΣ, με 60% 
αυξημένο κίνδυνο σε άτομα με παχυσαρκία βαθμού ΙΙ 
και έως 3,8 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο σε άτομα με 
ΔΜΣ >40 kg/m2.26 

Καρδιακά νοσήματα 

Η παχυσαρκία αποτελεί σημαντικό παράγοντα 
κινδύνου για την ανάπτυξη καρδιακής ανεπάρκειας 
και κολπικής μαρμαρυγής, μέσω συνδυασμού 
μηχανικών επιβαρύνσεων, μεταβολικών διαταραχών 
και φλεγμονωδών διεργασιών. Η διαστολική 
δυσλειτουργία που προκαλείται από την παχυσαρκία 
οδηγεί συχνά σε καρδιακή ανεπάρκεια με 
διατηρημένο κλάσμα εξώθησης (HFpEF), η οποία 
αποτελεί τη συχνότερη μορφή καρδιακής ανεπάρκειας 
σε άτομα με παχυσαρκία, με επιπολασμό που 
υπερβαίνει το 50%.27 

Οστεοαρθρίτιδα 

Η συσχέτιση μεταξύ παχυσαρκίας και 
οστεοαρθρίτιδας αποδίδεται τόσο στη μηχανική 
καταπόνηση των αρθρώσεων λόγω υπερβολικού 
σωματικού βάρους, όσο και στο προφλεγμονώδες 
περιβάλλον που χαρακτηρίζει την παχυσαρκία, το 
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οποίο συμβάλλει στην εκφύλιση του αρθρικού 
χόνδρου. 

Διαχείριση της παχυσαρκίας σε ασθενείς 
με συννοσηρότητες 

Η διαχείριση της παχυσαρκίας σε ασθενείς με 
συννοσηρότητες χρειάζεται ολιστική προσέγγιση που 
να μην αποσκοπεί μόνο στην απώλεια βάρους, αλλά 
να περιλαμβάνει μέτρα για τη μείωση του κινδύνου 
εμφάνισης πολυσυννοσηροτήτων και την προαγωγή 
της υγείας. Αξίζει να σημειωθεί πως σημαντικά κλινικά 
οφέλη μπορεί να επιτευχθούν ακόμη και με μέτρια 
απώλεια βάρους (δηλαδή 5–10% του αρχικού 
σωματικού βάρους) και τροποποίηση του τρόπου ζωής 
(βελτίωση της διατροφής και μέτρια αύξηση της 
σωματικής δραστηριότητας).  

Πιο συγκεκριμένα, η κατάλληλη αντιμετώπιση των 
επιπλοκών της παχυσαρκίας, εκτός από τη διαχείριση 
του βάρους, θα πρέπει να περιλαμβάνει τη διαχείριση 
της δυσλιπιδαιμίας, τη βελτιστοποίηση του 
γλυκαιμικού ελέγχου σε ασθενείς με ΣΔ2, την 
ομαλοποίηση της αρτηριακής πίεσης σε ασθενείς με 
αρτηριακή υπέρταση, τη διαχείριση των πνευμονικών 
διαταραχών όπως το σύνδρομο υπνικής άπνοιας, τη 
διαχείριση του πόνου και τη βελτίωση της 
κινητικότητας στην οστεοαρθρίτιδα, καθώς και τη 
διαχείριση ψυχολογικών διαταραχών, 
συμπεριλαμβανομένων των συναισθηματικών και 
διατροφικών διαταραχών χαμηλής αυτοεκτίμησης και 
διαταραγμένης εικόνας του σώματος. Η διαχείριση 
μπορεί να μειώσει την ανάγκη θεραπείας της 
συννοσηρότητας με φάρμακα. 

Τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες έχουν καταδείξει 
πως οι ασθενείς που έλαβαν οδηγίες για εντατική 
αλλαγή του τρόπου ζωής μείωσαν σημαντικά τον 
κίνδυνο ανάπτυξης νοσηροτήτων, σε σύγκριση με τους 
ασθενείς που έλαβαν μόνο απλές συστάσεις για τον 
τρόπο ζωής.28,29 Αντίστοιχα ευεργετικά δεδομένα 
υπάρχουν για ασθενείς που υποβλήθηκαν σε 
μεταβολική επέμβαση, στους οποίους επετεύχθη σε 
μεγαλύτερο ποσοστό ύφεση των πολυνοσηροτήτων, 
όπως ύφεση του ΣΔ2 και της υπέρτασης.30 

Αν και η σημασία της άσκησης στη μείωση των 
συννοσηροτήτων (ΣΔ2, δυσλιπιδαιμία, υπέρταση) 
θεωρείται βασικός πυλώνας στη θεραπεία των 
ασθενών με παχυσαρκία, λίγες μελέτες έχουν 
συγκρίνει την αερόβια άσκηση με ασκήσεις 
ενδυνάμωσης χωρίς να διαπιστώσουν σημαντικές 
διαφορές ανάμεσα στα δύο είδη άσκησης.31-34 Σχετικά 
με τη συχνότητα της άσκησης, οι μεγαλύτερες ιατρικές 

εταιρείες, συμπεριλαμβανομένου του Παγκόσμιου 
Οργανισμού Υγείας (ΠΟΥ), της Αμερικανικής 
Καρδιολογικής Εταιρείας (AHA) και των Κέντρων 
Ελέγχου και Πρόληψης Νοσημάτων (CDC) των ΗΠΑ, 
συνιστούν τουλάχιστον 150 λεπτά άσκησης μέτριας 
έντασης την εβδομάδα, στόχος που φαίνεται εφικτός 
και χωρίς να επιφέρει κινδύνους για την υγεία για τα 
άτομα με παχυσαρκία και συννοσηρότητες. 
Παραδείγματα άσκησης μέτριας έντασης αποτελούν 
το ζωηρό περπάτημα, η ποδηλασία, το κολύμπι και η 
χρήση διαδρόμου σε ένταση τόση που να μην 
υπερβαίνει το 70% του μέγιστου προβλεπόμενου για 
την ηλικία καρδιακού ρυθμού.  

Οι πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες της Διεθνούς 
και Ευρωπαϊκής Εταιρείας Φυσικής Ιατρικής και 
Αποκατάστασης (ISPRM/ESPRM) κατέδειξαν πως η 
παράταση της φροντίδας και μετά τη φάση απώλειας 
βάρους οδηγεί σε περαιτέρω μείωση του σωματικού 
βάρους, σε σύγκριση με τη μη παράταση της 
φροντίδας, ενώ δεν οδηγεί στην εμφάνιση 
ανεπιθύμητων ενεργειών.35 

Κλινικό περιστατικό 

Ο ασθενής είναι ένας άνδρας 36 ετών. Είχε υγιές βάρος 
μέχρι την ηλικία των 18 ετών, όταν σταμάτησε να 
παίζει ποδόσφαιρο σε μια τοπική ερασιτεχνική ομάδα. 
Έκτοτε εμφάνισε προοδευτική αύξηση βάρους, μέχρι 
τον σημερινό ΔΜΣ που είναι 39 kg/m2. Τους 
τελευταίους μήνες παραπονιέται ότι είναι «συνέχεια 
κουρασμένος», ενώ οι συνάδελφοί του αναφέρουν ότι 
αποκοιμιέται εύκολα στη δουλειά. Ροχαλίζει πολλά 
χρόνια, αλλά η σύζυγός του αναφέρει ότι τον 
τελευταίο καιρό «φαίνεται να σταματά να αναπνέει 
όταν κοιμάται». Συστήθηκε μελέτη ύπνου, η οποία 
έδειξε σύνδρομο αποφρακτικής άπνοιας ύπνου με >15 
άπνοιες/υπόπνοιες ανά ώρα ύπνου. Μετά από αυτή τη 
διάγνωση, ο ασθενής έχει ανησυχήσει για την 
κατάσταση της υγείας του. Επέστρεψε στον γιατρό του 
για έλεγχο. Κατά τη διάρκεια του ιατρικού ελέγχου, η 
αρτηριακή του πίεση (ΑΠ) ήταν οριακή (140/85 mmHg) 
και του δόθηκε σύσταση να μειώσει την πρόσληψη 
αλατιού και να παρακολουθεί την ΑΠ στο σπίτι. 
Πραγματοποιήθηκε πλήρης εργαστηριακός έλεγχος 
αίματος, που κατέδειξε διάγνωση σακχαρώδη διαβήτη 
τύπου 2 (HbA1c: 6,7%, δύο τιμές γλυκόζης πλάσματος 
νηστείας: 137 mg/dl και 142 mg/dl). Οι τρανσαμινάσες 
ήταν επίσης αυξημένες (AST: 38 U/L, ALT: 149 U/L), 
ενώ οι υπόλοιπες αιματολογικές εξετάσεις του ήταν 
φυσιολογικές. Ο δείκτης ίνωσης-4 (FIB-4) για την ίνωση 
του ήπατος ήταν χαμηλός, εξαιρουμένης της 
προχωρημένης ίνωσης. Πραγματοποιήθηκε επίσης 
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μέτρηση για την απώλεια αλβουμίνης στα ούρα (ACR), 
η οποία ήταν φυσιολογική. 

Παρά το νεαρό της ηλικίας του, ο ασθενής παρουσιάζει 
ήδη δύο σημαντικές επιπλοκές της παχυσαρκίας. 
Ξεκίνησε θεραπεία με συνεχής θετική πίεση 
αεραγωγών (CPAP) και καθώς δεν ήθελε να ξεκινήσει 
καμία φαρμακευτική αγωγή για τον διαβήτη, του 
προτάθηκε μια προσαρμοσμένη τροποποίηση της 
διατροφής του με στόχο την απώλεια τουλάχιστον του 
10% του βάρους του. Προγραμματίστηκε μηνιαία 

παρακολούθηση στον γιατρό του για παρακολούθηση 
του σωματικού βάρους και της αρτηριακής πίεσης.  

Συμπεράσματα 

Συμπερασματικά, θα πρέπει να γίνεται προσεκτικός 
έλεγχος για συννοσηρότητες σε όλους τους ασθενείς 
με παχυσαρκία, οι οποίες μπορεί να εμφανίζονται και 
σε νεαρά άτομα. Πρώιμες τροποποιήσεις του τρόπου 
ζωής και ενδεχομένως φαρμακευτική αγωγή είναι 
απαραίτητες για την πρόληψη, αντιμετώπιση και 
ύφεση της παχυσαρκίας και των συννοσηροτήτων της.
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