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Περίληψη  

Το μεταβολικό σύνδρομο είναι μία ομάδα καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου 

που σχετίζονται με την αντίσταση στην ινσουλίνη και καθοδηγούνται από υποκείμενους 

παράγοντες, όπως την σπλαχνική παχυσαρκία, την συστημική φλεγμονή και την 

κυτταρική δυσλειτουργία. Η παρούσα ανασκόπηση έχει ως σκοπό να συνοψίσει τους 

υπάρχοντες ορισμούς και τα διαγνωστικά κριτήρια του μεταβολικού συνδρόμου στον 

παιδιατρικό πληθυσμό, να παρέχει στοιχεία σχετικά με τον επιπολασμό του, να εξετάσει 

την υποκείμενη παθοφυσιολογία και τους παράγοντες κινδύνου του συνδρόμου κατά την 

παιδική ηλικία. Επιπρόσθετα, εστιάζει στα διαθέσιμα στοιχεία που συνδέουν το 

μεταβολικό σύνδρομο – και τις επιμέρους συνιστώσες του – με εκβάσεις της νόσου κατά 

τη διάρκεια της παιδικής ηλικίας, ειδικότερα του διαβήτη τύπου 2 και των 

καρδιαγγειακών παθήσεων, και τέλος να περιγράψει στρατηγικές και προσεγγίσεις για την 

πρόληψη, τη διαχείριση και τη θεραπεία του συνδρόμου σε πληθυσμούς παιδιών και 

εφήβων, με ιδιαίτερη έμφαση στην διατροφική αντιμετώπισή του.  

 

 

Λέξεις – Κλειδιά 

Μεταβολικό σύνδρομο, σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, διατροφή, διατροφική 

αντιμετώπιση  
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Abstract 

The metabolic syndrome is a group of cardiovascular risk factors associated with 

insulin resistance and is driven by underlying factors such as visceral obesity, systemic 

inflammation, and cellular dysfunction. The purpose of this thesis is to summarize the 

existing definitions and diagnostic criteria of metabolic syndrome in the pediatric 

population, to provide data on its prevalence, to examine the underlying pathophysiology 

and risk factors of the syndrome in childhood. In addition, it focuses on the available data 

linking metabolic syndrome – ant its subcomponents – to childhood disease outcomes, 

particularly type 2 diabetes and cardiovascular disease, and finally outlining strategies and 

approaches to prevention, the management and treatment of the syndrome in popuations of 

children and adolescents, with particular emphases on its nutritional treatment.   

 

 

Keywords 

Metabolic syndrome, type 2 diabetes, diet, nutritional management  

 

 

  



 
«Γραμματικού Βασιλεία, Χαλκιαδάκη Ελευθερία», «Μεταβολικό Σύνδρομο σε 

παιδιά και εφήβους» 

  

Πτυχιακή Εργασία  vii 

Περιεχόμενα 

 

Περίληψη............................................................................................................................... v 

Abstract ................................................................................................................................ vi 

Κατάλογος Εικόνων / Σχημάτων ......................................................................................... xi 

Κατάλογος Πινάκων ......................................................................................................... xiii 

Συντομογραφίες & Ακρωνύμια .......................................................................................... xiv 

Εισαγωγή ............................................................................................................................... 1 

1. Το μεταβολικό σύνδρομο .............................................................................................. 4 

1.1 Ορισμός και ιστορική αναδρομή του μεταβολικού συνδρόμου ................................. 5 

1.1.1 Ιστορική αναδρομή .............................................................................................. 5 

1.1.2 Κριτήρια ορισμού του μεταβολικού συνδρόμου στον ενήλικο πληθυσμό .......... 6 

1.1.3 Κριτήρια ορισμού του μεταβολικού συνδρόμου στον παιδιατρικό πληθυσμό .. 11 

1.2 Επιδημιολογία του μεταβολικού συνδρόμου σε παιδιατρικούς πληθυσμούς ........... 16 

1.2.1 Επιπολασμός τους μεταβολικού συνδρόμου στον ενήλικο πληθυσμό .............. 16 

1.2.2 Επιπολασμός μεταβολικού συνδρόμου σε παιδιατρικούς πληθυσμούς ............. 19 

1.2.3 Συνέπεια του μεταβολικού συνδρόμου κατά την εφηβεία ................................. 23 

1.2.4 Νοσηρότητα που σχετίζεται με το μεταβολικό σύνδρομο ................................. 24 

2. Παθοφυσιολογία και αιτιολογικοί παράγοντες ............................................................... 28 

2.1 Παχυσαρκία και λιποτοξικότητα............................................................................... 28 

2.2 Αντίσταση στην ινσουλίνη ........................................................................................ 31 

2.3 Δυσλειτουργία παγκρεατικών β – κυττάρων ............................................................ 33 

2.4 Κυτταρική δυσλειτουργία από πρωτεϊνικές κινάσες και φωσφατάσες ..................... 34 

2.5 Καταστολή της γονιδιακής έκφρασης και λειτουργίας των IRS1/2 ......................... 38 

2.6 Οξειδωτικό στρες και τοξικότητα γλυκόζης ............................................................. 41 



 
«Γραμματικού Βασιλεία, Χαλκιαδάκη Ελευθερία», «Μεταβολικό Σύνδρομο σε 

παιδιά και εφήβους» 

  

Πτυχιακή Εργασία  viii 

2.7 Χρόνια φλεγμονή ...................................................................................................... 45 

2.8 Micro – RNAs ........................................................................................................... 48 

2.9 Κιρκαδικός κύκλος .................................................................................................... 48 

2.10 Γενετική και επιγενετική ......................................................................................... 49 

2.11 Εμβρυϊκή / αναπτυξιακή προέλευση του μεταβολικού συνδρόμου ........................ 50 

2.12 Μικροβίωμα του εντέρου ........................................................................................ 51 

2.13 Διατροφικές επιδράσεις ........................................................................................... 52 

2.14 Λοιποί παράγοντες κινδύνου................................................................................... 54 

3. Επιπτώσεις του μεταβολικού συνδρόμου στην υγεία και στην ενήλικη ζωή ................. 58 

3.1 Επιπλοκές της αντίστασης στην ινσουλίνη ............................................................... 59 

3.2 Δυσανεξία στη γλυκόζη και σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 .................................... 61 

3.2.1 Ορισμός, ταξινόμηση και χαρακτηριστικά του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 που 

εμφανίζεται σε παιδιά και εφήβους ............................................................................. 62 

3.2.2 Χαρακτηριστικά και επιδημιολογικά στοιχεία του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

πρώιμης – έναρξης ...................................................................................................... 65 

3.2.3 Αβεβαιότητες ταξινόμησης ................................................................................ 66 

3.2.4 Προδιαβήτης – Δυσανεξία στη γλυκόζη ............................................................ 67 

3.3 Καρδιαγγειακές νόσοι ............................................................................................... 68 

3.3.1 Κλινικά εργαλεία για την αξιολόγηση της παχυσαρκίας ................................... 70 

3.3.2 Αξιολόγηση των επιπτώσεων της παχυσαρκίας στην καρδιαγγειακή λειτουργία

 ..................................................................................................................................... 71 

3.3.3 Σχέση μεταξύ μεταβολικού συνδρόμου και αγγειακής λειτουργίας .................. 75 

3.4 Λοιπές συννοσηρότητες που σχετίζονται ιδιαίτερα με τον σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2 και την αντίσταση στην ινσουλίνη .................................................................... 76 

3.4.1 Υπέρταση ........................................................................................................... 76 

3.4.2 Νεφροπάθεια ...................................................................................................... 78 



 
«Γραμματικού Βασιλεία, Χαλκιαδάκη Ελευθερία», «Μεταβολικό Σύνδρομο σε 

παιδιά και εφήβους» 

  

Πτυχιακή Εργασία  ix 

3.4.3 Δυσλιπιδαιμία ..................................................................................................... 80 

3.4.4 Αθηροσκλήρωση και αγγειακή λειτουργία ........................................................ 82 

3.4.5 Σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών ................................................................... 83 

3.4.6 Μη – αλκοολική λιπώδης ηπατική νόσος .......................................................... 84 

3.4.7 Συστηματική φλεγμονή ...................................................................................... 85 

3.4.8 Αποφρακτική άπνοια ύπνου ............................................................................... 86 

3.4.9 Κατάθλιψη .......................................................................................................... 86 

3.4.10 Πρόσθετα προβλήματα υγείας που σχετίζονται με την παχυσαρκία και τον 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 ....................................................................................... 87 

4ο Πρόληψη του μεταβολικού συνδρόμου .......................................................................... 88 

4.1 Διατροφή και υγιεινές συνήθειες .............................................................................. 88 

4.1.1 Σωματική δραστηριότητα και μεταβολικό σύνδρομο ........................................ 88 

4.1.2 Διατροφή και μεταβολικό σύνδρομο ................................................................. 90 

4.2 Διεθνείς και εθνικές συστάσεις για πρόληψη ........................................................... 92 

4.2.1 Πρόληψη της παχυσαρκίας ................................................................................ 93 

4.2.2 Πρόληψη του μεταβολικού συνδρόμου ............................................................. 97 

4.3 Προσυμπτωματικός έλεγχος ..................................................................................... 99 

4.3.1 Διαχρονικές μελέτες «ιχνηλάτησης» του καρδιομεταβολικού κινδύνου στα 

παιδιά ......................................................................................................................... 101 

4.3.2 Εφηβεία, σεξουαλική ωρίμανση και καρδιομεταβολικός κίνδυνος ................. 102 

4.3.3 Ανθρωπομετρικά κριτήρια του καρδιομεταβολικού κινδύνου ........................ 103 

4.3.4 Έλεγχος για την ανίχνευση υψηλής αρτηριακής πίεσης σε παιδιά .................. 104 

4.3.5 Έλεγχος για την ανίχνευση δυσλιπιδαιμίας σε παιδιά ..................................... 105 

4.3.6 Προβλέψεις προ – διαβήτη και διαβήτη .......................................................... 107 

5ο Διαχείριση του μεταβολικού συνδρόμου ...................................................................... 109 



 
«Γραμματικού Βασιλεία, Χαλκιαδάκη Ελευθερία», «Μεταβολικό Σύνδρομο σε 

παιδιά και εφήβους» 

  

Πτυχιακή Εργασία  x 

5.1 Διατροφική παρέμβαση ........................................................................................... 113 

5.1.1 Διατροφική διαχείριση του μεταβολικού συνδρόμου ...................................... 113 

5.1.2 Διατροφική διαχείριση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 ............................... 116 

5.2 Σωματική δραστηριότητα........................................................................................ 117 

5.2.1 Διαχείριση του μεταβολικού συνδρόμου μέσω σωματικής δραστηριότητας .. 117 

5.2.2 Διαχείριση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 μέσω σωματικής δραστηριότητας

 ................................................................................................................................... 120 

5.3 Φαρμακολογική και χειρουργική θεραπεία ............................................................ 121 

5.3.1 Φαρμακοθεραπεία ............................................................................................ 121 

5.3.2 Χειρουργική θεραπεία ...................................................................................... 122 

Συμπέρασμα ...................................................................................................................... 125 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ .............................................................................................................. 126 

Παράρτημα Α: «Κριτήρια των ορισμών του μεταβολικού συνδρόμου σε ενήλικες» ...... 159 

 

 

 

  



 
«Γραμματικού Βασιλεία, Χαλκιαδάκη Ελευθερία», «Μεταβολικό Σύνδρομο σε 

παιδιά και εφήβους» 

  

Πτυχιακή Εργασία  xi 

Κατάλογος Εικόνων / Σχημάτων 

Εικόνα 1: Επιπολασμός του μεταβολικού συνδρόμου σε εφήβους ανά φύλο και φυλή. Τα 

δεδομένα είναι για εφήβους συμμετέχοντες ηλικίας 12 – 19 ετών (1999 – 2012). 21 

 

Εικόνα 2: Γεωγραφική διακύμανση του επιπολασμού του μεταβολικού συνδρόμου μεταξύ 

εφήβων ηλικίας 12 – 19 ετών των Ηνωμένων Πολιτειών της Αμερικής (1999 – 2014). 22 

 

Εικόνα 3: Σχηματική αναπαράσταση των συνιστωσών που εμπλέκονται στην 

παθοφυσιολογία του μεταβολικού συνδρόμου και των δυνητικών αλληλεπιδράσεών τους.

 29 

 

Εικόνα 4: Ο GLUT4 είναι ένας μεταφορέας γλυκόζης που βρίσκεται αποθηκευμένος σε 

κυστίδια. Ένας καταρράκτης γεγονότων συμβαίνει κατά την πρόσδεση της ινσουλίνης σε 

έναν διαμεμβρανικό υποδοχέα του πλάσματος που προκαλεί τη σύντηξη των κυστιδίων 

που περιέχουν GLUT4 με τη μεμβράνη του πλάσματος έτσι ώστε η γλυκόζη να μπορεί να 

μεταφερθεί στο κύτταρο 32 

 

Εικόνα 5: Ο ρόλος των κινασών στους καταρράκτες σηματοδότησης της ινσουλίνης και η 

αλληλεπίδρασή της με διάφορα συστατικά στον έλεγχο της μεσολαβούμενης από το 

FOXO1 – φυσιολογικής λειτουργίας. ΑΑ = Amino Acids (αμινοξέα), FFA = Free Fatty 

Acids (Ελεύθερα Λιπαρά Οξέα), HGP = Hepatic Glucose Production (ηπατική παραγωγή 

γλυκόζης), Agt = angiotensinogen (αγγειοτενσινογόνο), Hmox1 = heme oxygenase – 1 

(οξυγενάση της αίμης – 1), G6pc = glucose – 6 – catalytic subunit phosphatase 

(καταλυτική υπομονάδα της φωσφατάσης της 6 – φωσφορικής  γλυκόζης), Agrp = agouti 

– related peptides (αγκούτι – σχετιζόμενα πεπτίδια), pY = tyrosine phosphorylation 

(φωσφορυλίωση τυροσίνης), ps / T – serine / threonine phosphorylation (φωσφορυλίωση 

σερίνης / θρεονίνης), OGT = O – GlcNac transferase (τρανσφεράση της O – GlcNAc), 

HBP = hexosamine biosynthetic pathway (βιοσυνθετικό μονοπάτι εξοζαμίνης), PIP2 = 

phosphatidylinositol – 4,5 – biphosphate (διφωσφορική – 4,5 – φωσφατιδυλοϊνοσιτόλη), 

PIP3 = phosphatidylinositol – 3,4,5 – triphosphate (τριφωσφορική – 3,4,5 – 



 
«Γραμματικού Βασιλεία, Χαλκιαδάκη Ελευθερία», «Μεταβολικό Σύνδρομο σε 

παιδιά και εφήβους» 

  

Πτυχιακή Εργασία  xii 

φωσφατιδυλοϊνοσιτόλη), PTP1B = protein tyrosine phosphatase (πρωτεϊνική φωσφατάση 

τυροσίνης), PTEN = phosphatase and tensin homolog (ομόλογη της τενσίνης 

φωσφατάση), PDK = phosphoinositide – dependent protein kinase (εξαρτώμενη από 

φωσφοϊνοσιτίδη – πρωτεϊνικής κινάσης), PI3K = 3 – kinase phosphatidylinositide (κινάση 

φωσφατιδυλοϊνοσιτόλης – 3), PIKKs = PI3K – related kinase family (οικογένεια κινασών 

συγγενικών με την κινάση PI3K), IR = insulin receptor (υποδοχέας ινσουλίνης). 36 

 

Εικόνα 6: Κύριοι παθομηχανισμοί του μεταβολικού συνδρόμου και αντίστοιχη 

προσέγγιση και θεραπεία πρώτης – γραμμής.  110 

  



 
«Γραμματικού Βασιλεία, Χαλκιαδάκη Ελευθερία», «Μεταβολικό Σύνδρομο σε 

παιδιά και εφήβους» 

  

Πτυχιακή Εργασία  xiii 

Κατάλογος Πινάκων 

Πίνακας 1: Ορισμός - Κριτήρια του μεταβολικού συνδρόμου σε ενήλικες. 9 

 

Πίνακας 2: Ορισμός του μεταβολικού συνδρόμου σε παιδιά και εφήβους σύμφωνα με τη 

Διεθνή Ομοσπονδία Διαβήτη 13 

 

Πίνακας 3: Ηλικιακά - προσαρμοσμένος επιπολασμός σύμφωνα με τον ορισμό του 

μεταβολικού συνδρόμου που αποδόθηκε από τις κοόρτες της Εθνικής Έρευνας Εξέτασης 

Υγείας και Διατροφής. 17 

 

Πίνακας 4: Καθολικά κριτήρια με δυνητική χρησιμότητα για τον εντοπισμό παιδιών 

υψηλού κινδύνου. 107 

 

Πίνακας 5: Κατάλογος συνιστωσών του μεταβολικού συνδρόμου και αντίστοιχη 

προσέγγιση και θεραπεία πρώτης – γραμμής. 112 

 

Πίνακας 6: Κατευθυντήριες γραμμές για παιδιά προσχολικής ηλικίας, παιδιά σχολικής 

ηλικίας και εφήβους 120 

  



 
«Γραμματικού Βασιλεία, Χαλκιαδάκη Ελευθερία», «Μεταβολικό Σύνδρομο σε 

παιδιά και εφήβους» 

  

Πτυχιακή Εργασία  xiv 

Συντομογραφίες & Ακρωνύμια  

11b – HSD1  11b – Hydroxysteroid Dehydrogenase type 1 

AACE   American Association of Clinical Endocrinology 

AAP   American Academy of Pediatrics 

ADA   American Diabetes Association  

Agrp   agouti – related peptides  

Agt   angiotensinogen  

AHA / NHLBI American Heart Association / National Heart, Lung and Blood  

   Institute 

AHA   American Heart Association 

AMPK   AMP – Activated Protein Kinase 

ANS   Autonomic Nervous System 

apoB   apolipoprotein B 

apoE   apolipoprotein E  

ATP   Adenosine TriPhosphate 

AVP    Arginine Vasopressin 

BCAAs  Branched Chain Amino Acids 

BCF    B – Cell Function   

BHS   Bogalusa Heart Study  

BMI    Body Mass Index 

BP   Blood Pressure 

CDD   Compositionally Defined Diets 

CHD   Coronary Heart Disease 

ChREBP  Carbohydrate Responsive Element Binding Protein 

cIMT   carotid Intima Media Thickness 

CLOCK  Circadian Locomotor Output Cycles Kaput 

CNS   Central Nervous System 

CRF   CardioRespiratory Fitness 

CRH   Corticotropin Releasing Hormone 

CVD   Cardiovascular Atherosclerotic Diseases 

CVR   CardioVascular Risk 

DASH   Dietary Approaches to Stop Hypertension 



 
«Γραμματικού Βασιλεία, Χαλκιαδάκη Ελευθερία», «Μεταβολικό Σύνδρομο σε 

παιδιά και εφήβους» 

  

Πτυχιακή Εργασία  xv 

DMT2   Diabetes Mellitus Type 2 

EECDs  Electronic Entertainment and Communication Devices  

EGIR   European Group for the study of Insulin Resistance 

EPC   Endothelial Progenitor Cells 

ER   Endoplasmic Reticulum 
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FDA   Food and Drug Administration  
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FMD   Flow – Mediated Dilatation 
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FPG   Fasting Plasma Glucose 
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HDL   High – Density Lipoproteins 

HFD   High Fat – Diet 
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HPA   Hypothalamic – Pituitary – Adrenal 

hs-CRP  high sensitivity C Reactive Protein 

HTN   Hypertension 
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IGT   Impaired Glucose Tolerance 

IL – 6   Interleukin – 6 
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IR    Insulin Resistance 

IR   insulin receptor 

IRS1    Insulin Receptor Substrate 1 
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MAPK   Mitogen – Activated Protein Kinase 
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NF – B   Nuclear Factor – B 
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NHANES  National Health and Nutrition Examination Survey 

NO   Nitric Oxide 
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OGT   O – GlcNac transferase  

OGTT   Oral Glucose Tolerance Test 

OSA   Obstructive Sleep Apnea 

PAI – 1  Plasminogen Activator Inhibitor – 1  

PDAY   Determinants of Atheroschlerosis in Youth  

PDK   phosphoinositide – dependent protein kinase  

PDK1/PDK2  Phosphoinositide – Dependent Protein Kinase 

PI3K   Phosphatidylinositide – 3 Kinases 

PIKKs   PI3K – related kinase family  

PIP2   Phospatidylinositol 3,5 – trisphosphate 

PIP3   Phosphatidylinositol 3,4,5 – trisphosphate 
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PKC    Protein Kinase C 

PP2A   Protein Phosphatase 2A 
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PTP1B   Protein Tyrosine Phosphatase 1B 
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pY   tyrosine phosphorylation  

ROS   Reactive Oxygen Species 
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T1D   Type I Diabetes 

T2D   Type II Diabetes 

TCA   Tricarboxylic Acid Cycle 
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TNF – α  Tumor Necrosis Factor – α 

TODAY   Treatment Option for T2DM in Adolescents and Youth 

UKPDS  UK Prospective Diabetes Study  

VCAM – 1  Vascular Cell Adhession Molecule – 1 

VLDL   Very Low – Density Lipoprotein 

WC   Waist Circumference 

WHO   World Health Organization 
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ΑΑ   Amino Acids  
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Εισαγωγή 

Οι ρίζες του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και των επακόλουθων καρδιαγγειακών 

παθήσεων – την πιο κοινή αιτία θνησιμότητας μεταξύ των ενηλίκων παγκοσμίως – 

ξεκινούν από την παιδική ηλικία, υπογραμμίζοντας την ανάγκη ταυτοποίησης και 

παρέμβασης σε παιδιά που ευρίσκονται σε κίνδυνο. Αυτά τα ζητήματα έχουν γίνει ακόμη 

πιο σημαντικά υπό το φως της παγκόσμιας επιδημίας της παχυσαρκίας, κατά την οποία 

πάνω από 100 εκατομμύρια παιδιά παγκοσμίως είναι παχύσαρκα, συμπεριλαμβανομένων 

και των παιδιατρικών πληθυσμών των αναπτυσσόμενων περιοχών που συνηθέστερα 

σχετίζονται με την έλλειψη τροφίμων.  Ένας προγνωστικός δείκτης μελλοντικού κινδύνου 

είναι το μεταβολικό σύνδρομο (DeBoer, 2019).  

Το μεταβολικό σύνδρομο (Metabolic Syndrome, MetS) αντιπροσωπεύει ένα 

σύνολο μεταβολικών διαταραχών  με τεράστιες αρνητικές επιπτώσεις στην υγεία και 

κοινωνικοοικονομική επιβάρυνση στην παγκόσμια υγεία (Agirbasil et al., 2016; DeBoer, 

2019). Αν και οι συνιστώσες του μεταβολικού συνδρόμου περιγράφηκαν για πρώτη φορά 

πριν από 40 έτη, τα τελευταία έτη, υπήρξε μεγάλο επιστημονικό ενδιαφέρον για τον 

καθορισμό των κριτηρίων και του ορισμού του μεταβολικού συνδρόμου τόσο σε παιδιά 

όσο και σε ενήλικες. Αυτά τα κριτήρια, αν και παρόμοια επειδή εστιάζουν στις επιμέρους 

συνιστώσες του μεταβολικού συνδρόμου όπως (κεντρική) παχυσαρκία, υπέρταση, υψηλά 

επίπεδα τριγλυκεριδίων, υψηλά επίπεδα λιποπρωτεΐνης χαμηλής – πυκνότητας 

(δυσλιπιδαιμία) και υψηλή συγκέντρωση γλυκόζης νηστείας (υπεργλυκαιμία), διαφέρουν 

στην συμπερίληψη της εκάστοτε συνιστώσας καθώς και στα επίπεδα κατωφλίου (cut – off 

τιμές). Ως εκ τούτου, ο ορισμός του σύνδρομο έχει προωθήσει πολλές επιδημιολογικές 

έρευνες να προσδιορίσουν τον επιπολασμό και τους παράγοντες του μεταβολικού 

συνδρόμου σε διαφορετικούς πληθυσμούς παιδιών, εφήβων και ενηλίκων (Cruz and 

Goran, 2004; DeBoer, 2019).  

Οι επιμέρους συνιστώσες του μεταβολικού συνδρόμου εμφανίζονται συνδυαστικά 

πιο συχνά από ό, τι τυχαία – σαν να οδηγούνται από παρόμοιες υποκείμενες διαδικασίες 

που οδηγούν σε αντίσταση στην ινσουλίνη – συμπεριλαμβανομένου της κυτταρικής 

δυσλειτουργίας στα λιποκύτταρα, τα μυοκύτταρα και τα ηπατοκύτταρα – οξειδωτικό 

στρες και κυτταρική φλεγμονή, μεταξύ άλλων (Tilg and Moschen, 2008). 
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Πολυάριθμες μελέτες έχουν παράσχει νέα στοιχεία για τον ρόλο του συνδρόμου 

ως οντότητα που θέτει τα άτομα σε κίνδυνο ανάπτυξης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

(Diabetes Mellitus Type 2, T2DM) και καρδιαγγειακών παθήσεων (CardioVascular 

Disease, CVD), νόσοι που από κοινού σχετίζονται με αυξημένη νοσηρότητα και 

θνησιμότητα. Επιπρόσθετα, τα εκάστοτε ευρήματα από μελέτες στον ενήλικο πληθυσμό, 

σε συνδυασμό με την επιδημία της παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία, οδήγησε σε 

ανανέωση του ενδιαφέροντος για τη μελέτη του μεταβολικού συνδρόμου κατά την 

παιδική ηλικία και την εφηβεία καθώς και του πιθανού αντίκτυπού του στην υγεία και την 

ευημερία των εν λόγω πληθυσμών (Cruz and Goran, 2004). Ειδικότερα, υποδείχθηκε ότι η 

διαδικασία της αθηροσκλήρωσης ξεκινά από νεαρή ηλικία και συνδέεται στενά με την 

παχυσαρκία και άλλες συνιστώσες του παιδιατρικού μεταβολικού συνδρόμου (Berenson 

et al., 1998). Παράλληλα με την επιδημία της παχυσαρκίας, η επίπτωση σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2 στα παιδιά έχει αυξηθεί ανησυχητικά, με την παρουσία του να 

αναφέρεται σε παιδιά και εφήβους με μεταβολικό σύνδρομο (Csabi et al., 2000).  

Το μεταβολικό σύνδρομο στα παιδιά συνεπάγεται με την πρώιμη έναρξη της 

δυσλιπιδαιμίας, την υψηλή αρτηριακή πίεση και την παχυσαρκία στην παιδική ηλικία που 

μακροπρόθεσμα προσδίδουν σημαντικό κίνδυνο για μελλοντική ανάπτυξη 

καρδιαγγειακών παθήσεων στην ενήλικη ζωή (Magnussen et al., 2010). Ως συνέπεια, 

προσπάθειες για την καταπολέμηση του μελλοντικού κινδύνου καρδιαγγειακών παθήσεων 

πρέπει να κατευθυνθούν στην αποτροπή της ανάπτυξης του μεταβολικού συνδρόμου και 

κατά επέκταση της δια βίου έκθεσης σε καρδιομεταβολικούς κινδύνους στα παιδιά 

(Agirbasil et al., 2016).  

Αναγνωρίζοντας τις πιθανές επιπτώσεις για τη δημόσια υγεία, ο 

προσυμπτωματικός έλεγχος για καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου στα παιδιά πλέον 

συνιστάται από την Αμερικανική Ακαδημία Παιδιατρικής (American Academy of 

Pediatrics, AAP), την Αμερικανική Καρδιολογική Ένωση (American Heart Association, 

AHA) και το Εθνικό Ινστιτούτο Καρδιάς, Πνευμόνων και Αίματος (National Heart, Lung 

and Blood Institute, NHLBI). Ως εκ τούτου, οι στρατηγικές πρόωρης πρόληψης που 

ξεκινούν στην παιδική ηλικία είναι το πιο αποτελεσματικό βήμα για τη μείωση της 

μελλοντικής καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνησιμότητας (Agirbasil et al., 2016).   
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Η παρούσα ανασκόπηση έχει ως σκοπό να συνοψίσει τους υπάρχοντες ορισμούς 

και τα διαγνωστικά κριτήρια του μεταβολικού συνδρόμου στον παιδιατρικό πληθυσμό, να 

παρέχει στοιχεία σχετικά με τον επιπολασμό του, να εξετάσει την υποκείμενη 

παθοφυσιολογία και τους παράγοντες κινδύνου του συνδρόμου κατά την παιδική ηλικία 

και να υποδείξει ότι το υποκείμενη διαταραχή που μέχρι πρότινος αποτελούσε διαταραχή 

των ενηλίκων (σε συνδυασμό με την παχυσαρκία και την αντίσταση στην ινσουλίνη) είναι 

εμφανές σε μικρότερες ηλικίες. Επιπρόσθετα, εστιάζει στα διαθέσιμα στοιχεία που 

συνδέουν το μεταβολικό σύνδρομο – και τις επιμέρους συνιστώσες του – με εκβάσεις της 

νόσου κατά τη διάρκεια της παιδικής ηλικίας, ειδικότερα του διαβήτη τύπου 2 και των 

καρδιαγγειακών παθήσεων, και τέλος να περιγράψει στρατηγικές και προσεγγίσεις για την 

πρόληψη, τη διαχείριση και τη θεραπεία του συνδρόμου σε πληθυσμούς παιδιών και 

εφήβων. 
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1. Το μεταβολικό σύνδρομο 

Οι ρίζες των καρδιαγγειακών παθήσεων – η πιο κοινή αιτία θνησιμότητας μεταξύ 

των ενηλίκων παγκοσμίως – ξεκινάει από την παιδική ηλικία (Berenson et al., 1998), 

υπογραμμίζοντας την ανάγκη αναγνώρισης και επέμβασης σε παιδιά που ευρίσκονται σε 

κίνδυνο (DeBoer, 2013). Αυτά τα ζητήματα έχουν γίνει ακόμη πιο σημαντικά υπό το φως 

της παγκόσμιας επιδημίας της παχυσαρκίας, κατά την οποία πάνω από 100 εκατομμύρια 

παιδιά παγκοσμίως είναι παχύσαρκα, συμπεριλαμβανομένων και των παιδιατρικών 

πληθυσμών των αναπτυσσόμενων περιοχών που συνηθέστερα σχετίζονται με έλλειψη 

τροφίμων (Afshin et al., 2017). Ένας προγνωστικός παράγοντας του μελλοντικού 

κινδύνου είναι το μεταβολικό σύνδρομο (DeBoer, 2019).  

Το μεταβολικό σύνδρομο είναι μια πολύπλοκη διαταραχή με υψηλό 

κοινωνικοοικονομικό κόστος που θεωρείται παγκόσμια επιδημία. Ορίζεται από ένα 

σύμπλεγμα διασυνδεδεμένων παραγόντων που αυξάνουν άμεσα τον κίνδυνο στεφανιαίας 

νόσου (Coronary Heart Disease, CHD), άλλων μορφών καρδιαγγειακών 

αθηροσκληρωτικών ασθενειών και σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (Kassi et al., 2011). 

Οι κύριες συνιστώσες του μεταβολικού συνδρόμου συμπεριλαμβάνουν την 

δυσλιπιδαιμία (αυξημένα επίπεδα τριγλυκεριδίων νηστείας και πρωτεϊνών που περιέχουν 

απολιποπρωτεΐνη Β [apolipoprotein B, apoB] και χαμηλά επίπεδα λιποπρωτεΐνης υψηλής 

πυκνότητας [High – Density Lipoproteins, HDL]), αύξηση της αρτηριακής πίεσης (Blood 

Pressure, BP) και δυσλειτουργία της ομοιόστασης της γλυκόζης (υψηλή συγκέντρωση 

γλυκόζης νηστείας), ενώ η κοιλιακή / κεντρική παχυσαρκία (συνήθως μετριέται από την 

υψηλή περιφέρεια μέσης ή τον υψηλό δείκτη μάζας σώματος) και / ή η αντίσταση στην 

ινσουλίνη (Insulin Resistance, IR) έχουν κερδίσει αυξανόμενη προσοχή ως βασικές 

εκδηλώσεις του συνδρόμου (Kassi et al., 2011). 

Πρόσφατα, άλλες ανωμαλίες όπως οι χρόνιες προφλεγμονώδεις και 

προθρομβωτικές καταστάσεις, η μη – αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος και η υπνική 

άπνοια προστέθηκε στην οντότητα του συνδρόμου, καθιστώντας τον ορισμό του ακόμη 

πιο περίπλοκο. Εκτός από τις πολλές συνιστώσες και τις κλινικές επιπτώσεις του 

μεταβολικού συνδρόμου, δεν υπάρχει ακόμη καθολικά αποδεκτός παθογόνος μηχανισμός 

ή σαφώς καθορισμένα διαγνωστικά κριτήρια. Επιπλέον, ακόμη βρίσκεται υπό συζήτηση 
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για το αν αυτή η οντότητα αντιπροσωπεύει ένα συγκεκριμένο σύνδρομο ή είναι ένα 

υποκατάστατο συνδυασμένων παραγόντων κινδύνου που θέτουν το άτομο σε ιδιαίτερο 

κίνδυνο. Μία κύρια εξελισσόμενη πτυχή του μεταβολικού συνδρόμου είναι ο 

αυξανόμενος επιπολασμός του τόσο στην παιδική ηλικία όσο και στην εφηβεία και οι 

μελλοντικές επιπτώσεις στην παγκόσμια υγειονομική περίθαλψη που μπορεί να 

προκαλέσει (Kassi et al., 2011).  

 

1.1 Ορισμός και ιστορική αναδρομή του μεταβολικού συνδρόμου  

1.1.1 Ιστορική αναδρομή   

Η περιγραφή του μεταβολικού συνδρόμου χρονολογείται από τον Α’ Παγκόσμιο 

Πόλεμο, όταν οι Hitzenberger και Richter – Quittner στην Αυστρία συζήτησαν την 

συσχέτιση μεταξύ της αρτηριακής πίεσης και του σακχαρώδους διαβήτη. Ο Kylin στην  

Σουηδία και ο Maranon στην Ισπανία δημοσίευσαν άρθρα περίπου την ίδια στιγμή που 

περιέγραφαν την συνύπαρξη της υπέρτασης και της υπεργλυκαιμίας. Στη δεκαετία του 

1940, ο Vague περιέγραψε τη σχέση μεταξύ της κοιλιακής παχυσαρκίας και του διαβήτη, 

της υπέρτασης και της αθηροσκλήρωσης. Από τη δεκαετία του 1960 έως τα τέλη της 

δεκαετίας του 1980, ερευνητές από αρκετές χώρες περιέγραψαν ανεξάρτητα το σύνολο 

των ευρημάτων που παρατηρούνται στο μεταβολικό σύνδρομο, δίνοντας στο σύνδρομο 

έναν αριθμό ονομάτων, συμπεριλαμβανομένου του συνδρόμου ευμάρειας (Mehnert και 

Kuhlmann), πολυμεταβολικό σύνδρομο (Avogaro and Crepaldi) και σύνδρομο αντίστασης 

στην ινσουλίνη (DeFronzo and Ferrannini, Haffner) (Wittcopp and Conroy, 2016). 

Έπειτα, το 1981, οι Hanefeld και Leonhardt ονόμασαν ένα σύνολο ευρημάτων που 

περιλάμβανε τον διαβήτη τύπου ΙΙ, την υπέρταση και την υπερλιπιδαιμία ως «μεταβολικό 

σύνδρομο», σημειώνοντας ότι η ανάπτυξη αυτών των συνθηκών πραγματοποιείται σε 

περιβάλλον γενετικής προδιάθεσης, υπερβολικής πρόσληψης τροφής και έλλειψης 

σωματικής άσκησης. Στα τέλη της δεκαετίας του 1980, ο Reaven στα ευρήματα που 

δημοσίευσε ανέφερε ότι ο κοινός παρονομαστής για αυτές τις συνθήκες ήταν η αντίσταση 

στην ινσουλίνη και επινόησε τον όρο «σύνδρομο X» για να τα περιγράψει (Wittcopp and 

Conroy, 2016). Λίγο αργότερα, ο Kaplan περιέγραψε τη σημασία της κεντρικής 

παχυσαρκίας ως κοινό παράγοντα σε αυτόν το σύνολο των ευρημάτων και ονόμασε τον 
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συνδυασμό της κεντρικής παχυσαρκίας, της υπερτριγλυκεριδαιμίας, της μειωμένης 

ανοχής στη γλυκόζη και της υπέρτασης ως «θανατηφόρο κουαρτέτο». Από τότε, ένα 

πλήθος ερευνητών έχουν συνεισφέρει στην κατανόηση της ανάπτυξης του μεταβολικού 

συνδρόμου και των επιπτώσεων των επιμέρους συνιστωσών του (Alberti et al., 2009). Αν 

και οι περισσότεροι όροι που χρησιμοποιούνται για να περιγράψουν το σύνολο των 

ευρημάτων της κεντρικής παχυσαρκίας, της δυσλιπιδαιμίας, της μειωμένης ρύθμισης της 

γλυκόζης και του αυξημένου κινδύνου καρδιαγγειακών παθήσεων και σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2 είναι εναλλάξιμοι, σήμερα αυτή η κατάσταση είναι πιο γνωστή ως 

«μεταβολικό σύνδρομο» (Wittcopp and Conroy, 2016). (εδώ σαν ιστορική αναδρομή δεν 

βάλαμε καμία παραπομπή από τους Hanefeld, Leonhardt, Reaven, Kaplan, κτλ παρά μόνο 

χρησιμοποιήσαμε το άρθρο που τους ανέφερε)  

 

1.1.2 Κριτήρια ορισμού του μεταβολικού συνδρόμου στον ενήλικο πληθυσμό 

Ιστορικά, ο Reaven ήταν ο πρώτος που πρότεινε την έννοια του «συνδρόμου Χ» 

(το οποίο αργότερα μετονομάστηκε σε μεταβολικό σύνδρομο), υποθέτοντας ότι 

αποτελούσε ένα κεντρικό χαρακτηριστικό στην ανάπτυξη στεφανιαίας νόσου και 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, κυρίως μέσω της δράσης της αντίστασης στην ινσουλίνη. 

Από τότε, πολλοί διεθνείς οργανισμοί και ομάδες εμπειρογνωμόνων, όπως ο Παγκόσμιος 

Οργανισμός Υγείας (ΠΟΥ) (World Health Organization, WHO), η Ευρωπαϊκή Ομάδα για 

την Μελέτη της Αντίστασης στην Ινσουλίνη (European Group for the study of Insulin 

Resistance, EGIR), το Εθνικό Πρόγραμμα Εκπαίδευσης για τη Χοληστερόλη / Επιτροπή 

Θεραπείας Ενηλίκων III (National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel 

III, NCEP: ATPIII), η Αμερικανική Ένωση Κλινικών Ενδοκρινολόγων (American 

Association of Clinical Endocrinology, AACE), η Διεθνής Ομοσπονδία διαβήτη 

(International Diabetes Federation, IDF) και ο Αμερικανικός Καρδιολογικός Οργανισμός / 

Εθνικό Ινστιτούτου Καρδιάς, Πνευμόνων και Αίματος (American Heart Association / 

National Heart, Lung and Blood Institute, AHA / NHLBI), προσπάθησαν να 

ενσωματώσουν όλες τις διαφορετικές παραμέτρους που χρησιμοποιούνται για τον 

καθορισμό του μεταβολικού συνδρόμου και προχώρησαν στην ανάπτυξη και διαμόρφωση 

διαγνωστικών κριτηρίων που ταυτοποιήθηκαν σε άτομα με αρκετές από αυτές τις 
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μεταβολικές ανωμαλίες / παραμέτρους (Πίνακας 1, Παράρτημα 1) (Alberti et al., 2009; 

Kassi et al., 2011).  

Η πρώτη προσπάθεια πραγματοποιήθηκε το 1998 από τον Παγκόσμιο Οργανισμό 

Υγείας, ο οποίος χρησιμοποίησε αποτελέσματα από του στόματος δοκιμασίες ανοχής 

γλυκόζης (Oral Glucose Tolerance Test, OGTT) και πρότεινε ότι το μεταβολικό σύνδρομο 

μπορεί να οριστεί από την παρουσία αντίστασης στην ινσουλίνη ή των υποκατάστατων 

του, μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη (Impaired Glucose Tolerance, IGT) ή σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2, ως βασικές συνιστώσες του συνδρόμου, μαζί με τουλάχιστον δύο από 

τις ακόλουθες παραμέτρους: αυξημένη αρτηριακή πίεση, υπερτριγλυκεριδαιμία και / ή 

χαμηλή HDL – χοληστερόλη, παχυσαρκία (όπως μετράται από την αναλογία μέσης – 

ισχίου ή δείκτης μάζας σώματος (ΔΜΣ) (Body Mass Index, BMI) και 

μικρολευκωματινουρία. Λίγο αργότερα, η Ευρωπαϊκή Ομάδα για τη Μελέτη της 

Αντίστασης στην Ινσουλίνη απέκλεισε τη μικρολευκωματινουρία ως καίριας σημασίας – 

κατάσταση του συνδρόμου, ενώ απαιτούσε την παρουσία υπερινσουλιναιμίας. Επιπλέον, 

η περιφέρεια της μέσης και όχι ο δείκτης μάζας σώματος θεωρήθηκε ο κύριος δείκτης για 

την αξιολόγηση της παχυσαρκίας, ενώ εισήχθησαν διαφορετικές cut – offs τιμές από 

αυτές που χρησιμοποιήθηκαν προηγουμένως για τις άλλες συνιστώσες του συνδρόμου 

(Kassi et al., 2011). 

Το 2001, το Εθνικό Πρόγραμμα Εκπαίδευσης για τη Χοληστερόλη / Επιτροπή 

Θεραπείας Ενηλίκων ΙΙΙ δημοσίευσε ένα νέο σύνολο κριτηρίων που περιλάμβανε την 

περιφέρεια της μέσης, την αρτηριακή πίεση, τα λιπίδια του αίματος, και την γλυκόζη 

νηστείας (ανώμαλα επίπεδα γλυκόζης ακόμη και απουσία αυξημένης τιμής). 

Χρησιμοποιώντας τα εν λόγω κριτήρια, ένα άτομο κατηγοριοποιείται ως «έχων 

μεταβολικό σύνδρομο» εάν έχει μετρήσιμες τιμές πέρα από τα φυσιολογικά όρια των 

ενηλίκων για τουλάχιστον τρεις από τις επιμέρους συνιστώσες του μεταβολικού 

συνδρόμου. Ο ορισμός του Εθνικού Προγράμματος Εκπαίδευσης για τη Χοληστερόλη / 

Επιτροπής Θεραπείας Ενηλίκων ΙΙΙ διέφερε από τους ορισμούς του Παγκόσμιου 

Οργανισμού Υγείας και της Ευρωπαϊκής Ομάδας για τη Μελέτη της Αντίστασης στην 

Ινσουλίνη στο ότι η αντίσταση στην ινσουλίνη δεν θεωρήθηκε απαραίτητο διαγνωστικό 

στοιχείο. Το 2005, η Διεθνής Ομοσπονδία Διαβήτη δημοσίευσε νεότερα κριτήρια σε μια 

προσπάθεια ενός πιο ακριβή καθορισμού του συνδρόμου, ώστε να μπορεί να 
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χρησιμοποιηθεί από διαφορετικές κλινικές και ερευνητικές ομάδες. Ο στόχος αυτού του 

νέου ορισμού ήταν να καταστεί δυνατή η σύγκριση μεταξύ των αποτελεσμάτων των 

διαφόρων μελετών, με την ελπίδα ότι θα αποτελούσε καλύτερο προγνωστικό παράγοντα 

κινδύνου ιδιαίτερα για στεφανιαία νόσο, εγκεφαλικό επεισόδιο και σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2 (Kassi et al., 2011). Η Διεθνής Ομοσπονδία Διαβήτη  εισήγαγε την κοιλιακή 

παχυσαρκία ως προαπαιτούμενο στοιχείο για τη διάγνωση και ταξινόμηση του 

μεταβολικού συνδρόμου (ανεξάρτητα από το πόσες άλλες ανωμαλίες του μεταβολικού 

συνδρόμου ήταν παρούσες), με ιδιαίτερη έμφαση στη μέτρηση της μέσης ως ένα απλό 

εργαλείο διαλογής που υιοθετήθηκε επίσης από τον Αμερικανικό Καρδιολογικό 

Οργανισμό / Εθνικό Ινστιτούτο Καρδιάς Πνευμόνων και Αίματος (Alberti et al., 2006; 

Grundy et al., 2004).  

Οι υπόλοιπες τέσσερις συνιστώσες του μεταβολικού συνδρόμου ήταν 

πανομοιότυπες στον ορισμό του Αμερικανικού Καρδιολογικού Οργανισμού / Εθνικού 

Ινστιτούτου Καρδιάς, Πνευμόνων και Αίματος με εκείνες της Διεθνής Ομοσπονδίας 

Διαβήτη, αν και η κοιλιακή παχυσαρκία ορίστηκε διαφορετικά. Η Διεθνής Ομοσπονδία 

Διαβήτη συνέστησε ότι το κατώτατο όριο για την περιφέρεια της μέσης, στους 

Ευρωπαίους, πρέπει να είναι 94 cm για τους άνδρες και 80 cm για τις γυναίκες, ενώ ο 

Αμερικανικός Καρδιολογικός Οργανισμός / Εθνικό Ινστιτούτο Καρδιάς, Πνευμόνων και 

Αίματος συνέστησε τις αντίστοιχες cut – offs τιμές στα 102 cm και 88 cm, αντίστοιχα. Επί 

του παρόντος, οι δύο πιο ευρέως χρησιμοποιούμενοι ορισμοί είναι αυτοί του Εθνικού 

Προγράμματος Εκπαίδευσης για τη Χοληστερόλη / Επιτροπής Θεραπείας Ενηλίκων ΙΙΙ 

και της Διεθνής Ομοσπονδίας Διαβήτη που εστιάζουν ιδιαίτερα στην περιφέρεια της 

μέσης, ένα υποκατάστατο της μέτρησης της κεντρικής παχυσαρκίας. Αντίθετα, οι ορισμοί 

της Αμερικανικής Ένωσης Κλινικών Ενδοκρινολόγων, του Παγκόσμιου Οργανισμού 

Υγείας και της Ευρωπαϊκής Ομάδας για τη Μελέτη της Αντίστασης στην Ινσουλίνη 

εστιάζουν σε μεγάλο βαθμό στην αντίσταση στην ινσουλίνη (Kassi et al., 2011).  

 

 

 



 
«Γραμματικού Βασιλεία, Χαλκιαδάκη Ελευθερία», «Μεταβολικό Σύνδρομο σε 

παιδιά και εφήβους» 

  

Πτυχιακή Εργασία  9 

Πίνακας 1: Ορισμός - Κριτήρια του μεταβολικού συνδρόμου σε ενήλικες. Πηγή: Wittcopp and 

Conroy, 2016 

 

Παγκόσμιος 

Οργανισμός Υγείας  

Διεθνής 

Ομοσπονδία 

Διαβήτη  

Εθνικό Ινστιτούτο 

Καρδιάς, 

Πνευμόνων & 

Αίματος  

Εθνικό 

Πρόγραμμα 

Εκπαίδευσης για 

τη Χοληστερόλη  

T2DM (γλυκόζη 

νηστείας αίματος ≥ 126 

mg / dl (7 mmol / L) ή 

2ωρη OGTT ≥ 200 mg / 

dl (11.1 mmol / L) 

Κεντρική παχυσαρκία: 

περιφέρεια μέσης > 94 

cm (άνδρες) ή 80 cm 

(γυναίκες) 

3 από τα ακόλουθα:  3 από τα ακόλουθα: 

Αντίσταση στην 

ινσουλίνη 
 

Γλυκόζη νηστείας 

αίματος  ≥ 110 mg / dl 

(6.1 mmol / L) ή 

θεραπεία για 

υπεργλυκαιμία 

Γλυκόζη νηστείας 

αίματος  ≥ 110 mg / 

dl (5.6 mmol / L) ή 

θεραπεία για 

υπεργλυκαιμία 

Μειωμένη γλυκόζη 

νηστείας (γλυκόζη 

νηστείας αίματος 110 – 

125 mg / dl) (6.1 – 6.9 

mmol /L) 

Επιπρόσθετα, 2 από τα 

ακόλουθα: 

Συστολική αρτηριακή 

πίεση ≥ 130 mmHg ή 

διαστολική αρτηριακή 

πίεση ≥ 85 mmHg ή 

αντιϋπερτασική 

φαρμακευτική αγωγή  

Συστολική 

αρτηριακή πίεση ≥ 

130 mmHg ή 

διαστολική 

αρτηριακή πίεση ≥ 

85 mmHg ή θεραπεία 

για την υπέρταση  

Επιπρόσθετα 2 από 

κατά ακόλουθα: 

Γλυκόζη νηστείας 

αίματος ≥ 110 mg / dl 

(5.5 mmol / L) ή 

διαγνωσμένος T2DM 

Τριγλυκερίδια 

νηστείας ≥ 150 mg / dl 

(1.7 mmol / L) ή 

θεραπεία για 

υπερλιπιδαιμία 

Τριγλυκερίδια 

νηστείας ≥ 150 mg / 

dl (1.7 mmol / L) ή 

θεραπεία για 

υπερλιπιδαιμία 

Συστολική αρτηριακή 

πίεση ≥ 140 mmHg ή 

διαστολική αρτηριακή 

πίεση ≥ 90 mmHg ή / 

και αντιϋπερτασική 

φαρμακευτική αγωγή 

Συστολική αρτηριακή 

πίεση ≥ 130 mmHg ή 

διαστολική αρτηριακή 

πίεση ≥ 85 mmHg ή 

αντιϋπερτασική 

φαρμακευτική αγωγή 

HDL < 40 mg/dl (1.0 

mmol/L) (άνδρες) ή < 

50 mg/dl (1.3 mmol/L) 

(γυναίκες) ή θεραπεία 

για υπερλιπιδαιμία  

HDL < 40 mg/dl (1.0 

mmol/L) (άνδρες) ή 

< 50 mg/dl (1.3 

mmol/L) (γυναίκες) 

ή θεραπεία για 

υπερλιπιδαιμία  

Τριγλυκερίδια νηστείας 

≥ 150 mg / dl (1.7 

mmol / L) ή / και HDL 

< 35 mg/dl (0.9 

mmol/L) (άνδρες)  ή < 

39 mg/dl (1.0 mmol/L) 

(γυναίκες)   

Τριγλυκερίδια 

νηστείας ≥ 150 mg / dl 

(1.7 mmol / L) ή 

θεραπεία για 

υπερλιπιδαιμία    

Περιφέρεια μέσης ≥ 

102 cm (άνδρες) ή  ≥ 

88 cm (γυναίκες), με 

χαμηλότερα κατώφλια 

για εθνοτικές ομάδες ή 

άτομα με προδιάθεση 

για αντίσταση στην 

ινσουλίνη 

Περιφέρεια μέσης ≥ 

102 cm (άνδρες) ή  ≥ 

88 cm (γυναίκες), 

Δείκτης μάζας σώματος 

≥ 30 ή / και αναλογία 

μέσης / ισχίου > 0.9 

(άνδρες) ή > 0.85 

(γυναίκες) 

HDL < 40 mg/dl (1.0 

mmol/L) (άνδρες) ή < 

50 mg/dl (1.3 mmol/L) 

(γυναίκες) ή θεραπεία 

για υπερλιπιδαιμία 
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Εντούτοις, ένα σημαντικό πρόβλημα με τους ορισμούς του Παγκόσμιου 

Οργανισμού Υγείας και του Εθνικού Προγράμματος Εκπαίδευσης για τη Χοληστερόλη / 

Επιτροπή Θεραπείας Ενηλίκων ΙΙΙ ήταν η εφαρμογή τους σε διαφορετικές εθνοτικές 

ομάδες, ιδιαίτερα κατά την προσπάθεια ορισμού των cut – offs τιμών της παχυσαρκίας. 

Αυτό είναι ιδιαίτερα εμφανές για τον κίνδυνο ανάπτυξης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, ο 

οποίος παρουσιάζεται σε πολύ χαμηλότερα επίπεδα παχυσαρκίας στους Ασιάτες σε 

σύγκριση με τους Ευρωπαίους. Ως εκ τούτου, η Διεθνής Ομοσπονδία Διαβήτη, έχοντας 

αναγνωρίσει τις δυσκολίες στον προσδιορισμό ενοποιημένων κριτηρίων για το 

μεταβολικό σύνδρομο που εφαρμόζονταν σε όλες τις εθνικότητες, έχει προτείνει ένα νέο 

σύνολο κριτηρίων που επιτρέπει τη χρήση διακριτών και εθνοτικά / φυλετικά – ειδικών 

cut – offs τιμών για την αυξημένη περιφέρεια μέσης, βασισμένα σε στοιχεία που 

αποδεικνύουν κίνδυνο σε μία συγκεκριμένη εθνοτική / φυλετική ομάδα (εναρμόνιση 

κριτηρίων της Διεθνούς Ομοσπονδίας Διαβήτη με τα κριτήρια της Επιτροπής Θεραπείας 

Ενηλίκων ΙΙΙ) (Alberti et al., 2006; 2009). Ωστόσο, ακόμη και στους Δυτικούς, μια 

διαφορά 14 cm στα τρέχοντα κριτήρια της κοιλιακής παχυσαρκίας μεταξύ των φυλών 

μπορεί να είναι συζητήσιμα, οδηγώντας σε δυνητικό αποκλεισμό του μεταβολικού 

συνδρόμου σε γυναίκες ή αποτυχία συμπερίληψης ανδρών με μεταβολικό σύνδρομο, οι 

οποίοι ευρίσκονται σε αυξημένο καρδιομεταβολικό κίνδυνο (Kassi et al., 2011). Κάθε ένα 

από τα παραπάνω σύνολα κριτηρίων διαγιγνώσκει το μεταβολικό σύνδρομο σε 

διχοτομημένη βάση (απουσία ή παρουσία μεταβολικού συνδρόμου) (DeBoer, 2019).  

Συμπερασματικά, τα διάφορα κριτήρια που έχουν αναπτυχθεί κατά καιρούς για 

τον ορισμό του μεταβολικού συνδρόμου περιλαμβάνουν διαφορές όπως την παρουσία ή 

την απουσία μικρολευκωματινουρίας, τη χρήση αναλογιών μέσης – ισχίου και τη χρήση 

της υπερινσουλιναιμίας και ευγλυκαιμίας (Alberti et al., 2009). Λαμβάνοντας υπόψη τις 

εν λόγω  λεπτές διαφορές που παρατηρούνται μεταξύ των διαφόρων κριτηρίων, τις 

δυσκολίες στον ορισμό του μεταβολικού συνδρόμου και μέχρι αποσαφήνισης 

περισσότερων αποδείξεων για τα αίτιά του, η Ενδιάμεση Συμφωνία Σύνδεσης (Joint 

Interim Statement) τονίζει ότι δεν πρέπει να υπάρχει υποχρεωτική κατάσταση για το 

μεταβολικό σύνδρομο αλλά μάλλον όλες οι μεμονωμένες συνιστώσες πρέπει να 

θεωρούνται σημαντικά για την πρόβλεψη του κινδύνου (Kassi et al., 2011). Επιπρόσθετα, 

η Κοινή Ομάδα Εργασίας (Joint Task Force) όλων των ομάδων δηλώνει ότι η διάγνωση 
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του μεταβολικού συνδρόμου σε ενήλικες πρέπει να περιλαμβάνει 3 από τα ακόλουθα 5 

κριτήρια (Alberti et al., 2009):  

• Αυξημένη περιφέρεια μέσης (Waist Circumference, WC) βασιζόμενη σε 

πληθυσμιακούς – φυλετικούς – εθνοτικούς ορισμούς  

• Τριγλυκερίδια ≥ 150 mg / dL (1,7 mmol / L ή λήψη θεραπείας για την 

αντιμετώπιση των αυξημένων τριγλυκεριδίων  

• Λιποπρωτεΐνη υψηλής πυκνότητας ή κοινώς η λεγόμενη «καλή χοληστερόλη» < 

από 40 mg / dL (1.0 mmol / L) σε άντρες και < 50 mg / dL (1.3 mmol / L) σε 

γυναίκες ή λήψη θεραπείας για την αντιμετώπιση της μειωμένης HDL – 

χοληστερόλης 

• Συστολική αρτηριακή πίεση ≥ 130 mm Hg και / ή διαστολική αρτηριακή πίεση ≥ 

85 mm / Hg ή λήψη θεραπείας για την αντιμετώπιση της υπέρτασης 

• Γλυκόζη αίματος νηστείας ≥ 100 mg / dL (5.6 mmol / L) ή λήψη θεραπείας για την 

αντιμετώπιση της υπεργλυκαιμίας 

 

1.1.3 Κριτήρια ορισμού του μεταβολικού συνδρόμου στον παιδιατρικό 

πληθυσμό 
 

  Πολλές χρόνιες ασθένειες που κάποτε πιστεύονταν ότι ήταν παθήσεις μόνο των 

ενηλίκων παρατηρούνται πλέον στον παιδιατρικό πληθυσμό. Ο συνδυασμός της 

δυσλιπιδαιμίας, της μη – φυσιολογικής ρύθμιση της γλυκόζης, της κεντρικής παχυσαρκίας 

και της υπέρτασης, συλλογικά είναι γνωστά ως μεταβολικό σύνδρομο, το οποίο έχει από 

καιρό αναγνωριστεί στον παχύσαρκο ενήλικο πληθυσμού και συνδέεται με αυξημένο 

κίνδυνο ανάπτυξης καρδιαγγειακών παθήσεων και σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Βάσει 

των παραπάνω, παρατηρείται ότι τα οριστικά κριτήρια για το μεταβολικό σύνδρομο δεν 

έχουν καθιερωθεί επαρκώς. Πολλά κριτήρια έχουν μικρές διαφορές που μπορούν να 

τροποποιήσουν τη διαστρωμάτωση του κινδύνου ανάπτυξης καρδιαγγειακών παθήσεων 

και σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (Alberti et al., 2009). Αυτό που είναι σαφές είναι ότι ο 

κίνδυνος εμφάνισης καρδιαγγειακών παθήσεων ή σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 αυξάνεται 

σημαντικά παρουσία του μεταβολικού συνδρόμου, με διπλάσια αύξηση για τις 
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καρδιαγγειακές παθήσεις και πενταπλάσια αύξηση για τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

σε ενήλικους πληθυσμούς (Roberts et al., 2013).   

Ομοίως με τους ενήλικες, δεν υπάρχει συναινετική οδηγία σχετικά με τον ορισμό 

και τα διαγνωστικά κριτήρια του μεταβολικού συνδρόμου σε παιδιά και εφήβους. Στην 

πραγματικότητα, περισσότεροι από 40 ορισμοί έχουν αναφερθεί στον παιδιατρικό 

πληθυσμό (Roberts et al., 2013). Επιπλέον, οι περισσότερες αξιολογήσεις που έχουν 

δημοσιευτεί έχουν χρησιμοποιήσει το δικό τους σύνολο μεταβλητών και αριθμό 

κριτηρίων (τρία ή τέσσερα) για τον καθορισμό των παραγόντων κινδύνου που σχετίζονται 

με το μεταβολικό σύνδρομο, προσαρμογές που βασίστηκαν σε κριτήρια ενηλίκων, με cut 

– offs τιμές για τις επιμέρους συνιστώσες να έχουν τροποποιηθεί για να αντανακλούν πιο 

μέτριες τιμές για αυτούς τους παράγοντες κινδύνου μεταξύ των παιδιών και εφήβων (Ford 

et al., 2007). Η παχυσαρκία έχει οριστεί ως το 85 – 97ο εκατοστημόριο του δείκτη μάζας 

σώματος ή της περιφέρεια μέσης, ενώ, αντίστοιχα, μια ποικιλία cut – offs τιμών 

εκατοστημορίων έχουν χρησιμοποιηθεί για την αρτηριακή πίεση, τα τριγλυκερίδια, την 

HDL – χοληστερόλη, την ινσουλίνη και την γλυκόζη (Brambilla et al., 2007).  

 

Το 2007, δημοσιεύθηκε μια έκθεση συναίνεσης (consensus report) από την ομάδα 

της Διεθνούς Ομοσπονδίας Διαβήτη (Zimmet et al., 2007), που παρείχε έναν ορισμό για 

το μεταβολικό σύνδρομο στον παιδιατρικό πληθυσμό και συμπεριλάμβανε τρεις ηλικιακές 

ομάδες: 6 έως < 10 ετών, 10 έως < 16 ετών και > 16 ετών (κριτήρια ενηλίκων). Με βάση 

αυτήν την αναφορά, η παχυσαρκία ορίζεται ως περιφέρεια μέσης ≥ 90ο εκατοστημόριο ή 

cut – off τιμών ενηλίκων εάν είναι χαμηλότερη, ενώ όλες οι άλλες παράμετροι 

καθορίζονται βάσει απόλυτων αριθμών, παρά σε εκατοστημόρια. ≥ 150 mg / dl για τα 

τριγλυκερίδια (ή συγκεκριμένη θεραπεία για τριγλυκερίδια), < 40 mg / dl για HDL και < 

50 mg / dl σε κορίτσια ηλικίας άνω των 10 ετών (ή ειδική θεραπεία για HDL), ≥ 130 

mmHg για συστολική και ≥ 85 mmHg για διαστολική αρτηριακή πίεση (ή θεραπεία 

υπέρτασης) και γλυκόζη νηστείας πλάσματος  ≥ 100 mg / dl ή διαγνωσμένος διαβήτης 

τύπου 2. Η λογική της χρήσης απόλυτων αριθμών ως cut – off τιμές βασίζεται στην 

ετερογένεια των κλινικών, βιοχημικών και ορμονικών τιμών κατά τη διάρκεια της 

παιδικής ηλικίας και της εφηβείας, καθώς και, στη μεγάλη ποικιλομορφία των 

προτεινόμενων cut – offs τιμών εκατοστημορίων των διαφορετικών ορισμών. Ο ορισμός 
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της Διεθνούς Ομοσπονδίας Διαβήτη παρουσιάζεται λεπτομερώς στον Πίνακα 2 (Kassi et 

al., 2011).  

 

Πίνακας 2: Ορισμός του μεταβολικού συνδρόμου σε παιδιά και εφήβους σύμφωνα με τη Διεθνή 

Ομοσπονδία Διαβήτη. Πηγή: Zimmet et al., 2007 

 

Ηλικιακή 

ομάδα 

(έτη) 

Παχυσαρκία 

(περιφέρεια 

μέσης) 

Τριγλυκερίδια  
HDL – 

χοληστερόλη  

Αρτηριακή 

πίεση  
Γλυκόζη  

6 – 10  
≥ 90 

εκατοστημόρια  
    

10 – 16  

≥ 90 

εκατοστημόρια 

ή cut – off 

ενηλίκων  

≥ 1.7 mmol/L (≥ 

150 mg/dl) 

< 1.03 mmol/L 

(<40 mg/dl) 

Συστολική 

αρτηριακή 

πίεση ≥ 130 

mmHg ή 

διαστολική 

αρτηριακή 

πίεση ≥ 85 

mmHg 

Γλυκόζη 

νηστείας 

πλάσματος ≥ 

5.6mmol/L 

(100 mg/dl) ή 

διαγνωσμένος 

T2DM 

16 +  

≥ 94 cm για 

Ευρωπαίους 

άνδρες και ≥ 80 

cm για 

Ευρωπαίες 

γυναίκες, με 

ειδικές 

φυλετικά – 

ειδικές τιμές για 

άλλες ομάδες  

≥ 1.7 mmol/L (≥ 

150 mg/dl) ή 

ειδική θεραπεία 

για υψηλά 

επίπεδα 

τριγλυκεριδίων  

< 1.03 mmol/L 

(<40 mg/dl) 

στους άνδρες 

και < 1.29 

mmol/L (<50 

mg/dl) στις 

γυναίκες ή 

ειδική θεραπεία 

για χαμηλή 

HDL 

Συστολική 

αρτηριακή 

πίεση ≥ 130 

mmHg ή 

διαστολική 

αρτηριακή 

πίεση ≥ 85 

mmHg ή 

θεραπεία 

για 

υπέρταση 

Γλυκόζη 

νηστείας 

πλάσματος ≥ 

5.6mmol/L 

(100 mg/dl) ή 

διαγνωσμένος 

T2DM 

 

 



 
«Γραμματικού Βασιλεία, Χαλκιαδάκη Ελευθερία», «Μεταβολικό Σύνδρομο σε 

παιδιά και εφήβους» 

  

Πτυχιακή Εργασία  14 

Συμπερασματικά, ο ορισμός του μεταβολικού συνδρόμου στον παιδιατρικό 

πληθυσμό καθίσταται δύσκολος κυρίως για τους εξής λόγους (Wittcopp and Conroy, 

2016): 

1. Η έλλειψη ενοποιητικού ορισμού στους ενήλικες καθιστά λιγότερη πιθανή την 

ανάπτυξη ενός ενοποιητικού ορισμού στον παιδιατρικό πληθυσμό: Ειδικότερα, το 

κύριο μέλημα των παιδιατρικών κλινικών ιατρών είναι ότι όλοι οι ορισμοί για το 

παιδιατρικό μεταβολικό σύνδρομο προέρχονται από ορισμούς ενηλίκων και 

χρησιμοποιούν κριτήρια που προκύπτουν από τη διάγνωση ενηλίκων σε μία 

νεότερη ηλικιακή ομάδα, ενώ στην πραγματικότητα, η χρησιμότητα και η 

προγνωστική αξία αυτής της διάγνωσης σε μικρές ηλικιακές ομάδες δεν έχει 

αποδειχθεί πλήρως. Πράγματι, μεγάλες διαμήκεις μελέτες που συνδέουν το 

παιδιατρικό μεταβολικό σύνδρομο με καρδιαγγειακή νόσο σε ενηλίκους είναι 

περιορισμένες, και παρόλο που υποτίθεται ότι το μεταβολικό σύνδρομο στην 

παιδική ηλικία σχετίζεται με αυτό στην ενήλικη ζωή, αυτή η υπόθεση δεν έχει 

ακόμη δοκιμαστεί (Kassi et al., 2011).  

2. Η έλλειψη της αναπτυξιακής προοπτικής του ορισμού του μεταβολικού συνδρόμου: 

Το μεταβολικό σύνδρομο ως οντότητα αναπτύσσεται προοδευτικά, ανάλογα με 

την ηλικία και τις εφηβικές αλλαγές, επομένως το μεταβολικό σύνδρομο στο 

σύνολο των επιμέρους συνιστωσών του δεν μπορεί να διαγνωστεί εύκολα κατά 

την παιδική ηλικία (Chen et al., 2000), δεδομένου ότι δεν λαμβάνονται υπόψη 

κατάλληλοι αναπτυξιακοί κίνδυνοι ή προστατευτικοί παράγοντες όπως η ηλικία 

της κύησης, το βάρος γέννησης και ο θηλασμός, η γονική παχυσαρκία και το 

οικογενειακό ιστορικό (Brambilla et al., 2007). 

3. Η αύξηση της αντίστασης στην ινσουλίνη κατά την εφηβεία μπορεί δυνητικά να 

επηρεάσει το μεταβολισμό και την αύξηση βάρους / Η αλλαγή των λιπιδαιμικών 

προφίλ σε διαφορετικές ηλικίες καθιστά δύσκολη τη χρήση ενός συνόλου τιμών για 

όλες τις ηλικιακές ομάδες: Πιο σημαντικό είναι το γεγονός ότι κανένας από τους 

ορισμούς του μεταβολικού συνδρόμου δεν λαμβάνει υπόψη τις επιρροές της 

ανάπτυξης και της εφηβείας, όπως για παράδειγμα την «φυσιολογική» αντίσταση 

στην ινσουλίνη στην εφηβεία, τις αλλαγές της λιπώδης και άλιπης μάζας και τις 

αλλαγές στην ανάπτυξη και έκκριση φυλετικών στεροειδών (Goran and Gower, 

2001; Viner et al., 2005). Εκτός από αυτές τις αλλαγές, έχει αποδειχθεί ότι σε 
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παχύσαρκα παιδιά, η αντίσταση στην ινσουλίνη (όπως αυτή υπολογίζεται από το 

HOMA – IR [Homeostasis Model Assessment Insulin Resistance Index]) 

αυξάνεται προοδευτικά σε όλα τα στάδια Tanner και είναι υψηλότερη σε όλα τα 

εφηβικά στάδια σε σύγκριση με τις τιμές που παρατηρούνται σε παιδιά 

φυσιολογικού βάρους  

4. Η έλλειψη συναίνεσης για τα cut – off της περιφέρειας μέσης, για τον ορισμό της 

κεντρικής παχυσαρκίας, η οποία μεταβάλλεται με βάση την ηλικία  

 

 

Λαμβάνοντας υπόψη τις πιθανές μακροπρόθεσμες συνέπειες του μεταβολικού 

συνδρόμου, οι κύριοι ρόλοι την ανάπτυξης ενός ενοποιητικού ορισμού του μεταβολικού 

συνδρόμου στον παιδιατρικό πληθυσμό – υπό το πρίσμα της παιδιατρικής κλινικής 

φροντίδας – είναι η αναγνώριση του κινδύνου και η κινητοποίηση των ασθενών. Ωστόσο, 

ενώ παραπάνω περιγράφονται τα σύνολα των κριτηρίων – ως μέσο κατηγοριοποίησης του 

μεταβολικού συνδρόμου και αξιολόγησης των σχετικών παραγόντων και του 

μακροπρόθεσμου κινδύνου – υπάρχει μία αίσθηση ότι αυτά τα κριτήρια συνήθως δεν 

χρησιμοποιούνται σε κλινικά περιβάλλοντα (Magge et al., 2017). Αυτό μπορεί να 

οφείλεται στην δυνητικά χρονοβόρα φύση της σύγκρισης των μετρούμενων τιμών κάθε 

κατάστασεις με τις cut – off τιμές. Είναι σαφές ότι η διαδικασία θα βελτιωνόταν με τη 

εφαρμογή αυτόματων εκτιμήσεων που θα πραγματοποιούνταν με ηλεκτρονικά συστήματα 

αρχείων υγείας (Scheitel et al., 2017) – αν και τα εν λόγω εργαλεία συνήθως δεν είναι 

διαθέσιμα για την αξιολόγηση του παιδιατρικού και εφηβικού μεταβολικού συνδρόμου 

(Magge et al., 2017). 

Ως εκ τούτου, σε όλα τα περιβάλλοντα, συμπεριλαμβανομένων των 

αναπτυσσόμενων περιοχών ανά τον κόσμο, πρέπει να δοθεί ιδιαίτερη προσοχή στην 

απόκτηση ακριβών μετρήσεων ύψους και βάρους και στην αξιολόγηση του τρόπου 

σύγκρισης του δείκτη μάζας σώματος ενός παιδιού με ηλικιακά – τυποποιημένα 

εκατοστημόρια, όπως αυτά του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας (Wittcopp and Conroy, 

2016). Τα παιδιά και οι έφηβοι που παρουσιάζονται με παχυσαρκία και / ή με ευρήματα 

που σχετίζονται με το μεταβολικό σύνδρομο θα πρέπει να λαμβάνουν επιπρόσθετη 

προσοχή για την  μείωση των μακροπρόθεσμων κινδύνων ανάπτυξης χρόνιων νόσων. Ας 
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σημειωθεί ότι, πολλές από τις παρεμβάσεις που πραγματοποιούνται για την αντιμετώπιση 

των επιμέρους συνιστωσών του μεταβολικού συνδρόμου, είναι πιθανό να παρουσιάζουν 

οφέλη μεταξύ όλων των υπέρβαρων παιδιών. Ωστόσο, τα παιδιά που ταξινομούνται ως 

«έχοντα μεταβολικό σύνδρομο» είναι πιθανό να επωφεληθούν περισσότερο λόγω των 

πρόσθετων παραγόντων κινδύνου (Magge et al., 2017).  

 

1.2 Επιδημιολογία του μεταβολικού συνδρόμου σε παιδιατρικούς 

πληθυσμούς  

1.2.1 Επιπολασμός τους μεταβολικού συνδρόμου στον ενήλικο πληθυσμό  

Είναι σαφές ότι ο επιπολασμός του μεταβολικού συνδρόμου ποικίλλει και 

εξαρτάται από τα διάφορα κριτήρια που χρησιμοποιούνται για τον εκάστοτε ορισμό του, 

καθώς και από την σύσταση (φύλο, ηλικία, φυλή και εθνικότητα) του πληθυσμού που 

μελετάται (Cornier et al., 2008). Ανεξάρτητα από τα κριτήρια που χρησιμοποιούνται, ο 

επιπολασμός του μεταβολικού συνδρόμου είναι υψηλός και αυξάνεται σε όλες τις δυτικές 

κοινωνίες, πιθανώς ως αποτέλεσμα της επιδημίας της παχυσαρκίας (Hillier et al., 2006).  

Σύμφωνα με την Εθνική Έρευνα Εξέτασης Υγείας και Διατροφής (National Health 

and Nutrition Examination Survey, NHANES) (2003-2006), περίπου το 34% των ατόμων 

που μελετήθηκαν πληρούσαν τα αναθεωρημένα κριτήρια του Εθνικού Προγράμματος 

Εκπαίδευσης για τη Χοληστερόλη / Επιτροπή Θεραπείας Ενηλίκων ΙΙΙ για το μεταβολικό 

σύνδρομο (Ervin, 2009). Οι διαφορές στις εκτιμήσεις του ηλικιακά – προσαρμοσμένου 

επιπολασμού χρησιμοποιώντας διάφορους ορισμούς του μεταβολικού συνδρόμου εντός 

τριών κοορτών της Εθνικής Έρευνας Εξέτασης Υγείας και Διατροφής (1988 – 1994, 1999 

– 2002 και 2003 – 2006) παρουσιάζονται στον Πίνακα 3. Χρησιμοποιώντας τα 

αναθεωρημένα κριτήρια του Εθνικού Προγράμματος Εκπαίδευσης για τη Χοληστερόλη / 

Επιτροπή Θεραπείας Ενηλίκων ΙΙΙ, ο εκτιμώμενος επιπολασμός του μεταβολικού 

συνδρόμου αυξήθηκε έως 5% τα τελευταία 15 χρόνια (Kassi et al., 2011). 

Τα κριτήρια του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας, αν και πιο περιοριστικά, 

εκτιμούν σχεδόν τον ίδιο επιπολασμό του μεταβολικού συνδρόμου, ενώ ο ορισμός της 

Διεθνούς Ομοσπονδίας Διαβήτη που υιοθέτησε μία χαμηλότερη cut – off τιμή για την 

περιφέρεια μέσης, εκτίμησε έναν υψηλότερο επιπολασμό (Ford et al., 2010). Παρά τις 
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διαφορές που παρατηρούνται στις εκτιμήσεις του επιπολασμού κατά τη χρήση των 

διαφόρων ορισμών, όλες αθροίζουν ένα συγκλονιστικό αριθμό του ποσοστού του 

πληθυσμού που διατρέχει υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης στεφανιαίας νόσου και σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2 (Kassi et al., 2011).  

 

Πίνακας 3: Ηλικιακά - προσαρμοσμένος επιπολασμός σύμφωνα με τον ορισμό του μεταβολικού 

συνδρόμου που αποδόθηκε από τις κοόρτες της Εθνικής Έρευνας Εξέτασης Υγείας και 

Διατροφής. Πηγή: Kassi et al., 2011 

 

Εθνική Έρευνα 

Εξέτασης 

Υγείας και 

Διατροφής  

Αριθμός 

ατόμων 

(N) 

Κριτήρια 

Επιτροπής 

Θεραπείας 

Ενηλίκων ΙΙΙ 

(2001) 

Αναθεωρημένα 

κριτήρια 

Επιτροπής 

Θεραπείας 

Ενηλίκων ΙΙΙ 

Κριτήρια 

Παγκόσμιου 

Οργανισμού 

Υγείας 

Κριτήρια 

Διεθνούς 

Ομοσπονδίας 

διαβήτη  

NHANES 1988 

– 1994 
8,814 23,7%    

NHANES 1988 

– 1994 
8,608 23,9%  25,1%  

NHANES 1988 

– 1994 
6,436 24,1% 29,2%   

NHANES 1999 

– 2002  
1,677 27,0% 32,3%   

NHANES 1999 

– 2002 
3,601  34,6%  39,1% 

NHANES 2003 

– 2006  
3,423  34%   

 

 

Τόσο ο μη – προσαρμοσμένος επιπολασμός όσο και ο ηλικιακά – 

προσαρμοσμένος επιπολασμός του μεταβολικού συνδρόμου αυξήθηκε από το 

NHANESIII (1988 – 1994) στο NHANES (1999 – 2006), από το 27.9% στο 34.1% και 

από το 29% στο 34.2%, αντίστοιχα, αλλά παρέμεινε ο ίδιος στις τελευταίες δύο κοόρτες 

NHANES (1999 – 2002 και 2003 – 2006). Σε χώρες από περιοχές εκτός Ευρώπης και 

Αφρικής, οι κατευθυντήριες γραμμές της Διεθνούς Ομοσπονδίας Διαβήτη εντοπίζουν 

επίσης μεγαλύτερο επιπολασμό του μεταβολικού συνδρόμου σε σύγκριση με αυτές του 

Εθνικού Προγράμματος Εκπαίδευσης για τη Χοληστερόλη / Επιτροπή Θεραπείας 
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Ενηλίκων ΙΙΙ (Sharifi et al., 2009). Ένα παρόμοιο ποσοστό επιπολασμού του μεταβολικού 

συνδρόμου στον ιρανικό πληθυσμό αναφέρθηκε, εφαρμόζοντας τόσο τα κριτήρια της 

Διεθνούς Ομοσπονδίας Διαβήτη όσο και τα κριτήρια της Επιτροπής Θεραπείας Ενηλίκων 

ΙΙΙ (32.1% και 33.2% αντίστοιχα) (Kassi et al., 2011).  

Στην κοόρτη NHANES 2003 – 2006, ο επιπολασμός του μεταβολικού συνδρόμου 

βρέθηκε να αυξάνεται με την ηλικία: περίπου το 20% των ανδρών και το 16% των 

γυναικών ήταν κάτω των 40 ετών, το 41% των ανδρών και το 37% των γυναικών μεταξύ 

ηλικίας 40 – 59 ετών, και το 52% των ανδρών και το 54% των γυναικών 60 ετών και άνω 

(Ervin, 2009). Η αύξηση του ποσοστού  με συνάρτηση με την αύξηση της ηλικίας ήταν 

παρόμοια με αυτήν που παρατηρήθηκε σε άλλους πληθυσμούς και αυτή συνεχίζεται έως 

την έκτη δεκαετία της ζωής· ωστόσο, διάφορες μελέτες έχουν εκτιμήσει έναν μεταβλητό 

ποσοστό επιπολασμού μετά την έκτη ή έβδομη δεκαετία (Deepa et al., 2007;Kassi et al., 

2011).  

Ο επιπολασμός του μεταβολικού συνδρόμου αυξάνεται ακόμη πιο δραματικά 

καθώς αυξάνεται ο δείκτης μάζας σώματος. Στην κοόρτη NHANES 2003 – 2006 βρέθηκε 

ότι υπέρβαροι άνδρες και γυναίκες, ήταν περισσότερο από 6 και 5.5 φορές, αντίστοιχα, 

πιο πιθανό να πληρούν τα κριτήρια για το μεταβολικό σύνδρομο σε σύγκριση με λιποβαρή 

και φυσιολογικά άτομα. Σε παχύσαρκους άνδρες και γυναίκες σε σύγκριση με λιποβαρή 

άτομα αυτοί οι αριθμοί αυξήθηκαν κατά 32 και 17 φορές, αντίστοιχα (Ervin, 2009). 

Ομοίως με τις δυτικές κοινωνίες, ο επιπολασμός του μεταβολικού συνδρόμου αυξάνεται 

ραγδαία στις αναπτυσσόμενες χώρες, και κυμαίνεται από 9.8% σε άνδρες του αστικού 

πληθυσμού της Βόρειας Ινδίας έως 42% στις γυναίκες του αστικού πληθυσμού του Ιράν 

(Misra and Khurana, 2008). Αυτή η αύξηση παρατηρείται ανεξάρτητα από τα κριτήρια 

που χρησιμοποιούνται και αντικατοπτρίζει την μετάβαση από έναν παραδοσιακό σε έναν 

δυτικό τρόπο ζωής (Kassi et al., 2011).  

Η εμφάνιση της παχυσαρκίας και του μεταβολικού συνδρόμου στις 

αναπτυσσόμενες χώρες σχετίζεται με έναν αριθμό παραγόντων. Η δημογραφική μετάβαση 

(χαμηλή γονιμότητα, χαμηλή θνησιμότητα και υψηλότερο προσδόκιμο ζωής), και η 

επιδημιολογική μετάβαση (από ευρέως διαδεδομένες μολυσματικές ασθένειες σε ένα 

πρότυπο υψηλού επιπολασμού των ασθενειών που σχετίζεται με τον τρόπο ζωής) 

εξελίχθηκε στις αναπτυσσόμενες χώρες καθώς καθίστανται οικονομικά πιο επινοητικές, 
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οδηγώντας σε σημαντικές μετατοπίσεις στα διατροφικά πρότυπα και στα πρότυπα της 

σωματικής δραστηριότητας. Αυτές οι αλλαγές προκαλούν σημαντικές επιπτώσεις στη 

σύσταση του σώματος και στον μεταβολισμό, που συχνά οδηγούν σε αύξηση του δείκτη 

μάζας σώματος, της γενικής και κοιλιακής παχυσαρκίας, καθώς και αύξηση της 

δυσλιπιδαιμίας και του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (Misra and Khurana, 2008). Πρέπει 

να σημειωθεί, ωστόσο, ότι ακόμη και τα  αδύνατα άτομα μπορεί να αναπτύξουν 

χαρακτηριστικά του μεταβολικού συνδρόμου προσθέτοντας περαιτέρω παράγοντες στην 

πολυπλοκότητα της παθογένεσής του. Η κατανόηση του τρόπου χρήσης των κριτηρίων 

ορισμού σε κλινικά περιβάλλοντα θα βοηθήσει τους ιατρούς στη θεραπεία – αντιμετώπιση 

– διαχείριση της σωστής κοόρτης ασθενών κινδύνου (Kassi et al., 2011).  

 

1.2.2 Επιπολασμός μεταβολικού συνδρόμου σε παιδιατρικούς πληθυσμούς  

Καθώς ο παγκόσμιος επιπολασμός της παιδικής παχυσαρκίας και, παράλληλα, του 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 στους νέους (Weiss et al., 2004) συνεχίζει να αυξάνεται σε 

ιστορικά υψηλά επίπεδα, έχει επισημανθεί η σημασία της διάγνωσης του μεταβολικού 

συνδρόμου σε παιδιά και εφήβους, ως κατάσταση υψηλού κινδύνου εξέλιξης σε 

μεταγενέστερη νόσο. Από την πρώτη δημοσίευση του μεταβολικού συνδρόμου σε παιδιά, 

το 1999 (Chen et al., 1999), αυξανόμενο ενδιαφέρον έχει προκύψει για τη διερεύνηση του 

επιπολασμού του και της δυνητικής χρησιμότητας της διάγνωσης, καθώς και των 

θεραπευτικών παρεμβάσεων σε παιδιά και εφήβους (Kassi et al., 2011).  

Έπειτα, ευρήματα από την NHANES – ΙΙΙ που διεξήχθη το χρονικό διάστημα 1988 

– 1994 αποκάλυψε ότι το 4.2% των εφήβων του γενικού πληθυσμού, και σχεδόν το 30% 

των υπέρβαρων και παχύσαρκων εφήβων, στις ΗΠΑ (Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής) 

πληρούσαν τα διαγνωστικά κριτήρια για το μεταβολικό σύνδρομο. Ποικίλες 

μεταγενέστερες μελέτες  χρησιμοποιώντας τρία ή τέσσερα κριτήρια και μεταβλητούς 

ορισμούς, αποκάλυψε μία ποικιλομορφία στον επιπολασμό του μεταβολικού συνδρόμου 

στην παιδική ηλικία (Kassi et al., 2011; Weiss et al., 2004).  
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1.2.2.1 Βάσει ηλικίας  

Η χρήση ενήλικων ορισμών για το μεταβολικό σύνδρομο στον παιδιατρικό 

πληθυσμό έχει οδηγήσει σε σημαντικές αποκλίσεις στον προσδιορισμό του επιπολασμού 

του, κάτι που δεν διαφέρει από τις αποκλίσεις που σημειώνονται στον ενήλικο πληθυσμό 

(Wittcopp and Conroy, 2016). Η υποκείμενη επικράτηση του μεταβολικού συνδρόμου σε 

παιδιά και εφήβους εξαρτάται από το σύνολο των κριτηρίων που χρησιμοποιούνται, με τις 

ασυμφωνίες, σε ορισμένες περιπτώσεις, να αγγίζουν το 50% (DeBoer, 2019). Τα 

δεδομένα από διάφορες μελέτες υποδεικνύουν ότι ο επιπολασμός του μεταβολικού 

συνδρόμου μεταξύ εφήβων στις Ηνωμένες Πολιτείες κυμαίνεται από 1.2 – 9.5% 

χρησιμοποιώντας τα τροποποιημένα κριτήρια της Επιτροπής Θεραπείας Ενηλίκων ΙΙΙ (Lee 

et al., 2016; Messiah et al., 2008), 4.5 – 8.4% με τα κριτήρια της Διεθνούς Ομοσπονδίας 

Διαβήτη (Ford et al., 2008; Walker et al., 2012), 12.7% με τα κριτήρια του Εθνικού 

Ινστιτούτου Καρδιάς, Πνευμόνων και Αίματος και 8.4% χρησιμοποιώντας τα κριτήρια 

του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας, με υψηλότερο ποσοστό να εμφανίζεται μεταξύ 

παχύσαρκων και Ισπανόφωνων εφήβων σε σύγκριση με Καυκάσιους και 

Αφροαμερικανούς εφήβους φυσιολογικού – βάρους (Falkner and Cossrow, 2014). Ας 

σημειωθεί ότι, ο επιπολασμός του μεταβολικού συνδρόμου σε υπέρβαρα άτομα 

αναφέρεται από 7.1% έως 11.9%, σε σύγκριση με 29.2% έως 32.1% που σημειώνεται σε 

παχύσαρκα άτομα (Wittcopp and Conroy, 2016). 

Οι εκτιμήσεις μεταξύ παιδιών σχολικής ηλικίας είναι χαμηλότερες (0.2% –1.2%) 

(Messiah et al., 2008), κάτι που πιθανότατα οφείλεται στις έντονες επιπτώσεις της 

εφηβείας στην αντίσταση στην ινσουλίνη. Για παράδειγμα, η αντίσταση στην ινσουλίνη 

εκτιμάται με το μοντέλο ομοιόστασης της αντίστασης στην ινσουλίνη, το οποίο συνήθως 

παρακολουθεί στενά το μεταβολικό σύνδρομο· οι τιμές της αντίστασης στην ινσουλίνη, 

σε παιδιά ηλικίας έως 8 ετών, είναι υποδιπλάσιες σε σύγκριση με εκείνες που 

παρατηρούνται σε παιδιά ηλικίας έως 15 ετών, γεγονός που έρχεται σε συνέπεια με την 

θεωρία ότι η ίδια η εφηβεία μπορεί να εμπλέκεται στην πρόοδο των μη – φυσιολογικών 

μεταβολικών διεργασιών (DeBoer and Gurka, 2012).   
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1.2.2.2 Βάσει φύλου, φυλής / εθνότητας  

Εκτός από τη διακύμανση ανά ηλικία, ο επιπολασμός του μεταβολικού συνδρόμου 

ποικίλλει επίσης σημαντικά ανά φύλο, με τα αγόρια – εφήβους να παρουσιάζουν 

υψηλότερο επιπολασμό σε σύγκριση με τα κορίτσια (Εικόνα 1).  

 

 

Εικόνα 1: Επιπολασμός του μεταβολικού συνδρόμου σε εφήβους ανά φύλο και φυλή. Τα 

δεδοΜμένα είναι για εφήβους συμμετέχοντες ηλικίας 12 – 19 ετών (1999 – 2012). Πηγή: Lee et 

al., 2016 

  

Επίσης, είναι ενδιαφέρον το γεγονός ότι, παρατηρούνται παραλλαγές ανά φυλή / 

εθνικότητα, με το μεταβολικό σύνδρομο να είναι πιο συχνό σε λευκούς και ισπανόφωνους 

σε σύγκριση με Αφροαμερικανούς (Εικόνα 2). Αυτό είναι εκπληκτικό, δεδομένης της 

στενής συσχέτισης του μεταβολικού συνδρόμου με την αντίσταση στην ινσουλίνη, του 

διαβήτη και της θνησιμότητας από καρδιαγγειακές παθήσεις, συνιστώσες που είναι πιο 

κοινές στους Αφροαμερικανούς (Walker et al., 2012). Ο λόγος αυτού φαίνεται να έχει να 

κάνει με τα πιο ευνοϊκά επίπεδα λιπιδίων στους Αφροαμερικανούς, ιδιαίτερα των 

χαμηλών επιπέδων τριγλυκεριδίων, τα οποία φαίνεται, με τη σειρά τους, να έχουν 

χαμηλότερα επίπεδα αναφοράς αλλά αυξάνονται με την επιδείνωση της αντίστασης στην 

ινσουλίνη (DeBoer, 2010). 
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1.2.2.3 Βάσει γεωγραφικής περιοχής   

Δεν αποτελεί έκπληξη το γεγονός ότι το μεταβολικό σύνδρομο διαφέρει ανάλογα 

με την γεωγραφική περιοχή, με μία μετα – ανάλυση να υπολογίζει χαμηλότερο 

επιπολασμό στην Ευρώπη (2.1%) και την Άπω Ανατολή (3.3%) σε σύγκριση με την 

Αμερική (4.5%) και τη Μέση Ανατολή (6.5%). Ακόμη και στις Ηνωμένες Πολιτείες της 

Αμερικής, ο επιπολασμός ποικίλλει ανάλογα με την περιοχή, με υψηλότερη επικράτηση 

να παρατηρείται στις Μεσοδυτικές και Νότιες πολιτείες των Ηνωμένες Πολιτείες της 

Αμερικής σε σύγκριση με τις Δυτικές και Βορειοανατολικές περιοχές των Ηνωμένων 

Πολιτειών της Αμερικής (Εικόνα 2), με πιθανές επιπτώσεις στην κατανομή των πόρων 

ανά γεωγραφική περιοχή με στόχο τη βελτίωση του τρόπους ζωής (DeBoer et al., 2019). 

Ενώ το μεταβολικό σύνδρομο παραδοσιακά θεωρείται πρόβλημα των ανεπτυγμένων 

χωρών, η αύξηση της παιδιατρικής παχυσαρκίας σε όλο τον κόσμο το έχει καταστήσει ένα 

ανησυχητικό φαινόμενο στις αναπτυσσόμενες χώρες. Ο επιπολασμός του μεταβολικού 

συνδρόμου στις αναπτυσσόμενες περιοχές του κόσμου είναι πιθανό να επιδεινωθεί με την 

αλλαγή των διατροφικών προτύπων καθώς και την αυξημένη εισχώρηση και 

διαθεσιμότητα στην αγορά πλούσιων σε θερμίδες τροφίμων (Gupta et al., 2012).  

 

 

Εικόνα 2: Γεωγραφική διακύμανση του επιπολασμού του μεταβολικού συνδρόμου μεταξύ 

εφήβων ηλικίας 12 – 19 ετών των Ηνωμένων Πολιτειών της Αμερικής (1999 – 2014). Πηγή: 

DeBoer et al., 2019 
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Ο υψηλός επιπολασμός του μεταβολικού συνδρόμου στους εφήβους συμπίπτει με 

τα τρέχοντα επίπεδα παχυσαρκίας, και δεν υπάρχουν στοιχεία που να αποδεικνύουν 

μείωση της επικράτησης του μεταβολικού συνδρόμου με τα κλασικά κριτήρια. Ωστόσο, 

πρόσφατα, παρατηρήθηκε μια μείωση της σοβαρότητας του μεταβολικού συνδρόμου, 

γεγονός που προκαλεί έκπληξη και φαίνεται να οφείλεται σε μειώσεις των 

τριγλυκεριδίων, πιθανώς λόγω της χαμηλότερης κατανάλωσης κορεσμένου λίπους (Lee et 

al., 2016).  

 

1.2.3 Συνέπεια του μεταβολικού συνδρόμου κατά την εφηβεία   

Πρόσφατα δημοσιευμένες μελέτες εξέτασαν την συνέπεια (convsistency) του 

μεταβολικού συνδρόμου σε μεγάλου μεγέθους – αριθμό επιδημιολογικών δειγμάτων 

εφήβων, χρησιμοποιώντας διάφορους παράγοντες ανάλυσης. Διαπιστώθηκε ότι, αν και το 

σύμπλεγμα μεταβολικών παραγόντων κινδύνου ήταν συνεπές, η διάγνωση του 

μεταβολικού συνδρόμου δεν ήταν σταθερή κατά την εφηβεία (Goodman et al., 2007). Μία 

δεύτερη, πιο πρόσφατη μελέτη από την ίδια ομάδα, εξέτασε την σταθερότητα τριών 

εναλλακτικών μοντέλων της δομής των παραγόντων του μεταβολικού συνδρόμου σε τρεις 

αναπτυξιακές αλλαγές (Goodman et al., 2009). Οι ερευνητές πρότειναν ότι οι έννοιες που 

χρησιμοποιούνται για την υποστήριξη της χρησιμότητας του μεταβολικού συνδρόμου 

στους νέους ηλικίας < 18 ετών, δεν ταιριάζει στους παιδιατρικούς πληθυσμούς και μπορεί 

να διαφέρουν ανάλογα με την ωρίμανση του ατόμου (Kassi et al., 2011).  

Επίσης, μία ερευνητική ομάδα εξέτασε τον επιπολασμό του μεταβολισμού 

συνδρόμου και την συνέπεια της διάγνωσης σε παιδιά και εφήβους ηλικίας 8 – 16 ετών. 

Δεδομένα από την μελέτη – κοόρτης έδειξαν ότι σε έναν κλινικό πληθυσμό παχύσαρκων 

παιδιών που παρακολουθούνται σε ιατρεία εξωτερικών ασθενών, το 10% είχε πλήρες 

μεταβολικό προφίλ του συνδρόμου και το 30% είχε μερικό προφίλ (δύο θετικές 

παράμετροι του μεταβολικού συνδρόμου). Κατά την εξέταση των αποτελεσμάτων, 

εντοπίστηκε ότι οι έφηβοι είχαν υψηλότερο επιπολασμό πλήρους και μερικού 

μεταβολικού προφίλ του συνδρόμου σε σύγκριση με τον πληθυσμό προεφηβικής ηλικίας. 

Ωστόσο, αυτή η διάγνωση παρουσίασε μεταβλητότητα εντός των ατόμων όταν 

εξετάστηκε σε διαφορετικά χρονικά σημεία κατά την εφηβεία (Kassi et al., 2011).  
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Αυτές οι νέες πληροφορίες υποστηρίζονται περαιτέρω από πρόσφατα 

δημοσιευμένα δεδομένα από τη Bogalusa Heart Study και το Cardiovascular Risk in 

Young Finns (Magnussen et al., 2010), οι οποίες έδειξαν ότι παρόλο που τα παιδιά και οι 

έφηβοι με μεταβολικό σύνδρομο ευρίσκονται, πράγματι, σε αυξημένο κίνδυνο για ενήλικο 

μεταβολικό σύνδρομο, υποκλινική αθηροσκλήρωση και σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, ο 

δείκτης μάζας σώματος από μόνος του αποτελεί εξίσου ακριβή μέτρηση για τον 

προσδιορισμό του παιδιατρικού πληθυσμού που ευρίσκεται σε κίνδυνο ανάπτυξης 

ενήλικου μεταβολικού συνδρόμου και μετέπειτα αθηροσκληρωτικής νόσου (Kassi et al., 

2011).  

 

1.2.4 Νοσηρότητα που σχετίζεται με το μεταβολικό σύνδρομο  

Η ανάγκη ακριβούς ορισμού του μεταβολικού συνδρόμου πηγάζει από την ανάγκη 

ακριβής ανίχνευσης ατόμων που ευρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης 

καρδιαγγειακών παθήσεων και σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Όλα τα στοιχεία των 

διαφόρων ορισμών του μεταβολικού συνδρόμου εμπλέκονται στον κίνδυνο ανάπτυξης 

καρδιαγγειακών παθήσεων και σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Συγκεκριμένα, τα τρία 

συστατικά της αθηρογόνου δυσλιπιδαιμίας (αυξημένη λιποπρωτεΐνη χαμηλής – 

πυκνότητας [Low – Density Lipoprotein, LDL], μειωμένες συγκεντρώσεις HDL και 

τριγλυκεριδίων στο αίμα) μεμονωμένα σχετίζονται με καρδιαγγειακό κίνδυνο (Giugliano 

et al., 2006), ενώ η αντίσταση στην ινσουλίνη αυξάνει σημαντικά τον κίνδυνο ανάπτυξης 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, αν και περίπου το 25% των ανθεκτικών στην ινσουλίνη 

ασθενών έχουν φυσιολογική ανοχή στη γλυκόζη. Η κεντρική παχυσαρκία έχει αποδειχθεί 

σε αρκετές μελέτες ότι σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακών παθήσεων και 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (Zhu et al., 2002). Εντούτοις, αρκετές επιδημιολογικές 

μελέτες επιβεβαίωσαν τον αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακών παθήσεων σε άτομα με 

μεταβολικό σύνδρομο, ανεξάρτητα των διαγνωστικών κριτηρίων που χρησιμοποιήθηκαν 

(Kassi et al., 2011).  

Συνολικά, σε διάφορες προοπτικές μελέτες έχει βρεθεί 1.5 – 3 φορές μεγαλύτερος 

κίνδυνος θνησιμότητας από καρδιαγγειακές παθήσεις και στεφανιαία νόσο, ενώ μια 

πρόσφατη μετά – ανάλυση έδειξε ότι το μεταβολικό σύνδρομο σχετίστηκε με διπλή 

αύξηση των καρδιαγγειακών εκβάσεων και αύξηση 1.5 φορές σε όλες τις αιτίες 
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θνησιμότητας (Mottillo et al., 2010). Πρέπει να σημειωθεί, ωστόσο, ότι πολλές μελέτες 

μεταξύ των οποίων οι μελέτες Casale Monferrato και PROSPER που διεξήχθησαν σε 

ηλικιωμένους, απέτυχαν να αποκαλύψουν μία συσχέτιση μεταξύ του μεταβολικού 

συνδρόμου και του αυξημένου κινδύνου καρδιαγγειακών παθήσεων (Bruno et al., 2004; 

Sattar et al., 2008). Λόγω αυτών των ασυνεπειών αρκετές μεταγενέστερες μελέτες είχαν 

σκοπό την διερεύνηση της καταλληλότητας των προτεινόμενων ορισμών του μεταβολικού 

συνδρόμου, τον συσχετισμό τους με τον κίνδυνο ανάπτυξης καρδιαγγειακών παθήσεων, 

και συνεπώς την επιλογή του κατάλληλου ορισμού για εφαρμογή του σε κλινική 

πρακτική. Μία μετά – ανάλυση πρότεινε ότι ο ορισμός του Παγκόσμιου Οργανισμού 

Υγείας συσχετίστηκε με ελαφρώς μεγαλύτερο κίνδυνο από τον ορισμό του Εθνικού 

Προγράμματος Εκπαίδευσης για τη Χοληστερόλη / Επιτροπή Θεραπείας Ενηλίκων ΙΙΙ 

(Gami et al., 2007).  

Είναι ενδιαφέρον επίσης το γεγονός ότι, η μελέτη INTERHEART, η πρώτη 

μεγάλης – κλίμακας πολυεθνική διεθνής έρευνα, απέδειξε ότι με τη χρησιμοποίηση του 

ορισμού του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας ή / και της Διεθνούς Ομοσπονδίας Διαβήτη, 

η παρουσία του μεταβολικού συνδρόμου συσχετίστηκε με > 2.5 φορές αύξηση του 

κινδύνου οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου (Myocardial Infarction, ΜΙ) (Mente et al., 

2010), καθώς παράλληλα ο Cabre και οι συνεργάτες του ανέφεραν παρόμοια ευρήματα 

για τον κίνδυνο καρδιαγγειακών παθήσεων χρησιμοποιώντας αυτούς τους ορισμούς 

(Cabre et al., 2008). 

Επίσης μελετήθηκε η εκτίμηση του κατά πόσο ο κίνδυνος του μεταβολικού 

συνδρόμου στο οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου είναι μεγαλύτερος από τον κίνδυνο που 

αναλογεί από το άθροισμα των μεμονωμένων παραγόντων κινδύνου. Μία πρόσφατη 

αναφορά έδειξε ότι ο σχετιζόμενος με το μεταβολικό σύνδρομο – κίνδυνος 

καρδιαγγειακών παθήσεων ήταν μεγαλύτερος από το άθροισμα των επιμέρους 

συνιστωσών του, σε άτομα με μεταβολικό σύνδρομο, με ή χωρίς σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2 (Kassi et al., 2011). Σε μελέτη της INTERHEART, ο κίνδυνος εμφράγματος του 

μυοκαρδίου αυξανόταν, όσο αυξανόταν και ο αριθμός των συνιστωσών του μεταβολικού 

συνδρόμου και αυτό ήταν συνεπές με προηγούμενες παρατηρήσεις που απέδειξαν ότι η 

παρουσία περισσότερων παραγόντων κινδύνου συσχετίστηκε με μια σταδιακή αύξηση της 

υποκλινικής αθηροσκλήρωσης και του συμβάματος στεφανιαίας νόσου (Malik et al., 
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2004; Teramura et al., 2007). Ένα σημαντικό σημείο που αξίζει να σημειωθεί είναι ότι ο 

κίνδυνος στεφανιαίας νόσου όταν συνυπήρχαν τρεις συνιστώσες του μεταβολικού 

συνδρόμου, δεν φαινόταν να είναι μεγαλύτερος από τον κίνδυνο των μεμονωμένων 

συνιστωσών του όπως σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 και  υπέρταση, και αυτό ήρθε σε 

συμφωνία με άλλες αναφορές (Kassi et al., 2011).  

Από την άποψη αυτή, σε μια πρόσφατη αξιολόγηση του μεταβολικού συνδρόμου, 

ο Αμερικανικός Οργανισμός Διαβήτη (American Diabetes Association, ADA) σε 

συνεργασία την  Ευρωπαϊκή Εταιρεία για τη Μελέτη του Διαβήτη (European Association 

for the Study of Diabetes), εξέδωσε κοινή δήλωση που εγείρει ανησυχίες σχετικά με την 

αξία της χρήσης του μεταβολικού συνδρόμου ως δείκτης κινδύνου καρδιαγγειακών 

παθήσεων και συνέστησε στους κλινικούς ιατρούς ότι θα πρέπει να αξιολογούν και να 

αντιμετωπίζουν όλους τους παράγοντες κινδύνου καρδιαγγειακών χωρίς να εξετάζουν εάν 

ένας ασθενής πληροί τα κριτήρια διάγνωσης του μεταβολικού συνδρόμου (Ginsberg and 

MacCallum, 2009).  

Η παρατήρηση της παρουσίας του μεταβολικού συνδρόμου που προβλέπει τον 

κίνδυνο για σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 έχει επίσης εξεταστεί από πολυάριθμες μελέτες. 

Ειδικότερα, σύμφωνα με αυτές τις αναφορές, η παρουσία του μεταβολικού συνδρόμου όχι 

μόνο αυξάνει αυτόν τον κίνδυνο, αλλά είναι επίσης πολύ αξιόπιστος προγνωστικός 

δείκτης για τον νεοεμφανιζόμενο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (Grundy et al., 2004). 

Πράγματι, το μεταβολικό σύνδρομο σχετίζεται με περίπου πέντε φορές υψηλότερο 

κίνδυνο για εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (Ford et al., 2008).  

Η παρουσία του μεταβολικού συνδρόμου που προβλέπει τη συχνότητα εμφάνισης 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 επίσης ποικίλλει ανάλογα με τον τρόπο που ορίζεται το 

μεταβολικό σύνδρομο. Στο παρελθόν έχει αποδειχθεί ότι οι ορισμοί όπως αυτοί του 

Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας, οι οποίοι επιβάλλουν ως προϋπόθεση την παρουσία 

μειωμένης γλυκόζης νηστείας (Impaired Fasting Glucose, IFG) ή / και μειωμένη ανοχή 

στη γλυκόζη αποδίδουν υψηλότερο κίνδυνο από τους ορισμούς του Εθνικού 

Προγράμματος Εκπαίδευσης για τη Χοληστερόλη / Επιτροπή Θεραπείας Ενηλίκων ΙΙΙ και 

της Διεθνούς Ομοσπονδίας Διαβήτη, που θεωρούν την αυξημένη γλυκόζη νηστείας του 

πλάσματος ως βασικό, αλλά όχι απαιτούμενη παράμετρο (Laaksonen et al., 2002). Η 

μειωμένη γλυκόζη νηστείας και η μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη μπορούν να προβλέψουν 
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την ανάπτυξη σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, ανεξάρτητα από τις άλλες συνιστώσες του 

μεταβολικού συνδρόμου (Ford et al., 2008). Ωστόσο, πρόσφατες μελέτες έχουν δείξει ότι 

οι ορισμοί της Διεθνούς Ομοσπονδίας Διαβήτη και του Εθνικού Προγράμματος 

Εκπαίδευσης για τη Χοληστερόλη / Επιτροπή Θεραπείας Ενηλίκων ΙΙΙ για το μεταβολικό 

σύνδρομο προέβλεπαν τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 τουλάχιστον τόσο καλά όσο και ο 

ορισμός του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας (Hanley et al., 2005; Lorenzo et al., 2003).  

Αν και η παρουσία του μεταβολικού συνδρόμου μπορεί να προβλέψει τον κίνδυνο 

καρδιαγγειακών παθήσεων και σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, δεν μπορεί να εκτιμήσει τον 

ακριβή κίνδυνο, καθώς σημαντικό μέρος αυτού μπορεί να σχετίζεται με άλλους 

παράγοντες όπως η ηλικία, το κάπνισμα ή το φύλο. Συγκεκριμένα, οι γυναίκες έχουν 

υψηλότερες συγκεντρώσεις φλεγμονωδών δεικτών, όπως υψηλής – ευαισθησίας C – 

αντιδρώσα πρωτεΐνη (high sensitivity C Reactive Protein, hs-CRP), σε σύγκριση με τους 

άνδρες, που οφείλεται πιθανώς στην αυξημένη συσσώρευση υποδόριου και / ή 

σπλαχνικού λίπους (Cartier et al., 2009). Επιπροσθέτως, άλλοι παράγοντες πέρα από 

αυτούς που περιλαμβάνονται στους υπάρχοντες ορισμούς του μεταβολικού συνδρόμου, 

όπως η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, η οξειδωμένη LDL, η αντίσταση στην ινσουλίνη, η 

προθρομβωτική τάση, η προφλεγμονώδης κατάσταση (υψηλής – ευαισθησίας C – 

αντιδρώσα πρωτεΐνη, η γ – γλουταμυλοτρανσφεράση [g – glutamyltransferase, g-GT], το 

ουρικό οξύ, η απολιποπρωτεΐνη Β, η απολιποπρωτεΐνη Ε [apolipoprotein E, apoE], 

ινωδογόνο, HDL), οι οποίες είναι απαραίτητες παράμετροι και καθοριστικοί παράγοντες 

του μελλοντικού καρδιομεταβολικού κινδύνου, έχουν παραλειφθεί. Ειδικότερα, η 

δυσλειτουργία της HDL που συνδέεται στενά με την παχυσαρκία και την χαμηλού – 

βαθμού φλεγμονή φαίνεται να δρα εν μέρει ανεξάρτητα από αυτούς. Αν και δεν είναι 

ακόμη σαφές ποια είναι η ακριβής συμβολή αυτών των παραγόντων κινδύνου στην 

ανάπτυξη καρδιαγγειακών παθήσεων και σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, είναι πιθανό ότι σε 

συνδυασμό με μηχανισμούς που περιγράφονται πιο κάτω, ενδέχεται να αντιπροσωπεύουν 

τον υπολειπόμενο κίνδυνο που δεν αποδίδεται στους παραδοσιακούς παράγοντες κινδύνου 

αυτών των διαταραχών (Kassi et al., 2011).  
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2. Παθοφυσιολογία και αιτιολογικοί παράγοντες 

Παρά τις εξελίξεις στην παθοφυσιολογία και τον καθορισμό των προδιαθεσιακών 

παραγόντων κινδύνου του μεταβολικού συνδρόμου, υπάρχουν πολλές βασικές πτυχές που 

παραμένουν ασαφείς. Η μεγάλη διακύμανση της ευπάθειας και της ηλικίας έναρξης σε 

άτομα με πολύ παρόμοιο προφίλ κινδύνου, υποδηλώνει μια σημαντική αλληλεπίδραση 

μεταξύ των γενετικών και περιβαλλοντικών παραγόντων. Το μεταβολικό σύνδρομο, στον 

πυρήνα της παθοφυσιολογίας του, φαίνεται να οφείλεται στο μη – ρυθμιζόμενο κυτταρικό 

μεταβολισμό, με την παχυσαρκία και την αντίσταση στην ινσουλίνη να διαδραματίζουν 

βασικό ρόλο στην ανάπτυξη του συνδρόμου καθώς και των επιμέρους συνιστωσών του. 

Επιπλέον, πέρα από την αντίσταση στην ινσουλίνη και την παχυσαρκία, έχει ανακαλυφθεί 

ένας αριθμός άλλων παραγόντων, μορίων και μηχανισμών όπως η δυσλειτουργία του 

λιπώδους ιστούς, το χρόνιο άγχος, η δυσλειτουργία του άξονα υποθαλάμου – υπόφυσης – 

επινεφριδίων (Hypothalamic – Pituitary – Adrenal, HPA) και του αυτόνομου νευρικού 

συστήματος (Autonomic Nervous System, ANS), η αύξηση του κυτταρικού οξειδωτικού 

στρες, η χρόνια φλεγμονή, οι δραστηριότητες του συστήματος ρενίνης – αγγειοτασίνης – 

αλδοστερόνης και των δράσεων των ενδογενών ιστικών γλυκοκορτικοστεροειδών καθώς 

και τα micro – RNAs που μπορούν επίσης να εμπλακούν σε αυτή την παθογένεση (Εικόνα 

3) (Kassi et al., 2011). 

  

 

2.1 Παχυσαρκία και λιποτοξικότητα  

 Η παχυσαρκία σχετίζεται στενά με μία ποικιλία χρόνιων ασθενειών όπως 

καρδιαγγειακών παθήσεων, σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, μη – αλκοολική λιπώδη νόσο 

του ήπατος (Non – Alcoholic Fatty Liver Disease, NAFLD) και καρκίνο. Η υπερβολική 

λήψη τροφής και η σωματική αδράνεια συμβάλλουν συνδυαστικά στην ενεργειακή 

ανισορροπία, κατά την οποία η πρόσληψη ενέργειας υπερβαίνει τις ενεργειακές δαπάνες, 

με αποτέλεσμα την αποθήκευση λίπους σε παχύσαρκα άτομα (Xu et al., 2019).  
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Εικόνα 3: Σχηματική αναπαράσταση των συνιστωσών που εμπλέκονται στην παθοφυσιολογία του 

μεταβολικού συνδρόμου και των δυνητικών αλληλεπιδράσεών τους. Πηγή: Kassi et al., 2011 

 

Η κεντρική παχυσαρκία θεωρείται ως ένα πρώιμο βήμα, καθώς ο σπλαχνικός 

λιπώδης ιστός (σπλαχνικά λιποκύτταρα) απελευθερώνουν και εκκρίνουν μία ποικιλία 

βιοδραστικών χημειοελκυστικών ουσιών, που ονομάζονται αδιποκίνες (λεπτίνη, 

ρεσιστίνη, παράγοντας νέκρωσης όγκων [Tumor Necrosis Factor – a, TNFa], ιντερλευκίνη 

– 6 [Interleukin – 6, IL – 6], αγγειοτενσίνη ΙΙ) συμβάλλοντας στη διήθηση των 

μακροφάγων στον λιπώδη ιστό και την περαιτέρω απελευθέρωση κυτοκινών, γεγονότα 

που έχουν ως αποτέλεσμα την επαγωγή της αντίστασης στην ινσουλίνη και αύξηση της 

συστημικής φλεγμονής (Kassi et al., 2011; Tilg and Moschen, 2008; Wittcopp and 

Conroy, 2016).  

Επιπρόσθετα, ορισμένες αδιποκίνες του λιπώδους ιστού έχουν την δυνατότητα να 

επικοινωνούν με άλλους ιστούς, όπως για παράδειγμα τον εγκέφαλο, τα ανοσοποιητικά 

κύτταρα, κ.λπ. Για παράδειγμα, η λεπτίνη που εκκρίνεται από τα λιποκύτταρα, 

σηματοδοτεί το αίσθημα κορεσμού στον εγκέφαλο. Υπό φυσιολογικές συνθήκες, καθώς 

τα λιποκύτταρα διευρύνονται, περισσότερη λεπτίνη εκκρίνεται στον εγκέφαλο με στόχο 
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την σηματοδότηση του τερματισμού της διατροφικής συμπεριφοράς. Ωστόσο, η 

αντίσταση στην λεπτίνη, η οποία μπορεί να συμβεί σε παχύσαρκα άτομα, έχει ως 

αποτέλεσμα την αδυναμία διέγερσης του αισθήματος του κορεσμού ακόμη και όταν τα 

επίπεδά της είναι υψηλά (Allison and Myers, 2014).  

H δυσλειτουργία των λιποκυττάρων είναι ουσιαστικός συντελεστής στην 

παθογένεση της παχυσαρκίας και του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Η παθογένεση 

πιστεύεται ότι οφείλεται εν μέρει, στην μειωμένη παραγωγή της αδιποκίνης / 

αδιπονεκτίνης (η οποία φαίνεται να ευρίσκεται στο σηματοδοτικό μονοπάτι της 

αντίστασης στην ινσουλίνη) και κατά επέκταση την αύξηση των φλεγμονωδών 

μεσολαβητών από το λιπώδη ιστό (Kadowaki et al., 2006; Wittcopp and Conroy, 2016). 

Συγκεκριμένα, η αδιπονεκτίνη, μια σημαντική αδιποκίνη που προστατεύει από την 

ανάπτυξη σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, υπέρτασης, φλεγμονής και αθηροσκληρωτικών 

αγγειακών ασθενειών, μειώνεται σε άτομα που παρουσιάζουν συσσώρευση σπλαχνικού 

λίπους και αυτό μπορεί να σχετίζεται με το μεταβολικό σύνδρομο (Wittcopp and Conroy, 

2016).  

Επιπλέον, πρόσφατα αναγνωρισμένες αδιποκίνες – όπως η βισφατίνη, ένζυμα που 

εκφράζονται στον λιπώδη ιστό – όπως η νεπριλυσίνη και αυξητικοί παράγοντες – όπως ο 

ινοβλαστικός αυξητικός παράγοντας 21, ένας σημαντικός ρυθμιστής του μεταβολισμού 

της γλυκόζης και των λιπιδίων, ευρίσκονται υπό διερεύνηση σχετικά με το ρόλο τους στην 

παθογένεση του μεταβολικού συνδρόμου (Xu et al., 2019). Συγκεκριμένα, η βισφατίνη 

έχει προταθεί ότι ασκεί επιδράσεις ευαισθητοποίησης που μιμούνται την ινσουλίνη, αλλά 

μπορεί επίσης να συμβάλει σε φλεγμονώδεις διεργασίες πυροδοτώντας την παραγωγή 

κυτοκίνης και την ενεργοποίηση του πυρηνικού παράγοντα Β (Nuclear Factor – B, NF – 

B), ενώ αντιστρόφως η έκκριση βισφατίνης είναι υπέρ – ρυθμισμένη σε απόκριση σε 

προφλεγμονώδεις κυτοκίνες (Kassi et al., 2011).  

Άλλες ενώσεις που παράγονται από τον λιπώδη ιστό και πιθανώς εμπλέκονται 

στην παθογένεση του μεταβολικού συνδρόμου είναι τα μη – εστεροποιημένα λιπαρά οξέα  

λιπαρά οξέα (Non – Esterified Fatty Acids, NEFA), τα οποία έχει αποδειχθεί ότι 

συμβάλλουν σημαντικά στην αντίσταση στην ινσουλίνη και τη φλεγμονή (de Ferranti and 

Moza Arian, 2008; Kassi et al., 2011, Xu et al., 2019). Τα κορεσμένα λιπαρά οξέα, όπως 

το παλμιτικό, μειώνει την IRS1 πρωτεΐνη (Insulin Receptor Substrate 1, Υπόστρωμα 
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Ινσουλινικού Υποδοχέα 1), την φωσφορυλίωση της τυροσίνης ενώ προάγει τη 

δραστικότητα του FOXO1 (Forkhead Box Protein O1) και προκαλεί φωσφορυλίωση 

σερίνης / θρεονίνης με την ενεργοποίηση ενδοκυτταρικών πρωτεϊνικών κινασών, όπως η 

πρωτεϊνική κινάση C (Protein Kinase C, PKC) και της κινάσης του αμινοτελικού άκρου 

του c – Jun  (c – Jun N – terminal Kinase, JNK) (Guo, 2013). 

Παρουσία αντίστασης στην ινσουλίνη, η διαδικασία κινητοποίησης των ελεύθερων 

λιπαρών οξέων από τον λιπώδη ιστό επιταχύνεται. Στους περιφερικούς ιστούς, τα υψηλά 

επίπεδα των ελεύθερων λιπαρών οξέων και των τριγλυκεριδίων μεταβάλλουν τη 

μιτοχονδριακή λειτουργία και αυξάνουν τον βαθμό του οξειδωτικού στρες, με μία 

συνολική επίδραση στην μείωση της ικανότητας της ινσουλίνης να διεγείρει τους 

μεταφορείς γλυκόζης στην κυτταρική επιφάνεια (Kassi et al., 2011).  

Στο ήπαρ, η συσσώρευση ελεύθερων λιπαρών οξέων οδηγεί σε μειωμένη 

ικανότητα ρύθμισης της γλυκονεογένεσης με επακόλουθη αύξηση της παραγωγής 

γλυκόζης και τριγλυκεριδίων και έκκριση της λιποπρωτεΐνης πολύ χαμηλής πυκνότητας 

(Very Low – Density Lipoprotein, VLDL), γεγονός που αυξάνει περαιτέρω την ανάγκη 

παραγωγής αυξημένων επιπέδων ινσουλίνης (Kassi et al., 2011; Wittcopp and Conroy, 

2016). Με τα επίπεδα της γλυκόζης να αυξάνονται καθώς η αντίσταση υπερβαίνει την 

ικανότητα των παγκρεατικών β – κυττάρων να απελευθερώνουν επαρκείς ποσότητες 

ινσουλίνης, αυξάνεται κατά επέκταση και ο κίνδυνος ανάπτυξης διαβήτη τύπου 2 

(Defronzo, 2009; Kassi et al., 2011).  

 

2.2 Αντίσταση στην ινσουλίνη   

Η αντίσταση στην ινσουλίνη είναι καλώς – τεκμηριωμένη σε παχύσαρκα παιδιά 

και πιστεύεται ότι αποτελεί μία φυσιολογική αντίδραση των ιστών για τη διατήρηση της 

επαρκής ευαισθησίας στην ινσουλίνη έναντι της αυξημένης εναπόθεσης λίπους (Wittcopp 

and Conroy, 2016). Πιο συγκεκριμένα, το φαινόμενο της αντίστασης στην ινσουλίνη, που 

όπως προαναφέρθηκε, παρατηρείται πιο συχνά σε περιβάλλον παχυσαρκίας, πιστεύεται 

ότι οφείλεται στην συσσώρευση ελεύθερων λιπαρών οξέων στο ήπαρ, στους σκελετικούς 

μύες, στα λιποκύτταρα και στο πάγκρεας παρεμβαίνοντας κατά αυτό τον τρόπο στην 

φυσιολογική σηματοδότηση της ινσουλίνης (Xu et al., 2019).  
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Για να καταστεί κατανοητή η αντίσταση στην ινσουλίνη, είναι σημαντική η 

κατανόηση της βάσης δράσης της ινσουλίνης και των καταρρακτών σηματοδότησης. Σε 

φυσιολογική κατάσταση, μία αύξηση της γλυκόζης στο αίμα κατά τη σίτιση διεγείρει την 

απελευθέρωση ινσουλίνης από τα παγκρεατικά κύτταρα. Η ινσουλίνη σε συνδυασμό με τη 

γλυκόζη, διεγείρει την πρόσληψη γλυκόζης από την κυκλοφορία του αίματος στα κύτταρα 

προς γλυκόλυση ή αποθήκευση ως γλυκογόνο στο ήπαρ, τους μυς ή τον λιπώδη ιστό. 

Αυτό έχει ως αποτέλεσμα την καταστολή της ηπατικής γλυκονεογένεσης. Όλες αυτές οι 

φυσιολογικές διαδικασίες δρουν από κοινού με στόχο την μείωση της γλυκόζης στο αίμα 

σε ένα φυσιολογικό επίπεδο. Ο GLUT4 είναι ένας από του πιο σημαντικούς μεταφορείς 

γλυκόζης που εκφράζεται κυρίως στους μυϊκούς και λιπώδεις ιστούς. Υπό τη διέγερση της 

ινσουλίνης, ο GLUT4 κινητοποιείται από το κυτοσόλιο στην κυτταρική μεμβράνη για τη 

μεταφορά της γλυκόζης από το εξωτερικό προς το εσωτερικό των κυττάρων (Karnieli and 

Armoni, 2008) (Εικόνα 4).  

 

 

Εικόνα 4: Ο GLUT4 είναι ένας μεταφορέας γλυκόζης που βρίσκεται αποθηκευμένος σε κυστίδια. 

Ένας καταρράκτης γεγονότων συμβαίνει κατά την πρόσδεση της ινσουλίνης σε έναν 

διαμεμβρανικό υποδοχέα του πλάσματος που προκαλεί τη σύντηξη των κυστιδίων που περιέχουν 

GLUT4 με τη μεμβράνη του πλάσματος έτσι ώστε η γλυκόζη να μπορεί να μεταφερθεί στο 

κύτταρο. Πηγή: https://opened.cuny.edu/courseware/module/642/student/?task=2 

 

Ως γνωστόν, η ινσουλίνη ρυθμίζει τόσο το μεταβολισμό της γλυκόζης, όσο και το 

μεταβολισμό των λιπιδίων, κατά τον οποίο η λιπογένεση είναι ενισχυμένη ως απόκριση 

στην ινσουλίνη, ενώ η λιπόλυση αναστέλλεται. Σε μία ανώμαλη κατάσταση ή κατάσταση 

ανθεκτικότητας στην ινσουλίνη, παρατηρείται απώλεια της αρχικής έκκρισης της 

https://opened.cuny.edu/courseware/module/642/student/?task=2
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ινσουλίνης (πρώτη φάση) στην απόκριση του φορτίου γλυκόζης, με αποτέλεσμα την 

ανάπτυξη μεταγευματικής υπεργλυκαιμίας. Έπειτα, η υπερβολική απόκριση της 

ινσουλίνης (δεύτερη φάση) προκαλεί χρόνια υπερινσουλιναιμία, κατά την οποία οι ιστοί 

δεν μπορούν να ευαισθητοποιηθούν ή να ανταποκριθούν αποτελεσματικά στην ινσουλίνη, 

γεγονός που οδηγεί σε μείωση της – μεσολαβούμενης από ινσουλίνη – πρόσληψης της 

γλυκόζης και της σύνθεση γλυκογόνου. Με την πάροδο του χρόνου, η αντίσταση στην 

ινσουλίνη επιδεινώνεται και τα παγκρεατικά κύτταρα καθίσταται σταδιακά αποπτωτικά, 

έως ότου χάσουν εντελώς την λειτουργικότητά τους (Weir et al., 2001). Απουσία 

ινσουλίνης, η υπεργλυκαιμία εμμένει. Επομένως, οι ασθενείς με τελικού – σταδίου 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 παρουσιάζουν παρόμοια κλινικά χαρακτηριστικά με 

ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1, και βασίζονται αποκλειστικά σε εξωτερική 

έγχυση ινσουλίνης για την μείωση της γλυκόζης στο αίμα σε σχετικά φυσιολογικά 

επίπεδα. Καθώς η νόσος εξελίσσεται, ακόμη και η έγχυση εξωτερικής ινσουλίνης μπορεί 

να μην βοηθήσει στον έλεγχο της γλυκόζης στο αίμα λόγω της σοβαρής αντίστασης στην 

ινσουλίνη που παρατηρείται στο τελικό στάδιο (Xu et al., 2019).  

Η αντίσταση στην ινσουλίνη σε επίπεδο των λιποκυττάρων οδηγεί σε αυξημένη 

λιπόλυση και εναπόθεση λιπιδίων στην κυκλοφορία του αίματος. Η συσσώρευση λιπαρών 

οξέων στους μύες μειώνει επίσης την ευαισθησία στην ινσουλίνη αναστέλλοντας την – 

μεσολαβούμενη από την ινσουλίνη – πρόσληψη γλυκόζης και αυξάνοντας την παραγωγή 

του ινωδογόνου και  του αναστολέα του ενεργοποιητή του πλασμινογόνου 1 (Plasminogen 

Activator Inhibitor – 1, PAI – 1), ο οποίος σχετίζεται με θρομβογόνες αγγειακές παθήσεις 

και αύξηση της φλεγμονής (Matsuzawa, 2008). Μεταγενέστερες επιδράσεις 

περιλαμβάνουν την εμφάνιση υπέρτασης και την μείωση των επιπέδων της HDL 

χοληστερόλης, δύο παράμετροι που συμβάλλουν σε επιπρόσθετο κίνδυνο για 

καρδιαγγειακές παθήσεις (Cornier et al., 2008; DeBoer, 2013; Kahn et al., 2001). 

 

2.3 Δυσλειτουργία παγκρεατικών β – κυττάρων  

Η λειτουργία των β – κυττάρων του παγκρέατος (B – Cell Function, BCF) 

σχετίζεται στενά με το μεταβολικό σύνδρομο. Μία μελέτη της Cleveland Clinic προτείνει 

ότι η δυσλειτουργία των παγκρεατικών β – κυττάρων (όπως εκτιμάται με τη χρήση του 
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δείκτη προδιάθεσης [Disposition Index, DI]) συσχετίζεται σε μεγάλο βαθμό με τη 

σοβαρότητα του μεταβολικού συνδρόμου (όπως εκτιμάται με τη χρήση της βαθμολογίας z 

[z – score]), ανεξάρτητα από το φύλο, το σωματικό λίπος, τα λιπίδια του αίματος, την 

αρτηριακή πίεση, την αντίσταση στην ινσουλίνη και του μεταβολισμού της γλυκόζης 

(Malin et al., 2014). Επομένως, η βελτίωση της λειτουργίας των β – κυττάρων του 

παγκρέατος μπορεί να είναι μία σημαντική στρατηγική για τη βελτίωση του μεταβολικού 

συνδρόμου (Xu et al., 2019).  

 

2.4 Κυτταρική δυσλειτουργία από πρωτεϊνικές κινάσες και φωσφατάσες  

Υπό φυσιολογικές συνθήκες, η ινσουλίνη μπορεί να συνδεθεί στον υποδοχέα 

ινσουλίνης που ευρίσκεται στην κυτταρική μεμβράνη, με αποτέλεσμα τη διέγερση της 

περιοχής κινάσης τυροσίνης του υποδοχέα. Στη συνέχεια, τα IRS1 και 2 στρατολογούνται 

και φωσφορυλιώνται στις θέσεις τυροσίνης για να συνεχίσουν το καθοδικό μονοπάτι 

φωσφορυλίωσης των στοχευμένων πρωτεϊνών σηματοδότησης· είτε των κινασών 

φωσφατιδυλοϊνοσιτόλης – 3 (Phosphatidylinositide – 3 Kinases, PI3K) ή μίας κατηγορίας 

μικρών GTPασών (RAS), οι οποίες αντιπροσωπεύουν τα δύο κύρια μονοπάτια στις – 

μεσολαβούμενες από την ινσουλίνη – δραστηριότητες (Xu et al., 2019). 

Το μονοπάτι PI3K → Akt (Protein Kinase B, PKB) (πρωτεϊνική κινάση Β) είναι το 

κύριο κανάλι των μεταβολικών επιδράσεων της ινσουλίνης. Η φωσφορυλιωμένη PI3K 

καταλύει την παραγωγή της 3,4,5 – τριφωσφορικής φωσφατιδυλοϊνοσιτόλης  

(Phosphatidylinositol 3,4,5 – trisphosphate, PIP3) από διφωσφορική– 4,5 – διφωσφορικής 

φωσφατιδυλοϊνοσιτόλης (Phospatidylinositol 3,5 – bisphosphate, PIP2), με αποτέλεσμα τη 

δέσμευση της – εξαρτώμενης από φωσφοϊνοσιτίδη – πρωτεϊνικής κινάσης 1/2 

(Phosphoinositide – Dependent Protein Kinase, PDK1/PDK2) και της Akt με την PIP3 

(Kim and Feldman, 2012). Η PDK1/PDK2 στη συνέχεια φωσφορυλιώνει την Akt, η οποία 

με τη σειρά της φωσφορυλιώνει έναν αριθμό καθοδικών στόχων που μεσολαβούν στην 

επίδραση της ινσουλίνης στην ενίσχυσης της μετατόπισης του GLUT4, της σύνθεσης του 

γλυκογόνου, της πρωτεϊνικής σύνθεσης και της λιπογένεσης, καθώς και την αναστολή της 

απόπτωσης και της ηπατικής γλυκονεογένεσης (Xu et al., 2019).  
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Μερικές από αυτές τις μεταβολικές επιδράσεις δρουν μέσω της φωσφορυλίωσης 

του FOXO1 από την Akt. Το FOXO1 απαιτείται στον πυρήνα για την μεταγραφή 

ορισμένων από τα γλυκονεογενικά και λιπογενικά γονίδια. Κατά τη φωσφορυλίωση του 

από την Akt, το FOXO1 μετατοπίζεται από τον πυρήνα στο κυτοσόλιο, καταστέλλοντας 

την παραγωγή γλυκόζης στο ήπαρ και προάγοντας την επιβίωση των καρδιακών μυϊκών 

κυττάρων (Guo and Guo, 2017). Πολλά από αυτά τα γεγονότα φωσφορυλίωσης 

χρησιμοποιούνται ως δείκτες ευαισθησίας στην ινσουλίνης (Guo, 2014). Το σηματοδοτικό 

μονοπάτι RAS → MAPK (Mitogen – Activated Protein Kinase) (πρωτεϊνική κινάση 

ενεργοποιούμενη από μιτογόνα) μεσολαβεί κυρίως στην επίδραση της ινσουλίνης στη 

μιτογένεση και την κυτταρική ανάπτυξη των κυττάρων (Εικόνα 5).  

Σε καταστάσεις αντίστασης στην ινσουλίνη, η δραστηριότητα του σηματοδοτικού 

μονοπατιού της φωσφορυλίωσης μειώνεται, γεγονός που οδηγεί σε μειωμένη έκφραση 

του GLUT4 ή δυσλειτουργία της μετατόπισης, με αποτέλεσμα την μειωμένη μεταφορά 

γλυκόζης, την καταστολή της αποθήκευσης γλυκογόνου και την αναστολή της 

πρωτεϊνικής σύνθεσης. Η ενεργοποίηση του GLUT4 από την ινσουλίνη είναι επίσης 

σημαντική κατά τη διάθεση της γλυκόζης, με το p38 MAPK να εμπλέκεται σε αυτή τη 

διαδικασία. Επίσης, παρατηρείται απελευθέρωση του FOXO1 στον πυρήνα και 

επακόλουθη προώθηση έκφρασης γλυκονεογενικών γονιδίων και αύξηση της έκκρισης 

VLDL (Houde et al., 2010; Xu et al., 2019).  
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Εικόνα 5: Ο ρόλος των κινασών στους καταρράκτες σηματοδότησης της ινσουλίνης και η 

αλληλεπίδρασή της με διάφορα συστατικά στον έλεγχο της μεσολαβούμενης από το FOXO1 – 

φυσιολογικής λειτουργίας. ΑΑ = Amino Acids (αμινοξέα), FFA = Free Fatty Acids (Ελεύθερα 

Λιπαρά Οξέα), HGP = Hepatic Glucose Production (ηπατική παραγωγή γλυκόζης), Agt = 

angiotensinogen (αγγειοτενσινογόνο), Hmox1 = heme oxygenase – 1 (οξυγενάση της αίμης – 1), 

G6pc = glucose – 6 – catalytic subunit phosphatase (καταλυτική υπομονάδα της φωσφατάσης της 

6 – φωσφορικής  γλυκόζης), Agrp = agouti – related peptides (αγκούτι – σχετιζόμενα πεπτίδια), 

pY = tyrosine phosphorylation (φωσφορυλίωση τυροσίνης), ps / T – serine / threonine 

phosphorylation (φωσφορυλίωση σερίνης / θρεονίνης), OGT = O – GlcNac transferase 

(τρανσφεράση της O – GlcNAc), HBP = hexosamine biosynthetic pathway (βιοσυνθετικό 

μονοπάτι εξοζαμίνης), PIP2 = phosphatidylinositol – 4,5 – biphosphate (διφωσφορική – 4,5 – 

φωσφατιδυλοϊνοσιτόλη), PIP3 = phosphatidylinositol – 3,4,5 – triphosphate (τριφωσφορική – 

3,4,5 – φωσφατιδυλοϊνοσιτόλη), PTP1B = protein tyrosine phosphatase (πρωτεϊνική φωσφατάση 

τυροσίνης), PTEN = phosphatase and tensin homolog (ομόλογη της τενσίνης φωσφατάση), PDK = 

phosphoinositide – dependent protein kinase (εξαρτώμενη από φωσφοϊνοσιτίδη – πρωτεϊνικής 

κινάσης), PI3K = 3 – kinase phosphatidylinositide (κινάση φωσφατιδυλοϊνοσιτόλης – 3), PIKKs = 

PI3K – related kinase family (οικογένεια κινασών συγγενικών με την κινάση PI3K), IR = insulin 

receptor (υποδοχέας ινσουλίνης). Πηγή: Xu et al., 2019 
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Ο πλήρης μηχανισμός της αντίστασης στην ινσουλίνη δεν έχει καταστεί ακόμη 

πλήρως κατανοητός. Ωστόσο, πολλοί παράγοντες φαίνεται να αλληλεπιδρούν μεταξύ τους 

συμβάλλοντας σε αυτή την κατάσταση. Για παράδειγμα, η υπερινσουλιναιμία οδηγεί σε 

φωσφορυλίωση του IRS  στην περιοχή σερίνης / θρεονίνης (που προάγει την αποδόμηση 

του) και αναστολή της φωσφορυλίωσης στην περιοχή τυροσίνης (που είναι η κλασσική 

φωσφορυλίωση στις οδούς σηματοδότησης της ινσουλίνης που εμπλέκονται στο PI3K → 

Akt → FOXO1). Οι προφλεγμονώδεις κυτοκίνες όπως ο παράγοντας νέκρωσης όγκων – α 

και γενετικά ελαττώματα (π.χ. Akt) προκαλούν αντίσταση στην ινσουλίνη (Xu et al., 

2019).  

Η αντίσταση στην ινσουλίνη παρουσιάζεται τοπικά σε διάφορους ιστούς που 

ανταποκρίνονται στην ινσουλίνη, όπως ο λιπώδης ιστός, το ήπαρ, οι μυς, ο εγκέφαλος, τα 

ανοσοκύτταρα και τα εντεροκύτταρα. Ο Guo εξέτασε τον μηχανισμό της και διαπίστωσε 

ότι η αντίσταση στην ινσουλίνη (Guo, 2014): 

 

• Στο κεντρικό νευρικό σύστημα (Central Nervous System, CNS) είναι η κύρια αιτία 

παχυσαρκίας μέσω της ρύθμισης της συμπεριφοράς στην όρεξη και την πρόσληψη 

τροφής 

• Στον λιπώδη ιστό οδηγεί σε υπερλιπιδαιμία και φλεγμονή  

• Στο ήπαρ προκαλεί υπεργλυκαιμία  

• Στην καρδιά προάγει την καρδιακή ανεπάρκεια  

• Στο πάγκρεας οδηγεί σε μειωμένη αναγέννηση των β –  κυττάρων 

• Στο αγγειακό ενδοθήλιο προάγει την υπέρταση και διαταράσσει την ομοιόσταση 

της γλυκόζης  

• Στους σκελετικούς μυς μειώνει τη διάρκεια ζωής των κυττάρων  

• Στα οστά μειώνει την ομοιόσταση της γλυκόζης  

 

Το σηματοδοτικό μονοπάτι της ινσουλίνης διέπεται επίσης από φωσφατάσες. 

Κατάλοιπα φωσφορυλιωμένης τυροσίνης στο IRS1 και 2 μπορούν να 

αποφωσφορυλιωθούν με πρωτεϊνική φωσφατάση τυροσίνης 1Β (Protein Tyrosine 

Phosphatase 1B, PTP1B) και Τ – κυτταρική πρωτεϊνική φωσφατάση τυροσίνης (T Cell 

Protein Tyrosine Phosphatase, TCPTP) που έχει ως αποτέλεσμα τον τερματισμό της 
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σηματοδότησης της ινσουλίνης. Και οι δύο προτείνονται ως πιθανοί θεραπευτικοί στόχοι 

λόγω της ανασταλτικής τους επίδρασης στη σηματοδότηση της ινσουλίνης (Xu et al., 

2019). Στο πάγκρεας, το FOXO1 προάγει τη διαφοροποίηση των β – κυττάρων και την 

έκκριση της ινσουλίνης, πιθανώς συμβάλλοντας στην υπερινσουλιναιμία στο σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2 (Talchai et al., 2012). Το φωσφορυλιωμένο FOXO1 – S253 μπορεί να 

αποφωσφορυλιωθεί με πρωτεϊνική φωσφατάση 2Α (Protein Phosphatase 2A, PP2A), 

MAPK φωσφατάση – 3 (MAPK phosphatase – 3, MKP3) ή πυρηνική φωσφατάση SCP4. 

Επομένως, η καταστολή αυτών των ενεργειών από αυτές τις πρωτεϊνικές φωσφατάσες 

μπορεί να ενισχύσει την φωσφορυλίωση του FOXO1 – S253, την καταστολή του FOXO1 

και την παραγωγή γλυκόζης στο ήπαρ (Cao et al., 2018).  

 

2.5 Καταστολή της γονιδιακής έκφρασης και λειτουργίας των IRS1/2  

Τα IRS1 και IRS2 διαδραματίζουν κρίσιμο ρόλο στον καταρράκτη σηματοδότησης 

της ινσουλίνης. Η δυσλειτουργία των IRS1 και IRS2 σε διαφορετικούς ιστούς συμβάλλει 

στην τοπική ή ακόμα και στην συστηματική αντίσταση στην ινσουλίνη και στην 

παθογένεση των μεταβολικών νόσων (Guo, 2014). Για παράδειγμα, στην καρδιά,  η 

απώλειά τους οδηγεί σε μειωμένη σηματοδότηση της ινσουλίνης και καρδιακή 

ανεπάρκεια (Xu et al., 2019).  

Έχει προταθεί ότι η χρόνια υπερινσουλιναιμία ενεργοποιεί το p38 (p38 MAPK 

πρωτεϊνική κινάση ενεργοποιούμενη από μιτογόνα), που μπορεί να μειώσει τα επίπεδα 

των πρωτεϊνών IRS1 και 2 προωθώντας την ουβικουιτίνωση και / ή την αποδόμησή τους, 

με αποτέλεσμα την αντίσταση στην ινσουλίνη (Everard et al., 2011). Σε αυτή την 

κατάσταση, η – μεσολαβούμενη από το IRS1 –  πρόσληψη της γλυκόζης είναι εμφανώς 

μειωμένη, ενώ η επαναρροπορόφηση άλατος στο εγγύς νεφρικό σωληνάριο – μέσω του 

IRS2 – διατηρείται. Αυτό εξηγεί το λόγο που η αντίσταση στην ινσουλίνη συμβάλλει σε 

μία κατάσταση υπερφόρτωσης άλατος, που οδηγεί με τη σειρά της σε υπέρταση 

(Soleimani, 2015).  

Σε μία έρευνα διαπιστώθηκε ότι το APPL1 (πρωτεΐνη προσαρμογέας του υποδοχέα 

της αδιπονεκτίνης) εξυπηρετεί ως δεσμευτικός παράγοντας των IR και IRS πρωτεϊνών. Η 

φωσφορυλίωση του APPL1 στη θέση Ser401, η οποία υπορυθμίζεται στην παχυσαρκία, 
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διαδραματίζει βασικό ρόλο στη ρύθμιση της αλληλεπίδρασης των πρωτεϊνών IR και IRS, 

και κατά επέκταση στην σηματοδότηση της ινσουλίνης. Ειδικότερα, η αδιπονεκτίνη 

διεγείρει την φωσφορυλίωση του APPL1 στη θέση Ser401 και επομένως έμμεσα προωθεί 

την σηματοδότηση της ινσουλίνης (Ryu et al., 2014). Ωστόσο, σε μελέτες ποντικών έχει 

δειχθεί ότι, η αδιπονεκτίνη διεγείρει επίσης την αυτοφαγία των σκελετικών μυών και το 

αντιοξειδωτικό δυναμικό με στόχο την μείωση της αντίστασης στην ινσουλίνη κατά τη 

σίτιση των ποντικών με διατροφή υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά (High Fat – Diet, 

HFD) (Cani et al., 2007).  

Παράγοντες που παρεμβαίνουν είτε στην έκφραση είτε στη φωσφορυλίωση των 

IRS1 και IRS2 μπορεί να συμβάλλουν στην αντίσταση στην ινσουλίνη. Πολυάριθμα 

στοιχεία υποδεικνύουν ότι η PTEN των θηλαστικών είναι μία πρωτεϊνική φωσφατάση 

διπλής ειδικότητας, η οποία αφενός καταλύει την αποφωσφορυλίωση των 

φωσφορυλιωμένων πρωτεϊνών σε θέσεις τυροσίνης, σερίνης και θρεονίνης και αφετέρου 

δρα ως λιπιδική φωσφατάση, αφαιρώντας το φωσφορικό άλας στην θέση D3 του 

δακτυλίου της ινοσιτόλης της PIP3 (Xu et al., 2019). Ομοίως με την PTP1b, η PTEN 

αποτελεί μία πρωτεϊνική φωσφατάση τυροσίνης για το IRS1, με την αποφωσφορυλίωση 

του IRS1 να οδηγεί σε μειωμένη σηματοδότηση της ινσουλίνης. Στον αντίποδα, η λιγάση 

ουβικιτίνης του NEDD4 (νευρωνικό πρόδρομο κύτταρο εκφράζει αναπτυξιακά μειωμένη 

πρωτεΐνη 4) δρα έναντι της PTEN με αποτέλεσμα την ουβικιτίνωση και αποδόμησή της. 

Επομένως, ως ανταγωνιστής της PTEN, το NEDD4 προάγει την φωσφορυλίωση του IRS1 

και συνεπώς τη σηματοδότηση της ινσουλίνης (Shi et al., 2014).  

Έχει προταθεί ότι μακροπρόθεσμες δόσεις στατινών (π.χ. ροσουβαστατίνη) 

μπορούν να προκαλέσουν αντίσταση στην ινσουλίνη υπερρυθμίζοντας την PTEN στους 

σκελετικούς μυς. Επιπρόσθετα, οι ινσουλινόμορφοι αυξητικοί παράγοντες (Insulin – like 

Growth Factors, IGF) καθώς και άλλες κυτοκίνες και ορμόνες συμβάλλουν στον 

σχηματισμό των IRSs που σχετίζονται με άλλες πρωτεΐνες (IRS Associated with other 

Proteins, IRSAPs). Τα IRSAPs μπορούν να ρυθμίσουν το σηματοδοτικό μονοπάτι IGF / 

ινσουλίνης μέσω (i) ελέγχου της φωσφορυλίωσης τυροσίνης του IRS και (ii) 

αλληλεπίδρασης με την PI3K (Xu et al., 2019). Επιπλέον, διαδραματίζουν σημαντικούς 

ρόλους στην τροποποίηση της σταθερότητας των IRSs, στον ενδοκυτταρικό εντοπισμό, 

καθώς και στον μεταβολισμό και την μετάφραση του RNA (Hakuno et al., 2015). 
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Μελέτες σε ποντίκια έχουν δείξει ότι η απουσία έκφρασης τόσο του IRS1 όσο και 

του IRS2 οδηγεί σε αντίσταση στην ινσουλίνη, υποδηλώνοντας την αναντικατάστατη 

φύση των δύο αυτών συστατικών (Xu et al., 2019). Όταν το IRS1 φωσφορυλιώνεται σε 

θέσεις σερίνης / θρεονίνης, τότε παρεμποδίζεται η φωσφορυλίωση στη θέση τυροσίνης 

και η καθοδική σηματοδότηση της ινσουλίνης. Επιπλέον, έχει δειχθεί ότι η διατροφή 

υψηλής – περιεκτικότητας σε λιπαρά προάγει την αντίσταση στην ινσουλίνη στον 

ιππόκαμπο μέσω αύξησης των επιπέδων του IRS1 με φωσφορυλιωμένη σερίνη (IRD1 – 

pS616) (Arnold et al., 2014). Επιπρόσθετα, σε μελέτες διαβητικών ποντικών με αντίσταση 

στην ινσουλίνη έχει δειχθεί ότι, η υπερέκφραση του IRS1 στα ενδοθηλιακά κύτταρα 

επαναφέρει τη διαφοροποίηση των αγγειοβλαστών (πρόδρομα ενδοθηλιακά κύτταρα) και 

την επούλωση των πληγών. Ως εκ τούτου, το ενδοθηλιακό IRS1 μπορεί να χρησιμεύσει 

ως δυναμικός στόχος για τη βελτίωση της αγγειογένεσης και την επούλωση των πληγών 

σε ασθενείς με διαβήτη και παχυσαρκία (Sayaka et al., 2016).  

Αρκετά νέα στοιχεία έχουν δείξει επίσης ότι το IRS1 είναι στόχος microRNAs. 

Ειδικότερα, το MiR – 128a ρυθμίζει τη μυογένεση στοχεύοντας τα IRS1 / Akt στο 

σηματοδοτικό μονοπάτι της ινσουλίνης (Motohashi et al., 2013), το  MiR – 145 

υπορρυθμίζει την έκφραση του IRS1 και την καθοδική σηματοδότηση Akt / FOXO1, 

καταστέλλοντας το ηπατοκυτταρικό καρκίνωμα (Xu et al., 2019) και το το MiR – 126 

αλληλεπιδρά άμεσα με το IRS1 μεσολαβώντας στην καταστολή της μετάφρασής του 

(Fernandez – Twinn et al., 2014).  

Το IRS2 είναι ιδιαίτερα σημαντικό στην λειτουργία του υποθαλάμου και των β – 

κυττάρων του παγκρέατος. Σε knock – out ποντίκια, η απενεργοποίηση του IRS2 στον 

υποθάλαμο και τα β –  κύτταρα του παγκρέατος οδήγησε σε παχυσαρκία και αντίσταση 

στην ινσουλίνη / λεπτίνη (Kubota et al., 2004). Αντίθετα, η απενεργοποίησή του στα 

ενδοθηλιακά κύτταρα συνέβαλε στην μειωμένη ροή αίματος στα παγκρεατικά νησίδια, 

προκαλώντας μειωμένη – προκαλούμενη από τη γλυκόζη – έκκριση ινσουλίνης. 

Επομένως, το IRS2, στα ενδοθηλιακά κύτταρα, μπορεί να χρησιμεύσει ως νέος 

θεραπευτικός στόχος για την αποκατάσταση της κυτταρικής λειτουργίας και την βελτίωση 

της δυσανεξίας στη γλυκόζη που παρατηρείται στο μεταβολικό σύνδρομο (Hashimoto et 

al., 2015).   
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Τέλος, αξίζει να σημειωθεί ότι η φωσφορυλίωση σερίνης / θρεονίνης του IRS2 

βλάπτει την φυσιολογική φωσφορυλίωση τυροσίνης του IRS2 που εμπλέκεται στη 

σηματοδότηση της ινσουλίνης. Στα ενδοθηλιακά κύτταρα, η αγγειοτασίνη ΙΙ και η 

πρωτεϊνική κινάση C μπορούν να φωσφορυλιώσουν το IRS2 σε περιοχές Ser303 και 

Ser675 αναστέλλοντας, κατά επέκταση, την – επαγόμενη από την ινσουλίνη – 

φωσφορυλίωση της Tyr911 του IRS2, με αποτέλεσμα την παρεμπόδιση των αντι – 

αθηρογόνων δράσεων του (pAkt / ενδοθηλιακό νιτρικό οξείδιο) (Park et al., 2013).     

 

2.6 Οξειδωτικό στρες και τοξικότητα γλυκόζης  

Το οξειδωτικό στρες, που ορίζεται ως η ανισορροπία στην παραγωγή και την 

αποδόμηση των αντιδραστικών ειδών οξυγόνου (Reactive Oxygen Species, ROS), 

σχετίζεται στενά με το μεταβολικό σύνδρομο, οδηγώντας σε καρκινογένεση, παχυσαρκία, 

διαβήτη και καρδιαγγειακές νόσους. Τα αυξημένα και τα μειωμένα επίπεδα της LDL και 

της HDL, αντίστοιχα, παρατηρούνται συχνά σε περιβάλλον οξειδωτικού στρες. Η 

αναπνευστική αλυσίδα εμπίπτει στα μιτοχόνδρια και χρησιμοποιεί αναγωγικά ισοδύναμα 

που παράγονται από τον κύκλο του τρικαρβοξυλικού οξέος (Tricarboxylic Acid Cycle, 

TCA) και οξυγόνου για την παραγωγή τριφωσφορικής αδενοσίνης (Adenosine 

TriPhosphate, ATP) και νερού μέσω της αλυσίδας μεταφοράς ηλεκτρονίων (Electron 

Transport Chain, ETC) (Xu et al., 2019). Υπολογίζεται ότι έως το 2% του οξυγόνου που 

καταναλώνεται μπορεί να εκτραπεί προς τον σχηματισμό αντιδραστικών ειδών οξυγόνου 

από τα μιτοχόνδρια, τα οποία υπό φυσιολογικές καταστάσεις, μπορούν να 

χρησιμοποιηθούν και να εξισορροπηθούν από το αντιοξειδωτικό σύστημα (Murphy, 

2009). Μια υψηλής – ενέργειας διατροφή θα μπορούσε να αυξήσει το μεταβολικό φορτίο 

των μιτοχονδρίων με αποτέλεσμα την αύξηση της δραστηριότητας της αλυσίδας 

μεταφοράς ηλεκτρονίων και τον επακόλουθο αυξημένο σχηματισμό αντιδραστικών ειδών 

οξυγόνου ως υποπροϊόν. Τα αντιδραστικά είδη οξυγόνου συμβάλλουν στη μιτοχονδριακή 

βλάβη που επηρεάζει τη φυσιολογική κυτταρική σηματοδότηση και τις μεταβολικές 

διαδικασίες. Ο παράγοντας νέκρωσης όγκων – α και τα ελεύθερα λιπαρά οξέα μπορούν 

επίσης να συσχετίζονται με το οξειδωτικό στρες και τη φλεγμονή (Xu et al., 2019). 
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Σε ζωικά μοντέλα με παχυσαρκία, έχει δειχθεί υπερέκφραση των υπομονάδων 

NOX (NADPH οξειδάση) που συσχετίζεται θετικά με αυξημένο οξειδωτικό στρες στο 

μεταβολικό σύνδρομο. Ορισμένα στοιχεία υποδεικνύουν ότι η ανώμαλη παραγωγή 

αντιδραστικών ειδών οξυγόνου μπορεί να προκαλέσει λιπογένεση μέσω 

πολλαπλασιασμού και διαφοροποίησης των προ – λιποκυττάρων και συνεπώς συμβάλλει 

στην ανάπτυξη της παχυσαρκίας και του μεταβολικού συνδρόμου. Τα διαθέσιμα στοιχεία 

δείχνουν ότι η παχυσαρκία μπορεί να προκαλέσει (a) συστημικό οξειδωτικό στρες μέσω 

ενεργοποίησης της NOX, (b) στρες στο ενδοπλασματικό δίκτυο (Endoplasmic Reticulum, 

ER) των λιποκυττάρων, (c) υπερβολική παραγωγή αντιδραστικών ειδών οξυγόνου ως 

συνέπεια διατροφής υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά και υδατάνθρακες και (d) 

καταστολή του αντιοξειδωτικού συστήματος (Jian et al., 2011; Yecies et al., 2011). 

Επιπρόσθετα, το οξειδωτικό στρες στη μεταβολική διαταραχή οδηγεί σε διαβήτη και 

καρδιαγγειακές παθήσεις. Τα αυξημένα επίπεδα γλυκόζης μπορούν να προκαλέσουν 

μιτοχονδριακή δυσλειτουργία, όπως αύξηση της παραγωγής αντιδραστικών ειδών 

οξυγόνου και αντίσταση στην ινσουλίνη. Τα αντιδραστικά είδη οξυγόνου προκαλούν 

επίσης δυσλειτουργία των β – κυττάρων, ελαττωματικό πολλαπλασιασμό και ανάπτυξη 

(Xu et al., 2019).  

Η ροή της γλυκόζης μέσω της βιοσυνθετικής οδού εξωζαμίνης (Hexozamine 

Biosynthetic Pathway, HBP) προκαλεί τη μετά – μεταφραστική τροποποίηση των 

κυτταροπλασματικών και πυρηνικών πρωτεϊνών μέσω της  Ο – συνδεδεμένης – βήτα – Ν 

– ακετυλογλυκοζαμίνης (O – linked beta – N – acetyglycosame, O-GlcNAc), η οποία 

εξυπηρετεί ως αισθητήρας θρεπτικών ουσιών για τον έλεγχο της σηματοδότησης 

ινσουλίνης στα κύτταρα. Για παράδειγμα, η γλυκόζη και η – μεσολαβούμενη από την 

OGT – γλυκοζυλίωση της Akt στη θέση Thr308 μπορεί να αποτρέψει τη φωσφορυλίωση 

του τμήματος Akt – Thr308 στο σηματοδοτικό μονοπάτι της ινσουλίνης. Αυτό παρέχει 

επίσης έναν μηχανισμό με τον οποίο η υπεργλυκαιμία μπορεί να προκαλέσει αντίσταση 

στην ινσουλίνη σε μοριακό επίπεδο. Ως εκ τούτου, οι θεραπευτικές στρατηγικές για την 

καταπολέμηση της γλυκοτοξικότητας και των – προκαλούμενων από στρεσογόνους 

παράγοντες – μεταβολικών ανωμαλιών μπορούν να είναι εφικτές μέσω ελέγχου της 

βιοσυνθετικής οδού εξωζαμίνης. Η άσκηση μπορεί επίσης να βελτιώσει το αντιοξειδωτικό 

σύστημα του σώματος, το οποίο βοηθά στη διαχείριση του οξειδωτικού στρες 

απομακρύνοντας τις επιβλαβείς ελεύθερες ρίζες (Xu et al., 2019).   
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Η υπεργλυκαιμία, η υπερινσουλιναιμία και η υπερλιπιδαιμία συνυπάρχουν σε 

ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Η O – GlcN ακετυλίωση, μία σημαντική – 

εξαρτώμενη από τη γλυκόζη – μετά μεταφραστική τροποποίηση, σταθεροποιεί την 

πρωτεΐνη δέσμευσης στοιχείων σε απόκριση υδατανθράκων (Carbohydrate Responsive 

Element Binding Protein, ChREBP) και αυξάνει τη μεταγραφική της δράση, προωθώντας 

κατά αυτό τον τρόπο τη λιπογένεση, μέσω υπερρύθμισης των λιπογενικών γονιδίων όπως 

την ακετυλο – CoA καρβοξυλάση και την συνθάση λιπαρών οξέων. Σε μελέτες ποντικών 

έχει δειχθεί ότι η υπερέκφραση της OGT αυξάνει τα επίπεδα της ChREBP στο ήπαρ, 

οδηγώντας σε λιπώδες ήπαρ. Στον αντίποδα, η υπερέκφραση της OGA μειώνει τα επίπεδα 

της ChREBP και κατά επέκταση την λιπογένεση, και βελτιώνει το λιπιδικό προφίλ 

(Guinez et al., 2011).  

 

Κυτταρικό οξειδωτικό στρες / σύστημα ρενίνης – αγγειοτενσίνης – αλδοστερόνης     

Αναδυόμενα στοιχεία επιδεικνύουν ότι το νιτρικό οξείδιο (Nitric Oxide, NO), το 

φλεγμονώδες και οξειδωτικό στρες διαδραματίζουν επίσης σημαντικούς ρόλους στην 

παθοφυσιολογία της υπέρτασης και του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 του μεταβολικού 

συνδρόμου (Furukawa et al., 2004). Η αυξημένη παραγωγή των αντιδραστικών ειδών 

οξυγόνου σε πολλούς ιστούς, συμπεριλαμβανομένων των σκελετικών μυών και των 

καρδιαγγειακών ιστών, έχει συνδεθεί, μεταξύ άλλων, με την ενεργοποίηση του 

συστήματος ρενίνης – αγγειοτενσίνης – αλδοστερόνης (Blendea et al., 2005; Wei et al., 

2006), το οποίο εμπλέκεται επίσης στην ανάπτυξη της αντίστασης στην ινσουλίνη (Kassi 

et al., 2011). Η αύξηση της αγγειοτενσίνης II μπορεί να προκαλέσει αντίσταση στην 

ινσουλίνη μέσω παραγωγής αντιδραστικών ειδών οξυγόνου σε διάφορους ιστούς, 

συμπεριλαμβανομένων των αγγειακών λείων μυών και των σκελετικών μυών σε ασθενείς 

με μεταβολικό σύνδρομο (Wei et al., 2006). Επιπλέον, είτε η χρήση των ανταγωνιστών 

του υποδοχέα αγγειοτενσίνης  τύπου II, είτε το γενετικό knock – out του υποδοχέα – 

τύπου 1 της αγγειοτενσίνης II είναι γνωστό ότι αποτελεσματικά περιορίζουν τη 

συσσώρευση λιπιδίων στο ήπαρ (Kassi et al., 2011).  
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Χρόνιο στρες – δυσλειτουργία του άξονα υποθαλάμου – υπόφυσης – επινεφριδίων / 

αυτόνομου νευρικού συστήματος   

Η χρόνια υπερέκκριση μεσολαβητών στρες, όπως η κορτιζόλη, σε άτομα με 

γενετική προδιάθεση που εκτίθενται σε ένα ανεκτικό περιβάλλον, μπορεί να οδηγήσει σε 

συσσώρευση σπλαχνικού λίπους ως αποτέλεσμα της χρόνιας υπερκορτιζόλης, της 

μειωμένης έκκρισης αναπτυξιακής ορμόνης και του υπογοναδισμού (Chrousos and Gold, 

1992). Επιπλέον, η υπερκορτιζόλη  προκαλεί άμεσα αντίσταση στην ινσουλίνη των 

περιφερικών ιστών – στόχων σε ισορροπία με τα επίπεδα γλυκοκορτικοειδών 

(Glucocorticoid, GC) και ευαισθησία ενός συγκεκριμένου ιστού – στόχου σε αυτά όπως 

φαίνεται από τη μελέτη πολυμορφισμών του γονιδίου του υποδοχέα γλυκοκορτικοειδών 

(Chrousos and Kino, 2009). Αυτές οι ορμονικές αλλοιώσεις μπορεί να οδηγήσουν σε 

αντιδραστική υπερέκκριση ινσουλίνης και αύξηση της σπλαχνικής παχυσαρκίας και 

σαρκοπενία, με αποτέλεσμα δυσλιπιδαιμία, υπέρταση και DMT2 (Chrouso, 2009). Η 

υπερέκκριση ιντερλευκίνης – 6 που σχετίζεται με το στρες με επιπρόσθετη φλεγμονώδη 

υπερκυτοκιναιμία στον λιπώδη ιστό και υπερκορτιζόλη συμβάλλουν στην αυξημένη 

παραγωγή αντιδρώντων οξείας φάσης και υπερπηκτικότητα αίματος, που έχουν πρόσφατα 

αναγνωριστεί ως συνιστώσες του μεταβολικού συνδρόμου (Kassi et al., 2011).  

Επιπλέον, δεδομένου ότι τα επίπεδα των ενδοκυτταρικών γλυκοκορτικοειδών 

ρυθμίζονται από 11b – υδροξυ – στεροειδή αφυδρογονάση τύπου 1 (11b – Hydroxysteroid 

Dehydrogenase type 1, 11b – HSD1), που μετατρέπει την ανενεργή κορτιζόνη σε 

κορτιζόλη, ένας μεγάλος αριθμός μελετών επικεντρώθηκε στην αξιολόγηση ιστοειδικών 

μεταβολών στην 11b – HSD1 έκφραση και δραστηριότητα στην παχυσαρκία και την 

αντίσταση στην ινσουλίνη. Παγκοσμίως, στην παχυσαρκία, η δραστηριότητα της 11b – 

HSD1, όπως μετράται από την ανάλυση μεταβολιτών ουρικού και κορτικοστεροειδών, 

είναι μειωμένη, ενώ επιλεκτικοί αναστολείς της 11b – HSD1, βρίσκονται σε εξέλιξη με 

πολλά υποσχόμενα αποτελέσματα (Valsamakis et al., 2004; Stewart et al., 1999).  

Μια πιθανή σχέση μεταξύ του σπλαχνικού λίπους / αντίσταση στην ινσουλίνη, των 

φλεγμονωδών κυτοκινών, των ορμονών του στρες και της υπνικής άπνοιας έχει πρόσφατα 

προταθεί. Η σπλαχνική παχυσαρκία / αντίσταση στην ινσουλίνη, που καθορίζεται και 

γενετικούς και περιβαλλοντικούς παράγοντες, ενδέχεται να είναι ο κύριος ένοχος που 

οδηγεί σε υπνική άπνοια, η οποία με τη σειρά της, μπορεί να επιταχύνει αυτές τις 
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μεταβολικές ανωμαλίες, πιθανώς μέσω της προοδευτικής αύξησης των ορμονών του 

στρες και των κυτοκινών όπως η νοραδρεναλίνη, η κορτιζόλη, η ιντερλευκίνη – 6 και ο 

παράγοντας νέκρωσης όγκων – α (Xu et al.,. 2019).  

Εκτός από τον άξονα υποθαλάμου – υπόφυσης – επινεφριδίων και τελεστών 

γλυκοκορτικοειδών, ένα άλλο σύστημα, το κιρκαδικό σύστημα (CLOCK) μπορεί επίσης 

να εμπλέκεται στην παθογένεση του μεταβολικού συνδρόμου. Είναι ενδιαφέρον ότι οι 

περισσότεροι από του μεταβολικούς φαινότυπους συνδέονται με τη δυσλειτουργία του 

συστήματος CLOCK και την αλληλοεπικάλυψη του άξονα υποθαλάμου – υπόφυσης – 

επινεφριδίων (Nader et al., 2010).  

 

2.7 Χρόνια φλεγμονή  

Η χαμηλού – βαθμού χρόνια φλεγμονή έχει παρατηρηθεί σε περιπτώσεις 

παχυσαρκίας, σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, καρδιαγγειακών παθήσεων και άλλων – 

σχετιζόμενων με το μεταβολικό σύνδρομο – χρόνιων νόσων. Είναι ευρέως αποδεδειγμένο 

ότι τα ανοσοκύτταρα διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο σε αυτήν την παθογένεση. Οι 

μεταβολικές διαταραχές ενεργοποιούν το ανοσοποιητικό σύστημα και έχουν ως 

αποτέλεσμα την ενεργοποίηση των ανοσοκυττάρων σε διάφορους ιστούς, όπως τον 

λιπώδη ιστό, το ήπαρ, το πάγκρεας και το αγγειακό σύστημα (Andersen et al., 2016). 

Μεταξύ των ανοσοκυττάρων, η διπλή λειτουργία των μακροφάγων έχει γίνει αντικείμενο 

μελέτης τις τελευταίες δεκαετίες και φαίνεται να παίζει καθοριστικό ρόλο στην τοπική και 

στην συστηματική χρόνια φλεγμονή (Bremer et al., 2011; Guilherme et al., 2008; Winer et 

al., 2009).  

Τα μακροφάγα του λιπώδους ιστού έχουν μελετηθεί ολοένα και περισσότερο τα 

τελευταία χρόνια και έχουν αποδειχθεί βασικοί συντελεστές της λιπώδους και 

συστηματικής φλεγμονής. Ο λιπώδης ιστός δεν χρησιμεύει μόνο για την αποθήκευση 

λίπους, αλλά αποτελεί και ένα ισχυρό αυτοκρινές και ενδοκρινές όργανο. Υπό ορισμένες 

συνθήκες, όπως σε περιπτώσεις συσσώρευσης λίπους, τα λιπώδη κύτταρα εκκρίνουν 

λιποκίνες και κυτοκίνες, όπως ο παράγοντας νέκρωσης όγκων – α και ο MCP1, μεταξύ 

άλλων. Αυτά τα σηματοδοτικά μόρια προσελκύουν τα μονοκύτταρα στην κυκλοφορία του 

αίματος και τα «στρατολογούν» στον τοπικό λιπώδη ιστό. Σε αυτό το σημείο, τα 



 
«Γραμματικού Βασιλεία, Χαλκιαδάκη Ελευθερία», «Μεταβολικό Σύνδρομο σε 

παιδιά και εφήβους» 

  

Πτυχιακή Εργασία  46 

μονοκύτταρα διαφοροποιούνται σε μακροφάγα, διεισδύοντας στον λιπώδη ιστό, ιδιαίτερα 

στα περιβάλλοντα λιποκύτταρα (Xu et al., 2014). Διαφορετικοί υποπληθυσμοί 

μακροφάγων μπορεί να εμφανίζουν διαφορετικές  ιδιότητες και λειτουργίες, όπως προ – 

φλεγμονώδεις ή αντιφλεγμονώδεις. Κατά την προ – φλεγμονώδη ενεργοποίηση (που 

ονομάζεται M1), μέσω LPS και του παράγοντα νέκρωσης όγκων – α, τα μακροφάγα 

παράγουν προ – φλεγμονώδεις κυτοκίνες με αποτέλεσμα την επιδείνωση της φλεγμονής. 

Στον αντίποδα, όταν παρατηρείται αντιφλεγμονώδης ενεργοποίηση (που ονομάζεται M2), 

συνήθως μέσω ιντερλευκίνη – 4, τα μακροφάγα παράγουν αντιφλεγμονώδεις κυτοκίνες, οι 

οποίες βελτιώνουν τη φλεγμονή και βοηθούν στην αποκατάσταση των ιστών. Ας 

σημειωθεί ότι, ο παράγοντας νέκρωσης όγκων – α μειώνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη 

και ο πυρηνικός παράγοντας kappa – ελαφριάς αλυσίδας – ενισχυτής των 

ενεργοποιημένων Β κυττάρων (Nuclear Factor, kappa – light – chain – enhancer of 

activated B cell, NFκB) και η φωσφορυλίωση JNK που είναι τα κύρια μονοπάτια που 

εμπλέκονται σε φλεγμονώδεις αποκρίσεις, χρησιμοποιούνται ευρέως ως δείκτες 

φλεγμονής (Xu et al., 2019).  

Πολλά στοιχεία έχουν δείξει ότι οι τοπικές φλεγμονώδεις αντιδράσεις στον λιπώδη 

ιστό συνεισφέρουν στην τοπική αντίσταση στην ινσουλίνη και συμβάλλουν περαιτέρω 

στη συστηματική φλεγμονή και στην συστηματική αντίσταση στην ινσουλίνη. Πολλές 

μελέτες έχουν διεξήχθη σε μια προσπάθεια εύρεσης του ρυθμιστή ενεργοποίησης των 

μακροφάγων σε απόπειρες ελέγχου του προτύπου ενεργοποίησης τους. Με την εναλλαγή 

από την κατάσταση M1στην M2, η φλεγμονή μπορεί να αντιστραφεί και η αντίσταση 

στην ινσουλίνη μπορεί να βελτιωθεί (Xu et al., 2014). Τα Τ – κύτταρα έχουν επίσης έχει 

αποδειχθεί ότι παίζει παρόμοιο ρόλο στη φλεγμονή (Xu et al., 2019).  

Όπως προαναφέρθηκε, η οξυγενάση της αίμης – 1 (Hmox1 ή HO-1) αποτελεί 

στόχο του FOXO1 κατά την μειωμένη μιτοχονδριακή βιογένεση και λειτουργία του 

ήπατος. Επίσης, η Hmox-1 εκφράζεται σε μεγάλο βαθμό στο κύτταρο σε απόκριση στο 

οξειδωτικό στρες. Είναι ένα ένζυμο που καταλύει την αποικοδόμηση της αίμης προς 

παραγωγή biliverdin, σιδηρούχου σιδήρου και μονοξειδίου του άνθρακα. Η αίμη είναι 

απαραίτητο συστατικό για την μιτοχονδριακή αλυσίδα μεταφοράς ηλεκτρονίων. 

Υπάρχουν ενδείξεις ότι τα επίπεδα της οξυγενάσης της αίμης είναι θετικοί προγνωστικοί 

παράγοντες της μεταβολικής νόσου, της αντίστασης στην ινσουλίνη και της 
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μεταφλεγμονής. Αυτό υποστηρίζεται από μια πρόσφατη μελέτη που αποδεικνύει ότι η HO 

– 1 είναι ένας από τους ισχυρότερους θετικούς προγνωστικούς παράγοντες της 

μεταβολικής νόσου τόσο σε ποντίκια όσο και σε ανθρώπους. Η διαγραφή του γονιδίου 

που κωδικοποιεί την πρωτεΐνη HO – 1 σε ποντίκια, είτε στα ηπατοκύτταρα είτε στα 

μακροφάγα, προστατεύει τους ποντικούς από φλεγμονή που προκαλείται από την δίαιτα 

υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά και την αντίσταση στην ινσουλίνη. Επίσης, δείχθηκε 

ότι η  μειωμένη μεταφλεγμονή, μέσω διαγραφής του γονιδίου της HO – 1, μείωσε 

δραματικά τη μεταβολική νόσο και τη στεάτωση (Jais et al., 2014). 

Η έρευνα τις τελευταίες δεκαετίες αποκάλυψε τον κεντρικό ρόλο των υποδοχέων 

τύπου Toll (Toll – Like Receptors, TLRs), ειδικά των TLR2 και TLR4, στη χρόνια 

φλεγμονή, στην αντίσταση στην ινσουλίνη και στην παθογένεση της παχυσαρκίας και του 

μεταβολικού συνδρόμου. Οι TLRs μπορούν να χρησιμεύσουν ως αποτελεσματικοί 

θεραπευτικοί στόχοι για την αντιστροφή του διαβήτη και του μεταβολικού συνδρόμου 

(Jialal et al., 2014). Οι καταρράκτες σηματοδότησης της φλεγμονής ξεκινούν με την 

ενεργοποίηση των NFκB, JNK και των φλεγμονωμάτων παρεμβαίνοντας στην 

σηματοδότηση της ινσουλίνης. Η σηματοδότηση του NFκB σε διαφορετικούς ιστούς, 

όπως στον λιπώδη ιστό, το ήπαρ, τον υποθάλαμο, τους σκελετικούς μυς, τα ενδοθηλιακά 

κύτταρα και τα μακροφάγα, συμβάλλει στην ανάπτυξη της παχυσαρκίας και του 

μεταβολικού συνδρόμου (Xu et al., 2019). 

Η καταστολή της φλεγμονής που σχετίζεται με την παχυσαρκία σε διαφορετικούς 

ιστούς, συμπεριλαμβανομένου του λιπώδους ιστού, του ήπατος και του εντέρου, μεταξύ 

άλλων, με διαφορετικές διατροφικές παρεμβάσεις μπορούν να λειτουργήσουν ξεχωριστά 

ή συνεργιστικά βελτιώνοντας τη συστηματική ευαισθησία στην ινσουλίνη και τη 

μεταβολική ομοιόσταση (Botchlett et al., 2017).  

Τα ωμέγα – 3 λιπαρά οξέα έχουν προταθεί ως διατροφική παρέμβαση για τη 

μείωση της φλεγμονής που σχετίζεται με την παχυσαρκία και την αντίσταση στην 

ινσουλίνη (Calder, 2010; Oh et al., 2010). Ωστόσο, ορισμένα ερευνητικά αποτελέσματα 

έδειξαν ότι τα αντιφλεγμονώδη οφέλη των ωμέγα – 3 λιπαρών οξέων δεν συνδέονται 

απαραίτητα με μείωση του σωματικού βάρους ή βελτίωση της ευαισθησίας στην 

ινσουλίνη (Itariu et al., 2012; Spencer et al., 2013). Επομένως, καθώς συνυπάρχουν 

αμφιλεγόμενα αποτελέσματα, πρέπει να πραγματοποιηθεί περισσότερη έρευνα για να 
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διερευνηθούν πλήρως τα οφέλη των ωμέγα – 3 3 λιπαρών οξέων στην πρόληψη και 

παρέμβαση του μεταβολικού συνδρόμου (Xu et al., 2019).  

 

2.8 Micro – RNAs  

Τα micro RNAs (miRNAs) διαδραματίζουν σημαντικούς ρυθμιστικούς ρόλους σε 

μια ποικιλία βιολογικών διεργασιών συμπεριλαμβανομένων της διαφοροποίησης των 

λιποκυττάρων, της ολοκλήρωσης του μεταβολισμού, της αντίστασης στην ινσουλίνη και 

της ρύθμισης της όρεξης (Krutzfeldt and Stoffel, 2006). Παρόλο που ο ακριβής 

μηχανισμός δράσης δεν έχει  αποσαφηνιστεί, τα miRNAs ρυθμίζουν την κυτταρική 

γονιδιακή έκφραση σε μεταγραφικό ή μετα – μεταγραφικό επίπεδο, με την καταστολή της 

μετάφρασης – κωδικοποιημένων γονιδίων ή στόχων διάσπασης των αγγελιοφόρων RNAs 

(messenger RNAs, mRNAs) και κατά επέκταση προκαλούν την αποδόμηση των mRNAs 

– στόχων μέσω ατελούς ταιριάσματος (Heneghan et al., 2010). Τα antagomirs 

(συζευγμένη χοληστερόλη με αντινοηματικά [antisense] ολιγονουκλεοτίδια) που 

στοχεύουν και σιωπούν τα miRNAs, έχουν ήδη δοκιμαστεί με επιτυχία σε μία κλινική 

δοκιμή φάσης Ι. Εντούτοις, απαιτούνται περαιτέρω μελέτες για την διερεύνηση του 

πλήρους δυναμικού των miRNAs ως νέοι βιοδείκτες και θεραπευτικοί παράγοντες κατά 

του μεταβολικού συνδρόμου (Kassi et al., 2011).  

 

2.9 Κιρκαδικός κύκλος  

Το σώμα μας ευρίσκεται σε 24ωρο κύκλο που ελέγχει τον ρυθμό πολλών 

φυσιολογικών διαδικασιών. Αυτό το ρολόι είναι εγγενές και επηρεάζεται από εξωτερικές 

ενδείξεις, όπως ο ήλιος, η θερμοκρασία κ.λπ. Ο οδηγός (πυρήνας βρόχου) αποτελείται από 

θετικά στοιχεία όπως ο μεταγραφικός παράγοντας του κύκλου κίνησης κιρκαδιανής 

κινητικής εξόδου kaput (Circadian Locomotor Output Cycles Kaput, CLOCK) και του 

πυρηνικού μεταφορέα του υποδοχέα των αρυλ – υδρογονοανθράκων (BMAL1) και 

στοιχεία αρνητικής ανάδρασης όπως η πρωτεΐνη PER και το κρυπτόχρωμα (CRY). 

Επομένως, είναι σημαντικό να κατανοηθούν «πότε» συμβαίνουν οι μεταβολικές 

διαδικασίες εκτός από το «γιατί» και το «πώς» συμβαίνουν. Για παράδειγμα, άτομα με 
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αϋπνία τείνουν να είναι πιο παχύσαρκα. Παράλληλα παχύσαρκα ποντίκια εμφανίζουν 

διαταραγμένο κιρκαδικό κύκλο. Αντίθετα, σε ποντίκια με διαταραγμένο κιρκαδικό κύκλο,  

οι φλεγμονώδεις αποκρίσεις επιδεινώνονταν με αποτέλεσμα πιο σοβαρή αντίσταση στην 

ινσουλίνη και τα ποντίκια κέρδισαν περισσότερο βάρος όταν τρέφονταν με δίαιτα υψηλής 

περιεκτικότητας σε λιπαρά  (Xu et al., 2014; 2019).  

Ο μεταγραφικός παράγοντας CLOCK είναι ένα ζωτικό συστατικό του κιρκαδικού 

ρολογιού. Ομόζυγες μεταλλάξεις του CLOCK σε ποντίκια οδήγησαν στην ανάπτυξη 

μεταβολικού συνδρόμου με στοιχεία υπερλιπιδαιμίας, υπεργλυκαιμίας και αύξηση βάρους 

(στα όρια του υπέρβαρου), υποδηλώνοντας ότι ο κιρκαδικός ρυθμός διαδραματίζει 

σημαντικό ρόλο στην ενεργειακή ισορροπία (Turek et al., 2005). Άλλο βασικό συστατικό 

του κιρκαδικού ρολογιού είναι το BMAL1, που επίσης εμπλέκεται στην ομοιόσταση της 

γλυκόζης. Με απώλεια λειτουργίας ή τη διακοπή του BMAL1, η γλυκονεογένεση 

εξαλείφετε σε σημαντικό βαθμό και αναπτύσσεται αντίσταση στην ινσουλίνη (Rudic et 

al., 2004; Shi et al., 2013). Ως εκ τούτου, η διακοπή του κιρκαδικού ρολογιού μεταβάλλει 

τη μεταβολική ομοιόσταση, η οποία μπορεί να οδηγήσει με τη σειρά της σε μεταβολικό 

σύνδρομο (Xu et al., 2019). 

 

2.10 Γενετική και επιγενετική  

Η δομή και η λειτουργία των γονιδίων μπορούν να επηρεαστούν από το 

περιβάλλον. Είναι γνωστό ότι οι γενετικοί παράγοντες, που αλληλεπιδρούν με το 

περιβάλλον, συμβάλλουν στην ανάπτυξη του μεταβολικού συνδρόμου. Η ανίχνευση 

αυτών των συγκεκριμένων γονιδίων που σχετίζονται με την νόσο ή των τροποποιημένων 

γονιδίων που σχετίζονται με το περιβάλλον, είναι δύο στρατηγικές γονιδιακής θεραπείας. 

Καθώς οι τεχνικές γονιδιακής αλληλούχισης και επεξεργασίας συνεχίζουν να 

αναπτύσσονται, το κόστος καθίσταται πιο προσιτό, επιτρέποντας περισσότερη έρευνα και 

εφαρμογή της στη γονιδιακή διάγνωση, επεξεργασία και θεραπεία (Xu et al., 2019).  

Η αλληλεπίδραση γονιδίου – διατροφής (nutrigenomics) έχει προσελκύσει 

περισσότερη προσοχή και έχει καινοτομήσει στον τομέα της εξατομικευμένης διατροφής. 

Γυναίκες με γονότυπο IRS1 – rs2943641 TT εμφανίζουν μείωση της αντίστασης στην 

ινσουλίνη και του κινδύνου σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 όταν τα επίπεδα της 
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κυκλοφορούσας 25 (OH) D βιταμίνης είναι υψηλότερα. Εντούτοις, το ευεργετικό 

αποτέλεσμα των υψηλών επιπέδων κυκλοφορούσας 25 (OH) D για φορείς του κυρίαρχου 

αλληλομόρφου (rs2943641 C) δεν είναι τόσο ισχυρό. Επίσης,  διαφορικά επίπεδα 

συμπληρωμάτων βιταμίνης D έχουν τη δυνατότητα να εφαρμοστούν σε άτομα βάσει του 

γονοτύπου τους, ωστόσο απαιτείται περισσότερη έρευνα για να επιβεβαιωθεί αυτή η 

θεωρία (Xu et al., 2019; Zheng et al., 2014). 

Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, η φωσφορυλίωση της πρωτεΐνης IRS σε θέσεις 

τυροσίνης και θρεονίνης / σερίνης μπορεί να προσδιορίσει την ευαισθησία στην 

ινσουλίνη. Πρόσφατη έρευνα έδειξε ότι η δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά  

μπορεί να ενισχύσει την ακετυλίωση ενός αριθμού πρωτεϊνών, εκ των οποίων μία είναι η 

p300. Η p300 είναι ένας μεταγραφικός συμπαράγοντας που βελτιώνει την – 

μεσολαβούμενη από το FOXO1 – γονιδιακή έκφραση, ακετυλιώνει τα IRS1 / 2, και 

επακόλουθα μειώνει την αλληλεπίδραση του IRS με τους υποδοχείς ινσουλίνης, με 

αποτέλεσμα την αντίσταση στην ινσουλίνη (Cao et al., 2017; Guo et al., 2001). Αυτά τα 

αποτελέσματα υποδεικνύουν ότι οι δίαιτες και τα θρεπτικά συστατικά μπορεί να 

τροποποιήσουν τις πρωτεΐνες και να ρυθμίσουν τη λειτουργικότητά τους – σε επίπεδο 

ελέγχου του μεταβολισμού – στα κύτταρα και το σώμα (Xu et al., 2019).  

 

2.11 Εμβρυϊκή / αναπτυξιακή προέλευση του μεταβολικού συνδρόμου  

Η έννοια της εμβρυϊκής / αναπτυξιακής προέλευσης του μεταβολικού συνδρόμου, 

από την πρώτη μελέτη που συνέδεε τον ενδομήτριο υποσιτισμό με μεταγενέστερη 

παχυσαρκία, συνεχίζει να αυξάνει το ενδιαφέρον. Στοιχεία μελετών τόσο από ανθρώπους 

(Gale et al., 2001; Kensara et al., 2005) όσο και από ζώα (Germani et al., 2008; Simmons 

et al., 2001) προτείνουν ότι το θρεπτικό, ορμονικό και μεταβολικό περιβάλλον της 

μητέρας, καθώς και το πρώιμο μεταγεννητικό περιβάλλον, μπορεί να 

επαναπρογραμματίσει μόνιμα τη δομή και τη φυσιολογία του απογόνου ως προς την 

ανάπτυξη μεταβολικής νόσου, στη μεταγενέστερη ζωή (Fernandez – Twinn and Ozanne, 

2010).  

Δεδομένου ότι η εξωσωματική γονιμοποίηση (In Vitro Fertilization, IVF) έχει 

χρησιμοποιηθεί ευρέως, η πιθανή επίδρασή της στην επίπτωση εκδηλώσεων του 
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μεταβολικού συνδρόμου έχει μελετηθεί, παράγοντας αντικρουόμενα αποτελέσματα 

(Ceelen et al., 2008; Miles et al., 2007; Sakka et al., 2010). Ως εκ τούτου, περισσότερες 

προοπτικές μελέτες για το μεταβολικό προφίλ των παιδιών που έχουν συλληφθεί με 

εξωσωματική γονιμοποίηση κρίνονται απαραίτητες για την εξαγωγή ασφαλών 

συμπερασμάτων (Kassi et al., 2011).  

Αν και ο ρόλος όλων αυτών των συνιστωσών ως αναπόσπαστα μέρη του 

μεταβολικού συνδρόμου δεν έχουν αξιολογηθεί σε επιδημιολογικές και παρεμβατικές 

μελέτες, μπορεί να αντιπροσωπεύουν έναν χαμένο σύνδεσμο που παρέχει πλήρη 

ευαισθησία σε καρδιαγγειακές παθήσεις εκτός από τα παραδοσιακά αποδεκτές 

συνιστώσες του μεταβολικού συνδρόμου. Αυτό είναι ιδιαίτερα σημαντικό για τον 

εμβρυϊκό προγραμματισμό καθώς μπορεί να προταθεί παρέμβαση σε προγενέστερο 

στάδιο με θεραπείες τρόπου ζωής, καθώς η συχνότητα εμφάνισης του μεταβολικού 

συνδρόμου στα παιδιά και στους εφήβους αυξάνεται ανησυχητικά (Kassi et al., 2011).  

 

2.12 Μικροβίωμα του εντέρου  

Σε πολλούς παχύσαρκους ανθρώπους έχει παρατηρηθεί ανισορροπία της 

μικροβιακής χλωρίδας του εντέρου. Σύμφωνα με τον Remley και τους συνεργάτες του, οι 

μεταβολές στο μικροβίωμα του εντέρου επηρεάζουν διάφορα επιγενετικά πρότυπα 

γονιδιακής έκφρασης που εμπλέκονται στη μεταβολική και φλεγμονώδη ομοιόσταση (Xu 

et al., 2019). Η δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά  διαταράσσει τη δομή των 

μικροβιώματος του εντέρου και τις αιτίες φλεγμονής, έναν σημαντικό παράγοντα στο – 

προκαλούμενο από την δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά  – μεταβολικό 

σύνδρομο (Marques et al., 2017). Για την διερεύνηση του ακριβούς παράγοντα 

(περιεκτικότητα σε λιπαρά ή άλλα θρεπτικά συστατικά) που η δίαιτα υψηλής 

περιεκτικότητας σε λιπαρά οδηγεί σε παχυσαρκία σε σύγκριση με την φυσιολογική 

διατροφή (Normal Chow Diet, NCD), ο  Benoit και οι συνεργάτες του συνέκριναν 14 

σύνθετες διατροφές (Compositionally Defined Diets, CDD), όπως αυτές ορίζεται από την 

σύσταση των επιμέρους συστατικών τους, με διαφορετική περιεκτικότητα σε λίπος, πηγές 

πρωτεϊνών και συνδυασμούς πηγών φυτικών ινών. Έχει προταθεί ότι η – προκαλούμενη 

από την δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά – παχυσαρκία προωθείται ιδιαίτερα 
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ελλείψει διαλυτών ινών (ινουλίνη). Η ινουλίνη είναι ένα σημαντικό συστατικό που 

υποστηρίζει την ομοιόσταση του εντερικού ιστού και του μικροβιώματος, αποτρέποντας 

τη φλεγμονή και το μεταβολικό σύνδρομο (Chassaing et al., 2015). Πρόσφατη μελέτη σε 

χοίρους απέδειξε επίσης ότι η σίτιση με ινουλίνη περιορίζει σημαντικά τις επιδράσεις της 

δίαιτας υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά στο μικροβίωμα, με αποτέλεσμα την 

ποικιλομορφία των μικροβιακών πληθυσμών, την αυξημένη οξείδωση των λιπαρών οξέων 

και την καταστολή της σύνθεσης των λιπαρών οξέων (Yan et al., 2013).  

Τα συμπληρώματα προβιοτικών φαίνεται να είναι αποτελεσματικά για τη 

βελτίωση και ακόμη και την πρόληψη του – προκαλούμενου από τη διατροφή – 

φαινοτύπου του μεταβολικού συνδρόμου.   Σε μια μελέτη σε ανθρώπους με μικρό μέγεθος 

δείγματος, η χορήγηση προβιοτικών συμπληρωμάτων για τέσσερις εβδομάδες έδειξε να 

συμβάλει στην πρόληψη της – προκαλούμενης από διατροφή υψηλής περιεκτικότητας σε 

λιπαρά – αντίστασης στην ινσουλίνη, σε σύγκριση με μια ομάδα που δεν λάμβανε κανένα 

συμπλήρωμα (Hulston et al., 2015). Επιπλέον, τα προβιοτικά συμπληρώματα ωφελούν την 

υπέρταση μέσω της βελτίωσης των λιπιδικών προφίλ, της ρύθμισης της ευαισθησίας στην 

ινσουλίνη και της βιομετατροπής των βιοδραστικών ισοφλαβονών (Lye et al., 2009). 

Εντούτοις, απαιτούνται περισσότερες τυχαιοποιημένες δοκιμές με μεγαλύτερα μεγέθη 

δείγματος, καθώς και εξέταση των διαφόρων ειδών προβιοτικών που χρησιμοποιούνται 

(Xu et al., 2019).  

 

2.13 Διατροφικές επιδράσεις  

Η διατροφή είναι ένας βασικός περιβαλλοντικός παράγοντας για το μεταβολικό 

σύνδρομο. Μια μελέτη σε υγιείς άνδρες προτείνει ότι το αρχικό γεγονός που προκαλείται 

από την υπερβολική λήψη τροφής μπορεί να είναι οξειδωτικό στρες, το οποίο εν μέρει 

προάγει την καρβονυλίωση και την απενεργοποίηση του GLUT4, με αποτέλεσμα την 

αντίσταση στην ινσουλίνη (Guenther et al., 2015). Για τον περιορισμό της πρόσληψης 

θερμίδων, ορισμένοι συνιστούν την αποφυγή κατανάλωσης τυριού με υψηλή 

περιεκτικότητα σε λιπαρά και την αντικατάστασή του με υποκατάστατο μειωμένης 

περιεκτικότητα σε λιπαρά. Ωστόσο, αυτή η αντικατάσταση δεν βελτιώνει την LDL 

χοληστερόλη ή τους παράγοντες κινδύνου του μεταβολικού συνδρόμου (Nilsen et al., 
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2015; Raziani et al., 2016; Thorning et al., 2015). Η αλλαγή μόνο ενός μέρους του 

προτύπου διατροφής χωρίς έλεγχο των υπολοίπων δεν έχει σημαντικά αποτελέσματα για 

την υγεία (Xu et al., 2019).  

Πρόσφατα, οι ερευνητές σχεδίασαν μια μελέτη χρησιμοποιώντας μία δίαιτα που 

μιμείται τη νηστεία (Fasting Mimicking Diet, FMD) η οποία αποτελούσε μία διατροφή 

χαμηλής περιεκτικότητας σε θερμίδες, πρωτεΐνες και υδατάνθρακες αλλά υψηλής 

περιεκτικότητας σε λιπαρά. Ο στόχος ήταν η πρόκληση αλλαγών παρόμοιων με αυτές που 

προκαλούνται από νηστεία μόνο με νερό, λαμβάνοντας υπόψη τις προκλήσεις και τις 

παρενέργειες που σχετίζονται με την παρατεταμένη νηστεία. Προτείνεται ότι η δίαιτα που 

μιμείται τη νηστεία προάγει την κυτταρική αναγέννηση, την αποκατάσταση της έκκρισης 

της ινσουλίνης και την ομοιόσταση της γλυκόζης σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 1. Ο υποκείμενος μηχανισμός είναι πιθανώς σχετικός με το γεγονός ότι οι συνθήκες 

νηστείας μειώνουν τη δραστηριότητα των PKA και mTOR, προκαλούν την έκφραση των 

Sox2 και Ngn3 και αυξάνουν την παραγωγή ινσουλίνης στα παγκρεατικά νησίδια (Chen 

et al., 2017). 

Τα κορεσμένα ή ακόρεστα λίπη μπορούν να έχουν διαφορετικά αποτελέσματα 

στην αντίσταση στην ινσουλίνη και επιπλοκές λόγω καρδιαγγειακών παθήσεων. Η ομάδα 

του Frank Hu διαπίστωσε ότι η αντικατάσταση του 5% της προσλαμβανόμενης ενέργειας 

από κορεσμένα λιπαρά οξέα με ισοδύναμη πρόσληψη ενέργειας από PUFA, 

μονοακόρεστα λιπαρά οξέα (MonoUnsaturated Fatty Acids, MUFA) ή υψηλής ποιότητας 

υδατάνθρακες (δημητριακά ολικής αλέσεως, αλλά όχι εξευγενισμένα άμυλα ή πρόσθετα 

σάκχαρα) μπορεί να μειώσει τον κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακών παθήσεων κατά 

25%, 15% και 9%, αντίστοιχα (Li et al., 2015). Επιπλέον, έχει βρεθεί ότι τα 

πολυακόρεστα λίπη έχουν καρδιοπροστατευτικά οφέλη έναντι των καρδιαγγειακών 

παθήσεων και της υπέρτασης στους ανθρώπους (Sacks et al., 2017). 

Οι ακριβείς μηχανισμοί που εμπλέκονται στις εν λόγω ευεργετικές επιδράσεις των 

ακόρεστων λιπών δεν είναι πλήρως κατανοητοί, αλλά πιθανότατα σχετίζονται με την 

παρεμβολή τους στη φλεγμονή. Μία πρόσφατη μελέτη πρότεινε ότι τα διατροφικά 

μονοακόρεστα λιπαρά οξέα μπορεί να παρεμποδίσουν την – μεσολαβούμενη από το 

NLRP3 φλεγμονόσωμα – έκκριση ιντερλευκίνη – 1 και να εξασθενίσουν την αντίσταση 

στην ινσουλίνη. Επιπλέον, έχει δειχθεί σε μελέτες ποντικών ότι, η δυσλειτουργία του 
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λιπώδους ιστού διαταράσσεται μέσω* της διατήρησης της δραστικότητας της πρωτεΐνης 

κινάσης AMP (AMP – Activated Protein Kinase, AMPK) (Finucane et al., 2015).  

Τα αμινοξέα διακλαδισμένης αλυσίδας (Branched Chain Amino Acids, BCAAs) 

έχουν επίσης αναφερθεί ότι είναι ευεργετικά για τη βελτίωση της παχυσαρκίας και του 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Ωστόσο, τα αυξημένα επίπεδα αμινοξέων διακλαδισμένης 

αλυσίδας στην κυκλοφορία του αίματος μπορούν επίσης να χρησιμεύσουν ως δείκτης 

έλλειψης δραστηριότητας ινσουλίνης λόγω μεταβολικής δυσλειτουργίας. Επομένως, τα 

επίπεδα αμινοξέων διακλαδισμένης αλυσίδας δεν εξυπηρετούν ως αξιόπιστες πηγές 

αξιολόγησης (Lynch and Adams, 2014).  

Με την εκτεταμένη χρήση συμπληρωμάτων διατροφής, οι άνθρωποι 

συνειδητοποιούν τα οφέλη τους έναντι της μεταβολικής νόσου. Οι πολυφαινόλες, για 

παράδειγμα, μπορούν να βελτιώσουν την διαταραγμένη ομοιόσταση της γλυκόζης σε 

καταστάσεις αντίστασης της ινσουλίνης και να ασκήσουν υπολιπιδαιμικές επιδράσεις. 

Ωστόσο, οι επιδράσεις υπερδοσολογίας μπορεί να είναι πολύ σοβαρό θέμα. Ως εκ τούτου, 

πρέπει να αξιολογηθούν εκτενώς, προκειμένου να δοθεί στο κοινό πιο συγκεκριμένη 

οδηγία (Xu et al., 2019).  

Τέλος, αξίζει να σημειωθεί ότι, τα μικροθρεπτικά συστατικά ελέγχουν επίσης 

πολλαπλές μεταβολικές διεργασίες και ενζυματικές δραστηριότητες. Για παράδειγμα, το 

σελήνιο (Selenium, Se), ένα βασικό ιχνοστοιχείο, συνιστάται παγκοσμίως ως 

συμπλήρωμα διατροφής για την πρόληψη μίας παθολογικής κατάστασης λόγω 

ανεπάρκειάς του, συμπεριλαμβανομένου του διαβήτη και της αντίστασης στην ινσουλίνη. 

Ωστόσο, αναφέρεται ότι η υπερβολική δόση αυτού του μικροθρεπτικού συστατικού 

αυξάνει τα αντιδραστικά είδη οξυγόνου και μειώνει την ηπατική ευαισθησία στην 

ινσουλίνη (Xu et al., 2019).  

 

2.14 Λοιποί παράγοντες κινδύνου  

Τόσο γενετικοί όσο και περιβαλλοντικοί παράγοντες διαδραματίζουν σημαντικό 

ρόλο στην τροποποίηση του κινδύνου ανάπτυξης του μεταβολικού συνδρόμου: 
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• Ιστορικό μεταβολικού συνδρόμου σε συγγενείς πρώτου βαθμού 

Παιδιά γονέων με μεταβολικό σύνδρομο διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο να 

αναπτύξουν τα ίδια μεταβολικό σύνδρομο. Πρόσφατες μελέτες έχουν τεκμηριώσει γονίδια 

που συνδέονται με την ανάπτυξη του μεταβολικού συνδρόμου σε ομάδες συγγενών 

(μελών της οικογένειας) καθώς και γονιδιακούς πολυμορφισμούς που μπορεί να 

σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης του συνδρόμου (Fuentes et al., 2013; 

Keramati et al., 2014).  

• Φύλο 

Το φύλο προσδίδει έναν ελάχιστα αυξημένο κίνδυνο στους εφήβους, με τα αγόρια να 

ευρίσκονται σε υψηλότερο κίνδυνο σε σύγκριση με τα κορίτσια. Εντούτοις αυτή η 

φυλετική διαφορά φαίνεται να εξαφανίζεται στον ενήλικο πληθυσμό (Wittcopp and 

Conroy, 2016).  

• Εθνοτικό υπόβαθρο  

Σε πολλές μελέτες υποδεικνύεται αναφερόμενος κίνδυνος στους εφήβους που 

αποδίδεται στο εθνοτικό υπόβαθρο. Ειδικότερα, ο επιπολασμός του μεταβολικού 

συνδρόμου, όπως προαναφέρθηκε παραπάνω, είναι υψηλότερος στους Ισπανόφωνους σε 

σύγκριση με τους Καυκάσιου ή τους Αφροαμερικανούς εφήβους (Wittcopp and Conroy, 

2016). Κάποια από τις αποκλίσεις στην εθνοτική επικράτηση σχετίζεται με τις 

χαμηλότερες συγκεντρώσεις τριακυλογλυκεριδίων στους Αφροαμερικανούς λόγω των 

χαμηλότερων επιπέδων της απολιποπρωτεΐνης CIII (Steinberger et al., 2009). 

• Σωματική αδράνεια 

Ορισμένες μελέτες σε ενήλικες και άλλες σε παιδιά έχουν αξιολογήσει τον 

αντίκτυπο της σωματικής δραστηριότητας στον κίνδυνο ανάπτυξης του μεταβολικού 

συνδρόμου. Για παράδειγμα, η αυξημένη παρακολούθηση τηλεόρασης κατά την εφηβεία 

έχει συσχετιστεί με αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης μεταβολικού συνδρόμου στην ενήλικη 

ζωή (Wennberg et al., 2014).  Η σωματική αδράνεια έχει συσχετιστεί με την μείωση της 

ευαισθησίας στην ινσουλίνη στους σκελετικούς μύες που μπορεί να ανακτηθεί με την 

επανέναρξη  της δραστηριότητας. Μέτρια και έντονη σωματική δραστηριότητα τόσο σε 

ενήλικες όσο και σε εφήβους αναφέρεται έχει αποδώσει χαμηλότερο κίνδυνο ανάπτυξης 
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του μεταβολικού συνδρόμου. Η παρουσία ή απουσία φυλετικών και εθνοτικών διαφορών 

σε σχέση με τον κίνδυνο ανάπτυξης του μεταβολικού συνδρόμου και της σωματικής 

δραστηριότητας δεν είναι σαφείς. Ωστόσο, η καθιστική συμπεριφορά αποτελεί έναν 

καθοριστικό παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξή του (Wittcopp and Conroy, 2016).  

• Κάπνισμα  

Το κάπνισμα έχει συνδεθεί με αυξημένο κίνδυνο μεταβολικού συνδρόμου, ο 

οποίος μειώνεται αισθητά με την διακοπή αυτής της επιβλαβής συνήθειας μειώνει 

σημαντικά τον κίνδυνο (Wittcopp and Conroy, 2016). 

• Μη – αλκοολική λιπώδης ηπατική νόσος  

Η μη – αλκοολική λιπώδης ηπατική νόσος έχει ενοχοποιηθεί στην εξέλιξη του 

μεταβολικού συνδρόμου, πιθανώς μέσω ανάπτυξης φλεγμονής των ηπατικών κυττάρων, 

της επακόλουθης αύξησης της παραγωγής κυτοκινών και της εμφάνισης ηπατικής 

αντίστασης στην ινσουλίνη. Η ηπατική αντίσταση στην ινσουλίνη, με τη σειρά της, οδηγεί 

σε αναστολή της παραγωγής της λιποπρωτεΐνης πολύ – χαμηλής πυκνότητας, με 

αποτέλεσμα την συσσώρευσή της στο ήπαρ και κατά επέκταση την αύξηση των 

τριγλυκεριδίων. Ως εκ τούτου, η συσσώρευση λίπους στο ήπαρ μπορεί να θεωρηθεί 

παράγοντας κινδύνου για το μεταβολικό σύνδρομο (Alisi et al., 2011).   

• Εμμηνόρροια  

Τόσο η πρώιμη όσο και η καθυστερημένη εμμηνόρροια είναι προβλεπτικοί 

παράγοντες για το μεταβολικό σύνδρομο στην ενηλικίωση, ανεξάρτητα από το βάρος. 

Εντούτοις, απαιτούνται περαιτέρω μελέτες για την επιβεβαίωση αυτών των ευρημάτων 

και την κατανόηση των μηχανισμών με τους οποίους ο χρόνος έναρξης της εμμηνόρροιας 

μπορεί να επηρεάσει την ανάπτυξη των μεταβολικών ανωμαλιών (Wittcopp and Conroy, 

2016). 

• Κατανάλωση φρουκτόζης  

Ένας μικρός αριθμός μελετών έχει δείξει ότι η υψηλή κατανάλωση φρουκτόζης 

(ποσότητες που ευρίσκονται κυρίως στην σόδα και στα μεταποιημένα τρόφιμα) οδηγεί σε 

υψηλότερο κίνδυνο ανάπτυξης μεταβολικού συνδρόμου. Η κατανάλωση φρουκτόζης έχει 

συσχετιστεί με μείωση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη σε νεαρούς ενήλικες σε σύγκριση 
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με την κατανάλωση γλυκόζης. Ο μεταβολισμός της φρουκτόζης σε λιπαρά οξέα είναι πιο 

γρήγορος από ότι ο μεταβολισμός της γλυκόζης, οδηγώντας σε ταχύτερη συσσώρευση 

λιπαρών οξέων στην κυκλοφορία. Επιπλέον, τα τριγλυκερίδια μπορούν να συσσωρευτούν 

στην κυκλοφορία μετά από τη μεσολαβούμενη από τη φρουκτόζη μείωση της δράσης της 

λιποπρωτεϊνικής λιπάσης (Wittcopp and Conroy, 2016). 

• Χρήση αντιψυχωσικών φαρμάκων  

Η χρήση αντιψυχωσικών για τη θεραπεία διαταραχών της διάθεσης όπως η 

διπολική διαταραχή, το άγχος και η κατάθλιψη συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης 

του μεταβολικού συνδρόμου. Η διπολική διαταραχή, ανεξάρτητα από την χρήση ή μη 

αντιψυχωτικής αγωγής, έχει επίσης συνδεθεί με το μεταβολικό σύνδρομο. Επίσης και οι 

δύο μεταβλητές – διπολική διαταραχή και χρήση αντιψυχωσικής αγωγής –  έχουν 

παρατηρηθεί ότι αποτελούν ανεξάρτητους παράγοντες κινδύνου και δεν συσχετίζονται με 

το βάρος (Wittcopp and Conroy, 2016). 

• Γενετικά σύνδρομα  

Κάθε σύνδρομο παχυσαρκίας δημιουργεί αυξημένο κίνδυνο σχετιζόμενων με την 

παχυσαρκία συννοσηροτήτων, συμπεριλαμβανομένου του μεταβολικού συνδρόμου. 

Ωστόσο, το σύνδρομο Klinefelter έχει καταδείξει σημαντικά αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης 

του μεταβολικού συνδρόμου, με τις περισσότερες μελέτες να υποδεικνύουν πέντε φορές 

υψηλότερες πιθανότητες εμφάνισης του συνδρόμου σε προσβεβλημένα αγόρια σε 

σύγκριση με αγόρια χωρίς σύνδρομο Klinefelter. Το σύνδρομο Klinefelter – με γονότυπο 

47 XXY – σχετίζεται με ανεπάρκεια των όρχεων, στειρότητα, καθυστέρηση εφηβείας, 

ψηλό ανάστημα και κοινωνική και συμπεριφορική δυσλειτουργία. Η αιτία του υψηλού 

κινδύνου δεν είναι πλήρως κατανοητή αλλά πιστεύεται ότι σχετίζεται με την αύξηση της 

κεντρικής παχυσαρκίας που αναπτύσσουν αυτά τα αγόρια, οδηγώντας σε αντίσταση στην 

ινσουλίνη, ακόμα και όταν ο δείκτης μάζας  του σώματος ευρίσκεται στο εύρος της 

φυσιολογικής υπέρβαρης περιοχής (Wittcopp and Conroy, 2016). 
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3. Επιπτώσεις του μεταβολικού συνδρόμου στην υγεία και στην 

ενήλικη ζωή  

Σε ενήλικες, το μεταβολικό σύνδρομο αποτελεί παράγοντα κινδύνου για 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και καρδιαγγειακές παθήσεις (Cruz and Goran, 2004; Isomaa 

et al., 2001). Παρόλο που μέχρι στιγμής δεν υπάρχουν πολλές μελέτες που να έχουν 

εξερευνήσει άμεσα τις επιδράσεις του μεταβολικού συνδρόμου στις εκβάσεις της νόσου 

στην παιδική ηλικία, μελέτες αυτοψίας σε νέους υπέδειξαν ότι οι παράγοντες 

καρδιαγγειακού κινδύνου (συμπεριλαμβανομένων της παχυσαρκίας, της υψηλής πίεσης 

του αίματος, των υψηλών επιπέδων τριγλυκεριδίων και της χαμηλής συγκέντρωσης HDL 

– χοληστερόλης) σχετίζονται με τα πρώιμα στάδια της στεφανιαίας αθηροσκλήρωσης 

(Berenson et al., 1998; McGill et al., 2002). Επιπλέον, η έκταση των αλλοιώσεων 

αυξάνεται σημαντικά με την παρουσία πολλαπλών παραγόντων κινδύνου (Berenson et al., 

1998). Επομένως, ο υψηλός επιπολασμός του μεταβολικού συνδρόμου, μεταξύ των 

υπέρβαρων νέων, σε συνδυασμό με την αύξηση της επιδημίας της παιδικής παχυσαρκίας 

θα μπορούσε να οδηγήσει σε μία δυσανάλογη αύξηση των καρδιαγγειακών παθήσεων 

στην ενηλικίωση (Cruz and Goran, 2004). 

Ο διαβήτης τύπου 2 και μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη, αντιπροσωπεύουν ένα 

κρίσιμο πρόβλημα υγείας σε υπέρβαρους εφήβους (Sinha et al., 2002). Αν και δεν είναι 

πλήρως κατανοητή η παθοφυσιολογία του διαβήτη τύπου 2 στην παιδική ηλικία, η εξέλιξη 

της νόσου είναι πιθανό να είναι παρόμοια με εκείνη των ενηλίκων. Βάσει αυτής της 

άποψης, μια κατάσταση μειωμένης γλυκόζης νηστείας ή εξασθενημένης ανοχής στη 

γλυκόζη σε ενήλικες θεωρείται ενδιάμεσο στάδιο στη φυσική πορεία του διαβήτη τύπου 2 

και προβλέπει τον κίνδυνο ανάπτυξης διαβήτη (Saydah et al., 2001a; 2001b). Επιπλέον, η 

αντίσταση στην ινσουλίνη και η εκκριτική δυσλειτουργία της ινσουλίνης, ευρίσκονται 

συνήθως σε άτομα με μειωμένη ομοιόσταση γλυκόζης, και προβλέπουν την ανάπτυξη του 

διαβήτη τύπου 2 (Buchanan et al., 2002).  

Ο επιπολασμός της μειωμένης γλυκόζης νηστείας στην παιδική ηλικία είναι 

σχετικά χαμηλός (1,8%), ακόμη και μεταξύ των υπέρβαρων παιδιών (2,5%). Αντίθετα, ο 

επιπολασμός της μειωμένης ανοχής στη γλυκόζη μετά από του στόματος δοκιμασία 

ανοχής γλυκόζης είναι εντυπωσιακά υψηλός μεταξύ των υπέρβαρων παιδιών και εφήβων. 
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Αρκετές αναφορές έχουν διαπιστώσει ότι ο επιπολασμός της μειωμένης ανοχής στη 

γλυκόζη σε υπέρβαρα παιδιά και εφήβους κυμαίνεται από 21% έως 28% (Sinha et al., 

2002). Μια κατάσταση μειωμένης ανοχής στη γλυκόζη σε υπέρβαρα παιδιά και εφήβους 

συσχετίζεται με μειωμένη ευαισθησία στην ινσουλίνη, σε ορισμένες αλλά όχι σε όλες τις 

μελέτες, και με μια μείωση της λειτουργίας των β – κυττάρων που μπορεί, όπως και στους 

ενήλικες, να σηματοδοτήσει την πρώιμη ανάπτυξη της νόσου (Weiss et al., 2003).  

Συνοπτικά, το υπερβολικό βάρος σε παιδιά και εφήβους μπορεί να επιταχύνει την 

έναρξη του διαβήτη τύπου 2 στην παιδική ηλικία, μέσω πρώιμης και χρόνιας έκθεσης των 

β – κυττάρων σε χρόνια αντίσταση στην ινσουλίνη, η οποία μπορεί με τη σειρά της να 

οδηγήσει στην εκκριτική δυσλειτουργία της (Cruz and Goran, 2004).  

 

3.1 Επιπλοκές της αντίστασης στην ινσουλίνη  
 

Η αντίσταση στην ινσουλίνη είναι μία φυσιολογική ανωμαλία που ορίζεται ως η 

εξασθενημένη απόκριση στις φυσιολογικές επιδράσεις της ινσουλίνης, 

συμπεριλαμβανομένων των επιδράσεων στο μεταβολισμό της γλυκόζης, των λιπιδίων και 

των πρωτεϊνών καθώς και στην αγγειακή ενδοθηλιακή λειτουργία. Η αντίσταση στην 

ινσουλίνη μπορεί να συμβεί σε πολλούς ιστούς, συμπεριλαμβανομένων των ηπατικών, 

των μυϊκών και του λιπώδους ιστού, και σε ορισμένες περιοχές του εγκεφάλου. Ωστόσο, 

δεν είναι όλοι οι ιστοί ανθεκτικοί στην ινσουλίνη, καθώς ορισμένοι από αυτούς 

συνεχίζουν να ανταποκρίνονται στην υπερινσουλιναιμία. Τέλος, στους ιστούς μπορεί να 

συνδυαστεί η αντίσταση στην ινσουλίνη με την διατηρούμενη ευαισθησία στην ινσουλίνη, 

όπως για παράδειγμα σε περιπτώσεις συνδυασμού ηπατικής αντίστασης της ινσουλίνης 

στις μεταβολικές επιδράσεις – με αποτέλεσμα την αύξηση της ηπατικής παραγωγής 

γλυκόζης –  με διατήρηση της απόκρισης της ινσουλίνης στην καταστολή παραγωγής 

σφαιρινών που δεσμεύουν φυλετικές ορμόνες, με αποτέλεσμα την αύξηση των ελεύθερων 

φυλετικών στερεοειδών και την διέγερση της παραγωγής του ινσουλινοτρόπου αυξητικού 

παράγοντα 1 (Insulinlike Growth Factor 1, IGF – 1), γεγονότα που οδηγούν σε μιτογόνες 

επιδράσεις (Zeitler et al., 2014).  

Η αντίσταση στην ινσουλίνη αυξάνεται κατά τα μέση της εφηβείας, στην 

εγκυμοσύνη, τη γήρανση και κατά τη διάρκεια της ωχρινικής φάσης του εμμηνορροιακού 
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κύκλου, σε άτομα μη – Καυκάσιας φυλής και σε εκείνα με αυξημένη συνολική και 

σπλαχνική παχυσαρκία, διατροφή υψηλής περιεκτικότητας σε λίπος και καθιστική 

συμπεριφορά (Zeitler et al., 2014).  

Διάφορα γεγονότα κατά τη διάρκεια της ανάπτυξης ενός ατόμου μπορεί να 

σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο συνδρόμου αντίστασης στην ινσουλίνη και κατά 

επέκταση με αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Η πρώιμη 

αδρεναρχή (εμφάνιση ηβικών τριχών πριν από την ηλικία των 8 ετών) στα κορίτσια 

μπορεί συγκαταλεχθεί στα πρώιμη σημάδια του υπερανδρογονισμού, ως συστατικό του 

PCOS, μία διαταραχή που σχετίζεται με την αντίσταση στην ινσουλίνη (Banerjee et al., 

1998; Ibanez et al., 1999). Τα παιδιά που γεννήθηκαν «μικρά για την ηλικία κύησης» 

(Small for Gestational Age, SGA) ευρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης 

αντίστασης στην ινσουλίνη που σχετίζεται με την μειωμένη ενδομήτρια και παγκρεατική 

ανάπτυξη και την άλιπη μυϊκή μάζα και επίσης διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο πρόωρης 

αδρεναρχής. Επιπρόσθετα, βρέφη που γεννήθηκαν από μία εγκυμοσύνη που ενέπλεκε 

μητρική παχυσαρκία, και ειδικότερα με τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 ή τον διαβήτη 

κύησης της μητέρας, είναι πιο πιθανό να γεννηθούν «μεγάλα για την ηλικία κύησης» 

(Large Gestational Age, LGA) και ενέχουν αυξημένο κίνδυνο αντίστασης στην ινσουλίνη 

(Dabelea and Crume, 2011). Η ανάπτυξη της παχυσαρκίας και η αδράνεια κατά τη 

διάρκεια της παιδικής ηλικίας αυξάνει επίσης την πιθανότητα ανάπτυξης αντίστασης στην 

ινσουλίνη (Zeitler et al., 2014).  

Το σύνδρομο αντίστασης στην ινσουλίνη είναι μία συλλογή ανωμαλιών. Αυτές οι 

ανωμαλίες περιλαμβάνουν (Zeitler et al., 2014): 

 

• Δυσγλυκαιμία (μειωμένη γλυκόζη νηστείας, μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη, 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2) 

• Λιπιδικές ανωμαλίες (αυξημένα τριγλυκερίδια, μειωμένη HDL – C) 

• Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία (αυξημένη πρόσφυση μονοπύρηνων κυττάρων, 

αυξημένα μόρια κυτταρικής πρόσφυσης και ασύμμετρη διμεθυλαργινίνη, 

μειωμένη ενδοθηλιακή αγγειοδιαστολή) 

• Αυξημένοι προπηκτικοί παράγοντες (αναστολέας ενεργοποιητή πλασμινογόνου 

και ινωδογόνου) 
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• Αιμοδυναμικές αλλαγές: αυξημένη συμπαθητική δραστηριότητα του νευρικού 

συστήματος, αυξημένη κατακράτηση νατρίου 

• Φλεγμονή (αυξημένα επίπεδα C – αντιδρώσας πρωτεΐνης, λευκών αιμοσφαιρίων 

κ.λπ.) 

• Αυξημένα επίπεδα ουρικού οξέος στο πλάσμα  

• Αυξημένη ηπατική και ενδομυοκυτταρική λιπιδική εναπόθεση  

• Μιτοχονδριακή δυσλειτουργία  

• Υπερανδρογονισμός των ωοθηκών  

• Αναπνευστική διαταραχή του ύπνου  

 

Ως αποτέλεσμα αυτών των ανωμαλιών που σχετίζονται με την αντίσταση στην 

ινσουλίνη, άτομα με αντίσταση στην ινσουλίνη διατρέχουν υψηλότερο κίνδυνο εμφάνισης 

διαβήτη τύπου 2, καρδιαγγειακών νόσων, υπέρτασης, σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, 

μη – αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος, νεφροπάθειας, αποφρακτική υπνική άπνοια 

και ορισμένων τύπων καρκίνου (Zeitler et al., 2014).  

 

3.2 Δυσανεξία στη γλυκόζη και σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2  

Σε ορισμένα άτομα με αντίσταση στην ινσουλίνη, η λειτουργία των Β – κυττάρων 

επιδεινώνεται με αποτέλεσμα την μείωση της ινσουλίνης και την επακόλουθη ανάπτυξη 

δυσανεξίας στη γλυκόζη και σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ (Wittcopp and Conroy, 2016).  

Ο σακχαρώδης διαβήτης σε παιδιά και εφήβους έχει καταστεί όλο και πιο 

σημαντική ανησυχία της δημόσιας υγείας σε ολόκληρο τον κόσμο, με μοναδικά 

χαρακτηριστικά και δημογραφικά στοιχεία σε πολλές χώρες. Λόγω της σχετικά 

πρόσφατης εμφάνισης του προβλήματος σε αυτή την ηλικιακή ομάδα, υπήρξαν 

περιορισμένα στοιχεία, γεγονός που οδηγεί σε ιδιαίτερες προκλήσεις στη διάγνωση, 

διαχείριση και παρακολούθηση αυτών των ατόμων. Η περιορισμένη βάση αποδεικτικών 

στοιχείων περιπλέκεται περαιτέρω από τις διαφορές που παρατηρούνται στα 

χαρακτηριστικά και στην παρουσίαση της διαταραχής καθώς και στις προσεγγίσεις που 

εφαρμόζονται στις ανεπτυγμένες και αναπτυσσόμενες χώρες (Zeitler et al., 2014). Το 

2009, το ISPAD ανέπτυξε κατευθυντήριες οδηγίες για τη διάγνωση και τη διαχείριση 
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παιδιών και εφήβων με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (Rosenbloom et al., 2009). Από τη 

δημοσίευση αυτών των οδηγιών, μια σειρά σημαντικών μελετών έχουν σχεδιαστεί και 

ολοκληρωθεί, συμβάλλοντας στην ουσιαστική κατανόηση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 

ΙΙ (Zeitler et al., 2014).  

 

3.2.1 Ορισμός, ταξινόμηση και χαρακτηριστικά του σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2 που εμφανίζεται σε παιδιά και εφήβους  

 

Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 παρουσιάζεται όταν η έκκριση ινσουλίνης είναι 

ανεπαρκής προκειμένου να ανταποκριθεί στην αυξημένη ζήτηση που προκαλείται από την 

αντίσταση στην ινσουλίνη, οδηγώντας κατά επέκταση σε σχετική ανεπάρκεια ινσουλίνης 

(Druet et al., 2006). Η ανεπάρκεια ινσουλίνης, με τη σειρά της, συνδέεται με άλλες 

μεταβολικές ανωμαλίες, χαρακτηριστικές της αντίστασης στην ινσουλίνη, όπως 

δυσλιπιδαιμία, υπέρταση, σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών και λιπώδες ήπαρ, μεταξύ 

άλλων, που θα συζητηθούν παρακάτω. Σε αντίθεση με το διαβήτη τύπου 1 (Type I 

Diabetes Mellitus, T1DM), στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 δεν αναγνωρίζεται καμία 

αυτοάνοση διαδικασία που να οδηγεί σε ανεπαρκή έκκριση ινσουλίνης, εντούτοις, η 

τελευταία φαίνεται να προκύπτει από γενετικές, περιβαλλοντικές και μεταβολικές αιτίες 

που μπορεί να διαφέρουν μεταξύ των ατόμων (Zeitler et al., 2014). 

Η έκκριση ινσουλίνης εξαρτάται από την κατάσταση της νόσου και τη διάρκειά 

της, και μπορεί να διαφέρει από «καθυστερημένη αλλά σημαντικά αυξημένη έκκριση 

ινσουλίνης ως απόκριση σε αυξημένα επίπεδα γλυκόζης» έως «μειωμένη έκκριση 

ινσουλίνης» (Druet et al., 2006). Σε ενήλικες με συμπτώματα διαβήτη παρατηρείται έως 

50% μείωση της έκκρισης ινσουλίνης κατά τη στιγμή της διάγνωσης και οι ασθενείς 

μπορεί να εξελιχθούν σε ινσουλινο – εξαρτώμε  να άτομα μέσα σε λίγα έτη (Zeitler et al., 

2014). Πρόσφατα δεδομένα από την μελέτη TODAY (Treatment Options for T2DM in 

Adolescents and Youth, Επιλογές Θεραπείας για Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2 σε 

Εφήβους και Νέους) υποδηλώνουν ότι η απώλεια της έκκρισης ινσουλίνης είναι ακόμη 

πιο ταχεία όταν ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 εμφανίζεται στους εφήβους (TODAY 

Study Group, 2013; TODAY Study Group et al., 2012).  
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Η διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 απαιτεί δύο βήματα· την 

επιβεβαίωση της παρουσίας διαβήτη και τον προσδιορισμό του τύπου του διαβήτη. Τα 

διαγνωστικά κριτήρια για τον διαβήτη βασίζονται στη μέτρηση της γλυκαιμίας και την 

παρουσία συμπτωμάτων (American Diabetes Association, 2014). Υπάρχουν τέσσερις 

αποδεκτοί τρόποι διάγνωσης του διαβήτη, και ο καθένας, απουσία σαφών συμπτωμάτων 

υπεργλυκαιμίας, πρέπει να επιβεβαιωθεί από οποιαδήποτε από τις τέσσερις μεθόδους που 

περιγράφονται παρακάτω. Βάσει αυτών, ο διαβήτης διαγιγνώσκεται όταν (Zeitler et al., 

2014): 

 

1. Η γλυκόζη νηστείας πλάσματος (Fasting Plasma Glucose, FPG) είναι ≥ 7.0 mmol / 

L (126 mg / dL) 

2. Η γλυκόζη πλάσματος μετά από δοκιμή  ανοχής γλυκόζης είναι ≥ 11.1 mmol / L 

(200 mg / dL) (1.75 g / kg, με μέγιστη ποσότητα τα 75 g άνυδρης γλυκόζης 

διαλυμένης σε νερό) 

3. Μία τυχαία τιμή γλυκόζης είναι ≥ 11.1 mmol / L (200 mg / dL) (ως τυχαία τιμή 

ορίζεται η μέτρηση της γλυκόζης οποιαδήποτε ώρα της ημέρας χωρίς να δοθεί 

ιδιαίτερη σημασία στο χρόνο του τελευταίου γεύματος) και παρατηρούνται 

συμπτώματα διαβήτη (πολυουρία, πολυδιψία, νυκτουρία και ανεξήγητη απώλεια 

βάρους) 

4. Αιμοσφαιρίνη A1c > 6.5%  

 

Ελλείψει συμπτωμάτων, η υπεργλυκαιμία που εντοπίζεται τυχαία ή υπό συνθήκες 

οξέος φυσιολογικού άγχους μπορεί να είναι παροδική και δεν πρέπει να λαμβάνεται 

υπόψη ως διαγνωστικό στοιχείο του διαβήτη. Επίσης, μελέτες έχουν προκαλέσει 

ανησυχίες σχετικά με την αναπαραγωγιμότητα της δοκιμής ανοχής γλυκόζης από του 

στόματος σε παχύσαρκους εφήβους, με ποσοστό αντιστοιχίας μεταξύ 

επαναλαμβανόμενων από του στόματος δοκιμασίες ανοχής γλυκόζης, που 

πραγματοποιούνται εντός ολίγων εβδομάδων, να παρουσιάζει διαφορές περίπου της τάξης 

του 30% (Libman et al., 2008). Τέλος παρόλο που το κριτήριο της αιμοσφαιρίνης A1c έχει 

γίνει αποδεικτό από τον Αμερικανικό Οργανισμό Διαβήτη για τη διάγνωση του διαβήτη 

στους ενήλικες, το εν λόγω κριτήριο παραμένει αμφιλεγόμενο, καθώς προσδιορίζει έναν 

πληθυσμό που δεν αλληλοεπικαλύπτεται πλήρως, σε σύγκριση με αυτόν που 

προσδιορίζεται από τα υπόλοιπα κριτήρια. Ωστόσο, μία τιμή της αιμοσφαιρίνης 
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μεγαλύτερη από 6.5% προβλέπει τον κίνδυνο για αμφιβληστροειδοπάθεια, όπως ακριβώς 

πραγματοποιείται και με τα κριτήρια γλυκόζης. Ως εκ τούτου, η εφαρμογή των κριτηρίων 

αιμοσφαιρίνης A1c για παιδιά δεν έχουν ακόμη τεκμηριωθεί και πρέπει να 

χρησιμοποιούνται με προσοχή όταν η διάγνωση βασίζεται αποκλειστικά από αυτά (Zeitler 

et al., 2014).  

Μετά την καθιέρωση της διάγνωσης του διαβήτη, θα πρέπει να εκτελεστούν 

δοκιμές αυτοαντισωμάτων διαβήτη σε όλους τους παιδιατρικούς ασθενείς με κλινική 

διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 λόγω της υψηλής συχνότητας αυτοανοσίας 

των κυττάρων των νησιδίων σε ασθενείς με «τυπικό» -  καθορισμένο κλινικά – 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Μελέτες έχουν δείξει ότι τα αυτοαντισώματα είναι παρόντα 

στο 10 – 20% των ασθενών που έχουν διαγνωστεί με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, 

ποσοστό που εξαρτάται από τη φυλή και την εθνικότητα του πληθυσμού. Η παρουσία 

αντισωμάτων προβλέπει την ταχεία εξέλιξη των απαιτήσεων ινσουλίνης, καθώς και τον 

κίνδυνο ανάπτυξης άλλων αυτοάνοσων διαταραχών (Wittcopp and Conroy, 2016). Η 

δοκιμή αυτοαντισωμάτων διαβήτη πρέπει να λαμβάνεται υπόψη σε υπέρβαρα / 

παχύσαρκα παιδιά και εφήβους με κλινική εικόνα σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 (απώλεια 

βάρους, κέτωση / κετοξέωση) (Laffel et al., 2012).  

Δεν αναπτύσσουν όλα τα άτομα με αντίσταση στην ινσουλίνη δυσανεξία στη 

γλυκόζη και παρόλο που τα παιδιά και οι έφηβοι με δυσανεξία στη γλυκόζη παρουσιάζουν 

υψηλότερο κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, δεν εξελίσσονται όλες οι 

περιπτώσεις σε διαβήτη. Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2είναι ένας πρόσθετος 

παράγοντας κινδύνου καρδιαγγειακών παθήσεων για τα άτομα με μεταβολικό σύνδρομο. 

Δεδομένης της ανησυχίας για τις δυσμενείς επιπτώσεις στα άτομα με σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2, κρίνεται επιτακτική η τακτική παρακολούθηση των παχύσαρκων παιδιών με 

δυσανεξία στη γλυκόζη και παιδιών με εμφανή συμπτώματα διαβήτη (πολυουρία, 

πολυδιψία, πολυφαγία και απώλεια βάρους) (Wittcopp and Conroy, 2016).   
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3.2.2 Χαρακτηριστικά και επιδημιολογικά στοιχεία του σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2 πρώιμης – έναρξης   

 

Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 πρώιμης – έναρξης εκδηλώνεται περισσότερο 

συχνά κατά τη διάρκεια της δεύτερης δεκαετίας της ζωής, με διάμεση ηλικία διάγνωσης 

τα 13.5 έτη. Αυτό συμπίπτει με την κορύφωση της φυσιολογικής αντίστασης στην 

ινσουλίνη κατά την εφηβεία, η οποία μπορεί να οδηγήσει στην έναρξη εμφανούς διαβήτη 

σε εφήβους. Κατά συνέπεια, η μέση ηλικίας έναρξης για τα αγόρια είναι ένα έτος μετά σε 

σύγκριση με τα κορίτσια. Αντιθέτως, σπάνια εμφανίζεται πριν από την εφηβεία (Copeland 

et al., 2011; Zeitler et al., 2014). Επίσης, έχει βρεθεί ότι προέρχεται από οικογένειες με 

υψηλό επιπολασμό του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 σε συγγενείς πρώτου και δεύτερου 

βαθμού (Copeland et al., 2011; The Epidemiology of Diabetes Interventions and 

Complications Study Group, 2003).  

Ο πρώιμης – έναρξης σακχαρώδης  διαβήτης τύπου 2 εμφανίζεται σε όλες τις 

φυλές, αλλά με μεγαλύτερη επικράτηση σε πληθυσμούς Αφρικανικής καταγωγής, 

ιθαγενείς της Βόρειας Αμερικής, Ισπανόφωνους (ειδικά Μεξικανούς), και κατοίκους των 

νήσων του Ειρηνικού, της Αμερικής, της Ασίας και της  Ινδικής Χερσονήσου. Η 

SEARCH μελέτη εντόπισε ότι το ποσοστό των ιατρικά διαγνωσμένων με σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2 μεταξύ των ηλικιών 10 – 19 ετών ποικίλε σε μεγάλο βαθμό ανά 

εθνικότητα στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής· 6% για μη – Ισπανόφωνους Λευκούς, 

22% για Ισπανόφωνους, 33% για άτομα της «μαύρης» φυλής, 40% για Ασιάτες και 

κατοίκους των νήσων του Ειρηνικού και 76% για ιθαγενείς Αμερικανούς (Zeitler et al., 

2013). Αξίζει να σημειωθεί ότι, στο Χονγκ Κονγκ, το 90% του διαβήτη πρώιμης – 

έναρξης είναι σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, στην Ταϊβάν το 50% και σχεδόν το 60% 

στην Ιαπωνία (Chan et al., 1993; Wei et al., 2003).  

Επιπρόσθετα, στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής και την Ευρώπη, σχεδόν 

όλοι οι νέοι με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 έχουν δείκτη μάζας σώματος μεγαλύτερο από 

το 85ο εκατοστημόρια βάσει ηλικίας και φύλου (Copeland et al., 2001). Ωστόσο, αυτό δεν 

ισχύει στην Ασία. Ειδικότερα, στην Ιαπωνία, το 15% των παιδιών με σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2 δεν είναι παχύσαρκα (Sugihara et al., 2005; Zeitler et al., 2014), στην Ασιατική 

Ινδία, τα μισά παιδιά με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 έχουν φυσιολογικό βάρος (< 120% 
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του ιδανικού για το ύψος) (Ramachandran et al., 2003) και στην Ταϊβάν, τα μισά παιδιά με 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 δεν είναι παχύσαρκα (Wei et al., 2003).  

Όσον αφορά το φύλο, ο πρώιμης – έναρξης σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 

παρουσιάζεται με ανάλογα που κυμαίνεται από 1 : 4 – 1 : 6 στους γηγενείς 

Βορειοαμερικανούς έως 1 : 1 σε Ασιάτες και Λιβύους Άραβες (η αναλογία αναφέρεται ως 

αγόρι : κορίτσι) (Zeitler et al., 2014). Όσον αφορά το κοινωνικοοικονομικό και 

εκπαιδευτικό πρότυπο, στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής και στην Ευρώπη, ο 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 πρώιμης – έναρξης εντοπίζεται κυρίως σε πληθυσμούς που 

χαρακτηρίζονται από χαμηλή κοινωνικοοικονομική και εκπαιδευτική κατάσταση 

(Copeland et al., 2011), λαμβάνοντας υπόψη ότι σε αναδυόμενες χώρες όπως η Κίνα και η 

Ινδία, τα παιδιά με καλύτερη οικονομική κατάσταση είναι πιο πιθανό να αναπτύξουν 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 σε σύγκριση με τα φτωχότερα παιδιά (Zeitler et al., 2014).  

Τέλος, η παρουσίαση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 σε παιδιά και εφήβους 

μπορεί να ποικίλει από ασυμπτωματική υπεργλυκαιμία που εντοπίζεται μέσω 

προσυμπτωματικού ελέγχου ή κατά τη διάρκεια μίας φυσικής εξέτασης ρουτίνας έως την 

εμφάνιση κετοξέωσης (έως και 25% των ασθενών) (Rosenbloom, 2003) ή υπερωσμωτικής 

υπεργλυκαιμικής κατάστασης. Οι δύο τελευταίες εκδηλώσεις μπορεί να ενέχουν 

σημαντικό κίνδυνο νοσηρότητας και θνησιμότητας εάν δεν αναγνωριστούν και 

αντιμετωπιστούν εγκαίρως (Zeitler et al., 2014).  

 

3.2.3 Αβεβαιότητες ταξινόμησης    

Ο ιατρός υποχρεούται να σταθμίζει τα στοιχεία σε κάθε ένα μεμονωμένο ασθενή 

για τη διάκριση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 από τον τύπου 2. Οι λόγοι για αυτό είναι 

οι εξής: 

 

A. Με την αύξηση της παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία, έως και το 30% του 

νεοδιαγνωσμένων ασθενών με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 (ή μονογονικού 

διαβήτη) μπορεί να είναι παχύσαρκοι (Zeitler et al., 2014) 

B. Ένας σημαντικός αριθμός παιδιατρικών ασθενών με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

παρουσιάζει κετονουρία ή κετοξέωση κατά τη διάγνωση (American Diabetes 

Association, 2000) 
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C. Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 είναι συχνός στο γενικό ενήλικο πληθυσμό με 

θετικό οικογενειακό ιστορικό για διαβήτη 

D. Παρατηρείται σημαντική επικάλυψη των μετρήσεων ινσουλίνης ή C – πεπτιδίου 

μεταξύ του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 και 2 κατά την έναρξη του διαβήτη και 

κατά τη διάρκεια του πρώτου έτους. Αυτή η επικάλυψη οφείλεται στις επιδράσεις 

της αυξημένης γλυκόζης (γλυκοτοξικότητα) και των ελεύθερων λιπαρών οξέων 

(λιποτοξικότητα) στην μείωση της έκκρισης της ινσουλίνης τόσο του σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 1 όσο και του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Επιπλέον, η αντίσταση 

στην ινσουλίνη λόγω παχυσαρκίας αυξάνει τα επίπεδα του C – πεπτιδίου σε 

παχύσαρκους εφήβους με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1. Επομένως, τέτοιου είδους 

μετρήσεις είναι σχετικά αναξιόπιστες στην οξεία φάση (Zeitler et al., 2014). 

Ωστόσο, τα επίπεδα του C – πεπτιδίου που εμμένουν πάνω από τα φυσιολογικά 

όρια είναι ασυνήθιστα στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 μετά από 12 – 14 μήνες 

(The Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications Study Group, 

2003) 

E. Η αντίσταση στην ινσουλίνη είναι παρούσα τόσο στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 

2 όσο και στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1, αν και η παθοφυσιολογία είναι 

διαφορετική, με αυτήν που εμφανίζεται στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 να 

είναι, σε γενικές γραμμές, πιο σοβαρή (Nadeau et al., 2009; Nadeau et al., 2010) 

F. Η μέτρηση των αυτοαντισωμάτων του διαβήτη είναι η πιο αυστηρή προσέγγιση 

για τον προσδιορισμό του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1. Ωστόσο, αυτή η μέτρηση 

μπορεί να παραγκωνιστεί λόγω έλλειψης διαθεσιμότητας τυποποιημένων 

δοκιμασιών αυτοαντισωμάτων, κόστους, εμπλοκής αντισωμάτων που δεν έχουν 

ταυτοποιηθεί ακόμη και ποικίλου ποσοστού θετικότητας λόγω των αποκλίσεων 

που παρουσιάζονται σε διαφορετικές εθνοτικές ομάδες (Zeitler et al., 2014) 

 

3.2.4 Προδιαβήτης – Δυσανεξία στη γλυκόζη  

Υπάρχουν άτομα των οποίων τα επίπεδα γλυκόζης δεν πληρούν τα κριτήρια για 

διαβήτη, αλλά είναι πολύ υψηλά για να θεωρούνται φυσιολογικά. Ο Αμερικανικός 

Οργανισμός Διαβήτη έχει ορίσει αυτή την φυσιολογική κατάσταση ως «προ – διαβήτη» 

με στόχο την αναγνώριση των ατόμων που διατρέχουν υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης διαβήτη 
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(American Diabetes Association, 2014). Η δυσανεξία στη γλυκόζη ορίζεται είτε ως η 

μειωμένη γλυκαιμία νηστείας ή η μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη, δύο καταστάσεις που 

αποτελούν τα ενδιάμεσα στάδια του διαταραγμένου μεταβολισμού των υδατανθράκων 

μεταξύ της φυσιολογικής ομοιόστασης της γλυκόζης και του διαβήτη. Η μειωμένη 

γλυκαιμία νηστείας και η μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη είναι εναλλάξιμες και 

αντιπροσωπεύουν διαφορετικές ανωμαλίες της ρύθμισης της γλυκόζης. Η μειωμένη 

γλυκαιμία νηστείας είναι ένα μέτρο του διαταραγμένου μεταβολισμού των υδατανθράκων 

σε βασική κατάσταση, ενώ η μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη είναι ένα δυναμικό μέτρο της 

δυσανεξίας στους  υδατάνθρακες μετά από την κατάποση ενός τυποποιημένου φορτίου 

γλυκόζης (Cali et al., 2008).  

Η Επιτροπή Ειδικών για τη Διάγνωση και Ταξινόμηση του Σακχαρώδη Διαβήτη 

(Expert Committee on the Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus) έχει ορίσει 

κριτήρια διάγνωσης του προδιαβήτη. Πιο συγκεκριμένα, ο προδιαβήτης διαγιγνώσκεται 

όταν η μειωμένη γλυκαιμία νηστείας κυμαίνεται μεταξύ 5.6 – 6.9 mmol / L (100 – 125 mg 

/ dL), αλλά λιγότερο από 126 mg / dL (7.0 mmol / L) και η μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη 

μετά από δοκιμή 2ωρης ανοχής γλυκόζης από το στόμα κυμαίνεται μεταξύ 7.8 – 11.1 

mmol / L (140 – 199 mg / dL) (HbA1c = 5.8 – 6.4%) (Wittcopp and Conroy, 2016; Zeitler 

et al., 2014). Σε παχύσαρκους εφήβους, ο προδιαβήτης είναι συχνά μία παροδική 

κατάσταση, με το 60% των ατόμων να επανέρχονται σε φυσιολογική ανοχή γλυκόζης 

εντός δύο ετών. Η εμμένουσα αύξηση του σωματικού βάρους είναι ένας προγνωστικός 

παράγοντας εμμένων προδιαβήτη και την εξέλιξή του σε διαβήτη (Weiss et al., 2005).  

 

3.3 Καρδιαγγειακές νόσοι  

  Έχει παρατηρηθεί ανησυχητική αύξηση του υπερβολικού βάρους μεταξύ των 

παιδιών και των εφήβων. Για παράδειγμα στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής, μελέτη 

της NHANES (1999 – 2002), έδειξε ότι το 31% των παιδιών και των εφήβων ηλικίας 6 

έως 19 ετών διέτρεχαν κίνδυνο ανάπτυξης παχυσαρκίας ή υπερβολικού βάρους και το 

16% ήταν υπέρβαρα (Kant and Graubard, 2006). Επίσης, το 2002, ο επιπολασμός των 

υπέρβαρων αγοριών και κοριτσιών ηλικίας 6 έως 12 ετών, στην Ελβετία, ήταν 16.6 και 

19.9% αντίστοιχα (Zimmermann et al., 2004). Στο παρελθόν ο ρόλος της παχυσαρκίας 
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των ενηλίκων ως ανεξάρτητου παράγοντα καρδιαγγειακού κινδύνου (CardioVascular 

Risk, CVR) παρέμεινε αμφιλεγόμενος, λόγω της συνύπαρξης με άλλους παράγοντες 

καρδιαγγειακού κινδύνου και μεταβολικές διαταραχές, όπως της υπέρτασης, της 

δυσλιπιδαιμίας και της αντίστασης στην ινσουλίνη. Πλέον, αποδεικνύεται επαρκώς ότι η 

παχυσαρκία είναι ένας σημαντικός ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας 

καρδιαγγειακού κινδύνου και / ή θνησιμότητας (Aggoun, 2007).  

Οι παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου δρουν νωρίς στη ζωή και έχουν 

σημαντικό αντίκτυπο στην ανάπτυξη αθηροσκλήρωσης και δια βίου κινδύνου 

καρδιαγγειακής νόσου. Η αθηροσκλήρωση φαίνεται να έχει μία μακρά προκλινική φάση, 

με ανάπτυξη παθολογικών αλλαγών στις αρτηρίες των παιδιών και των νεαρών ενηλίκων, 

πολύ πριν εμφανιστούν οι κλινικές εκδηλώσεις της νόσου στους ενήλικες. Οι εμβρυϊκοί 

και οι πρώιμοι μεταγεννητικοί παράγοντες μπορεί να επηρεάσουν ή να προγραμματίσουν 

την ανάπτυξη της αθηροσκλήρωσης και των επιπλοκών της (Barker et al.., 1993; Singhal 

et al., 2004). Η σχέση μεταξύ της έκτασης των πρώιμων αθηροσκληρωτικών αλλοιώσεων 

στα παιδιά και των επιπέδων των λιπιδίων στο αίμα τους έχει επίσης καθιερωθεί (Aggoun, 

2007).  

Αυτός ο προγραμματισμός μπορεί να προκύψει είτε άμεσα μέσω της αγγειακής 

φυσιολογίας (Leeson et al., 1997), είτε μέσω του προγραμματισμού των παραγόντων 

καρδιαγγειακού κινδύνου όπως η παχυσαρκία (Singhal et al., 2002). Η παχυσαρκία στην 

παιδική ηλικία έχει δυσμενείς επιπτώσεις στην καρδιαγγειακή υγεία των ενηλίκων, οι 

οποίες είναι ανεξάρτητες από το βάρος των ενηλίκων (Vanhala et al., 1998). Η Bogalusa 

Heart Study πρότεινε ότι οι γονείς συμβάλλουν στον κίνδυνο ανάπτυξης μεταβολικού 

συνδρόμου στα παιδιά τους (Chen et al., 1999). Η παχυσαρκία είναι ένας καθιερωμένος 

ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για στεφανιαία νόσο, αλλά οι μηχανισμοί που 

σχετίζονται με τη λιπώδη μάζα και την αγγειακή υγεία είναι ελάχιστα κατανοητοί. Το 

υπερβολικό λίπος, και ιδιαίτερα το σπλαχνικό λίπος, προδιαθέτει την ανάπτυξη των 

βασικών συστατικών του μεταβολικού συνδρόμου (Aggoun, 2007).  
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3.3.1 Κλινικά εργαλεία για την αξιολόγηση της παχυσαρκίας   

Η παχυσαρκία είναι ένας κρίσιμος παράγοντας για την ανάπτυξη του μεταβολικού 

συνδρόμου, του διαβήτη τύπου 2 και των αρνητικών εκβάσεων των καρδιαγγειακών 

παθήσεων. Επιπλέον, δεδομένα από πολυφυλετικές κοόρτες παιδιών έχουν δείξει ότι ο 

βαθμός της παχυσαρκίας και ο επιπολασμός του μεταβολικού συνδρόμου συνδέονται 

στενά. Ο υπολογισμός του δείκτη μάζας σώματος και η ένταξή του σε γραφικές 

παραστάσεις τυπικών καμπύλων ανάπτυξης αποτελούν το «χρυσό πρότυπο» για τη 

διάγνωση της παχυσαρκίας στα παιδιά, με ένα δείκτη μάζας σώματος πάνω από το 95ο 

εκατοστημόριο βάσει ηλικίας και φύλου να εντάσσεται στο φάσμα της παχυσαρκίας. Η 

απόκριση του ακριβούς ύψους και βάρους καθώς και ο υπολογισμός και η κατασκευή 

γραφικής παράστασης που να συμπεριλαμβάνει τον δείκτη μάζας σώματος, σε ετήσια 

βάση, είναι ζωτικής σημασίας για τον εντοπισμό παιδιών που διατρέχουν κίνδυνο 

ανάπτυξης μεταβολικού συνδρόμου (Wittcopp and Conroy, 2016).  

Επιπλέον, εκτός από το βαθμό παχυσαρκίας, η κατανομή της λιπώδης μάζας 

φαίνεται να είναι σημαντική. Η συσσώρευση σπλαχνικού λίπους, ανεξάρτητα από τον 

δείκτη μάζας σώματος, έχει αποδειχθεί ότι σχετίζεται στενά με το παιδιατρικό μεταβολικό 

σύνδρομο και την ανάπτυξη καρδιαγγειακών παθήσεων στην μετέπειτα ζωή (Wittcopp 

and Conroy, 2016). Αυτό το σύμπλεγμα παραγόντων κινδύνου σχετίζεται πιθανότατα με 

την αύξηση της αντίστασης στην ινσουλίνη και την επακόλουθη αύξηση της σπλαχνικής 

παχυσαρκίας. Διαφορετικές μέθοδοι μπορούν να χρησιμοποιηθούν για την αξιολόγηση 

της συσσώρευσης σπλαχνικού λίπους, συμπεριλαμβανομένου της απεικόνισης μαγνητικού 

συντονισμού, τις αναλογίες μέσης – ισχίου και της περιφέρειας μέσης. Από αυτά, η 

περιφέρεια μέσης συχνά αναγνωρίζεται ως ο καλύτερος κλινικός προγνωστικός 

παράγοντας της συσσώρευσης σπλαχνικού λίπους τόσο σε παιδιά όσο και σε ενήλικες. Η 

αυξημένη περιφέρεια μέσης σε παιδιά και εφήβους, ανεξάρτητα του δείκτη μάζας 

σώματος, αποτελεί προγνωστικό παράγοντα της αντίστασης στην ινσουλίνη και σχετίζεται 

με αυξημένους παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης καρδιαγγειακών παθήσεων (Brambilla et 

al., 2005). Ωστόσο, λόγω της έλλειψης ειδικών παιδιατρικών δεδομένων, οι μετρήσεις της 

περιφέρειας μέσης δεν συνιστάται επί του παρόντος ως μέρος της ρουτίνας αξιολόγησης 

ενός παχύσαρκου παιδιού (Wittcopp and Conroy, 2016). 
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Τέλος, ένα επιπλέον κλινικό εργαλείο για την αξιολόγηση της παχυσαρκίας στα 

παιδιά είναι η αναλογία μέσης προς ύψος. Ένας λόγος μέσης προς ύψος μεγαλύτερο από 

0.6 έχει αποδειχθεί ως σημαντικός προβλεπτικός παράγοντας τόσο του κινδύνου του 

μεταβολικού συνδρόμου όσο και των καρδιαγγειακών παθήσεων σε παχύσαρκα παιδιά 

(Khoury et al., 2013; Nambiar et al., 2013). Η κλινική εφαρμογή αυτού του δείκτη πρέπει 

να διερευνηθεί περαιτέρω πριν γίνουν οποιεσδήποτε συστάσεις για τη χρήση του σε 

μετρήσεις ρουτίνας (Wittcopp and Conroy, 2016). 

 

3.3.2 Αξιολόγηση των επιπτώσεων της παχυσαρκίας στην καρδιαγγειακή 

λειτουργία   
 

Η παχυσαρκία μπορεί να προάγει τις προκλινικές αθηροσκληρωτικές αλλαγές είτε 

μέσω παραγόντων που οδηγούν στην εμφάνιση του διαβήτη και άλλων συννοσηροτήτων 

του, που συζητούνται παρακάτω, είτε μέσω άμεσης επίδρασης στην αγγειακή φυσιολογία. 

Η αυξημένη παχυσαρκία κατά την παιδική ηλικία ή στην εφηβεία έχει συσχετιστεί με 

μεγαλύτερη καρδιαγγειακή θνησιμότητα και θνησιμότητα όλων των αιτιών στην ενήλικη 

ζωή (Aggoun, 2007). Αρκετές αναφορές υποδηλώνουν ότι η παχυσαρκία μειώνει την 

αγγειακή λειτουργία (Singhal, 2005). Τα παχύσαρκα άτομα παρουσιάζουν μειωμένη – 

εξαρτώμενη από το ενδοθήλιο – αγγειοδιασταλτική απόκριση  για την αύξηση της 

αιματικής ροής του αίματος και της ινσουλίνης (Westerbacka et al., 1999), μεγαλύτερη 

αορτική δυσκαμψία και σπλαχνική παχυσαρκία, καταστάσεις ιδιαίτερα επιβλαβείς για τον 

οργανισμό (Aggoun, 2007).  

Ο ακριβής μηχανισμός κατά τον οποίο η παχυσαρκία στην παιδική ηλικία αυξάνει 

τον παράγοντα καρδιαγγειακού κινδύνου, σε μεγαλύτερο βαθμό, από ότι η παχυσαρκία 

κατά την ενήλικη ζωή παραμένει ανεξήγητος. Μια πιθανότητα είναι η παρατεταμένη 

έκθεση των αρτηριών στο μεταβολικό περιβάλλον που σχετίζεται με την παχυσαρκία 

(όπως η υψηλή συγκέντρωση ινσουλίνης) (Vanhala et al., 1998). Η ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία και η αορτική δυσκαμψία σε νεαρά παχύσαρκα άτομα αποτελεί πλέον μια 

ισχυρή απόδειξη από μικρή ηλικία. Εντούτοις, ο υποκείμενος μηχανισμός είναι 

αμφιλεγόμενος (Aggoun, 2007).    
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Τα εργαλεία για τη λήψη των λειτουργικών και μορφολογικών χαρακτηριστικών 

των αρτηριών σε ενήλικες έχουν χρησιμοποιηθεί επιτυχώς για την ανάλυση της 

αρτηριακής λειτουργικότητας και στον παιδιατρικό πληθυσμό. Η υπερηχογραφική 

αξιολόγηση των μορφολογικών και των μηχανικών ιδιοτήτων των εξαιρετικά ελαστικών 

αρτηριών και της ενδοθηλιακής λειτουργία της βραχιόνιας αρτηρίας έχει χρησιμοποιηθεί 

σε κλινικό περιβάλλον για την εκτίμηση του κινδύνου ανάπτυξης στεφανιαίας νόσου σε 

πληθυσμούς στους οποίους συγκαταλέγονται ασθενείς με παιδική παχυσαρκία καθώς και 

σε πληθυσμούς που περιλαμβάνουν ασθενείς που ευρίσκονται σε υψηλό καρδιαγγειακό 

κίνδυνο λόγω ετερόζυγης οικογενούς υπερχοληστερολαιμίας, διαβήτη τύπου 1 ή ομόζυγη 

ομοκυστινουρίας. Αυτές οι προηγμένες μέθοδοι που χρησιμοποιούνται στην έρευνα της 

καρδιαγγειακής απεικόνισης ανιχνεύουν πρώιμα ανατομικά στοιχεία αθηρογένεσης 

(Aggoun, 2007).  

Με τη τεχνική της διαστολής μεσολαβούμενης από τη ροή (Flow – Mediated 

Dilatation, FMD) καθίσταται δυνατή η οπτικοποίηση της πάχυνσης του έσω – μέσου 

χιτώνα των μεγάλων αγγείων, η μέτρηση των μηχανικών ιδιοτήτων των εν λόγω αγγείων 

και η εκτίμηση της ενδοθηλιακής λειτουργίας, συμβάλλοντας από κοινού, στην ανίχνευση 

της πρώιμης αθηρογένεσης σε παιδιά και εφήβους. Ας σημειωθεί ότι οι μηχανικές 

ιδιότητες προσδιορίζουν τα πρώιμα σημάδια αθηροσκλήρωσης εκτιμώντας την 

κατάσταση ελαστικότητας ή δυσκαμψίας του αρτηριακού τοιχώματος και η αορτική 

προσαρμοστικότητα και εκτασιμότητα προσδιορίζονται μέσω της διατοιχωματικής πίεσης 

και των δομικών συστατικών του, κυρίως του κολλαγόνου και της ελαστίνης (Aggoun, 

2007). 

Η αορτική δυσκαμψία συσχετίζεται στενά με την πρώιμη αθηροσκληρωτική νόσο 

σε παχύσαρκα παιδιά. Η αορτική δυσκαμψία μπορεί να εκτιμηθεί άμεσα με τον 

συντελεστή ελαστικότητας ή έμμεσα μέσω υπολογισμού της ταχύτητας μετάδοσης 

παλμικού κύματος (Pulse Wave Velocity, PWV) χρησιμοποιώντας τονόμετρο επιπέδωσης 

(applanation tonometer). Η ταχύτητα μετάδοσης παλμικού κύματος αντιπροσωπεύει το 

χρόνο που απαιτεί ένα παλμικό κύμα για να ταξιδέψει μια δεδομένη απόσταση κατά 

μήκος του αγγειακού συστήματος, ο οποίος εξαρτάται από πολύπλοκες αλληλεπιδράσεις 

μεταξύ της κοιλιακής απόδοσης, των φυσικών ιδιοτήτων του αγγειακού συστήματος, και 

των ρεολογικών ιδιοτήτων του αίματος. Ως εκ τούτου, όσο υψηλότερη είναι η τιμή της 
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ταχύτητας μετάδοσης του παλμικού κύματος τόσο μεγαλύτερη είναι η αορτική δυσκαμψία 

(Aggoun, 2007). 

Η ταχύτητα μετάδοσης του παλμικού κύματος των άνω άκρων χρησιμοποιήθηκε 

για πρώτη φορά από τον Toto – Moukouo και τους συνεργάτες του για την αξιολόγηση 

των μηχανικών ιδιοτήτων των μεγάλων αρτηριών σε παχύσαρκα και υπερτασικά ενήλικα 

άτομα. Σε αυτόν τον πληθυσμό παρατηρήθηκε ένας σημαντικός θετικός συσχετισμός 

μεταξύ του βαθμού παχυσαρκίας και της ταχύτητας μετάδοσης του παλμικού κύματος 

ανεξάρτητα από την ηλικία, το φύλο και το επίπεδο της αρτηριακής πίεσης (Aggoun, 

2007). Στον αντίποδα, η αυξημένη αορτική δυσκαμψία που παρουσιάζεται σε 

παχύσαρκους ενήλικες φάνηκε να σχετίζεται περισσότερο με την κατανομή του 

σωματικού λίπους, η οποία αξιολογήθηκε κυρίως με την μέτρηση της περιφέρειας της 

μέσης και της σπλαχνικής παχυσαρκίας, και όχι με το δείκτη μάζας σώματος (Czernichow 

et al., 2005; Sutton – Tyrrell et al., 2001; Wildman et al., 2003).  

Η μη – επεμβατική αξιολόγηση της αγγειακής λειτουργίας έχει αντικαταστήσει τις 

πιο επεμβατικές μεθόδους για την αναγνώριση και αξιολόγηση των καρδιαγγειακών 

παθήσεων. Η διαδικασία ενέχει μικρούς κινδύνους, επιτρέπει μεγάλες πληθυσμιακές 

μελέτες και συμβάλλει στην εξατομικευμένη παρακολούθηση των ασθενών. Οι διάφορες 

μελέτες σε παιδιατρικούς πληθυσμούς υποδεικνύουν ότι η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και 

η πάχυνση του έσω – μέσου χιτώνα των καρωτίδων εντοπίζονται σε καταστάσεις που 

προδιαθέτουν δυνητική εμφάνιση αθηροσκλήρωσης σε νεαρή ηλικία. Πράγματι, η 

πλειοψηφία των μελετών αναφέρει αύξηση της πάχυνσης του έσω – μέσου χιτώνα (Intima 

– Media Thickness, IMT) των καρωτίδων σε παχύσαρκα παιδιά, η οποία συσχετίζεται με 

αυξημένη αρτηριακή πίεση και δυσλιπιδαιμία (Aggoun, 2007).  

Αυτές οι μεταβολές της αγγειακής λειτουργίας, σε παιδιά που ευρίσκονται σε 

αυξημένο κίνδυνο, θα μπορούσαν να είναι χρήσιμοι δείκτες προκλινικής αγγειακής νόσου 

και να βοηθήσουν στην αξιολόγηση της τροποποίησης του κινδύνου μέσω θεραπευτικών 

παρεμβάσεων. Επιπλέον, θα μπορούσαν να καταστούν ένα χρήσιμο εργαλείο για 

διαστρωμάτωση του κινδύνου, επιτρέποντας την  ταυτοποίηση παιδιών που δυνητικά θα 

μπορούσαν να ωφεληθούν περισσότερο από την εντατική θεραπεία (Aggoun, 2007).  

Διαχρονικές μελέτες από την παιδική ηλικία έως την ενηλικίωση έχουν δείξει ότι η 

παχυσαρκία ή το υπερβολικό βάρος κατά τα πρώιμα στάδια της ζωής ενός ατόμου μπορεί 
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να σχετίζεται με αυξημένη αθηροσκλήρωση, συμπεριλαμβανομένης της αυξημένης 

πάχυνσης του έσω – μέσου χιτώνα της καρωτιδικής αρτηρίας, καθώς και αυξημένης 

νοσηρότητας και θνησιμότητας από καρδιαγγειακά αίτια. Ο Juonala και οι συνεργάτες του 

απέδειξαν ότι (i) νεαρά άτομα που ήταν υπέρβαρα ή παχύσαρκα είχαν σημαντικά 

υψηλότερες τιμές πάχυνσης του έσω – μέσου χιτώνα της καρωτιδικής αρτηρίας κατά την 

ενήλικη ζωή σε σύγκριση με άτομα που ήταν αδύνατα κατά τη νεαρή ηλικία, και  (ii) 

άτομα που ήταν παχύσαρκα κατά την παιδική ηλικία αλλά όχι παχύσαρκα κατά την 

ενήλικη ζωή είχαν τιμές πάχυνσης του έσω – μέσου χιτώνα συγκρίσιμες με τα άτομα που 

είχαν ένα σταθερό φυσιολογικό βάρος καθ’ όλη τη διάρκεια της ζωής τους. Αυτή η σχέση 

εξηγείται κυρίως από τη συστηματική παρακολούθηση της μάζας του σώματος ενός 

πληθυσμού ασθενών από την παιδική ηλικία έως την ενηλικίωση (Aggoun, 2007). 

Η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία αντιπροσωπεύει ένα από τα πρώιμα σημάδια 

αυξημένου κινδύνου για καρδιαγγειακές παθήσεις και έχει αποδειχθεί ισχυρός 

προγνωστικός παράγοντας για καρδιαγγειακά συμβάματα (Poredos, 2002). Σε παχύσαρκα 

παιδιά, η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία σχετίζεται τόσο με την σοβαρότητα της 

παχυσαρκίας, όσο και με το βαθμό της αντίστασης στην ινσουλίνη και συμβάλλει στην 

πρώιμη αθηρογένεση κατά την παιδική ηλικία, λόγω της σημαντικότητας των 

ενδοθηλιακών κυττάρων στη ρύθμιση της αγγειοκινητικότητας, της θρόμβωσης και της 

φλεγμονής. Συνεπώς, σε περιπτώσεις παχυσαρκίας, η λειτουργία του ενδοθηλίου της 

βραχιόνιας αρτηρίας είναι μειωμένη (Aggoun, 2007). 

Άλλες μετρήσεις της λειτουργίας και της ακεραιότητας του ενδοθηλίου 

περιλαμβάνουν διάφορους βιοχημικούς δείκτες όπως τα κυκλοφορούντα μόρια 

προσκόλλησης (διακυτταρικό μόριο προσκόλλησης – 1 [Intercellular Adhesion Molecule 

– 1, ICAM-1], μόριο προσκόλλησης των αγγειακών κυττάρων – 1 [Vascular Cell 

Adhession Molecule – 1, VCAM – 1]), σελεκτίνη – Ε), μόρια που διεγείρονται κατά τη 

διάρκεια βλάβης του ενδοθηλίου (von Willebrand παράγοντας, διαλυτή 

θρομβομοντουλίνη) και κυκλοφορούντα ενδοθηλιακά προγονικά κύτταρα (Endothelial 

Progenitor Cells, EPC). Επομένως, τα χαμηλά επίπεδα κυκλοφορούντων EPCs μπορούν 

να αντιπροσωπεύουν έναν χρήσιμο δείκτη μελλοντικών καρδιαγγειακών συμβαμάτων 

(Aggoun, 2007).  
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Η σημασία της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας, της πάχυνσης του έσω – μέσου 

χιτώνα και των μακροπρόθεσμων συνεπειών τους παραμένουν άγνωστες. Η ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία και η μεταβολή των μηχανικών ιδιοτήτων του αρτηριακού τοιχώματος 

παρατηρούνται νωρίς στη ζωή παιδιών που ενέχουν κλασικούς καρδιαγγειακούς 

παράγοντες κινδύνου ή συνιστώσες που είναι γνωστό ότι ενέχουν κίνδυνο πρόωρης 

αθηροσκλήρωσης σε ενήλικες (Aggoun, 2007).  

 

3.3.3 Σχέση μεταξύ μεταβολικού συνδρόμου και αγγειακής λειτουργίας  

Η παχυσαρκία στα παιδιά, και η σχέση της με τις μεταβολικές διαταραχές όπως η 

υπερινσουλιναιμία, έχει συσχετιστεί, ανεξάρτητα και από κοινού, με μειωμένη αορτική 

ελαστικότητα κατά την παιδική ηλικία και έχει αποδειχθεί ότι έχει προγνωστική αξία στην 

μειωμένη αορτική ελαστικότητα κατά την ενηλικίωση (Juonala et al., 2005; Salomaa et 

al., 1995). Παράλληλα, το υπερβολικό βάρος σχετίζεται με χαμηλού – βαθμού φλεγμονή 

(Yudkin et al., 1999). Ο Yasmin και οι συνεργάτες του έδειξαν ότι η C – αντιδρώσα 

πρωτεΐνη συσχετίζεται άμεσα με την αορτική και η υποκλινική φλεγμονή που 

χαρακτηρίζεται από αύξηση των επιπέδων της C – αντιδρώσας πρωτεΐνης, έχει περιγραφή 

ως μία πρώιμη επιπλοκή της παιδικής παχυσαρκίας που συμβάλλει στην αύξηση του 

κινδύνου ανάπτυξης διαβήτη τύπου 2 στον εν λόγω πληθυσμό (Aggoun, 2007).  

Η συγκέντρωση φλεγμονωδών βιοδεικτών ορού, όπως της C – αντιδρώσας 

πρωτεΐνης, του αμυλοειδούς Α (Serum Amyloid A, SAA) και της ιντερλευκίνη – 6, έχει 

παρουσιαστεί ως ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας αγγειακού επεισοδίου και 

μεταβολικού συνδρόμου (Libby et al., 2002). Επιπλέον, η αύξηση των επιπέδων της 

λεπτίνης, μιας ορμόνης που διαδραματίζει βασικό ρόλο στη ρύθμιση της όρεξης και του 

σωματικού βάρους, έχει συσχετιστεί με μειωμένη αορτική διατασιμότητα σε παιδιά 

(Singhal et al., 2002). Η αύξηση της συγκέντρωσης της C – αντιδρώσας πρωτεΐνης 

θεωρήθηκε ως πρώιμη επιπλοκή της παιδικής παχυσαρκίας σε έναν συγκεκριμένο 

πληθυσμό που παρουσιάζει προφίλ αυξημένου καρδιαγγειακού κινδύνου με τη 

μεσολάβηση της κεντρικής παχυσαρκίας (Aggoun, 2007). 

Τα αυξημένα επίπεδα της αρτηριακής πίεσης που μετρούνται σε περιπτώσεις 

παιδικής παχυσαρκίας θεωρούνται ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας της αορτικής 
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ελαστικότητας σε νεαρούς ενήλικες και συμβάλλουν στην επιτάχυνση της 

αθηροσκλήρωσης, της σύνθεσης κολλαγόνου, της υπερπλασίας των λείων μυών του 

αγγειακού συστήματος και της υπερτροφίας – διεργασίες που οδηγούν σε αυξημένη 

αορτική δυσκαμψία (Vanhala et al., 1998). Τέλος, μία μελέτη στην Κορέα ανέφερε ότι 

υπέρβαρα παιδιά και έφηβοι είχαν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης αυξημένης αρτηριακής 

πίεσης, υψηλών συγκεντρώσεων ολικής χοληστερόλης, LDL χοληστερόλης και 

τριγλυκεριδίων και χαμηλής συγκέντρωσης HDL χοληστερόλης, με όποιους κινδύνους 

αυτό συνεπάγεται στην ανάπτυξη καρδιαγγειακών παθήσεων και διαβήτη τύπου 2 

(Aggoun, 2007). 

Στο εγγύς μέλλον, μια καλύτερη γνώση της παιδικής παχυσαρκίας και της 

επακόλουθης παρέμβασης σε παράγοντες που σχετίζονται με την παχυσαρκία θα 

μπορούσε να οδηγήσει στην πρόληψη της ενήλικης παχυσαρκίας, του μεταβολικού 

συνδρόμου και του καρδιαγγειακού κινδύνου (Aggoun, 2007).  

 

3.4 Λοιπές συννοσηρότητες που σχετίζονται ιδιαίτερα με τον σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2 και την αντίσταση στην ινσουλίνη  
 

3.4.1 Υπέρταση   

Η αυξημένη αρτηριακή πίεση είναι ένα σημαντικό συστατικό του μεταβολικού 

συνδρόμου και ένας από τους πιο τροποποιήσιμους παράγοντες κινδύνου για 

καρδιαγγειακές παθήσεις (Wittcopp and Conroy, 2016). Η υπέρταση σχετίζεται με την 

ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, την αορτική δυσκαμψία και τον αυξημένο κίνδυνο 

καρδιαγγειακών και νεφρικών παθήσεων (Williams et al., 2002). Μελέτες, όπως για 

παράδειγμα η UK Prospective Diabetes Study (UKPDS), έδειξαν ότι ο αυστηρός έλεγχος 

της αρτηριακής πίεσης σε ενήλικες με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 βελτιώνει την 

μικροαγγειακή και μακροαγγειακή νόσο τουλάχιστον όσο και ο έλεγχος της γλυκαιμίας 

(UKPDS, 1998). Επίσης, μία μελέτη στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής (TODAY 

study), έδειξε ότι η υπέρταση ήταν παρούσα στο 13.6% των 699 νέων με μέση διάρκεια 

διαβήτη τους 7 μήνες (Copeland et al, 2011) με αύξηση στο 33.8% κατά τη διάρκεια του 

μέσο όρου παρακολούθησης των 3.9 ετών (TODAY, 2013). Επιπρόσθετα, το ανδρικό 

φύλο και ο υψηλότερος δείκτης μάζας σώματος αύξησε σημαντικά τον κίνδυνο υπέρτασης 
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στην TODAY κοόρτη. Ο Eppens και οι συνεργάτες του ανέφεραν ακόμη υψηλότερα 

ποσοστά στην Αυστραλία, με το 36% των νέων με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 να 

παρουσιάζει υπέρταση εντός 1.3 ετών από τη διάγνωσή τους (Wittcopp and Conroy, 201). 

Τέλος, η SEARCH μελέτη, εντόπισε την παρουσία υπέρτασης στο 65% των νέων με 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής (Mayer – Davis et 

al., 2009; West et al., 2009).  

Αν και η κατανόηση των επιπτώσεων της παχυσαρκίας και της αντίστασης στην 

ινσουλίνη στην αρτηριακή πίεση ήταν δύσκολη, φαίνεται να υπάρχει μια άμεση επίδραση 

της υπερινσουλιναιμίας στην αρτηριακή πίεση του αίματος σε παιδιά και εφήβους. 

Μελέτες έχουν δείξει τόσο μία άμεση συσχέτιση μεταξύ ινσουλίνης νηστείας και της 

αρτηριακής πίεσης σε παιδιά και εφήβους, όσο και την ανάδειξη του επιπέδου της 

ινσουλίνης ως έναν προγνωστικό παράγοντα της ανάπτυξης αρτηριακής πίεσης έπειτα από 

6 έτη (Magnussen et al., 2012; Wittcopp and Conroy, 2016). Αυτό αποδίδεται σε 

διάφορους μηχανισμούς που εμπλέκονται σε περιπτώσεις υπέρτασης στον σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2, συμπεριλαμβανομένων της νεφρικής κατακράτησης νατρίου, της 

αυξημένης αγγειακής αντίστασης που σχετίζεται με την μειωμένη – μεσολαβούμενη από 

το νιτρικό οξείδιο – αγγειοδιαστολή και της αυξημένης συμπαθητικής διέγερσης λόγω της 

υπερινσουλιναιμίας (Wittcopp and Conroy, 2016; Zeitler et al., 2014). Επιπλέον, 

παρατηρείται μία πιθανή γενετική προδιάθεση της υπέρτασης στον σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2 που σχετίζεται με το σχετιζόμενο με τον γονότυπο του μετατρεπτικού ενζύμου 

της αγγειοτενσίνης και της προκύπτουσας αυξημένης δραστηριότητας του συστήματος 

ρενίνης – αγγειοτενσίνης (Zeitler et al., 2014).  

Η αρτηριακή πίεση πρέπει να μετρείται με κατάλληλου μεγέθους μανσέτα (cuff) 

σε κάθε ιατρική επίσκεψη και να ομαλοποιείται με τα πρότυπα της ηλικίας, του φύλου και 

του ύψους. Η αρχική θεραπεία της αρτηριακής πίεσης πρέπει να αποτελείται από 

προσπάθειες απώλειας βάρους, τον περιορισμό του διατροφικού αλατιού και την 

αυξημένη σωματική δραστηριότητα. Εάν μετά από 6 μήνες η αρτηριακή πίεση 

εξακολουθεί να είναι πάνω από το 95ο εκατοστημόριο, θα πρέπει να εξεταστεί η έναρξη 

αναστολέα ACE για να επιτευχθούν τιμές αρτηριακής πίεσης μικρότερες από 90ο 

εκατοστημόριο (Batisky, 2012). Εντούτοις, εάν ο αναστολέας ACE δεν είναι ανεκτός 

λόγω δυσμενών επιδράσεων (κυρίως βήχας), ένας αποκλειστής υποδοχέα αγγειοτενσίνης 
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χρησιμοποιείται συχνά ως θεραπεία δεύτερης γραμμής (Blowey, 2012; Lurbe et al., 2009). 

Επιπλέον, μπορεί να απαιτείται συνδυαστική θεραπεία, σε περιπτώσεις όπου η υπέρταση 

δεν ομαλοποιείται με τη θεραπεία ενός παράγοντα, και αυτή η παρέμβαση μπορεί να 

περιλαμβάνει αναστολείς διαύλων ασβεστίου ή διουρητικά. Ας σημειωθεί ότι η εξέταση 

της υπέρτασης πρέπει επίσης να περιλαμβάνει υπερηχογράφημα νεφρού και 

ηχοκαρδιογράφημα (Williams et al., 2002).  

 

3.4.2 Νεφροπάθεια   

Η λευκωματινουρία (μικρο – ή μακρο – ) είναι παρούσα κατά τη στιγμή της 

διάγνωσης σε σημαντικό αριθμό εφήβων με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και ο 

επιπολασμός της αυξάνεται όσο αυξάνεται η διάρκεια του διαβήτη (Plourde, 2002). Στη 

TODAY μελέτη, η μικρολευκωματινουρία βρέθηκε στο 6.3% των 699 νέων με 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 κατά την έναρξη, με διάμεση διάρκεια της νόσου του 7 

μήνες, και ο επιπολασμός αυξήθηκε στο 16.6% κατά τους 36 μήνες (Copeland et al., 

2011; TODAY Study Group, 2013)· τα υψηλότερα επίπεδα HbA1c σχετίζονται σημαντικά 

με κίνδυνο ανάπτυξης μικρολευκωματινουρίας (Zeitler et al., 2014).  

Παρόμοια ευρήματα έχουν αναφερθεί σε μικρότερες μελέτες που 

συμπεριλάμβαναν νεαρά άτομα από Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής, Ινδία, Καναδά και 

Μαόρι (Zeitler et al., 2014), με την μακρολευκωματινουρία να αναφέρεται στο 16% των 

νεαρών στον Καναδά μετά από 10 έτη (Fagot – Campagna et al., 1998; Zeitler et al., 

2014). Σε μία μελέτη στη Μανιτόμπα του Καναδά, οι νέοι που παρουσίαζαν 

μικρολευκωματινουρία είχαν εννέα φορές περισσότερες πιθανότητες να αναπτύξουν 

νεφρική ανεπάρκεια σε σύγκριση με εκείνους χωρίς μικρολευκωματινουρία (Dart et al., 

2012). Επομένως, η παρουσία της λευκωματουρίας στα νεαρά άτομα αποτελεί έναν 

προγνωστικό παράγοντα του μελλοντικού κινδύνου νεφρικής ανεπάρκειας. Ο 

επιπολασμός της μικρο – και μακρολευκωματινουρίας είναι υψηλότερος και η πρόοδος 

της νεφροπάθειας επιταχύνεται στον πρώιμης – έναρξης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 σε 

σύγκριση με τον τύπου 1, σε όλους τους πληθυσμούς που εξετάστηκαν. Μία Ιαπωνική 

μελέτη – κοόρτης που συμπεριλάμβανε 1065 ασθενείς με διαγνωσμένο σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2 πριν από την ηλικία των 30 ετών, απέδειξε ότι οι 31 (3%) ανέπτυξαν 
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νεφρική ανεπάρκεια που απαιτούσε αιμοκάθαρση με μέσο όρο ηλικίας τα 35 έτη (Zeitler 

et al., 2014). Οι παράγοντες που επηρεάζουν την εξέλιξη  ήταν η διάρκεια του διαβήτη, η 

HbA1c και η διαστολική αρτηριακή πίεση. Επιπλέον, ο επιπολασμός της νεφροπάθειας 

στα άτομα που διαγνώστηκαν κατά την ηλικία των 10 – 19 ετών ήταν διπλάσια από εκείνη 

των ατόμων στον ίδιο πληθυσμό με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 (Yokohama et al., 2000). 

Οι μικρο – και μακρολευκωματινουρία μπορεί να είναι παρούσες κατά τη στιγμή 

της διάγνωσης και θα πρέπει να αξιολογούνται μετά το πέρας της, ετησίως. Ο ορισμός της 

μικρολευκωματινουρίας που χρησιμοποιείται από τον Αμερικανικό Οργανισμό Διαβήτη 

είναι (Zeitler et al., 2014):  

 

• Αναλογία αλβουμίνης προς κρεατινίνη ίση με 30 – 299 mg / g σε ένα δείγμα 

ούρων (προτιμάται) 

• Χρονοδιάγραμμα ολονύκτιων ή 24ωρων συλλογών με ρυθμό απέκκρισης 

αλβουμίνης ίσο με 20 – 199 mcg / λεπτό  

 

Ας σημειωθεί ότι αυξημένες τιμές μπορεί να είναι δευτερεύουσες στην άσκηση, το 

κάπνισμα, την εμμηνόρροια και την ορθόσταση. Ως εκ τούτου, η διάγνωση της 

εμμένουσας ανώμαλης απέκκρισης μικρολευκωματίνης απαιτεί τεκμηριωμένα δεδομένα 

από δύο ή τρεις μη – φυσιολογικές τιμές που λαμβάνονται σε διαφορετικές μέρες. Ο 

έλεγχος πρέπει να γίνεται το πρωί αμέσως μετά το ξύπνημα, καθώς η ορθοστατική 

πρωτεϊνουρία είναι κοινή σε εφήβους και θεωρείται καλοήθης. Επίσης η απέκκριση 

λευκωματίνης πρέπει να παρακολουθείται σε διάστημα 3 – 6 μηνών και η θεραπεία πρέπει 

να τιτλοδοτείται για να επιτευχθεί όσο το δυνατόν πιο φυσιολογική αναλογία αλβουμίνης 

– κρεατινίνης. Τέλος, οι αιτίες της νεφρικής νόσου που δεν σχετίζονται με τον διαβήτη θα 

πρέπει να αποκλειστούν και να πραγματοποιηθεί διαβούλευση, ειδικά σε περιπτώσεις 

παρουσίας μακρολευκωματινουρίας (ACR > 300 mg / g). Ως θεραπεία επιλογής, ιδιαίτερο 

ρόλο διαδραματίζουν οι αναστολείς ACE λόγω των ευεργετικών τους επιδράσεων στην 

πρόληψη της διαβητικής νεφροπάθειας, ακόμη και σε περιπτώσεις όπου η αρτηριακή 

πίεση είναι φυσιολογική (Zeitler et al., 2014).  
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3.4.3 Δυσλιπιδαιμία    

Η υπερτριγλυκεριδαιμία και η μειωμένη HDL – C είναι τα χαρακτηριστικά σημεία 

της δυσλιπιδαιμίας που χαρακτηρίζει την αντίσταση στην ινσουλίνη και τον σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2. Η αντίσταση στην ινσουλίνη και η επακόλουθη υπερινσουλιναιμία 

φαίνεται να αυξάνει τη μεταγραφή των γονιδίων που κωδικοποιούν για λιπογόνα ένζυμα 

στο ήπαρ και διεγείρει την παραγωγή τριγλυεκριδίων. Τα αυξημένα επίπεδα 

τριγλυκεριδίων σε συνδυασμό με τη χαμηλή συγκέντρωση της HDL – χοληστερόλης 

αποτελεί δείκτη μικρών – πυκνών σωματιδίων LDLs  σε παχύσαρκα παιδιά (Wittcopp and 

Conroy, 2016). Η αναλογία TG / HDL χοληστερόλης ίση ή μεγαλύτερη από 3 σχετίζεται 

με σημαντικά υψηλότερη συγκέντρωση των μικρών – πυκνών σωματιδίων LDLs σε 

σύγκριση με μία αναλογία κάτω από 3 (Burns et al., 2012). Τα μικρά – πυκνά σωματίδια 

LDL είναι πολύ αθηρογόνα και μπορεί να συμβάλλουν σε επιπρόσθετο κίνδυνο για 

καρδιαγγειακές παθήσεις σε παχύσαρκα παιδιά με μεταβολικό σύνδρομο (Wittcopp and 

Conroy, 2016). 

Στη TODAY μελέτη, το 79.8% των νεαρών ατόμων με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 

2 είχαν χαμηλές τιμές HDL – C και το 10.2% είχε υψηλές τιμές τριγλυκεριδίων εντός 

λίγων μηνών από τη διάγνωση (Copeland et al., 2011). Επιπλέον, η SEARCH μελέτη 

διαπίστωσε ότι το 73% των 2096 νέων ατόμων στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής με 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 μεγαλύτερης διάρκειας είχε χαμηλά επίπεδα HDL και το 60 

– 65% εμφάνιζε υπερτριγλυκεριδαιμία (Rodriguez et al., 2006). Μεταξύ των Ινδών Pima 

στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής, το 18% είχε στοιχεία υπερχοληστερολαιμίας κατά 

τη διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (Fagot – Campagna et al., 1998), ενώ σε 

έναν πληθυσμό από 99 Καναδούς νέους με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, τα επίπεδα της 

συνολικής χοληστερόλης, της LDL – C, των τριγλυκεριδίων και της apoB βρέθηκαν να 

είναι υψηλότερα από το 75ο εκατοστημόριο (NHANES) στο 60, 41, 43 και 43% 

αντίστοιχα, και τα χαμηλά επίπεδα HDL – C στο 35% (Zeitler et al., 2014). Επίσης, σε 68 

νέους της Αυστραλίας με διάρκεια σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 < 3 ετών, τα αυξημένα 

επίπεδα της ολικής χοληστερόλης εντοπίστηκαν στο 32% και η υπερτριγλυκεριδαιμία στο 

53% (98). Τέλος, στην Ταϊβάν, η υπερχοληστερολαιμία ήταν παρούσα στο 27% των νέων 

με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (Wei et al., 2003).  
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Επιπρόσθετα ευρήματα περιλαμβάνουν την αυξημένη VLDL, την αυξημένη 

λιποπρωτεΐνη – a (Lipoprotein a, Lpa) και τα αυξημένα μικρά πυκνά σωματίδια LDL – C. 

Η μειωμένη δραστικότητα της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης, η αυξημένη κατανομή των 

λιποπρωτεϊνών και η αυξημένη οξείδωση των λιποπρωτεϊνών καθιστά τις λιποπρωτεΐνες 

ακόμη πιο αθηρογόνες (Zeitler et al., 2014).  

 

Έλεγχος και θεραπεία  

Ο έλεγχος για δυσλιπιδαιμία πρέπει να πραγματοποιηθεί σύντομα μετά τη 

διάγνωση όταν καταστεί δυνατός ο έλεγχος της γλυκόζης στο αίμα και μετέπειτα ετησίως 

(Kavey et al., 2006; Springer et al., 2013). Τα επίπεδα στόχου είναι (Zeitler et al., 2014):  

 

• LDL – C < 2.6 mmol (100 mg / dL) 

• HDL – C > 35 mg / dL (0.91 mmol / L) 

• Τριγλυκερίδια < 150 mg / dL (1.7 mmol / L) 

 

Εάν η LDL – C είναι πιο υψηλά από τον στόχο, θα πρέπει να μεγιστοποιηθεί ο 

έλεγχος της γλυκόζης στο αίμα, να παρασχεθεί διατροφική συμβουλευτική με την 

υιοθέτηση συγκεκριμένης διατροφικής παρέμβασης χαμηλής περιεκτικότητας σε λίπος 

και πλούσια σε μονοακόρεστα και ω – 3 λιπαρά οξέα (AHA step II diet) (διατροφική 

χοληστερόλη < 200 mg / d, κορεσμένο λίπος < 7% της συνολικής κατανάλωσης θερμίδων 

και < 30% λήψη θερμίδων από λίπος) και να ενθαρρυνθεί η άσκηση (Kavey et al., 2006). 

Έπειτα, θα πρέπει να εκτελεστεί επαναλαμβανόμενο λιπιδικό προφίλ εντός του χρονικού 

διαστήματος των 6 μηνών. Εάν τα επίπεδα της LDL – C παραμένουν ακόμη αυξημένα, 

απαιτείται περαιτέρω παρέμβαση με τις ακόλουθες προϋποθέσεις: 

 

• Εάν LDL – C = 100 – 129 mg / dL: μεγιστοποίηση της μη – φαρμακολογικής 

θεραπείας  

• Εάν LDL – C > 130 mg / dL: έναρξη φαρμακευτική αγωγής με στόχο την μείωση 

της LDL – C κάτω από τα 130 mg / dL με ιδανικό στόχο < 100 mg / dL  

 

Η θεραπεία με στατίνη έχει αποδειχθεί ότι είναι ασφαλής και αποτελεσματική σε 

παιδιά και ενήλικες και πρέπει να είναι η πρώτη φαρμακολογική παρέμβαση αν και 
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μακροπρόθεσμα δεδομένα ασφαλείας δεν είναι διαθέσιμα (Donaghue et al., 2007). Η 

θεραπεία με στατίνη πρέπει να ξεκινάει από τη χαμηλότερη διαθέσιμη δόση και οι 

αυξήσεις να βασίζονται στα επίπεδα της LDL – C και των παρενεργειών της. Εάν υπάρχει 

επίμονο παράπονο σημαντικού μυϊκού πόνου, η φαρμακευτική αγωγή πρέπει να διακοπεί 

για την παρατήρηση της εξέλιξης των συμπτωμάτων (Zeitler et al., 2014).  

Επίσης η χρήση στατινών σε σεξουαλικά ενεργούς εφήβους, πρέπει να εξεταστεί 

πολύ προσεκτικά και να συζητηθούν οι σχετικοί κίνδυνοι χρήσης της, καθώς αυτά τα 

φάρμακα δεν είναι εγκεκριμένα κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης (Zeitler et al., 2014).  

Στην περίπτωση αυξημένων τριγλυκεριδίων, οι τρέχουσες συστάσεις δεν 

συνιστούν τη διαχείριση των αυξημένων επιπέδων τριγλυκεριδίων απευθείας με 

φαρμακευτική αγωγή για την πρόληψη των καρδιαγγειακών παθήσεων, αντιθέτως (Zeitler 

et al., 2014): 

• Εάν τα τριγλυκερίδια είναι > 150 mg / dL, πραγματοποιείται προσπάθεια 

μεγιστοποίησης του ελέγχου της γλυκόζης στο αίμα και περιορισμός του 

διατροφικού λίπους και των απλών σακχάρων και ενθαρρύνεται η επίτευξη ενός 

επιθυμητού βάρους  

• Εάν τα τριγλυκερίδια νηστείας είναι > 400 – 600 mg / dL, για την μείωση κάτω 

από τα 150 mg / dL πρέπει να λαμβάνεται υπόψη η φαρμακολογική θεραπεία με 

fibric acid λόγω του σημαντικά αυξημένου κινδύνου παγκρεατίτιδας  

 

Τέλος, τα χαμηλά επίπεδα της HDL – C στους νέους δεν διαχειρίζονται άμεσα με 

φάρμακα, αλλά πρέπει να ενθαρρύνεται η φυσική δραστηριότητα και υγιεινή διατροφή 

(Zeitler et al., 2014).  

 

3.4.4 Αθηροσκλήρωση και αγγειακή λειτουργία     

Η υπεργλυκαιμία, η δυσλιπιδαιμία και η υπέρταση, σε συνδυασμό με το 

οξειδωτικό στρες, τη γλυκοζυλίωση των αγγειακών πρωτεϊνών και τις ανωμαλίες στη 

λειτουργία των αιμοπεταλίων και της πήξης, συμβάλλουν στην επιτάχυνση της 

αθηροσκλήρωσης στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Η ελαττωματική εξαρτώμενη από το 

ενδοθήλιο – αγγειοδιαστολή είναι ένας επιπρόσθετος παράγοντας επιτάχυνσης της 
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αθηροσκλήρωσης σε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Επιπρόσθετα, η ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία είναι ένα πρώιμο σημάδι αυξημένου κινδύνου καρδιαγγειακών παθήσεων, 

είναι προγνωστική για καρδιαγγειακά συμβάματα και εμφανίζεται σε παχύσαρκα παιδιά 

βάσει του βαθμού παχυσαρκίας και του αντίστασης στην ινσουλίνη (Zeitler et al., 2014). 

Επιπλέον, σε νέους με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 παρουσιάζεται υπερτροφία της 

αριστερής κοιλίας (Flint and Arslanian, 2011), καρδιακή δυσλειτουργία, μειωμένη 

μέγιστη ικανότητα για άσκηση και αυξημένη αορτική δυσκαμψία· οι οποίες αποτελούν 

προβλεπτικούς παράγοντες πρώιμης καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνησιμότητας 

(Wadwa et al., 2010).  

 

3.4.5 Σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών      

Το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών είναι μία κοινή διαταραχή που επηρεάζει 

παχύσαρκα έφηβα κορίτσια. Χαρακτηρίζεται από υπερανδρογονισμό και αναγνωρίζεται 

όλο και περισσότερο σε εφήβους ως μέρος του συνδρόμου αντίστασης στην ινσουλίνη 

(Wittcopp and Conroy, 2016; Zeitler et al., 2014). Έφηβοι με σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών παρουσιάζουν ~40% μείωση στη διεγειρούμενη από την ινσουλίνη – διάθεση 

της γλυκόζης. Υπάρχουν περιορισμένα δεδομένα σχετικά με τον ακριβή επιπολασμό του 

εν λόγω συνδρόμου σε νέους με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, αλλά μία μελέτη που 

συμπεριλάμβανε 157 ενήλικες γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 που ευρίσκονταν 

σε αναπαραγωγική ηλικία βρήκε ότι ο επιπολασμός του συνδρόμου ήταν  υψηλός και 

άγγιζε το 8.3% (Zeitler et al., 2014). Τα έφηβα κορίτσια με σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης μεταβολικού συνδρόμου ανεξάρτητα 

από την παχυσαρκία ή την αντίσταση στην ινσουλίνη και ο συνδυασμός του συνδρόμου 

πολυκυστικών ωοθηκών με την έλλειψη εμμηνοροιών και το μεταβολικό σύνδρομο 

μπορεί να αυξήσει τον δια βίου κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του ενδομητρίου, των 

καρδιαγγειακών παθήσεων και διαβήτη τύπου ΙΙ (Zeitler et al., 2014; Wittcopp and 

Conroy, 2016). Επομένως οι ενέργειες που πρέπει να πραγματοποιηθούν είναι οι εξής 

(Zeitler et al., 2014): 

 

• Λήψη ιστορικού εμμήνου σε κάθε κορίτσι με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 κατά τη 

διάγνωση και σε κάθε επίσκεψη  



 
«Γραμματικού Βασιλεία, Χαλκιαδάκη Ελευθερία», «Μεταβολικό Σύνδρομο σε 

παιδιά και εφήβους» 

  

Πτυχιακή Εργασία  84 

• Εξέταση (work – up) για σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών εάν υπάρχει 

πρωτογενής ή δευτερογενής αμηνόρροια, ιριδισμός και σημαντική ακμή  

 

Το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών διαγιγνώσκεται με βάση την παρουσία 

αραιο – αμηνόρροιας με βιοχημικά ή κλινικά στοιχεία υπερανδρογονισμού, με ή χωρίς 

ενδείξεις πολυκυστικών ωοθηκών (Legro et al., 2013). Η μείωση της αντίστασης στην 

ινσουλίνη με απώλεια βάρους, άσκηση και αγωγής με μετφορμίνη βελτιώνουν τη 

λειτουργία των ωοθηκών και αυξάνουν την γονιμότητα (Zeitler et al., 2014).  

 

3.4.6 Μη – αλκοολική λιπώδης ηπατική νόσος       

Η NAFLD είναι μία σημαντική μεταβολική επιπλοκή στον παχύσαρκο παιδιατρικό 

πληθυσμό. Περιλαμβάνει μια σειρά από ηπατικές καταστάσεις από ασυμπτωματική 

στεάτωση, μη – αλκοολική στεατοπαπατίτιδα έως προχωρημένη ίνωση με κίρρωση 

(Wittcopp and Conroy, 2016). Η ηπατική στεάτωση είναι παρούσα στο 25 – 50% των 

εφήβων με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και πιο προηγμένες μορφές NAFLD, όπως η μη – 

αλκοολική στεατοηπατίτιδα (Non – Alcoholic SteatoHepatitis, NASH), καθίστανται όλο 

και πιο συχνές και σχετίζονται με την εξέλιξη της κίρρωσης, της πυλαίας υπέρτασης και 

της ηπατικής ανεπάρκειας (Nadeau et al., 2005). Παιδιά με διάγνωση NAFLD έχουν 

συχνά πολλά κλινικά χαρακτηριστικά που αλληλεπικαλύπτονται με το μεταβολικό 

σύνδρομο, αυξάνοντας τον κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακών παθήσεων. Η NAFLD 

είναι πλέον η πιο συχνή αιτία των χρόνιων ηπατικών διαταραχών μεταξύ των παχύσαρκων 

νέων και της μεταμόσχευση ήπατος σε ενήλικες στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής 

(Wittcopp and Conroy, 2016). Ειδικότερα, στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής, οι 

Ισπανόφωνοι έχουν υψηλότερο επιπολασμό της NAFLD, ακολουθούμενοι από μη – 

Ισπανόφωνους λευκούς, ενώ ο επιπολασμός μεταξύ των Αφροαμερικανών είναι πολύ 

χαμηλότερος (Hudson et al., 2012; Nadeau et al., 2005). Ωστόσο, αυτές οι εκτιμήσεις 

βασίζονται σε αυξήσεις των ηπατικών ενζύμων και πιθανότητα υποεκτιμούν τον 

επιπολασμό της ηπατικής στεάτωσης σε νέους με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, καθώς η 

στεάτωση είναι περισσότερο συχνή από τα αυξημένα επίπεδα των ηπατικών ενζύμων 

(Sundaram et al., 2009).  
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Η NAFLD σχετίζεται με την αντίσταση στην ινσουλίνη οδηγώντας σε αντίσταση 

στην αντιλιπολυτική δράση της ινσουλίνης στον λιπώδη ιστό με την επακόλουθη αύξηση 

των ελεύθερων λιπαρών οξέων. Η αύξηση των ελεύθερων λιπαρών οξέων με τη σειρά της 

προκαλεί μιτοχονδιακή δυσλειτουργία και ανάπτυξη λιποτοξικότητας (Zeitler et al., 

2014). Επιπλέον, σε άτομα με NAFLD, το έκτοπο λίπος συσσωρεύεται στο μυοκάρδιο και 

το πάγκρεας (Gaggini et al., 2013). Η παρουσία του μεταβολικού συνδρόμου σε 

παχύσαρκους εφήβους προβλέπει μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη και NAFLD και η 

παρουσία του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 προβλέπει ανεξάρτητα την εξέλιξη της 

NAFLD σε ίνωση (Angulo et al., 1999).  

Η απώλεια βάρους βελτιώνει την NAFLD και η μετφορμίνη έχει αποδειχθεί ότι 

βελτιώνει τα ηπατικά ένζυμα και την ηπατική στεάτωση σε εφήβους. Ωστόσο, λόγω της 

πιθανότητας εξέλιξης σε NASH, ίνωση και κίρρωση, συνίσταται συνεχής παρακολούθηση 

των ηπατικών ενζύμων σε νέους με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, με παραπομπή για 

βιοψία ήπατος εάν τα ένζυμα (τρανσαμινάσες) παραμένουν αυξημένα παρά τις 

παρεμβάσεις και θεραπείες απώλειας βάρους και / ή διαβήτη (Wittcopp and Conroy, 2016; 

Zeitler et al., 2014).  

 

3.4.7 Συστηματική φλεγμονή        

Η παχυσαρκία σχετίζεται με μια προφλεγμονώδη κατάσταση. Τα λιποκύτταρα, 

ειδικά τα σπλαχνικά λιποκύτταρα, αποκρίνονται σε περίσσεια αποθεμάτων λιπιδίων με 

την έκκριση αυξημένων ποσοτήτων φλεγμονωδών κυτοκινών, προκαλώντας κατά αυτό 

τον τρόπο ένα καταρράκτη σηματοδότησης φλεγμονωδών παραγόντων (Wittcopp and 

Conroy, 2016). Τα επίπεδα αρκετών κυκλοφορούντων φλεγμονωδών δεικτών, 

συμπεριλαμβανομένων της ιντερλευκίνης – 6, του παράγοντα νέκρωσης όγκου – α και της 

C – αντιδρώσας πρωτεΐνης, έχει αποδειχθεί, ότι αυξάνονται σε παχύσαρκα παιδιά και 

εφήβους και σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακών παθήσεων σε ενήλικες 

(Juonala et al., 2005; Wittcopp and Conroy, 2016). Η φλεγμονή διαδραματίζει κρίσιμο 

ρόλο στην παθογένεση της σχετιζόμενης με το διαβήτη – χρόνιας νεφρική νόσου, της 

διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας, της δυσλειτουργίας των β – κυττάρων και άλλων 

σχετιζόμενων με τον διαβήτη – νόσων. Ας σημειωθεί ότι αρκετές φλεγμονώδεις κυτοκίνες 
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εκκρίνονται από τον παχύσαρκο λιπώδη ιστό, συμπεριλαμβανομένων του TNFα και της 

IL – 6 (Zeitler et al., 2014).  

 

3.4.8 Αποφρακτική άπνοια ύπνου         

Η αποφρακτική άπνοια ύπνου (Obstructive Sleep Apnea, OSA) είναι συχνή σε 

παχύσαρκους νέους, αλλά ο επιπολασμός της στον παιδιατρικό σακχαρώδη διαβήτη τύπου 

2 δεν έχει ακόμη τεκμηριωθεί επαρκώς. Ωστόσο, είναι πιθανό υψηλός, όπως και ο 

επιπολασμός της OSA σε ενήλικες με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, ο οποίος κυμαίνεται 

μεταξύ 70 και 90% (Foster et al., 2009; Rice et al., 2012). Η OSA δεν προκαλεί μόνο 

κακή ποιότητα ύπνου και υπνηλία κατά τη διάρκεια της ημέρας, αλλά έχει κλινικές 

συνέπειες όπως την ανάπτυξη υπέρτασης, υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας και την 

αύξηση του κινδύνου νεφρικής δυσλειτουργίας και καρδιαγγειακών παθήσεων. Η Ομάδα 

της Διεθνούς Ομοσπονδίας Διαβήτη στην Επιδημιολογία και την Πρόληψη (International 

Diabetes Federation Taskforce on Epidemiology and Prevention) συνιστά σε όλους τους 

επαγγελματίες υγείας που εργάζονται πάνω στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 να 

εξετάζουν την παρουσία OSA. Οι νέοι με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 εξετάζονται για 

την παρουσία OSA, μέσω διερεύνησης συνιστωσών όπως το ροχαλητό, η ποιότητα ύπνου, 

η άπνοια, οι πρωινοί πονοκέφαλοι, η υπνηλία κατά τη διάρκεια της ημέρας, η νυκτουρία 

και η ενούρηση. Εάν τα συμπτώματα είναι υποδηλωτικά, η διάγνωση της OSA 

πραγματοποιείται με επίσημη μελέτη ύπνου και παραπομπή σε ειδικό ιατρό (Zeitler et al., 

2014).  

 

3.4.9 Κατάθλιψη          

Οι νέοι με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο μείζονος 

κλινικής κατάθλιψης , η οποία σχετίζεται με κακή τήρηση των συστάσεων για τη 

θεραπεία του διαβήτη. Τα σημεία περιλαμβάνουν καταθλιπτική διάθεση, σημαντικά 

μειωμένο ενδιαφέρον ή ευχαρίστηση, αυξημένη ή μειωμένη όρεξη, αϋπνία ή υπερυπνία, 

ψυχοκινητική διέγερση ή υστέρηση, κόπωση ή απώλεια ενέργειας, συναισθήματα 

ματαιοδοξίας και επαναλαμβανόμενες σκέψεις θανάτου. Οι νέοι με σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2 πρέπει να αξιολογούνται για κατάθλιψη κατά τη διάγνωση και στη συνέχεια 
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περιοδικά, ιδιαίτερα τα άτομα με συχνές επισκέψεις στο τμήμα επειγόντων περιστατικών 

ή με κακό γλυκαιμικό έλεγχο. Οι αναγνωρισμένοι ασθενείς θα πρέπει να παραπέμπονται 

σε κατάλληλους παρόχους ψυχικής υγειονομικής περίθαλψης με εμπειρία στην 

αντιμετώπιση της νεανικής κατάθλιψης (Zeitler et al., 2014). 

 

3.4.10 Πρόσθετα προβλήματα υγείας που σχετίζονται με την παχυσαρκία και 

τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

 

Πρόσθετα προβλήματα υγείας που σχετίζονται με την παχυσαρκία και τον 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 περιλαμβάνουν (Zeitler et al., 2014): 

• Ορθοπεδικά προβλήματα με αποτέλεσμα την μείωση της σωματικής 

δραστηριότητας  

• Παγκρεατίτιδα, χοληκυστίτιδα, έλκη  

• Ψευδο – όγκος εγκεφάλου 

 

Οι ενήλικες με πρώιμης – έναρξης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, γύρω στην ηλικία 

των 40 ετών, παρουσιάζουν μακροαγγειακή νόσο, με υψηλό επιπολασμό ισχαιμικών 

καρδιακών παθήσεων (12.6%), εγκεφαλικών επεισοδίων (4.3%), μακροαγγειακής νόσου 

(14.4%) και θνησιμότητας (11%). Επιπλέον, όλα αυτά τα τελικά σημεία είναι σημαντικά 

υψηλότερα σε σύγκριση με αυτά που παρουσιάζονται σε άτομα ίδιας ηλικίας με 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1, παρά τον παρόμοιο γλυκαιμικό έλεγχο και την μεγαλύτερη 

διάρκεια του διαβήτη που παρατηρείται στην τελευταία ομάδα. Έχει εκτιμηθεί ότι νέοι και 

νεαροί ενήλικες με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 χάνουν περίπου 15 έτη από το μέσο 

προσδόκιμο ζωής και μπορεί να βιώσουν σοβαρές, χρόνιες επιπλοκές από την ηλικία των 

40 ετών. Ως εκ τούτου, ένα ολοκληρωμένο σχέδιο διαχείρισης που περιλαμβάνει τον 

πρώιμο και επιθετικό έλεγχο των επιπλοκών του διαβήτη και των παραγόντων 

καρδιαγγειακού κινδύνου μπορεί να μειώσει τον κίνδυνο νοσηρότητας και πρώιμης 

θνησιμότητας (Zeitler et al., 2014). 
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4ο Πρόληψη του μεταβολικού συνδρόμου  

Το μεταβολικό σύνδρομο είναι μία σύνθετη διαταραχή με τεράστια επίδραση και 

κοινωνικοοικονομική επιβάρυνση στην παγκόσμια υγεία. Δεδομένου ότι στα παιδιά 

συνεπάγεται με την πρώιμη έναρξη της δυσλιπιδαιμίας, της υψηλής αρτηριακής πίεσης 

και της παιδικής παχυσαρκίας με επακόλουθο σημαντικό κίνδυνο ανάπτυξης σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2 και καρδιαγγειακών παθήσεων κατά την ενηλικίωση, οι προσπάθειες για 

την καταπολέμηση των μελλοντικών κινδύνων πρέπει να κατευθύνονται προς την 

πρόληψη του μεταβολικού συνδρόμου και της έκθεσης σε καρδιομεταβολικούς κινδύνους. 

Αναγνωρίζοντας τις πιθανές επιπτώσεις για τη δημόσια υγεία, η Αμερικανική Ακαδημία 

Παιδιατρικής, η Αμερικανική Καρδιολογική Ένωση και από το Εθνικό Ινστιτούτου 

Καρδιάς, Πνευμόνων και Αίματος, συνιστούν τον έλεγχο των καρδιαγγειακών 

παραγόντων κινδύνου στα παιδιά. Επομένως, οι στρατηγικές πρόωρης πρόληψης που 

ξεκινούν από την παιδική ηλικία είναι το πιο εύλογο βήμα για τη μείωση της μελλοντικής 

καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνησιμότητας (Agirbasli et al., 2016).  

 

4.1 Διατροφή και υγιεινές συνήθειες  

4.1.1 Σωματική δραστηριότητα και μεταβολικό σύνδρομο   

Η φυσική αδράνεια μπορεί να αποτελέσει το υπόβαθρο της αυξανόμενης 

επικράτησης του μεταβολικού συνδρόμου κατά την παιδική ηλικία, που παρατηρείται σε 

πολλές βιομηχανικές κοινωνίες. Κατά συνέπεια, η βέλτιστη πρόληψη της διαταραχής 

πιθανότατα απαιτεί τη συμπερίληψη στρατηγικών που προωθούν την σωματική 

δραστηριότητα. Ωστόσο, παρά το γεγονός ότι αυτή η άποψη υποστηρίζεται ευρέως, τα 

άμεσα στοιχεία που υποδεικνύουν ότι η σωματική δραστηριότητα μπορεί να αποτρέψει το 

μεταβολικό σύνδρομο στα παιδιά είναι σχετικά αδύναμα (Huang and Ball, 2007).  

Από τις λίγες μελέτες παρατήρησης που έχουν επικεντρωθεί άμεσα στην σχέση 

μεταξύ της σωματικής δραστηριότητας και του μεταβολικού συνδρόμου, οι περισσότερες 

έχουν χρησιμοποιήσει υποκειμενικές μεθόδους για τον προσδιορισμό του επιπέδου των 

σωματικών δραστηριοτήτων, όπως ερωτηματολόγια και ημερολόγια, τα οποία μπορεί να 
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είναι ανεπαρκή λόγω των γνωστικών περιορισμών και των σύντομων αλλά συχνών 

περιόδων αδόμητων δραστηριοτήτων, στις οποίες συμμετέχουν τα παιδιά που είναι 

δύσκολο να τις ανακαλέσουν ή να τις περιγράψουν. Επιπλέον, δεν υπάρχουν μεγάλες 

τυχαιοποιημένες κλινικές δομικές που μελετούν την πρόληψη του μεταβολικού 

συνδρόμου σε παιδιά, με τις περισσότερες να είναι συγχρονικές μελέτες, καθιστώντας 

δύσκολο τον προσδιορισμό της αιτιότητας και της χρονικής σχέσης μεταξύ των εκθέσεων 

και των αποτελεσμάτων (Huang and Ball, 2007).  

Σε 589 αγόρια και κορίτσια, από τη Δανία, ηλικίας 9–10 και 14–15 ετών, ο Brage  

και οι συνεργάτες του ανέφεραν συσχετίσεις μεταξύ της σωματικής δραστηριότητας, της 

αερόβιας ικανότητας και μίας συγκεντρωτικής βαθμολογίας μεταβολικού συνδρόμου 

(zMS). Πιο συγκεκριμένα, δείχθηκε ότι, εάν και εξατομικευμένα, η σωματική 

δραστηριότητα και η αερόβια ικανότητα ήταν σε άμεση συνάρτηση με τη zMS. Είναι 

ενδιαφέρον το γεγονός, ότι παρατηρήθηκε μία στατιστική αλληλεπίδραση μεταξύ της 

αερόβιας ικανότητας και της σωματικής δραστηριότητας, υποδηλώνοντας ότι η αερόβια 

ικανότητα μπορεί να τροποποιήσει τη σχέση μεταξύ της σωματικής δραστηριότητας και 

του μεταβολικού συνδρόμου (ή αντίστροφα). Ειδικότερα, δείχθηκε ότι σε παιδιά που 

είχαν καθιστική ζωή αλλά ήταν σε καλή φυσική κατάσταση, παρατηρήθηκαν συγκρίσιμες 

τιμές της zMS με παιδιά που ήταν σε καλή φυσική κατάσταση και σωματικά δραστήρια. 

Επίσης, τα παιδιά που είχαν μειωμένη αερόβια ικανότητα και ήταν σωματικά αδρανή 

παρουσίαζαν υψηλότερες τιμές zMS (Brage et al., 2004).   

Σε μια μεταγενέστερη μελέτη, ο Andersen και οι συνεργάτες του, αξιολόγησαν τη 

σχέση μεταξύ της άμεσης αξιολόγησης της σωματικής δραστηριότητας και της zMS σε 

1739 παιδιά από 3 Ευρωπαϊκές χώρες (Δανία, Εσθονία και Πορτογαλία), 

συμπεριλαμβανομένης μίας μελέτης – κοόρτης του Brage και των συνεργατών του. Σε 

αυτή τη μελέτη, η zMS αποτελούνταν από την συστολική αρτηριακή πίεση, τα 

τριγλυκερίδια,  την αναλογία ολικής χοληστερόλης προς HDL, την αντίσταση στην 

ινσουλίνη, το άθροισμα 4 δερματοπτυχών και την αερόβια ικανότητα. Τα άτομα που 

παρουσίαζαν τιμή zMS > 1 ορίζονταν ως «άτομα κινδύνου». Οι συγγραφείς ανέφεραν 

ισχυρές σχέσεις δόσης – απόκρισης μεταξύ της σωματικής δραστηριότητας και του 

κινδύνου ανάπτυξης μεταβολικού συνδρόμου (Huang and Ball, 2007). 
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Παρόλο που υπήρξαν λίγα προγράμματα παρέμβασης που βασίζονταν στην 

σωματική δραστηριότητα και επικεντρώθηκαν στο μεταβολικό σύνδρομο σε παιδιά και 

εφήβους, αρκετά προγράμματα παρέμβασης που βασίζονται στη διατροφή και την 

άσκηση, έχουν αναφερθεί και εστιάζουν στα μεμονωμένα χαρακτηριστικά του 

συνδρόμου. Σε αυτές τις μελέτες στα ευεργετικά αποτελέσματα της σωματικής 

δραστηριότητας έχουν συμπεριληφθεί η μείωση του βάρους και της αντίστασης στην 

ινσουλίνη, που θεωρούνται οι βασικές συνιστώσες του μεταβολικού συνδρόμου (Huang 

and Ball, 2007).  

Για παράδειγμα, η μελέτη του Nemet και των συνεργατών του, συμπεριλάμβανε 

ένα 3μηνο πρόγραμμα παρέμβασης σε παχύσαρκα παιδιά του Ισραήλ (n = 22 

συμμετέχοντες που ακολουθούσαν πρόγραμμα με άσκηση και διατροφή, n = 24 

συμμετέχοντες σε μία ομάδα – ελέγχου που τους παρασχέθηκε τυπική συμβουλευτική). 

Στο τέλος της περιόδου παρέμβασης, τα άτομα που ανήκαν στην ομάδα – ελέγχου είχαν 

αποκτήσει κατά μέσο όρο 1 κιλό, ενώ τα άτομα που ανήκαν στην ομάδα – παρέμβασης 

είχαν χάσει κατά μέσο όρο σχεδόν 3 κιλά. Εντούτοις, δεν παρατηρήθηκαν αλλαγές στα 

επίπεδα της HDL ή των τριγλυκεριδίων (Nemet et al., 2005). Επιπλέον, σε μία άλλη 

τυχαιοποιημένη δοκιμή παχύσαρκων παιδιών στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής, με 

ένα πρόγραμμα πέντε συνεδριών των 40 λεπτών μέτριας έως έντονης άσκησης την 

εβδομάδα, παρατηρήθηκε μείωση των επιπέδων ινσουλίνης, τριγλυκεριδίων και 

παχυσαρκίας (Ferguson et al., 1999).  

 

4.1.2 Διατροφή και μεταβολικό σύνδρομο   

Ο ρόλος της διατροφής στην ανάπτυξη του μεταβολικού κινδύνου ή των 

συνιστωσών του δεν είναι επαρκώς κατανοητά. Ενώ υπήρξαν επιλεγμένες μελέτες που 

εξέτασαν την σχέση μεταξύ της πρόσληψης μακροθρεπτικών συστατικών και του 

μεταβολικού προφίλ σε βρέφη και νήπια, από όσα είναι γνωστά, λίγα έχουν αναφερθεί σε 

μεγαλύτερα παιδιά ή εφήβους, ιδιαίτερα σε σχέση με το μεταβολικό σύνδρομο στο 

σύνολό του (Huang and Ball, 2007). 

Εντούτοις, ορισμένες αναφορές προτείνουν ότι η διατροφή μπορεί να 

διαδραματίσει σημαντικό ρόλο. Συγκεκριμένα, δύο μελέτες έχουν δείξει ότι η υιοθέτηση 
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μίας διατροφής υψηλής περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες, και χαμηλής περιεκτικότητας 

σε λιπαρά συσχετίστηκε θετικά με την ευαισθησία στην ινσουλίνη σε παιδιά της «λευκής» 

φυλής και παιδιά Αφροαμερικανικής καταγωγής (Huang and Ball, 2007), ενώ παράλληλα, 

μια άλλη μελέτη έδειξε ότι η υιοθέτησης μίας διατροφής με υψηλή περιεκτικότητα σε 

λιπαρά συσχετίστηκε με χαμηλότερη ευαισθησία στην ινσουλίνη σε παιδιά 

Αφροαμερικανικής καταγωγής, ανεξάρτητα του σωματικού λίπους, του φύλου και της 

σεξουαλικής τους ωρίμανσης (Weigensberg et al., 2005). Όσον αφορά τους 

υδατάνθρακες, ο Lindquist και οι συνεργάτες του εντόπισαν ότι η κατανάλωση φρούτων 

και λαχανικών συσχετίστηκε θετικά με την ευαισθησία στην ινσουλίνη και αρνητικά με 

την πρώτη φάση έκκρισης της ινσουλίνης, οδηγώντας συνολικά στο συμπέρασμα ότι η 

πρόσληψη φρούτων και λαχανικών μπορεί να είναι προστατευτική έναντι της ανάπτυξης 

του μεταβολικού συνδρόμου (Lindquist et al., 2000).  

Σε αντίθεση με το τελευταίο εύρημα, ο Davis και οι συνεργάτες του δεν εντόπισαν 

καμία σχέση μεταξύ της πρόσληψης μακροθρεπτικών συστατικών ή ινών, φρούτων, 

λαχανικών, και ολικής αλέσεως τροφίμων με την ευαισθησία στην ινσουλίνη, σε Λατίνους 

νέους. Ωστόσο, είναι ενδιαφέρον ότι οι ερευνητές έδειξαν ότι τα υψηλότερα επίπεδα 

κατανάλωσης ζάχαρης σχετίζονται με χαμηλότερη λειτουργία των β – κυττάρων, 

ανεξαρτήτου ηλικίας, φύλου, σύστασης σώματος, σεξουαλικής ωρίμανσης και συνολικής 

πρόσληψης ενέργειας. Υπήρχε επίσης μια τάση προς αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ της 

πρόσληψης ροφημάτων με ζάχαρη και της λειτουργίας των β – κυττάρων στην ίδια μελέτη 

(Davis et al., 2005).   

Επιπρόσθετα, σε ανασκόπηση των διατροφικών προτύπων και του μεταβολικού 

συνδρόμου σε ενήλικες, ο Baxter και οι συνεργάτες του περιέγραψαν τις κύριες τάσεις 

από ευρήματα μεγάλης – κλίμακας επιδημιολογικών μελετών και διαπίστωσαν ότι οι 

δίαιτες με υψηλή περιεκτικότητα σε φρούτα και λαχανικά και ελάχιστα επεξεργασμένα 

δημητριακά συσχετίστηκαν με χαμηλότερο κίνδυνο για το μεταβολικό σύνδρομο. 

Επιπλέον, η υψηλή πρόσληψη κρέατος συσχετίστηκε με τις συνιστώσες του μεταβολικού 

συνδρόμου, ιδιαίτερα με την μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη, ενώ αντίθετα η υψηλή 

πρόσληψη γαλακτοκομικών προϊόντων με μειωμένο κίνδυνο. Επιπρόσθετα, τα τηγανητά 

τρόφιμα απουσίαζαν αισθητά από οποιοδήποτε διατροφικό πρότυπο, γεγονός που 

υποδηλώνει τον μειωμένο επιπολασμό του μεταβολικού συνδρόμου στον εξεταζόμενο 
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πληθυσμό. Εν ολίγοις, οι συγγραφείς τόνισαν ότι κανένα εξατομικευμένο διατροφικό 

συστατικό δεν θα μπορούσε να θεωρηθεί πλήρως υπεύθυνο για τη σύνδεση της διατροφής 

με το μεταβολικό σύνδρομο· μάλλον, είναι η συνολική ποιότητα της διατροφής που 

φαίνεται να προσφέρει προστασία έναντι του μεταβολικού συνδρόμου (Baxter et al., 

2006). 

Αξίζει να τονιστεί ότι αν και θα πρέπει να δοθεί περισσότερη προσοχή στην 

πρόληψη του μεταβολικού συνδρόμου σε παιδιά και εφήβους, με παρεμβάσεις αύξησης 

των επιπέδων της σωματικής δραστηριότητας και βελτίωσης της διατροφής των παιδιών, 

ένα σημαντικό προληπτικό αποτέλεσμα μπορεί να επιτευχθεί στα παιδιά εάν οι βελτιώσεις 

σε αυτές τις παραμέτρους του τρόπου ζωής εφαρμοστούν στη μητέρα κατά τη διάρκεια 

της εγκυμοσύνης. Αυτό συμβαίνει επειδή ο εμβρυϊκός προγραμματισμός που εμφανίζεται 

κατά τη διάρκεια της πρώιμης ανάπτυξης, οφείλεται σε μεγάλο βαθμό στην παροχή 

θρεπτικών συστατικών από τη μητέρα στο έμβρυο. Επομένως, ο μητρικός υποσιτισμός ή 

η υπεργλυκαιμία κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης επηρεάζει την ανάπτυξη και τον 

προγραμματισμό των εμβρυϊκών ιστών και οργάνων. Ως εκ τούτου, παρεμβάσεις στον 

τρόπο ζωής κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης θα είχαν σημαντικό αντίκτυπο στην 

πρόληψη του μεταβολικού συνδρόμου κατά την παιδική ηλικία (Huang and Ball, 2007).  

4.2 Διεθνείς και εθνικές συστάσεις για πρόληψη  

Το υπερβολικό βάρος και η παχυσαρκία είναι σημαντικοί παράγοντες κινδύνου για 

την ανάπτυξη του μεταβολικού συνδρόμου και έχουν τα τελευταία χρόνια καταστεί η 

μεγαλύτερη παγκόσμια διατροφική πρόκληση, που επηρεάζει τόσο τα παιδιά όσο και τους 

ενήλικες σε χώρες με υψηλό και χαμηλό εισόδημα. Η ταχεία αύξηση των ποσοστών 

παχυσαρκίας, παγκοσμίως, οφείλεται στον συνδυασμό λιγότερο ενεργών τρόπων ζωής και 

της αποτυχίας μείωσης της πρόσληψης ενέργειας σύμφωνα με τη μείωση των συνολικών 

ενεργειακών δαπανών που προκύπτουν από την μειωμένη σωματική δραστηριότητα 

(Gregory, 2019).  
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4.2.1 Πρόληψη της παχυσαρκίας  

Ο καλύτερος τρόπος για την μείωση του επιπολασμού του μεταβολικού 

συνδρόμου είναι η αποτροπή της εμφάνισης της παχυσαρκίας μεταξύ των παιδιών και των 

εφήβων μέσω προσπαθειών ενθάρρυνσης ενός ενεργού τρόπου ζωής από την νεαρή 

ηλικία και τη διατήρηση των επιπέδων σωματικής δραστηριότητας μεταξύ των νεότερων 

παιδιών (πριν από τη συνήθη μείωση της δραστηριότητας κατά την εφηβεία) (Nader et al., 

2008). Επίσης, οι παρεμβάσεις θα πρέπει να περιλαμβάνουν την ενθάρρυνση των 

οικογενειών προς την κατανάλωση φρέσκων τροφίμων και την αποφυγή τροφίμων 

υψηλής θερμιδικής αξίας, όπως και αυτά που εισάγονται όλο και περισσότερο σε 

αναπτυγμένα μέρη του κόσμου (Gupta et al., 2012).  

Το προηγούμενο κεφάλαιο επισήμανε ένα εύρος μεταβλητών που πιστεύεται ότι 

αποτελούν παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη της παχυσαρκίας και του μεταβολικού 

συνδρόμου. Πολλές από αυτές τις μεταβλητές, με εξαίρεση τις γενετικές επιδράσεις, είναι 

δυνητικά τροποποιήσιμοι στόχοι για προληπτικές παρεμβάσεις. Δεδομένων των μεγάλων 

κοινωνικών δαπανών και του υγειονομικού κόστους που προκύπτει από την επιδημία της  

παχυσαρκίας, έχει προταθεί η επιτέλεση δράσεων από τις εκάστοτε κυβερνήσεις 

(Gortmaker et al.,. 2011). Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας έχει δημοσιεύσει μία έκθεση 

στην οποία συμβουλεύει τους υγειονομικούς υπευθύνους, όλου του κόσμου, να εξετάσουν 

έναν συνδυασμό προσεγγίσεων· την προώθηση της πρόσληψης υγιεινής τροφής και την 

προώθηση της σωματικής δραστηριότητας, στοχεύοντας σε κατάλληλα διατροφικά 

πρότυπα, φροντίδα κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης και της πρώιμης παιδικής ηλικίας 

σε συνδυασμό με σωματική δραστηριότητα και έμφαση στην υγεία, τη διατροφή και την 

σωματική ευεξία των παιδιών σχολικής – ηλικίας (World Health Organization, 2016). 

Επιπρόσθετα, το Αμερικανικό Κέντρο Ελέγχου και Πρόληψης Ασθενειών συνιστούν μία 

σειρά από διακριτές κοινοτικές στρατηγικές πρόληψης της παχυσαρκίας, 

συμπεριλαμβανομένων της προώθησης του θηλασμού, της πρόσβασης σε προσιτά υγιεινά 

τρόφιμα και ποτά, την προώθηση των επιλογών υγιεινών τροφίμων και ποτών και την 

προώθηση της σωματικής δραστηριότητας μεταξύ των παιδιών (Centers for Disease 

Control and Prevention, 2015).  

Έχει προταθεί ότι η πρόληψη της παχυσαρκίας απαιτεί μία ολοκληρωμένη 

προσέγγιση για τη δημόσια υγεία, αναπτυγμένη και υλοποιημένη από τα δίκτυα της 
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τοπικής αυτοδιοίκησης, του δημοσίου και ιδιωτικού φορέα και των φορέων προώθησης 

της υγείας. Μια τέτοια προσέγγιση πρέπει να συνδυάζει (i) πολυσυστατικές προσεγγίσεις  

που στοχεύουν σε συμπεριφορές σίτισης (ενεργειακή πρόσληψη) και φυσικές 

δραστηριότητες που συμβάλλουν στις ενεργειακές δαπάνες, (ii) πολυεπίπεδες 

προσεγγίσεις που στοχεύουν σε μεμονωμένα παιδιά, τις οικογένειές τους, όπου η 

πρωτοβάθμια φροντίδα και οι κοινοτικές πρωτοβουλίες μπορεί να είναι απαραίτητες και 

(iii) μια σειρά περιβαλλόντων (οικογένεια, σπίτι, σχολείο, κοινοτικές εγκαταστάσεις), τα 

οποία πρέπει να ληφθούν υπόψη (Hendriks et al., 2012; Robinson et al., 2013).  

Ωστόσο, κύρια εμπόδια για την ενσωμάτωση αυτών των προσεγγίσεων είναι η 

έλλειψη στοιχείων για την αποτελεσματικότητά τους, η έλλειψη συνειδητοποίησης του 

προβλήματος και οι αδυναμίες των κυβερνήσεων για την ανάπτυξη σχετικών πολιτικών. 

Για την επίλυση των παραπάνω εμποδίων, προτάθηκε η άποψη ότι «η επιδημία της 

παχυσαρκίας θεωρείται κοινωνική και όχι ατομική πρόκληση», με τις κυβερνήσεις να 

ξεκινούν να διαδραματίζουν πιο ενεργό ρόλο στην προώθηση της υγιεινής συμπεριφοράς, 

για παράδειγμα, με τη διάθεση φρούτων ως γεύματα σε σχολεία (Hendriks et al., 2012).   

 

Πρόληψη του κινδύνου παχυσαρκίας στην πρώιμη ζωή  

Υπάρχουν περιορισμένα στοιχεία που υποδηλώνουν την αποτελεσματικότητα των 

παρεμβάσεων στην πρώιμη ζωή για την πρόληψη της μεταγενέστερης παχυσαρκίας. 

Ωστόσο, δεδομένων των πιθανών παραγόντων κινδύνου που περιγράφονται παραπάνω, 

φαίνεται λογική η προώθηση της υγιεινής διατροφής και της διατήρησης της 

φυσιολογικής κατάστασης βάρους κατά την αναπαραγωγική ηλικία σε ενήλικες που 

σκέφτονται να αποκτήσουν οικογένεια και κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. Ως εκ 

τούτου, η προσεκτική παρακολούθηση της ανάπτυξης του βρέφους για την ανίχνευση της 

πρώιμης παχυσαρκίας θα ήταν σημαντική (Gregory, 2019) 

Λαμβάνοντας υπόψη τα στοιχεία των οφελών που προκύπτουν από το θηλασμό, η 

προώθηση του αποκλειστικού θηλασμού για τους πρώτους 4 – 6 μήνες της ζωής θα 

φαινόταν αξιόπιστος προληπτικός παράγοντας δεδομένων των στοιχείων που 

υποδεικνύουν την πιθανή προστασία από την παχυσαρκία, με τη μείωση της λιπώδης 

μάζας και την μειωμένη ανοχή γλυκόζης στη μετέπειτα ζωή (Robinson et al., 2009). Μετά 

τον απογαλακτισμό, τα βρέφη πρέπει να εκτίθενται σε μια διαφορετική διατροφή και από 
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την ηλικία του 1 έτους θα πρέπει να τρέφονται όπως η υπόλοιπη οικογένεια (Gregory, 

2019).  

Επί του παρόντος, υπάρχουν διαθέσιμες λίγες μελέτες που αναφέρουν τα 

αποτελέσματα των πρωτοβουλιών που στοχεύουν στην πρόληψη της παχυσαρκίας σε 

παιδιά προσχολικής ηλικίας. Στις εν λόγω μελέτες επιδεικνύεται ότι οι βελτιώσεις στο 

δείκτη μάζας σώματος είναι μεγαλύτερες από αυτές που παρατηρούνται σε παρεμβάσεις 

που εφαρμόζονται σε μεγαλύτερα παιδιά. Οι περισσότερες μελέτες επηρεάζουν ένα εύρος 

στόχων, όπως τη διατροφή, την προώθηση της σωματικής δραστηριότητας, και την 

μείωση της καθιστικής ζωής, αντλώντας κατά επέκταση ευρεία συμπεράσματα. Η κοινή 

συναίνεση έγκειται στο ότι τα προληπτικά μέτρα που εφαρμόζονται κατά τη διάρκεια της 

πρώιμης παιδικής ηλικίας προσφέρουν τη δυνατότητα μακροχρόνιας μεταφοράς των 

γνώσεων και των προτύπων συμπεριφοράς, βελτιώνοντας παράλληλα τις κινητικές 

δεξιότητες και συμβάλλοντας στην μείωση της ενεργειακής πρόσληψης (Gregory, 2019; 

Weihrauch – Bluher et al., 2018). 

 

Πρόληψη της παχυσαρκίας σε παιδιά σχολικής ηλικίας  

Μια πρόσφατη μετά – ανάλυση υπογραμμίζει τις αποκλίσεις μεταξύ των μελετών 

παρατήρησης και των μελετών παρέμβασης, ενώ μία άλλη αναφέρει ότι οι περισσότερες 

παρεμβάσεις που βασίζονται στο πλαίσιο του σχολείου είχαν περιορισμένη 

αποτελεσματικότητα. Ως εκ τούτου, ένας συνδυασμός ενισχυμένης σωματικής 

δραστηριότητας και βελτιωμένης διατροφής φαίνεται πιθανότατα να είναι ευεργετικός για 

την πρόληψη της παχυσαρκίας (Gregory, 2019; Weihrauch – Bluher et al., 2018).  

Σε μεγαλύτερα παιδιά, μια πρόσφατη παρεμβατική μελέτη – κοόρτης αναφέρει ότι 

οι διατροφικές παρεμβάσεις φαίνεται να έχουν μικρή επίδραση ενώ αυτές που 

επικεντρώνονται στην ενίσχυση της σωματικής δραστηριότητας μπορεί να μειώσουν την 

παχυσαρκία. Εντούτοις, υποστηρίζεται η άποψη ότι οι συνδυασμένες παρεμβάσεις που 

περιλαμβάνουν την σωματική δραστηριότητα και την κατάλληλη διατροφή μπορεί να 

είναι πιο αποτελεσματικές. Αξίζει να σημειωθεί ότι, τα αποτελέσματα ήταν πιο 

εντυπωσιακά στις νεότερες ηλικιακές ομάδες, δηλαδή σε παρεμβάσεις όπου οι γονείς και 

οι εκπαιδευτικοί έπρεπε να συμπεριληφθούν (Brown et al., 2019).  
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Αντίθετα, οι παρεμβάσεις στους εφήβους πρέπει να στοχεύουν άμεσα στο νεαρό 

άτομο. Οι παρεμβάσεις αλλαγής συμπεριφοράς φαίνεται να έχουν περιορισμένη αξία. Ως 

εκ τούτου, συνιστάται ένας συνδυασμός που στοχεύει στην ενίσχυση της σωματικής 

δραστηριότητας στο σχολείο (τουλάχιστον 1 ώρα), στην προώθηση επιλογών υγιεινών 

τροφίμων, μέσω υψηλής φορολόγησης των ανθυγιεινών τροφίμων, και στην εγκαθίδρυση 

υποχρεωτικών πρότυπων γευμάτων σε νηπιαγωγεία και σχολεία. Η διατροφή πρέπει να 

ποικίλλει και να συμπεριλαμβάνει υψηλή κατανάλωση νερού ή ποτών χωρίς ζάχαρη, να 

εστιάζει σε τρόφιμα πλούσια σε φυτικές ίνες και να περιορίζει την κατανάλωση ζωικών 

προϊόντων και προϊόντων με πρόσθετα σάκχαρα ή γλυκών (Weihrauch – Bluber et al., 

2018). 

Ελλείψει ισχυρών αποδεικτικών στοιχείων, μία σειρά διεθνών κατευθυντήριων 

γραμμών υποστήριξαν έναν αριθμό μέτρων για τη μείωση του κινδύνου ανάπτυξης 

παχυσαρκίας (Gregory, 2019). Σε αυτά συμπεριλαμβάνεται η προώθηση της μέτριας έως 

εντατικής σωματικής άσκησης ενθαρρύνοντας τουλάχιστον ένα 20λεπτο πρόγραμμα 

(κατά προτίμηση μία έως μιάμιση ώρα που να ισοδυναμεί με τουλάχιστον 10 – 12.000 

βήματα καθημερινά) 5 ημέρες την εβδομάδα (Graf et al., 2014; Tudor – Locke et al., 

2011). Ταυτόχρονα, παρεμβάσεις που μειώνουν το χρόνο έκθεσης σε οθόνη (τηλεόραση, 

υπολογιστής ή έξυπνο τηλέφωνο) μπορεί να είναι αποτελεσματικοί τρόποι στόχευσης της 

καθιστικής συμπεριφοράς· ο χρόνος έκθεσης σε μία οθόνη πρέπει να είναι μειωμένος και 

να μην ξεπερνά τις 2 ώρες ημερησίως. Η US Preventive Services Task Force συνιστά 

παρεμβάσεις συμπεριφοράς για τη μείωση της καθιστικής ζωής και του χρόνου έκ θεσης 

σε οθόνη μεταξύ των παιδιών 13 ετών και κάτω· εντούτοις, δεν έχει εντοπίσει επαρκή 

στοιχεία ώστε να προτείνει – βασιζόμενα στο σχολείο – προγράμματα παχυσαρκίας για 

την πρόληψη ή την μείωση του υπερβολικού βάρους και της παχυσαρκίας μεταξύ των 

παιδιών και των εφήβων (Gregory, 2019). 

Σε παιδιά σχολικής ηλικίας, μια μετά – ανάλυση 398 δυνητικά σχετικών άρθρων, 

προσδιόρισε 18 μελέτες στις οποίες συμμετείχαν 18.141 παιδιά που πληρούσαν τα 

κριτήρια ένταξης και δεν παρουσίασαν οφέλη σε δείκτες σωματικής μάζας μέσω 

παρεμβάσεων σωματικής δραστηριότητας, αν και υπήρχαν άλλες ευεργετικές επιπτώσεις 

στην υγεία (Harris et al., 2009). Σε αντίθεση δύο άλλες παρεμβατικές μετά – αναλύσεις σε 

σχολικό περιβάλλον, υπέδειξαν μέτρια οφέλη για τους δείκτες μάζας σώματος, ιδιαίτερα 
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σε παρεμβάσεις που συνδύαζαν σωματική δραστηριότητα με βελτιστοποιημένες 

διατροφικές συνήθειες. Ας σημειωθεί ότι, τα κορίτσια φαινόταν να ωφελούνται 

περισσότερο από τα αγόρια (Gregory, 2019; Lavelle et al., 2012).  

Σε παρεμβατικές μετά – αναλύσεις σε εφήβους αποδείχθηκε ότι οι πολυσυστατικές 

παρεμβάσεις είχαν ως αποτέλεσμα μέτριες ευεργετικές επιδράσεις στις μετρήσεις της 

σύστασης του σώματος. Εντούτοις, μια σειρά περιορισμών απέτρεψαν την εξαγωγή 

ισχυρών συμπερασμάτων ως προς μια συγκεκριμένη ευνοϊκή παρέμβαση για αυτήν την 

ηλικιακή ομάδα. Επίσης, και πάλι, τα κορίτσια φαινόταν να ωφελούνται περισσότερο από 

τα αγόρια (Gregory, 2019).  

Επιπλέον, μια διαχρονική μελέτη που περιλάμβανε σχεδόν 500 παιδιά άνω των 4 

ετών, έδειξε ότι οι κίνδυνοι της παιδικής παχυσαρκίας καθορίζονταν από την απόσταση 

που έχει διανύσει το παιδί κατά τη διάρκεια της ζωής του, την συχνότητα χρήσης μέσων 

μαζικής μεταφοράς και την κοινωνικοοικονομική κατάσταση της περιοχής. Ωστόσο, οι 

αλλαγές στους δείκτες μάζας σώματος επηρεάστηκαν περισσότερο από οικογενειακούς / 

κοινωνικούς παράγοντες και από το περιβάλλον της κατοικίας (Gose et al., 2013). Στον 

αντίποδα, μια άλλη μελέτη πρότεινε, ότι μόνο το 2% της διακύμανσης των δεικτών μάζας 

σώματος θα μπορούσε να εξηγηθεί από παρόμοια χαρακτηριστικά του περιβάλλοντος της 

κατοικίας (Lange et al., 2011). Τα εν λόγω ευρήματα δείχνουν ότι πρέπει να δίνεται 

ιδιαίτερη προσοχή στο πιθανό όφελος των στοχευμένων περιβαλλοντικών αλλαγών 

(Gregory, 2019). 

 

4.2.2 Πρόληψη του μεταβολικού συνδρόμου  

Ενώ, υπάρχουν πολλές παρατηρητικές και παρεμβατικές μελέτες που στοχεύουν 

στη μείωση των κινδύνων της παιδικής παχυσαρκίας και επομένως έμμεσα, του 

μεταβολικού συνδρόμου, δεδομένα από μελέτες που στοχεύουν ειδικά στο μεταβολικό 

σύνδρομο είναι μάλλον λιγότερο διαδεδομένες και επικεντρώνονται συχνά σε παιδιά και 

εφήβους με προϋπάρχουσα παχυσαρκία. Η υπόθεση του Barker εγείρει την ενδιαφέρουσα 

πρόταση, ότι οι προγεννητικές παρεμβάσεις που αφορούν την ένδεια και τις διατροφικές 

ανάγκες της μητέρας, για τη βελτιστοποίηση της ανάπτυξης του εμβρύου, μπορεί 

παράγουν ευεργετικές μειώσεις στον μελλοντικό κίνδυνο του μεταβολικού σύνδρομο στη 
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μετέπειτα ζωή. Ωστόσο, τα οφέλη αυτών των πρωτοβουλιών δεν έχουν ακόμη αποδειχθεί 

σε μελέτες σε ανθρώπους (Gregory, 2019).  

Ωστόσο, έχει δημοσιευτεί μια σειρά σχετικών άρθρων από την Tehran Lipid and 

Glucose Study που στοχεύει σε έναν πληθυσμό υψηλού κινδύνου για ανάπτυξη 

μεταβολικού συνδρόμου. Πιο συγκεκριμένα, αναφέρεται σε ένα κοινοτικό πρόγραμμα που 

προωθεί έναν υγιεινό τρόπο ζωής στοχεύοντας στις υγιεινές διατροφικές συνήθειες και 

την αύξηση της σωματικής άσκησης, για την μείωση των παραγόντων κινδύνου μη – 

μεταδοτικών νόσων, συμπεριλαμβανομένου του μεταβολικού συνδρόμου (τρεις από τους 

πέντε καρδιομεταβολικούς παράγοντες κινδύνου). Η δεύτερη φάση αυτής της μελέτης έχει 

δοκιμάσει έναν αριθμό παρεμβάσεων σε στοχευμένες υποομάδες του πληθυσμού, 

συμπεριλαμβανομένων των παιδιών σχολικής ηλικίας (Azizi et al., 2009; Gregory, 2019). 

Επίσης, μια πρόσφατη δημοσίευση απέδειξε ότι η εκπαίδευση ενός υγιεινού τρόπου ζωής 

μπορεί να μειώσει τον βραχυπρόθεσμο κίνδυνο (6 έτη) του μεταβολικού συνδρόμου σε 

παιδιά και δυνητικά να παρουσιάσει μακροπρόθεσμα οφέλη στους εφήβους (Gregory, 

2019). 

Επιπρόσθετες μελέτες έχουν αναφέρει την αποτελεσματικότητα των διατροφικών 

παρεμβάσεων. Παρά τα στοιχεία που δείχνουν μια συσχέτιση μεταξύ της αυξημένης 

διάρκειας θηλασμού και επακόλουθου καρδιομεταβολικού κινδύνου, μια παρέμβαση που 

είχε σχεδιαστεί με στόχο την αύξηση της διάρκειας του θηλασμού δεν είχε καμία 

επίδραση στην αρτηριακή πίεση ή στις βιοχημικές μεταβολικές μετρήσεις κατά την ηλικία 

των 11.5 ετών (Martin et al., 2014). Αντίθετα, μια τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη δοκιμή, σε 

μια ομάδα έφηβων κοριτσιών, που αναπτύχθηκε και αξιολόγησε την επίδραση των 

διατροφικών προσεγγίσεων για την αντιμετώπιση της υπέρτασης (Dietary Approaches to 

Stop Hypertension, DASH) στα μεταβολικά αποτελέσματα, έδειξε ότι η τήρηση ενός 

διατροφικού προγράμματος DASH 6 εβδομάδων βελτίωσε την αρτηριακή πίεση και τους 

δείκτες μεταβολικού συνδρόμου (Saneei et al., 2013). Επίσης, υπάρχουν στοιχεία από 

τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες δοκιμές σε πρωινά γεύματα χαμηλού ή υψηλού γλυκαιμικού 

δείκτη, οι οποίες επιδεικνύουν τα μεταβολικά οφέλη που μπορεί να προκύψουν από τα 

πρωινά γεύματα με χαμηλό γλυκαιμικό δείκτη σε έφηβα άτομα που παρουσιάζουν σχετική 

αντίσταση στην ινσουλίνη (Gregory, 2019). 
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Δεδομένων των στοιχείων ότι ο καθιστικός τρόπος ζωής συμβάλλει σημαντικά 

στην καρδιομεταβολική νόσο, υπήρξε ενδιαφέρον για τον αντίκτυπο που μπορεί να έχει η 

προώθηση της σωματικής δραστηριότητας στην καρδιομεταβολική υγεία. Ένα πρόγραμμα 

10 εβδομάδων άσκησης μέτριας έως υψηλής έντασης έχει αποδειχθεί ότι προάγει τη 

βελτίωση μίας σειράς καρδιομεταβολικών αποτελεσμάτων, συμπεριλαμβανομένων της 

αρτηριακής πίεσης, του σωματικού λίπους και των τριγλυκεριδίων σε παιδιά από 5 ετών 

έως εφήβους. Μικρότερης διάρκειας παρεμβάσεις, μόνο 5 – 7 εβδομάδων, έχουν επίσης 

αποδειχθεί να είναι αποτελεσματικές, υποδηλώνοντας ότι η προγραμματισμένη άσκηση 

μπορεί να αποτελεί μια αποτελεσματική παρέμβαση για τη μείωση των κινδύνων του 

μεταβολικού συνδρόμου τόσο σε έναν μη – επιλεγμένο πληθυσμό όσο και σε άτομα με 

παχυσαρκία (Gregory, 2019).  

 

4.3 Προσυμπτωματικός έλεγχος  

Δεδομένης της πολυπλοκότητας του ορισμού του μεταβολικού συνδρόμου στην 

εφηβεία, της εξελισσόμενης κατανόησής του και της έλλειψης αποδοχής ενός ενιαίου 

ορισμού, δεν προκαλεί έκπληξη το γεγονός ότι δεν υπάρχει καμία συναίνεση στο αν ή πως 

πρέπει να προσδιοριστεί το μεταβολικό σύνδρομο σε παιδιατρικούς πληθυσμούς, 

ιδιαίτερα σε εφήβους. Ωστόσο, υπάρχει παραδοχή μεταξύ της Αμερικανικής Ένωσης 

Διαβήτη και της Αμερικανικής Καρδιολογικής Ένωσης ότι η πρόληψη της παχυσαρκίας 

και η θεραπεία της κατά τη διάρκεια της παιδικής ηλικίας και της εφηβείας θα πρέπει να 

αποτελεί μία προσέγγιση πρώτης – γραμμής για την μείωση του καρδιομεταβολικού 

κινδύνου (Magge et al., 2017).  

Τα παιδιά που έχουν μεταβολικό σύνδρομο που συνεχίζει μέχρι την ενηλικίωση 

διατρέχουν πολλαπλάσιο κίνδυνο ανάπτυξης καρδιαγγειακών παθήσεων και σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2. Δεδομένης της συνεχιζόμενης επιδημίας της παχυσαρκίας, είναι 

σημαντικό για τους κλινικούς ιατρούς να εντοπίσουν τα υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά 

που διατρέχουν υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης καρδιαγγειακών παθήσεων και σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2. Μόλις αναγνωριστούν, θα πρέπει να παρακολουθούνται και να 

αντιμετωπίζονται χρησιμοποιώντας ένα συστηματικό – με επίκεντρο τον ασθενή – ιατρικό 
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(κατ’ οίκον) μοντέλο που να επικεντρώνεται στη διαχείριση της χρόνιας νόσου (Wittcopp 

and Conroy, 2016).  

Αν και δεν υπάρχουν συγκεκριμένες κατευθυντήριες γραμμές για το μεταβολικό 

σύνδρομο στα παιδιά, οι τεκμηριωμένες συστάσεις, η Επιτροπή Εμπειρογνωμόνων της 

Αμερικανικής Παιδιατρικής Ακαδημίας προτείνουν τον έλεγχο για την ανίχνευση πολλών 

από τους παράγοντες κινδύνου καρδιαγγειακών παθήσεων που περιλαμβάνουν τις 

συνιστώσες του μεταβολικού συνδρόμου σε υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά. Πιο 

συγκεκριμένα, οι δημοσιευμένες κατευθυντήριες οδηγίες συνιστούν από τους ιατρούς να 

πραγματοποιούν ετήσιο έλεγχο για την ανίχνευση της παχυσαρκίας σε όλα τα παιδιά. 

(Magge et al., 2017; Wittcopp and Conroy, 2016).  

Η φυσική εξέταση πρέπει να περιλαμβάνει τον έλεγχο του σφυγμού, της 

αρτηριακής πίεσης και μία αναζήτηση σημείων που σχετίζονται με την παχυσαρκία και 

την αντίσταση στην ινσουλίνη, όπως ηπατομεγαλία και μελανίζουσα ακάνθωση, 

αντίστοιχα). Επιπρόσθετα, συνιστάται εργαστηριακός έλεγχος βάσει του ποσοστού του 

δείκτη μάζας σώματος του ασθενή και τυχόν γνωστών παραγόντων κινδύνου για 

καρδιαγγειακές παθήσεις, όπως υπέρταση, δυσλιπιδαιμία, ένα ισχυρό οικογενειακό 

ιστορικό διαβήτη, ή άλλης νόσου που σχετίζεται με την παχυσαρκία (Wittcopp and 

Conroy, 2016). Ας σημειωθεί ότι, τα παιδιά με δείκτη μάζας σώματος ίσο ή μεγαλύτερο 

από το 95ο εκατοστημόριο θα πρέπει να παραπέμπονται σε ένα ολοκληρωμένο πρόγραμμα 

διαχείρισης του βάρους (Magge et al., 2017). Επιπρόσθετα, εκτός από τον έλεγχο της 

παχυσαρκίας με τη χρήση του δείκτη μάζας σώματος, τα παιδιά πρέπει να ελέγχονται 

ετησίως για αυξημένη αρτηριακή πίεση. Τέλος, η μη – HDL – C μη – νηστείας ή τα 

λιπίδια νηστείας θα πρέπει να ελέγχονται σε όλα τα παιδιά μεταξύ των ηλικιών 9 – 11 

ετών. Αυτή η προσέγγιση θα βοηθήσει στον εντοπισμό των παιδιών με γενετικές μορφές 

δυσλιπιδαιμίας και επίσης θα αναγνωρίσει εκείνα τα παιδιά με υψηλά επίπεδα 

τριγλυκεριδίων και χαμηλά επίπεδα HDL – C λόγω μεταβολικών προβλημάτων (Magge et 

al., 2017). 

Ειδικότερα σε παιδιά με δείκτη μάζας σώματος μεταξύ 85ου – 94ου 

εκατοστημορίου θα πρέπει να λαμβάνεται ένα προφίλ λιπιδίων νηστείας σε αυτά που δεν 

έχουν άλλους παράγοντες κινδύνου, ενώ ένα προφίλ λιπιδίων νηστείας και μετρήσεις 

τρανσαμινάσης αλανίνης ορού / ασπαρτικής τρανσφαμινάσης και γλυκόζης νηστείας 
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αίματος θα πρέπει να αποκτηθεί για παιδιά που έχουν επιπρόσθετους παράγοντες 

κινδύνου. Σε παιδιά με δείκτη μάζας σώματος > 95ο εκατοστημόριο πρέπει να 

υποβληθούν στις ίδιες δοκιμές συν την μέτρηση του αζώτου και της κρεατινίνης / ουρίας 

του αίματος (Wittcopp and Conroy, 2016).  

Αν και η αντίσταση στην ινσουλίνη είναι το κλειδί στην αιτιολογία του 

μεταβολικού συνδρόμου, η ομάδα της Insulin Resistance Consensus δεν συνιστούν τον 

έλεγχο για αντίσταση στην ινσουλίνη με ινσουλίνη νηστείας. Ο έλεγχος για την ανίχνευση 

δυσανεξίας στη γλυκόζη και σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 είναι σημαντικός διότι η 

υπεργλυκαιμία είναι ένας από τους συστατικούς παράγοντες κινδύνου του μεταβολικού 

συνδρόμου (Magge et al., 2017).  

 

4.3.1 Διαχρονικές μελέτες «ιχνηλάτησης» του καρδιομεταβολικού κινδύνου 

στα παιδιά   

 

Αν και το μεταβολικό σύνδρομο περιγράφηκε αρχικά σε ενήλικες, το σύμπλεγμα 

καρδιομεταβολικών παραγόντων κινδύνου ξεκινά από την νεαρή ηλικία. Μελέτες 

αυτοψίας αποκαλύπτουν ότι η αθηροσκλήρωση είναι εμφανής κατά την πρώιμη φάση της 

ζωής και ότι ο βαθμός αθηροσκλήρωσης στα παιδιά συνδέεται με την παρουσία 

καρδιομεταβολικών παραγόντων κινδύνου στην παιδική ηλικία. Η Bogalusa Heart Study 

(BHS) και η Determinants of Atheroschlerosis in Youth (PDAY) καταδεικνύουν με 

σαφήνεια ότι η υψηλή αρτηριακή πίεση και η δυσλιπιδαιμία στα παιδιά σχετίζονται με 

υψηλότερο επιπολασμό της πρώιμης αθηροσκλήρωσης. Ως εκ τούτου, το μεταβολικό ή 

καρδιομεταβολικό σύνδρομο σε παιδιά και εφήβους ορίζεται ως η ομαδοποίηση των 

παραγόντων κινδύνου που σχετίζονται με τις καρδιαγγειακές παθήσεις νωρίς στη ζωή. Ο 

επιπολασμός του μεταβολικού συνδρόμου, η εθνική κατανομή, οι υπάρχοντες ορισμοί, οι 

στρατηγικές πρόληψης και οι θεραπευτικές επιλογές έχουν αποτελέσει αντικείμενο 

έντονης κλινικής έρευνας (Agirbasli et al., 2016). 

Η BHS, μια μακρά και λεπτομερής μελέτη για έναν παιδιατρικό πληθυσμό παιδιών 

από γονείς διαφορετικής ενθνικότητας, έχει επικεντρωθεί στην κατανόηση της πρώιμης 

φυσικής ιστορίας των καρδιαγγειακών παθήσεων και έχει καταφέρει να «γεφυρώσει» το 

χάσμα μεταξύ της παιδικής ηλικίας και της ενηλικίωσης για την κατανόηση της εξέλιξης 
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του καρδιομεταβολικού κινδύνου. Αυτή η μελέτη καταδεικνύει ότι οι σημαντικότεροι 

παράγοντες κινδύνου για αγγειακή νόσο, όπως η υψηλή αρτηριακή πίεση ή χοληστερόλη, 

το κάπνισμα, η ανθυγιεινή διατροφή, η σωματική αδράνεια, και η «κακή» κοινωνική 

κατάσταση ή η περιορισμένη πρόσβαση στην ιατρική περίθαλψη μπορεί στην 

πραγματικότητα να είναι τροποποιήσιμοι. Η BHS ευρίσκεται σε εξέλιξη για πάνω από 35 

χρόνια, μαζί με άλλες μακροπρόθεσμες διεθνείς μελέτες παιδιατρικών πληθυσμών και πιο 

συγκεκριμένα των μελετών Muscatine και Cardiovascular Risk in Young Finns και 

Childhood Determinants of Adult Health (Αυστραλία). Τα ευρήματα που προκύπτουν 

παρέχουν τεράστιους παγκόσμιους πόρους για άμεσες στρατηγικές πρόληψης των 

καρδιαγγειακών παθήσεων (Agirbasli et al., 2016). 

 

4.3.2 Εφηβεία, σεξουαλική ωρίμανση και καρδιομεταβολικός κίνδυνος  

Εξακολουθούν να υπάρχουν αμφισβητήσεις στον έλεγχο παιδιών και εφήβων για 

την ανίχνευση παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου, καθώς η κατανομή του σωματικού 

λίπους, η αρτηριακή πίεση και τα λιπίδια επηρεάζονται από την εφηβεία και την 

φυσιολογική ανάπτυξη. Υπό φυσιολογικές συνθήκες, η λιπώδης μάζα του σώματος 

αυξάνεται κατά το χρονικό διάστημα της μετάβασης από την παιδική ηλικία στην 

εφηβεία, οπότε είναι απαραίτητο να χρησιμοποιούν ηλικιακά προσαρμοσμένα – ποσοστά 

σε όλα τα αναπτυξιακά στάδια. Επίσης, διακυμάνσεις παρατηρούνται στην κατανομή του 

λίπους ανάλογα με το φύλο, την ηλικία και την εθνικότητα. Αξίζει να τονιστεί ότι, το 

ποσοστό του σωματικού λίπους αυξάνεται εντυπωσιακά κατά την εφηβεία ειδικά σε 

κορίτσια της «μαύρης» φυλής. Επιπλέον, είναι γνωστό ότι οι φυσιολογικές ορμονικές 

αλλαγές κατά τη διάρκεια της εφηβείας οδηγούν σε αυξημένη λιπώδη μάζα, αυξημένα 

επίπεδα ανδρογόνων και μειωμένα επίπεδα δεσμευτικής σφαιρίνης των φυλετικών 

ορμονών (Sex Hormone – Binding Globulin, SHBG), που από κοινού προάγουν την 

«φυσιολογική» αντίσταση στην ινσουλίνη. Εντούτοις, σε παχύσαρκα παιδιά, ο 

επιπολασμός του μεταβολικού συνδρόμου είναι εξαιρετικά υψηλότερος σε σύγκριση με 

παιδιά φυσιολογικού βάρους σε όλα τα εφηβικά στάδια (Agirbasli et al., 2016). 

Τόσο τα επίπεδα της φυλετικής ορμόνης όσο και της SHBG έχουν σημαντικές 

επιδράσεις στην HDL – C και στην αντίσταση στην ινσουλίνη μεταξύ παιδιών και 
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εφήβων. Κατά την εφηβεία, παρατηρούνται αυξανόμενα επίπεδα οιστρογόνων για τα 

κορίτσια και μια οξεία αύξηση των επιπέδων των ανδρογόνων στα αγόρια. Ενώ τα 

επίπεδα της SHBG μειώνονται και στα δύο φύλα (πιο έντονα στα αγόρια), ο δείκτης των 

επιπέδων των ελεύθερων ανδρογόνων και της ελεύθερης οιστραδιόλης αυξάνεται με την 

εφηβεία. Η αυξημένη τεστοστερόνη, τα χαμηλά επίπεδα SHBG και ο υπερανδρογονισμός 

έχουν αποδειχθεί ότι σχετίζονται με το μεταβολικό σύνδρομο και αποτελούν αξιόπιστους 

προγνωστικούς δείκτες για την ανάπτυξή του σε κορίτσια. Ειδικότερα, πρόσφατα 

αναφέρθηκε ότι η οιστραδιόλη σχετίζεται αρνητικά με τα επίπεδα της HDL – C και θετικά 

με το δείκτη του μοντέλου αξιολόγησης της ομοιόστασης (HOMA-IR) μεταξύ αγοριών 

που ευρίσκονται στην προ – εφηβεία, ενώ αντίθετα, μια αρνητική συσχέτιση παρατηρείται 

μεταξύ του δείκτη των επιπέδων ανδρογόνων και του HOMA – R με την HDL – C, και 

μία θετική συσχέτιση των επιπέδων της SHBG με τα επίπεδα της HDL – C μεταξύ των 

κοριτσιών (Agirbasli et al., 2016). 

Τέλος, η ηπατική λιπάση μπορεί να είναι ένας λογικός σύνδεσμος για την 

αιτιολόγηση της αξιοσημείωτης μείωσης της HDL – C μετά την εφηβεία. Η ηπατική 

λιπάση ρυθμίζει το μεταβολισμό της HDL – C μέσω της δραστηριότητας υδρολάσης των 

τριγλυκεριδίων και φωσφολιπάσης, μειώνοντας τα επίπεδα HDL – C στο πλάσμα (Bersot 

et al., 1999). Οι φυλετικές ορμόνες (ιδιαίτερα τα ανδρογόνα) ρυθμίζουν τη δραστηριότητα 

της ηπατικής λιπάσης. Οι παρατηρήσεις υποδεικνύουν ότι τα χαμηλά επίπεδα SHBG μετά 

την εφηβεία αυξάνουν τα επίπεδα ελεύθερων ανδρογόνων· είναι γνωστό ότι τα ανδρογόνα 

ενισχύουν τον καταβολισμό της HDL – C αυξάνοντας την δραστικότητα της ηπατικής 

λιπάσης (Herbst et al., 2003). 

 

4.3.3 Ανθρωπομετρικά κριτήρια του καρδιομεταβολικού κινδύνου   

Αν και ο δείκτης μάζας σώματος αποτελεί ένα καλό και συχνά χρησιμοποιούμενο 

μέτρο του καρδιομεταβολικού κινδύνου στα παιδιά, υπάρχουν περιορισμοί στη χρήση του 

ως μοναδικό ανθρωπομετρικό κριτήριο αξιολόγησης. Το κύριο ζήτημα είναι ότι ο δείκτης 

μάζας σώματος δεν είναι ένα μέτρο της κατανομής του λίπους και ως εκ τούτου μπορεί να 

υποεκτιμήσει το υπερβολικό λίπος. Επιπλέον, υπάρχει μεγάλη διαφορά στα ποσοστά του 

δείκτη μάζας σώματος κατά την παιδική ηλικία. Επομένως, για τον ορισμό της 
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παχυσαρκίας βάσει του δείκτη μάζας σώματος, πρέπει να χρησιμοποιηθούν ηλικιακά και 

φυλετικά – ειδικές cut – off τιμές. Ως εκ τούτου, απαιτούνται επιπρόσθετοι 

ανθρωπομετρικοί δείκτες για την εκτίμηση της κατανομής λίπους του μεταξύ των 

παιδιών. Ειδικότερα, βάσει του ορισμό της Διεθνούς Ομοσπονδίας Διαβήτη, μία αύξηση 

της περιφέρειας της μέσης ορίζει την κεντρική παχυσαρκία, ενώ ο λόγος μέσης – ισχίου 

υποδεικνύει κοιλιακή παχυσαρκία και συσχετίζεται επαρκώς με τα κριτήρια κινδύνου για 

την ανάπτυξη μεταβολικού συνδρόμου. Το ίδιο ακριβώς συμβαίνει και με τον λόγο μέσης 

προς ύψος (Waist / Height Ratio, WHtR). Εντούτοις, τα εκατοστημόρια της περιφέρειας 

της μέσης σε έναν πληθυσμό επηρεάζονται από την εθνικότητα του πληθυσμού. Ως εκ 

τούτου, ενδέχεται να μην είναι διαθέσιμες επαρκείς πληροφορίες σε έναν τοπικά 

αντιπροσωπευτικό δείγμα ειδικά για τις αναπτυσσόμενες χώρες. Επομένως, κρίνονται 

απαραίτητα εναλλακτικά και άμεσα διαθέσιμα ανθρωπομετρικά κριτήρια ιδιαίτερα σε 

αυτούς τους πληθυσμούς (Agirbasli et al., 2016). 

Ο WHtR αναφέρεται ως ένας άλλος ανθρωπομετρικός δείκτης κατανομής λίπους 

στα παιδιά· ειδικότερα, μία αυξημένη τιμή σχετίζεται με υψηλότερο κίνδυνο ανάπτυξης 

μεταβολικού συνδρόμου. Συνδυάζοντας την υψηλή περιφέρεια μέσης (≥ 90ο 

εκατοστημόριο) και τον υψηλό WHtR (≥ 0,5), που αντιπροσωπεύουν την κεντρική 

παχυσαρκία, μπορεί να προβλεφθεί αξιόπιστα ο κίνδυνος ανάπτυξης καρδιαγγειακών 

παθήσεων. Η περιφέρεια της μέσης αυξάνεται με την ηλικία, αλλά ο WHtR φαίνεται να 

μην επηρεάζεται από την ηλικία· με μία τιμή 0.5 να αντιπροσωπεύει μία καλή cut – off 

τιμή, ο WHtR προτείνεται ως ο καλύτερος δείκτης της κεντρικής παχυσαρκίας και στα 

δύο φύλα σε πληθυσμούς εφήβων (Schwandt, 2011). Τέλος, ένας άλλος ανθρωπομετρικός 

δείκτης, αποτελεί το πάχος των δερματοπτυχών και συσχετίζεται επίσης με το 

καρδιαγγειακό κίνδυνο μεταξύ των παιδιών (Agirbasli et al., 2016). 

 

4.3.4 Έλεγχος για την ανίχνευση υψηλής αρτηριακής πίεσης σε παιδιά    

Η BHS υποδεικνύει ότι ο αριθμός των καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου 

συσχετίζεται με τη σοβαρότητα της ασυμπτωματικής στεφανιαίας και αορτικής 

αθηροσκλήρωσης σε νεαρά άτομα. Για την πρόληψη των μελλοντικών καρδιαγγειακών 

συμβαμάτων, κάθε συστατικό του μεταβολικού συνδρόμου πρέπει να αναγνωριστεί το 
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συντομότερο δυνατό. Η έγκαιρη διάγνωση και θεραπεία της υπέρτασης και της 

δυσλιπιδαιμίας σε παιδιά και εφήβους έχουν τη δυνατότητα να μειώσουν τον κίνδυνο 

ανάπτυξης καρδιαγγειακών παθήσεων στην ενηλικίωση (Agirbasli et al., 2016).  

Η αξιολόγηση των μετρήσεων της δομής και της λειτουργίας των αγγείων με 

απλές μη επεμβατικές μεθόδους μπορεί να εντοπίσει την πρώιμη αγγειακή βλάβη σε 

νεαρά ασυμπτωματικά άτομα. Οι δείκτες της ταχύτητας του παλμικού κύματος (δείκτες 

αορτικής ανελαστικότητας) και της κεντρικής αορτικής πίεσης, είναι μεταξύ άλλων οι πιο 

σύγχρονες και καινοτόμες μετρήσεις της καρδιαγγειακής εκτίμησης μεταξύ των παιδιών 

(Nunez et al., 2010). Η BHS αναφέρει ότι σε νεαρά άτομα, οι παράγοντες καρδιαγγειακού 

κινδύνου επηρεάζουν αρνητικά τις μετρήσεις τόσο της δομής όσο και της λειτουργίας του 

αγγειακού συστήματος σε ποικίλους βαθμούς (Agirbasli et al., 2016).  

Παιδιά με συστολική αρτηριακή πίεση πάνω από τις φυσιολογικές τιμές, οι οποίες 

είναι προσαρμοσμένες βάσει φύλου και ηλικίας, διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο υπέρτασης 

και μεταβολικού συνδρόμου αργότερα στη ζωή τους. Η αρτηριακή πίεση έχει αυξηθεί 

κατά την τελευταία δεκαετία μεταξύ των παιδιών και των εφήβων, ιδίως στις 

αναπτυσσόμενες χώρες και οφείλεται εν μέρει στον αυξημένο επιπολασμό της 

παχυσαρκίας. Η φαρμακολογική διαχείριση εφαρμόζεται σε άτομα με υπέρταση που δεν 

ανταποκρίνονται σε αλλαγές συμπεριφοράς και / ή έχουν επιπρόσθετους παράγοντες 

καρδιαγγειακού κινδύνου όπως διαβήτη ή ακόμα και προ – διαβήτη (Agirbasli et al., 

2016).  

 

4.3.5 Έλεγχος για την ανίχνευση δυσλιπιδαιμίας σε παιδιά    

Δεδομένα από την μελέτη NHANES III (1988 – 1994) υποδεικνύουν ότι οι 

διάμεσες – ηλικιακά προσαρμοσμένες –τιμές για την ολική χοληστερόλη φτάνουν σε 

αιχμή πριν από την εφηβεία και στη συνέχεια μειώνονται (τα κορίτσια έχουν σημαντικά 

υψηλότερη μέση ολική χοληστερόλη και LDL – C από τα αγόρια). Έπειτα, η LDL – C 

σταδιακά αυξάνεται στην ενηλικίωση, αλλά η HDL – C, η οποία είναι υψηλή στην 

παιδική ηλικία (περίπου 65 mg / dL), μειώνεται δραματικά κατά την εφηβεία σε καυκάσια 

αγόρια και φτάνει σε ένα ναδίρ περίπου στα 16 έτη, όπου και σταθεροποιείται σε επίπεδο 

ενηλίκων, περίπου 45 mg / dL (Agirbasli et al., 2016).  
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Η Αμερικανική Καρδιολογική Ένωση και το Εθνικό Ινστιτούτο Καρδιάς, 

Πνευμόνων και Αίματος προτείνουν τον στοχευμένο έλεγχο παιδιών με επιπρόσθετους 

παράγοντες κινδύνου – δηλαδή διαβήτη – και οικογενειακό ιστορικό καρδιαγγειακών 

παθήσεων, διαβήτη και / ή δυσλιπιδαιμίας. Τα υπέρβαρα παιδιά ανήκουν σε μια ειδική 

κατηγορία κινδύνου και κρίνεται επιτακτική ανάγκη η ανίχνευση των υψηλών επιπέδων 

χοληστερόλης, ανεξαρτήτου οικογενειακού ιστορικού ή άλλων παραγόντων κινδύνου. Σε 

παιδιά και εφήβους με πολύ υψηλό – κίνδυνο υπερλιπιδαιμίας μπορεί να απαιτηθεί 

φαρμακευτική αγωγή μείωσης των επιπέδων των λιπιδίων, ιδιαίτερα εκείνων με ιστορικό 

οικογενούς υπερχοληστερολαιμίας (Agirbasli et al., 2016).  

Δεδομένα από τις BHS, Young Finns Study, και Childhood Determinants of Adult 

Health Study διαπίστωσαν ότι οι παιδιά και έφηβοι με αυξημένα επίπεδα LDL – C ή 

εμμένοντα χαμηλά επίπεδα HDL – C ή χαμηλά επίπεδα HDL – C που ομαλοποιούνται 

έως την ενηλικίωση, είχαν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης υψηλής πάχυνσης του έσω – 

μέσου χιτώνα της καρωτίδας (carotid Intima Media Thickness, cIMT). Τα χαμηλά επίπεδα 

HDL – C μπορεί να αποτελέσουν κύρια ανησυχία ιδιαίτερα όταν παρατηρούνται σε 

πληθυσμούς αναπτυσσόμενων χωρών. Επομένως, η μη – HDL χοληστερόλη και η Apo B 

είναι πιθανό να είναι καλύτερες παράμετροι από την LDL – C για την εκτίμηση του 

καρδιομεταβολικού κινδύνου μεταξύ των παιδιών (Agirbasli et al., 2016). 

Η BHS εξετάζει το σύμπλεγμα των μακροπρόθεσμων ποσοστών αλλαγής των 

μεταβλητών του μεταβολικού συνδρόμου (BMI, HOMA-IR, αναλογία τριγλυκεριδίων 

προς HDL – C και μέση τιμή αρτηριακής πίεσης) από την παιδική ηλικία έως την 

ενηλικίωση. Επομένως, ο στόχος είναι να εντοπιστούν τα παιδιά με αυξημένο 

καρδιομεταβολικό κίνδυνο όσο το δυνατόν νωρίτερα. Ο Πίνακας 4 παρουσιάζει τα 

καθολικά κριτήρια με δυνητική χρησιμότητα για τον εντοπισμό παιδιών υψηλού κινδύνου 

(Agirbasli et al., 2016).  
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Πίνακας 4: Καθολικά κριτήρια με δυνητική χρησιμότητα για τον εντοπισμό παιδιών υψηλού 

κινδύνου. Πηγή: Agirbasli et al., 2016 

Περιφέρεια μέσης ≥ 90ο εκατοστημόριο  

Αναλογία μέσης / ύψος > 0.5 

Δείκτης μάζας σώματος > 90ο εκατοστημόριο  

Γλυκόζη νηστείας πλάσματος ≥ 86 mg / dL 

Τριγλυκερίδια > 75ο εκατοστημόριο  

HDL – C < 25ο εκατοστημόριο  

Συστολική ή διαστολική αρτηριακή πίεση > 75ο εκατοστημόριο  

Θετικό οικογενειακό ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη ή μεταβολικού συνδρόμου 

 

4.3.6 Προβλέψεις προ – διαβήτη και διαβήτη  

Οι παράγοντες κινδύνου για σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 περιλαμβάνουν το 

υπερβολικό βάρος ή την παχυσαρκία, τις φυλετικές ή / και εθνοτικές ομάδες υψηλού 

κινδύνου, το οικογενειακού ιστορικό συγγενή πρώτου – βαθμού με σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2, τα φυσικά σημεία της αντίστασης στην ινσουλίνη, το σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών, την δυσλιπιδαιμία και την υπέρταση (Magge et al., 2017). Πιο συγκεκριμένα, 

εντοπίστηκε η συχνότητα εμφάνισης του διαβήτη ήταν μεγαλύτερη σε γυναίκες «μαύρης» 

έναντι της καυκάσιας φυλής και το οικογενειακό ιστορικό συγγενή πρώτου – βαθμού με 

διαβήτη συσχετίστηκε σημαντικά με την ηλικία έναρξης του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. 

Επίσης, η παχυσαρκία ήταν ο πιο συνεπής προβλεπτικός δείκτης του μεταβολικού 

συνδρόμου που προηγούνταν της έναρξης των υψηλών επιπέδων ινσουλίνης (Agirbasli et 

al., 2016).  

Ελλείψει επίσημου προσυμπτωματικού ελέγχου για το μεταβολικό σύνδρομο, 

αυτού καθ’ αυτού, άλλοι δείκτες αντίστασης στην ινσουλίνη και δείκτες μακροπρόθεσμου 

κινδύνου για χρόνια νόσο μπορεί να αποτελέσουν εναλλακτικά μέσα αναγνώρισης 

ασθενών υψηλού κινδύνου. Σε αυτούς συμπεριλαμβάνονται η παρουσία ενός ισχυρού 

οικογενειακού ιστορικού σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 ή καρδιαγγειακών παθήσεων με τη 



 
«Γραμματικού Βασιλεία, Χαλκιαδάκη Ελευθερία», «Μεταβολικό Σύνδρομο σε 

παιδιά και εφήβους» 

  

Πτυχιακή Εργασία  108 

μορφή ερωτηματολόγιου ή εξέταση για μελανίζουσα ακάνθωση ή υπέρταση. Η παρουσία 

αυτών των παραγόντων σε υπέρβαρους ασθενείς θα πρέπει να απαιτεί άμεση αξιολόγηση 

για πιθανή συνύπαρξη διαβήτη τύπου 2, μέσω αξιολόγησης των συμπτωμάτων όπως 

πολυουρία, πολυδιψία και ακούσια απώλεια βάρους, και μέσω δοκιμών όπως OGTT, 

γλυκόζη νηστείας, τυχαίες δοκιμές γλυκόζης και HbA1c με επίπεδο 5.7%-6.4% που 

αντανακλά μία προ – διαβητική κατάστασης και ένα επίπεδο ≥ 6.5% σύμφωνο με τον 

διαβήτη τύπου 2 (DeBoer, 2019; Magge et al., 2017).  

Οι συγγραφείς της επιτροπής εμπειρογνωμόνων των κατευθυντήριων γραμμών 

έναντι της παχυσαρκίας (Expert Committee Obesity Guidelines),  από το 2007 συνιστούν 

σε παιδιά 10 ετών και άνω (ή εφήβους) με δείκτη μάζας σώματος μεγαλύτερο ή ίσο του 

85ο εκατοστημορίου και με 2 επιπρόσθετους παράγοντες κινδύνου να ελέγχονται με 

δοκιμή γλυκόζης νηστείας κάθε 2 έτη (Barlow and Expert Committee, 2007).  
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5ο Διαχείριση του μεταβολικού συνδρόμου  

Ένας προοδευτικά μεγαλύτερος αριθμός παιδιών και εφήβων επηρεάζονται από το 

μεταβολικό σύνδρομο παγκοσμίως, κυρίως ως συνέπεια της συνεχής αύξησης του 

επιπολασμού της παχυσαρκίας και του καθιστικού τρόπου ζωής. Με την ύπαρξη της 

παχυσαρκίας, η πιθανότητα το μεταβολικό σύνδρομο να συνεχιστεί έως την ενήλικη ζωή 

είναι πολύ υψηλή. Επιπλέον, τα στοιχεία της συσχέτισης μεταξύ της διάρκειας της 

έκθεσης σε μεταβολικούς παράγοντες κινδύνου και της νοσηρότητας / θνησιμότητας 

δικαιολογούν την έγκαιρη θεραπεία και πρόληψη του μεταβολικού συνδρόμου σε παιδιά 

και εφήβους (Gregory, 2019).  

Ανεξάρτητα από τους πολλούς διαφορετικούς ορισμούς του μεταβολικού 

συνδρόμου σε παιδιά και εφήβους, ο έγκαιρος προσυμπτωματικός έλεγχος και η θεραπεία 

των μεμονωμένων συνιστωσών του, οι οποίες συμβάλλουν στην ανάπτυξή του, 

διαδραματίζουν καθοριστικό ρόλο στη μείωση του καρδιομεταβολικού κινδύνου 

(Gregory, 2019; Simmonds et al., 2015). Εντούτοις, δεν υπάρχει επίσημη συμφωνία για 

τον τρόπο αντιμετώπισης των μεμονωμένων παραγόντων κινδύνου εκτός από την 

διαχείριση του υπερβολικού βάρους. Το σύνολο των παραγόντων κινδύνου του 

μεταβολικού κινδύνου μοιράζονται την ίδια παθοφυσιολογία και πολλές κοινές 

προσεγγίσεις θεραπείας βασίζονται σε τροποποιήσεις του τρόπου ζωής (Εικόνα 6) 

(Simmonds et al., 2015). Η Bogalusa Heart Study απέδειξε ότι κάθε παράγοντας κινδύνου 

αυξάνει την ανάπτυξη και τη σοβαρότητα των αθηροσκληρωτικών αλλοιώσεων (Gregory, 

2019). Η Αμερικανική Παιδιατρική Ακαδημία υπογραμμίζει τη σημασία της 

αντιμετώπισης του κάθε παράγοντα κινδύνου ξεχωριστά, ανεξάρτητα από τον ορισμό του 

μεταβολικού συνδρόμου, με απόλυτο στόχο την μείωση του καρδιομεταβολικού κινδύνου 

(Simmonds et al., 2015).  
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Εικόνα 6: Κύριοι παθομηχανισμοί του μεταβολικού συνδρόμου και αντίστοιχη προσέγγιση και 

θεραπεία πρώτης – γραμμής. Πηγή: Gregory, 2019 

 

Λόγω της ισχυρής σύνδεσης μεταξύ του μεταβολικού συνδρόμου και της 

παχυσαρκίας, οι περισσότερες στρατηγικές αντιμετώπισης αποσκοπούν στην αλλαγή των 

ανθυγιεινών παραγόντων του τρόπου ζωής που πιθανότητα συμβάλλουν στα μεταβολικά 

προβλήματα (δίαιτες που περιέχουν υψηλή περιεκτικότητα σε κορεσμένα λιπαρά και 

υδατάνθρακες – και τελικά μία περίσσεια συνολικής πρόσληψης θερμίδων και επίπεδα 
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σωματικής δραστηριότητας που υπολείπονται των συστάσεων) και περιλαμβάνουν 

συμπεριφορικές παρεμβάσεις, ισορροπημένη διατροφή και σωματική δραστηριότητα και, 

εάν κρίνεται απαραίτητο, φαρμακολογικές θεραπείες που στοχεύουν στην μείωση του 

υπερβολικού βάρους, της δυσλιπιδαιμίας, της υπέρτασης και των διαταραχών της 

γλυκόζης (σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2) (Πίνακας 5) (DeBoer, 2019; Gortmaker et al., 

2011; Gregory, 2019; Simmonds et al., 2015). Μία διεπιστημονική και εξειδικευμένη 

ομάδα, η οποία περιλαμβάνει παιδίατρο, ψυχολόγο, διατροφολόγο και νοσηλευτές, είναι 

ζωτικής σημασίας. Συνήθως, η μείωση της λιπώδης μάζας προωθεί μια συνολική 

βελτίωση όλων των συνιστωσών του μεταβολικού συνδρόμου. Ωστόσο, μόλις 

προσδιοριστεί κάθε παράγοντας κινδύνου του μεταβολικού συνδρόμου, θα πρέπει να 

αντιμετωπιστεί το συντομότερο δυνατό, χρησιμοποιώντας την βέλτιστη πρακτική. Σε 

επιλεγμένες περιπτώσεις όπου παρατηρείται έντονη παχυσαρκία, που είναι ανθεκτική στη 

θεραπεία, μπορεί επίσης να πραγματοποιηθεί χειρουργική θεραπεία (Gregory, 2019).  

Επειδή η κύρια «βλάβη» στο μεταβολικό σύνδρομο είναι η κεντρική παχυσαρκία, 

η πλειονότητα των προσεγγίσεων επικεντρώνεται στην αλλαγή του τρόπου ζωής. 

Παρεμβάσεις που έχουν αξιολογηθεί για την αποτελεσματικότητά τους στη μείωση του 

ποσοστού των παιδιών με μεταβολικό σύνδρομο δίνουν βάση στην τροποποίηση των 

διατροφικών επιλογών, στην αύξηση της σωματικής δραστηριότητας και σε συνδυασμό 

και των δύο. Ο στόχος αυτών των παρεμβάσεων είναι να μειωθεί ο λόγος της ενέργειας 

που προσλαμβάνεται έναντι της ενέργειας που καταναλώνεται με κύριο στόχο την μείωση 

του βαθμού της κεντρικής παχυσαρκίας που οδηγεί σε μεταβολικές ανωμαλίες. Δυστυχώς, 

το δυσμενές ισοζύγιο ενέργειας που προσλαμβάνεται έναντι αυτής που καταναλώνεται 

παρατηρείται επειδή πολλά παιδιά και έφηβοι έχουν αναπτύξει υποβέλτιστες πρακτικές 

του τρόπου ζωής λόγω ευκολίας, διαθεσιμότητας ή γευστικότητας, και μπορεί να είναι 

δύσκολη η παρακίνηση των παιδιατρικών ασθενών να ξεπεράσουν την έλξη προς αυτές 

τις επιλογές του ανθυγιεινού τρόπου ζωής (DeBoer, 2019).  
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Πίνακας 5: Κατάλογος συνιστωσών του μεταβολικού συνδρόμου και αντίστοιχη προσέγγιση και 

θεραπεία πρώτης – γραμμής. Πηγή: Gregory, 2019 

Συνιστώσες 

μεταβολικού 

συνδρόμου 

Προσέγγιση πρώτης – γραμμής Θεραπεία 

Παχυσαρκία  

Παρεμβάσεις στον τρόπο ζωής:  

1.Διατροφή (θερμιδικός περιορισμός, 

συγκεκριμένοι στόχοι που υποδεικνύονται από 

τους διατροφολόγους) 

2.Σωματική άσκηση (60 λεπτά μέτριας / 

έντονης σωματικής άσκησης ημερησίως, 

συμπεριλαμβανομένης έντονης δραστηριότητας 

3 ημέρες την εβδομάδα 

1.Φαρμακολογική 

θεραπεία (orlistat, όταν 

ενδείκνυται)  

2.Χειρουργική θεραπεία 

(βαριατρική επέμβαση, 

όταν ενδείκνυται) 

Υπέρταση  

Παρεμβάσεις στον τρόπο ζωής:  

1.Διατροφή (μείωση νατρίου, αύξηση 

πολυφαινολών ελαιόλαδου, αύξηση πρόσληψης 

φρούτων και λαχανικών)  

2.Σωματική άσκηση (30 – 60 λεπτά μέτριας / 

έντονης σωματικής άσκησης τουλάχιστον 3 – 5 

ημέρες ανά εβδομάδα) 

1.Φαρμακολογική 

θεραπεία (έναρξη μονής 

φαρμακευτικής αγωγής 

στη χαμηλότερη δόση και 

τιτλοδότηση κάθε 2 – 4 

εβδομάδες): ACE 

αναστολέας, ανταγωνιστής 

υποδοχέα αγγειοτενσίνης, 

διουρητικά [θειαζίνη] 

Δυσλιπιδαιμία  

Παρεμβάσεις στον τρόπο ζωής: 

1.Διατροφή (μείωση λιπαρών μεταξύ 25 και 

30% της συνολικής καθημερινής θερμιδικής 

πρόσληψης, μείωση πρόσληψης γλυκόζης < 300 

mg / ημέρα, μείωση πρόσληψης απλών 

υδατανθράκων, πρόσληψη φυτικών στερολών 

και φυτοστανοεστέρων  

2.Σωματική άσκηση  

1.Φαρμακολογική 

θεραπεία (στατίνες, όταν 

ενδείκνυται) 

Διαταραχές 

γλυκόζης και 

σακχαρώδης 

διαβήτης 

τύπου 2 

Παρεμβάσεις στον τρόπο ζωής: 

1.Διατροφή  

2.Σωματική άσκηση 

1.Φαρμακολογική 

θεραπεία  

-Διαταραχές γλυκόζης: η 

χρήση μετφορμίνης είναι 

ασυνήθης 

-Σακχαρώδης διαβήτης 

τύπου 2: μετφορμίνη ή / 

και ινσουλίνη  

Μη – 

αλκοολική 

λιπώδης νόσος 

του ήπατος  

1.Παρεμβάσεις στον τρόπο ζωής και απώλεια 

βάρους  

2.Πρόσληψη προβιοτικών και ω – 3 λιπαρών 

οξέων  

3.Πρόσληψη βιταμίνης Ε 
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Δεδομένα από μία μετά – ανάλυση καταδεικνύουν ότι η θετική επίδραση της 

βελτίωσης των ανθυγιεινών διατροφών και η μείωση της καθιστικής συμπεριφοράς, σε 

μακροπρόθεσμες δοκιμές, ήταν πιο έντονες όταν απευθύνονταν σε παιδιά σε σύγκριση με 

εφήβους (Gregory, 2019). Εντούτοις,  αποτελεσματικές προσεγγίσεις έχουν συμπεριλάβει 

προσπάθειες στην εξερεύνηση κινήτρων στους έφηβους χρησιμοποιώντας τεχνικές όπως 

παρακινητική συνέντευξη, για τη βελτίωση των διατροφικών συνηθειών και της φυσικής 

κατάστασης των ασθενών στην καθημερινή κλινική πράξη (Bean et al., 2015). Επομένως, 

η έγκαιρη διαχείριση και η θεραπεία είναι ζωτικής σημασίας, ιδίως στον παιδιατρικό 

πληθυσμό (Gregory, 2019).  

Υπάρχει κοινή συμφωνία ότι η πρόληψη και η θεραπεία της παχυσαρκίας σε 

παιδιά και εφήβους αποτελεί «προσέγγιση πρώτης – γραμμής» για την μείωση του 

καρδιαγγειακού κινδύνου. Στην πραγματικότητα, o επιπολασμός του μεταβολικού 

συνδρόμου στην παιδική ηλικία αυξάνεται παράλληλα με τις αυξανόμενες τάσεις στα 

ποσοστά παχυσαρκίας (Wittcopp and Conroy, 2016). Επιπλέον, αν και η παθογένεση του 

μεταβολικού συνδρόμου δεν είναι πλήρως κατανοητή, στοιχεία επιδεικνύουν ότι οι 

αλληλεπιδράσεις μεταξύ της παχυσαρκίας, της αντίστασης στην ινσουλίνη και της 

προφλεγμονώδους κατάστασης, διαδραματίζουν ουσιαστικό ρόλο στην ανάπτυξη και 

διατήρησή του (Gregory, 2019).  

 

5.1 Διατροφική παρέμβαση  

5.1.1 Διατροφική διαχείριση του μεταβολικού συνδρόμου  

Οι μηχανισμοί που εξηγούν τη σχέση μεταξύ της τροποποίησης της διατροφής και 

των επιδράσεών της στις επιμέρους συνιστώσες του μεταβολικού συνδρόμου δεν είναι 

πλήρως σαφείς. Ωστόσο έχει δειχθεί ότι, η μείωση της πρόσληψης απλών σακχάρων 

μπορεί να μειώσει το παγκρεατικό ερέθισμα για την παραγωγή ινσουλίνης (Simmonds et 

al., 2015), ο περιορισμός των θερμίδων ελαττώνει την διαθεσιμότητα των μιτοχονδριακών 

υποστρωμάτων (Temple et al., 2016) ενώ η αύξηση της πρόσληψης φυτικών ινών μειώνει 

το γλυκαιμικό φορτίο (Perusse and Bouchard, 1999). Ως εκ τούτου, ο πρωτεύον στόχος 
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στα προγράμματα διατροφικής παρέμβασης πρέπει να εστιάζει στη μείωση της συνολικής 

πρόσληψης ενέργειας (Speiser et al., 2005).  

Η κύρια προσέγγιση για τις διαιτητικές αλλαγές σε παιδιά και εφήβους, όπως 

συνιστάται από την Αμερικανική Παιδιατρική Ακαδημία, την Αμερικανική Καρδιολογική 

Ένωση και τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας, είναι η αύξηση της κατανάλωσης 

λαχανικών και φρούτων, η αύξηση της πρόσληψης ινών, η μείωση της πρόσληψης 

κορεσμένου λίπους με την αντικατάστασή του με ακόρεστο λίπος (για παράδειγμα 

ελαιόλαδο και άλλα φυτικά έλαια), η μείωση της πρόσληψης νατρίου και μεταποιημένων 

τροφίμων καθώς και η μείωση της πρόσληψης ζάχαρης με την υποκατάσταση των ποτών 

που περιέχουν ζάχαρη με νερό (DeBoer, 2019; Gregory, 2019).   

Μια μετά – ανάλυση μελετών που συνέστησε τις παραπάνω αλλαγές (ως μέρος 

μιας προσέγγισης που συνδυάζεται μία ισορροπημένη διατροφή με αλλαγές στη σωματική 

δραστηριότητα) κατέδειξε μείωση του δείκτη μάζας σώματος. Ένας χρήσιμος τρόπος 

επίτευξης αυτών των αλλαγών είναι η εφαρμογή της Μεσογειακής Διατροφής, η οποία 

περιλαμβάνει αυξημένη κατανάλωση λαχανικών και ελαιόλαδου. Όσον αφορά το ίδιο το 

μεταβολικό σύνδρομο, μια δοκιμή διάρκειας 16 εβδομάδων μεταξύ παιδιών και εφήβων 

που ακολουθούσαν Μεσογειακή Διατροφή αποκάλυψε μείωση του επιπολασμού του 

μεταβολικού συνδρόμου (16% έως 5%) μεταξύ αυτών των πληθυσμών σε σύγκριση με 

ομάδες – ελέγχου που δεν πραγματοποίησαν καμία αλλαγή ή επιδείνωσαν τη διατροφή 

τους (DeBoer, 2019).  

Άλλες μελέτες έχουν υποστηρίξει επιπρόσθετες έννοιες όπως αυτή της πρόσληψης 

επεξεργασμένων τροφίμων, η οποία συσχετίστηκε με 2.5 φορές αυξημένο κίνδυνο 

ανάπτυξης μεταβολικού συνδρόμου και η κατανάλωση γλυκών και ποτών με ζάχαρη, η 

οποία συνδέονταν με > 5 φορές κίνδυνο για μεταβολικό σύνδρομο. Ενώ μελέτες 

παρέμβασης που αξιολογούν τις επιπτώσεις της εξάλειψης των ζαχαρούχων ποτών δεν 

έχουν πραγματοποιηθεί στο μεταβολικό σύνδρομο, τυχαιοποιημένες δοκιμές έχουν 

επιδείξει κάποια αποτελεσματικότητα της εξάλειψης ζαχαρούχων ποτών με βελτιωμένη 

κατάσταση βάρους, που συμβάλλει σαφώς στην μείωση του κινδύνου ανάπτυξης 

μεταβολικού συνδρόμου (DeBoer, 2019).  

Οι κατευθυντήριες οδηγίες της Αμερικανικής Ακαδημίας Παιδιατρικής αναφέρουν 

τις κατάλληλες συστάσεις σχετικά με τις διατροφικές προσεγγίσεις «πρώτης γραμμής» για 
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την πρόληψη και τη θεραπεία της παχυσαρκίας και άλλων παραγόντων κινδύνου. Η 

παρέμβαση μιας ειδικής διεπιστημονικής ομάδας, η οποία περιλαμβάνει διαιτολόγο – 

διατροφολόγο, ψυχολόγο και παρόχους με αποδεδειγμένη εμπειρία στην παιδιατρική 

παχυσαρκία, είναι πολύ πιο αποτελεσματική για την απόκτηση τροποποιημένων 

διατροφικών συνηθειών σε σύγκριση με άλλες προσεγγίσεις (Gregory, 2019). 

Η μείωση του βάρους ή, σε μικρότερα παιδιά, η μείωση των εκατοστημορίων του 

δείκτη μάζας σώματος, είναι ένα κρίσιμο συστατικό της θεραπείας του μεταβολικού 

συνδρόμου, καθώς ακόμη και μια μικρή αλλαγή μπορεί να έχει ευεργετικά αποτελέσματα. 

Ωστόσο, πριν την δέσμευση του ασθενή και της οικογένειάς του σε ένα πρόγραμμα 

μείωσης βάρους, οι κλινικοί ιατροί θα πρέπει να τον αξιολογήσουν την ετοιμότητά τους 

όσον αφορά αυτή την αλλαγή. Οι πληροφορίες που θα αντληθούν από την αξιολόγηση 

μπορούν να καθοδηγήσουν το βαθμό της παρέμβασης ή να βοηθήσουν τον ιατρό να 

αποφύγει την επένδυση υπερβολικού χρόνου και ενέργειας σε ασθενείς που δεν είναι 

έτοιμοι για αλλαγή (Wittcopp and Conroy, 2016).  

Για ασθενείς και οικογένειες που είναι έτοιμες, οι αλλαγές στον τρόπο ζωής έχουν 

αποδειχθεί ότι μειώνουν το βάρος και βελτιώνουν πολλές από τις συνιστώσες του 

μεταβολικού συνδρόμου. Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, οι διατροφικές συστάσεις 

συνεχίζουν να εστιάζουν σε μια μέτρια προς μειωμένη πρόσληψη θερμίδων διατηρώντας 

παράλληλα μια ισορροπημένη διατροφή. Τα παχύσαρκα παιδιά με συνιστώσες του 

μεταβολικού συνδρόμου πρέπει να συμμετέχουν σε ολοκληρωμένα προγράμματα 

τροποποίησης της συμπεριφοράς που επικεντρώνονται στη διατροφή και τη σωματική 

δραστηριότητα. Αξίζει να σημειωθεί ότι οι παρεμβάσεις που προσφέρουν περισσότερες 

ώρες επαφής (> 26 ώρες) έχουν μεγαλύτερη επιτυχία στην απώλεια βάρους τόσο 

βραχυπρόθεσμα όσο και μακροπρόθεσμα (Wittcopp and Conroy, 2016). 

Οι πρόσφατες συστάσεις της US Preventive Services Task Force εντόπισαν 

«επαρκή στοιχεία ότι οι πολυσυστατικές συμπεριφορικές παρεμβάσεις μέτριας έως 

υψηλής έντασης για παχύσαρκα παιδιά και εφήβους ηλικίας 6 ετών και άνω μπορούν να 

αποδώσουν αποτελεσματικά βραχυπρόθεσμες (έως και 12 μήνες) βελτιώσεις στην 

κατάσταση βάρους». Εντούτοις, λόγω του υψηλού επιπολασμού της κατάθλιψης και των 

διαταραχών διάθεσης σε παχύσαρκα παιδιά, τέτοια προγράμματα θεραπείας θα πρέπει 
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επίσης να ελέγχουν τις διαταραχές της ψυχικής υγείας και να προσφέρουν τους 

κατάλληλους πόρους για την συμπεριφορική υγεία. (Wittcopp and Conroy, 2016). 

 

5.1.2 Διατροφική διαχείριση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

Σε περιπτώσεις συνύπαρξης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, η συμμετοχή ενός 

διατροφολόγου – διαιτολόγου με γνώσεις και εμπειρία στη διατροφική διαχείριση παιδιών 

και νεαρών ατόμων με σακχαρώδη διαβήτη κρίνεται απαραίτητη. Οι διατροφικές 

συστάσεις πρέπει να είναι πολιτισμικά κατάλληλες, να λαμβάνουν υπόψη τους 

οικογενειακούς πόρους και να παρέχονται σε όλους τους φροντιστές. Η οικογένεια πρέπει 

να ενθαρρύνεται να πραγματοποιεί διαιτητικές αλλαγές συμβατές με τις προτάσεις της 

υγιεινής διατροφής, συμπεριλαμβανομένης της εξατομικευμένης συμβουλευτικής για την 

μείωση του βάρους, των υδατανθράκων και της πρόσληψης ολικού ή κορεσμένου λίπους, 

καθώς επίσης και της αύξησης της πρόσληψης φυτικών ινών και της σωματικής 

δραστηριότητας (Lee and Kim, 2013). Ειδικότερα, η τροποποίηση της διατροφής πρέπει 

να περιλαμβάνει (Zeitler et al., 2014):  

1. Την πλήρη εξάλειψη ζαχαρούχων ποτών και την αντικατάστασή τους με νερό, 

αναψυκτικά διαίτης και άλλα ποτά που δεν περιέχουν θερμίδες, με στόχο την 

απώλεια βάρους (Barlow and Committee, 2007) 

2. Την κατανάλωση εγκεκριμένων από τον Οργανισμό Τροφίμων και Φαρμάκων 

(Food and Drug Administration FDA) μη – θρεπτικών γλυκαντικών (Non – 

Nutritive Sweeteners), με στόχο τον περιορισμό των υδατανθράκων και της 

ενεργειακής πρόσληψης ως στρατηγική για τη διαχείριση της γλυκόζης αίματος ή 

του βάρους (Fitch and Keim, 2012) 

3. Την αύξηση της πρόσληψης φρούτων και λαχανικών (Slavin and Loyd, 2012) 

4. Την μείωση της κατανάλωσης επεξεργασμένων, προ – συσκευασμένων και προ – 

μαγειρεμένων φαγητών  

5. Την μείωση της πρόσληψης τροφίμων που παρασκευάζονται από ραφιναρισμένα, 

απλά σάκχαρα όπως επεξεργασμένα γλυκά  

6. Τον έλεγχο της μερίδας (το φαγητό ή τα σνακ πρέπει να σερβίρονται σε ένα πιάτο 

ή μπολ και να μην καταναλώνονται απευθείας από το κουτί ή την κονσέρβα)  
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7. Την μείωση των γευμάτων που καταναλώνονται εκτός σπιτιού  

8. Την αύξηση της κατανάλωσης φρέσκων λαχανικών και την μείωση των μερίδων 

που είναι πλούσιες σε υδατάνθρακες 

9. Την αντικατάσταση των βασικών τροφίμων που είναι εμπλουτισμένα με λευκό 

ρύζι και λευκό αλεύρι με καστανό ρύζι και προϊόντα ολικής αλέσεως για την 

μείωση του γλυκαιμικού δείκτη  

10. Την αλλαγή των διατροφικών συμπεριφορών της οικογένειας με: 

a. Τον περιορισμό της διαθεσιμότητας φαγητών και ποτών υψηλής 

περιεκτικότητας σε λιπαρά και υψηλής θερμιδικής αξίας 

b. Την εκπαίδευση των οικογενειών όσον αφορά την ερμηνεία των ετικετών 

των τροφίμων 

c. Την έμφαση στις υγιεινές πρακτικές που σχετίζονται με τη διατροφή και τη 

δραστηριότητα μέσω προώθησης υγιεινών διατροφικών συνηθειών και την 

αποφυγή της υπερβολικής ή περιορισμένης πρόσληψης τροφής 

d. Την ενθάρρυνση της θετικής ενίσχυσης όλων των επιτεύξιμων στόχων και 

την αποφυγή απόρριψης ευθυνών για τυχόν αποτυχία 

e. Την προώθηση των προγραμματισμένων γευμάτων (τα γεύματα πρέπει να 

καταναλώνονται σε ένα μέρος και με καμία άλλη δραστηριότητα) 

f. Την συνεργασία με την οικογένεια για το σεβασμό των πολιτιστικών 

προτιμήσεων τροφίμων  

g. Την διατήρηση αρχείων για την ευαισθητοποίηση σε θέματα διατροφής και 

δραστηριοτήτων και για την παρακολούθηση της προόδου 

 

5.2 Σωματική δραστηριότητα  

5.2.1 Διαχείριση του μεταβολικού συνδρόμου μέσω σωματικής 

δραστηριότητας  
 

Η σωματική δραστηριότητα είναι κάθε κίνηση του σώματος που παράγεται από 

την συστολή των σκελετικών μυών και οδηγεί σε αύξηση της δαπανώμενης ενέργειας άνω 

του βασικού επιπέδου. Ισχυρά στοιχεία αποδεικνύουν τα ευεργετικά μεταβολικά 

αποτελέσματα της μείωσης της καθιστικής συμπεριφοράς με την αύξηση του 
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περπατήματος και της σωματικής άσκησης στην συνολική υγεία των παιδιών και των 

εφήβων (Gregory, 2019). Μία συστηματική ανασκόπηση, το 2011, εντόπισε στοιχεία που 

υποστηρίζουν ότι η αύξηση της φυσικής δραστηριότητας βελτιώνει την ευαισθησία στην 

ινσουλίνη σε παχύσαρκα παιδιά  Ωστόσο, σχετικά λίγες από τις μελέτες εξέτασαν τον 

αντίκτυπο της σωματικής δραστηριότητας στο μεταβολικό σύνδρομο συνολικά (Wittcopp 

and Conroy, 2016). Επιπλέον, η σωματική αδράνεια έχει αναγνωριστεί ως ανεξάρτητος 

παράγοντας κινδύνου για στεφανιαία νόσο σε ενήλικες (Hosseini – Esfahani et al., 2018). 

Μελέτες ενηλίκων έχουν δείξει μείωση έως και 30% του μεταβολικού συνδρόμου μετά 

από επιτηρούμενη αερόβια προπόνηση (Wittcopp and Conroy, 2016).  

Ο χρόνος που αφιερώνεται σε μέτρια έως έντονη σωματική άσκηση, σχετίζεται 

αντιστρόφως με τη βαθμολογία κινδύνου του μεταβολικού συνδρόμου (Gregory, 2019). 

Ως εκ τούτου, η αύξηση της σωματικής δραστηριότητας, ανεξάρτητα από την αλλαγή της 

κατάστασης βάρους, αντιπροσωπεύει μία σημαντική θεραπευτική στρατηγική για παιδιά 

με μεταβολικό σύνδρομο και έχει ως αποτέλεσμα τη βελτίωση των μεταβολικών 

παραμέτρων και των υποκλινικών μετρήσεων της αθηροσκλήρωσης (Hosseini – Esfahani 

et al., 2018; Wittcopp and Conroy, 2016). 

Η σωματική δραστηριότητα αυξάνει το μεταβολισμό των υποστρωμάτων των 

ηπατικών μιτοχονδρίων, μειώνοντας τη διαθεσιμότητά τους για λιπογένεση και 

περιορίζοντας την αντίσταση στην ινσουλίνη ενώ παράλληλα διεγείρει την μιτοχονδριακή 

βιογένεση στο ήπαρ και στους μύες (Patro et al., 2013; Whitaker, 2004). Υπάρχει μία 

ισχυρή απόδειξη ότι η σωματική άσκηση προάγει τη μείωση των επιπέδων ινσουλίνης 

νηστείας και της αντίστασης στην ινσουλίνη σε παιδιά και εφήβους (Whitaker, 2004). 

Επίσης βελτιώνει το λιπιδικό προφίλ με την αύξηση της συγκέντρωσης της HDL και την 

μείωση των συγκεντρώσεων της LDL και των τριγλυκεριδίων (Starling et al., 2015). 

Επιπλέον, η άσκηση μπορεί να έχει ως αποτέλεσμα τη βελτίωση της ενδοθηλιακής 

λειτουργίας με την μείωση τόσο της συστολικής όσο και της διαστολικής αρτηριακής 

πίεσης, ανεξάρτητα από τον τύπο της προπόνησης (αερόβια, αντιστάσεις ή συνδυασμός) 

(Castillo et al., 2015). Τέλος, βελτιώνει την σύσταση του σώματος, έχει επίδραση στην 

μείωση του κοιλιακού λίπους και καθώς τα επίπεδα δραστηριότητας αυξάνονται, οι 

προφλεγμονώδεις κυτοκίνες και οι δείκτες του οξειδωτικού στρες μειώνονται, 

προωθώντας αντιφλεγμονώδη αποτελέσματα (Gregory, 2019). 
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Οι δομημένες παρεμβάσεις σωματικής δραστηριότητας ευνοούν την μείωση της 

ημερήσιας πρόσληψης ενέργειας σε παχύσαρκους εφήβους. Η Αμερικανική Παιδιατρικής 

Ακαδημίας, το Κέντρο Ελέγχου και Πρόληψης Νοσημάτων των Ηνωμένων Πολιτειών της 

Αμερικής και ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας συνιστούν τουλάχιστον 60 λεπτά μέτριας 

έως έντονης δραστηριότητας κάθε μέρα για παιδιά άνω των 5 ετών (παιδιά σχολικής 

ηλικίας και έφηβοι), συμπεριλαμβανομένης της έντονης δραστηριότητας 3 ημέρες την 

εβδομάδα (παρόλο που οι έφηβοι δεν επιτυγχάνουν αυτούς τους στόχους, με < 30% να 

συμμετέχει σε έντονη δραστηριότητα) (DeBoer, 2019; Gregory, 2019). Μία πιο 

συντηρητική προσέγγιση τόσο για την πρόληψη όσο και την θεραπεία της παχυσαρκίας 

και των σχετιζόμενων παραγόντων κινδύνου έχει προταθεί από την Ενδοκρινολογική 

Εταιρεία. Συγκεκριμένα, προτείνει την μείωση της σωματικής αδράνειας και τουλάχιστον 

20 λεπτά μέτριας έως έντονης σωματικής δραστηριότητας καθημερινά, με στόχο τα 60 

λεπτά, όλα στο πλαίσιο μιας ελεγχόμενης – θερμιδικά διατροφής. Οι πιο πρόσφατες 

Αμερικανικές κατευθυντήριες γραμμές για τη σωματική δραστηριότητα επιβεβαιώνουν τις 

συστάσεις της Αμερικανικής Παιδιατρικής Ακαδημίας και Ενδοκρινολογικής Εταιρείας 

για παιδιά και εφήβους (Πίνακας 6) (Gregory, 2019).  

Ένας στόχος της αύξησης της σωματικής δραστηριότητας στην κλινική πρακτική 

ήταν μέσω της ενσωμάτωσης των δραστηριοτήτων στη συνήθη ρουτίνα του παιδιού ή του 

εφήβου. Μια ερευνητική ομάδα αξιολόγησε την πιθανότητα εμφάνισης του μεταβολικού 

συνδρόμου μεταξύ παιδιών και εφήβων που έκαναν ποδήλατο στο δρόμο προς το σχολείο, 

εντοπίζοντας χαμηλότερες πιθανότητες εμφάνισής του (Ramirez – Velez et al., 2017). 

Άλλες προσεγγίσεις αφορούσαν την παροχή βηματόμετρων σε ασθενείς και την 

«θέσπιση» ενός ημερήσιου στόχου των συνολικών βημάτων που εκτελέστηκαν – τα οποία 

το παιδί μπορεί να καταγράψει και να επιβραβευτεί για κάθε προσωπική επίτευξη. Οι 

αυξημένοι περίπατοι με την οικογένεια, τους φίλους ή τα κατοικίδια ζώα μπορούν να είναι 

ένας τρόπος για να διασφαλιστεί μία συνεχής δραστηριότητα. Τέλος, η συμμετοχή στον 

αθλητισμό, είτε μέσω σχολείων, συλλόγων ή τακτικών συναντήσεων με φίλους, μπορεί να 

διατηρήσει περαιτέρω τη σωματική δραστηριότητα και τις υψηλότερες δαπάνες ενέργειας. 

Υπάρχει μία τάση προς μείωση της σωματικής δραστηριότητας με την ηλικία, επομένως 

πρέπει να ενθαρρύνεται η συνεχής δραστηριότητα ξεκινώντας από τις νεότερες ηλικίες 

(DeBoer, 2019).  
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Πίνακας 6: Κατευθυντήριες γραμμές για παιδιά προσχολικής ηλικίας, παιδιά σχολικής ηλικίας και 

εφήβους. Πηγή: Gregory, 2019 

Παιδιά 

προσχολικής 

ηλικίας (3 – 5 

ετών) 

Τα παιδιά προσχολικής ηλικίας πρέπει να είναι σωματικά ενεργά όλη την 

ημέρα για να ενισχύσουν την ανάπτυξή τους. Οι ενήλικοι φροντιστές 

πρέπει να ενθαρρύνουν το ενεργό παιχνίδια που να περιλαμβάνει μία 

ποικιλία τύπων δραστηριότητας  

Παιδιά σχολικής 

ηλικίας και 

έφηβοι (6 – 17 

ετών) 

Στα παιδιά σχολικής ηλικίας και στους εφήβους θα πρέπει να παρέχονται 

ευκαιρίες και ενθάρρυνση για συμμετοχή σε ευχάριστες σωματικές 

δραστηριότητες κατάλληλες για την ηλικία. Θα πρέπει να πραγματοποιούν 

καθημερινά 60 λεπτά μέτριας έως έντονης σωματικής δραστηριότητας που 

να περιλαμβάνει:  

Αερόβια: μέτρια έως έντονη αερόβια σωματική δραστηριότητα, 

τουλάχιστον 3 ημέρες της εβδομάδας  

Ενίσχυση μυών: μυϊκή ενδυνάμωση τουλάχιστον 3 ημέρες της εβδομάδας  

Ενίσχυση οστών: ενδυνάμωση οστών τουλάχιστον 3 ημέρες της 

εβδομάδας 

 

5.2.2 Διαχείριση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 μέσω σωματικής 

δραστηριότητας  
 

Η άσκηση είναι ένα σημαντικό μέρος του προγράμματος διαχείρισης του 

σακχαρώδη διαβήτη. Έχει αποδειχθεί ότι η τακτική άσκηση βελτιώνει τον έλεγχο της 

γλυκόζης του αίματος και του καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου, συμβάλλοντας στην 

απώλεια βάρους και στη βελτίωση της ευεξίας (Dhuper et al., 2013; Jensen et al., 2014). 

Σε νεαρά άτομα με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 πρέπει να ενθαρρύνεται η μέτρια έως 

έντονη άσκηση για τουλάχιστον 60 λεπτά καθημερινά. Η διαχείριση της άσκησης πρέπει 

να περιλαμβάνει (Zeitler et al., 2014): 

1. Συνεργατική ανάπτυξη ενός εφικτού καθημερινού προγράμματος άσκησης για την 

μείωση του καθιστικού τρόπου ζωής των νεαρών ατόμων με σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2  

2. Μείωση του χρόνου που δαπανάται σε καθιστικές συνήθειες 

συμπεριλαμβανομένης της παρακολούθησης τηλεόρασης, των δραστηριοτήτων 

που σχετίζονται με τη χρήση υπολογιστή και τα βιντεοπαιχνίδια, μεταξύ άλλων 

(Chahal et al., 2013). Ο χρόνος που δαπανάται μπροστά σε μία οθόνη πρέπει να 
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περιορίζεται σε λιγότερο από 2 ώρες την ημέρα. Η χρήση ηλεκτρονικών συσκευών 

ψυχαγωγίας και επικοινωνίας (Electronic Entertainment and Communication 

Devices, EECDs), όπως τα βιντεοπαιχνίδια, οι υπολογιστές και τα έξυπνα 

τηλέφωνα συσχετίζονται με μειωμένη διάρκεια ύπνου, υπερβολικό σωματικό 

βάρος, κακή ποιότητα διατροφής και χαμηλότερα επίπεδα φυσικής 

δραστηριότητας (Lane et al., 2013; Taveras et al., 2012) 

3. Προώθηση σταθερής ρουτίνας, ιδιαίτερα με την αύξηση της διάρκειας του ύπνου 

και την μείωση της παρακολούθησης τηλεόρασης (Haines et al., 2013) 

4. Αντιμετώπιση του καθιστικού χρόνου που αφιερώνεται σε σχολικές εργασίες / 

μαθήματα και προσδιορισμός των τρόπων ενσωμάτωσης της σωματικής 

δραστηριότητας ως διαλείμματα  

5. Προώθηση της σωματικής άσκησης στις καθημερινές δραστηριότητες όπως η 

χρήση σκαλών αντί για ανελκυστήρων, το περπάτημα ή η ποδηλασία στο σχολείο 

και στα καταστήματα, καθώς οικιακές και κηπουρικές εργασίες  

6. Ενθάρρυνση της θετικής ενίσχυσης όλων των επιτευγμάτων και αποφυγή της 

κατάκρισης σε περιπτώσεις όπου οι στόχοι δεν επιτυγχάνονται  

 

5.3 Φαρμακολογική και χειρουργική θεραπεία  

5.3.1 Φαρμακοθεραπεία  

Για τους εφήβους με μεταβολικό σύνδρομο στους οποίους η διαχείριση της 

παχυσαρκίας μέσω της τροποποίησης του τρόπου ζωής δεν οδηγεί σε βελτιώσεις, 

χρησιμοποιούνται λιγότερο παραδοσιακές μέθοδοι. Η φαρμακευτική αγωγή έχει προταθεί 

ως συμπληρωματική θεραπεία. Αρκετές μικρής – κλίμακας μελέτες έχουν αναφέρει 

ευεργετικές επιδράσεις στο σωματικό βάρος και την αντίσταση στην ινσουλίνη από τη 

χρήση της μετφορμίνης σε παχύσαρκα παιδιά και εφήβους με υπερινσουλιναιμία. 

Εντούτοις αυτές οι μελέτες έχουν τεκμηριώσει μόνο την βραχυπρόθεσμη 

αποτελεσματικότητα (Atabek and Pirgon, 2008; Burgert et al., 2008; Love – Osborne et 

al., 2008). Επομένως, απαιτούνται περαιτέρω δοκιμές μεγάλης – κλίμακας πριν την 

δημιουργία συστάσεων συμπεριλαμβάνοντας τη συνήθη χρήση της μετφορμίνης στα 

παιδιά με μεταβολικό σύνδρομο (Wittcopp and Conroy, 2016).  
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Η φαρμακοθεραπεία της παχυσαρκίας στα παιδιά είναι περιορισμένη. Υπάρχουν 

φτωχά αποδεικτικά στοιχεία σχετικά με την ασφάλεια και την αποτελεσματικότητα των 

φαρμακολογικών παραγόντων που στοχεύουν στη μείωση του βάρους στους εφήβους, 

ειδικά μακροπρόθεσμα (Czernichow et al., 2010). Όταν ενδείκνυται, οι φαρμακολογικές 

θεραπείες πρέπει να συνταγογραφούνται από έμπειρους ιατρούς, οι οποίοι μπορούν να 

προσφέρουν στενή παρακολούθηση με στόχο την αποτελεσματική μείωση του βάρους και 

την εξάλειψη των δυνητικών παρενεργειών. Επιπλέον, πρέπει να εξεταστεί η 

φαρμακολογική επιλογή μόνο μετά την αποδεδειγμένη αποτυχία ενός επίσημου 

προγράμματος τροποποίησης του τρόπου ζωής, το οποίο ωστόσο θα πρέπει να συνεχιστεί 

παράλληλα με την φαρμακοθεραπεία (Styne et al., 2017).  

Επί του παρόντος, η Υπηρεσία Τροφίμων και Φαρμάκων των Ηνωμένων 

Πολιτειών υποδεικνύει μόνο το Orlistat για απώλεια βάρους στους εφήβους άνω των 12 

ετών (Yanovski and Yanovski, 2014). Το Orlistat αναστέλλει την εντερικής λιπάσης, με 

επακόλουθη μείωση της απορρόφησης των τριγλυκεριδίων και της χοληστερόλης (Boland 

et al., 2015). Ωστόσο, έχει συχνές γαστρεντερικές ανεπιθύμητες ενέργειες και μπορεί να 

επηρεάσει την απορρόφηση των λιποδιαλυτών βιταμινών (McDuffie et al., 2002). Επίσης, 

η αποτελεσματικότητα της φαρμακοθεραπείας είναι περιορισμένη. Σε 6 και 12 μήνες 

παρακολούθησης, προσδιορίζει, αντίστοιχα, μια μέση απώλεια βάρους 3 και 5% (Khera et 

al., 2016; McDuffie et al., 2004). Ας σημειωθεί ότι, επιπρόσθετοι παράγοντες απώλειας 

βάρους, εκτός από το Orlistat, εξακολουθούν να βρίσκονται υπό διερεύνηση για χρήση σε 

εφήβους (Kelly et al., 2013; Mead et al., 2016). 

 

5.3.2 Χειρουργική θεραπεία   

Η βαριατρική χειρουργική επέμβαση έχει καταστεί μία επιτυχημένη μέθοδος για 

την μείωση του βάρους και την εξάλειψη ενός αριθμού συννοσηροτήτων τόσο σε 

παχύσαρκους ενήλικες όσο και σε παιδιατρικούς πληθυσμούς. Τα παιδιατρικά δεδομένα 

εξακολουθούν να είναι περιορισμένα, αλλά τα αποτελέσματά τους έως σήμερα είναι 

συνεπή με εκείνα που παρατηρούνται σε πληθυσμούς ενηλίκων. Μία πρόσφατη μελέτη 

που αξιολόγησε την κατάσταση του μεταβολικού συνδρόμου σε παχύσαρκους εφήβους 

που υποβλήθηκαν σε βαριατρική χειρουργική επέμβαση σημείωσε μία μείωση της τάξης 
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του 59% της παρουσίας του μεταβολικού συνδρόμου μετά από 6 μήνες και μείωση 69% 

μετά από 12 μήνες. Εντούτοις, περαιτέρω μελέτες με μακροπρόθεσμα δεδομένα για 

παιδιατρικούς ασθενείς που υποβάλλονται σε βαριατρική χειρουργική επέμβαση είναι 

ακόμη απαραίτητα για να προσδιοριστεί εάν η αρχική μείωση που παρατηρείται στους 

κινδύνους καρδιαγγειακών παθήσεων μεταφράζεται σε μειωμένη νοσηρότητα στην 

ενηλικίωση (Wittcopp and Conroy, 2016). 

Η βαριατρική χειρουργική επέμβαση συνιστάται μόνο εάν ο δείκτης μάζας 

σώματος υπερβαίνει τα 40 kg / m2 με συνύπαρξη ήπιων συννοσηροτήτων ή 35 kg / m2 με 

συνύπαρξη σοβαρών συννοσηροτήτων. Στις σοβαρές συννοσηρότητες περιλαμβάνονται ο 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, η μέτρια έως σοβαρή άπνοια ύπνου, η σοβαρή ηπατική 

ίνωση που προκύπτει από NASH, ο ψευδοόγκος εγκεφάλου ή τα ορθοπεδικά προβλήματα 

που οδηγούν σε απώλεια κινητικών ικανοτήτων. Στις ήπιες συννοσηρότητες 

συγκαταλέγονται  η δυσλιπιδαιμία, η υπέρταση, η ήπια άπνοια ύπνου, τα μέτρια 

ορθοπεδικά προβλήματα, η NASH και η ψυχολογική δυσφορία που σχετίζεται με την 

παχυσαρκία. Η βαριατρική χειρουργική επέμβαση πρέπει να εξετάζεται μόνο μετά την 

αποτυχία ενός επίσημου προγράμματος τροποποίησης του τρόπου ζωής με τεκμηριωμένη 

συμμόρφωση (Styne et al., 2017; Valerio et al., 2018). Προ – εγχειρητικά, θα πρέπει να 

αξιολογηθεί η ικανότητα της οικογένειας, καθώς και να αποκλειστούν πιθανές 

υποκείμενες ψυχιατρικές ασθένειες, κατάχρηση ουσιών ή διατροφικές διαταραχές. 

Επίσης, τα οφέλη της χειρουργικής επέμβασης πρέπει να αξιολογηθούν στο πλαίσιο των 

πιθανών χειρουργικών επιπλοκών (Bray et al., 2018). Η έρευνα για την ασφάλεια, την 

αποτελεσματικότητα και τα μακροπρόθεσμα αποτελέσματα της βαριατρικής χειρουργικής 

επέμβασης στους εφήβους είναι περιορισμένη, αλλά τα δεδομένα για τους ενήλικες πρέπει 

να θεωρούνται ως υποκατάστατα αποδεικτικά στοιχεία (Spear et al., 2007). Σοβαρές και 

βραχυπρόθεσμες επιπλοκές (δηλαδή, απόστημα, λοιμώξεις, πνευμονική εμβολή, κ.λπ.) 

μπορεί να εμφανιστούν στο 4.1% όλων των ασθενών (Bray et al., 2018). Μία πρόσφατη 

διαχρονική μελέτη σε μια ομάδα 161 εφήβων αναφέρει 1.9% 5ετη θνησιμότητα μετά τη 

χειρουργική επέμβαση (Inge et al., 2019). Ήπιες και μακροπρόθεσμες επιπλοκές, που 

περιλαμβάνουν εντερική απόφραξη, έλκη, κήλες και μεταβολικές επιπλοκές (π.χ. 

νεφρολιθίαση, υπογλυκαιμία και ανεπάρκεια βιταμινών ή μετάλλων) μπορεί επίσης να 

ληφθούν υπόψη, αλλά δύσκολα παρακολουθούνται λόγω του υψηλού ποσοστό 

εγκατάλειψης της παρακολούθησης (Bray et al., 2018). Η βαριατρική χειρουργική στους 
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εφήβους μπορεί να οδηγήσει σε βελτίωση των συννοσηροτήτων, συμπεριλαμβανομένων 

του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, της άπνοιας ύπνου και της υπέρταση, και μπορεί να 

οδηγήσει σε καλή επίδραση στην απώλεια βάρους (Inge et al., 2017; Inge et al., 2019). 

Ωστόσο, περαιτέρω έρευνα απαιτείται λόγω του αντίκτυπου της ανάπτυξης των 

επιπλοκών και του σχετικά χαμηλού αριθμού δοκιμών που προσδιορίζουν τη 

μακροπρόθεσμη αποτελεσματικότητα και ασφάλεια στους εφήβους (Bray et al., 2018; 

Spear et al., 2007; Pedroso et al., 2018)  
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Συμπέρασμα   

Αν και εξακολουθεί να υπάρχει έλλειψη συναίνεσης του ορισμού του μεταβολικού 

συνδρόμου και των επιμέρους συνιστωσών του στον παιδιατρικό πληθυσμό, η έγκαιρη 

αναγνώριση και θεραπεία των παχύσαρκων παιδιών και εφήβων με πολλαπλές 

μεταβολικές διαταραχές επιτρέπει, την συγκέντρωση πόρων, ειδικά για παιδιά 

μεγαλύτερου κινδύνου, και την στόχευση σε μία εστιασμένη παρέμβαση με στόχο την 

μείωση του κινδύνου ανάπτυξης καρδιομεταβολικής νόσου. Αν και μερικές φορές η 

διάγνωση καθυστερεί επειδή τόσο το μεταβολικό σύνδρομο όσο και η παχυσαρκία δεν 

πέφτουν στην αντίληψη των οικογενειών, των γενικών παιδιάτρων και άλλων 

παιδιατρικών ειδικοτήτων, η έγκαιρη αναγνώριση και η διαχείρισή τους είναι ζωτικής 

σημασίας και μπορεί να βοηθήσει στην μείωση της προόδου της νόσου. Ως εκ τούτου, μία 

ειδική διεπιστημονική ομάδα, η οποία να περιλαμβάνει παιδιάτρους, επαγγελματίες 

ψυχικής υγείας, διαιτολόγους – διατροφολόγους, νοσηλευτές και άλλους εξειδικευμένους 

παρόχους υγειονομικής περίθαλψης, είναι η καθοριστικής σημασίας τόσο σε επίπεδο 

πρόληψης όσο και στην παροχή εξατομικευμένης θεραπείας.  
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Παράρτημα Α: «Κριτήρια των ορισμών του μεταβολικού 

συνδρόμου σε ενήλικες» 

Κριτήρια WHO (World Health Organization) (1998) (Πηγή: Albert and Zimmet, 1998) 

Η αντίσταση στην ινσουλίνη ορίζεται ως σακχαρώδης διαβήτης τύπου ΙΙ (Type 2 

Diabetes Mellitus, T2DM) ή μειωμένη γλυκόζη νηστείας (Impaired Fasting Glucose, IFG) 

(> 100 mg / dl) ή μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη (Impaired Glucose Tolerance, IGT), συν 

δύο από τα ακόλουθα:  

Κοιλιακή παχυσαρκία (αναλογία 

μέσης – ισχίου) 

> 0.9 στους άνδρες ή > 0.85 στις γυναίκες ή δείκτης 

μάζας σώματος (Body Mass Index, BMI) > 30 kg / 

m2 

 

Τριγλυκερίδια 

≥150 mg / dl ή / και λιποπρωτεΐνη υψηλής – 

πυκνότητας (High Density Lipoprotein, HDL) < 40 

mg / dl σε άνδρες και < 50 mg / dl σε γυναίκες 

 

Πίεση αίματος (Blood Pressure, 

BP) 

≥ 140 / 90 mmHg 

  

Μικρολευκωματινουρία (ρυθμός 

έκκρισης αλβουμίνης στα ούρα) 

≥ 20 μg / min ή αναλογία αλβουμίνη / κρεατινίνη ≥ 

30 mg / g  
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Κριτήρια European Group for the Study of Insulin Resistance (1999) (Πηγή: Balkau 

and Charles, 1999) 

Η αντίσταση στην ινσουλίνη ορίζεται ως επίπεδα ινσουλίνης > 75ο εκατοστημόριο 

μη – διαβητικών ασθενών, συν δύο από τα ακόλουθα: 

Περιφέρεια μέσης ≥ 94 cm σε άνδρες, ≥ 80 cm σε γυναίκες  

Τριγλυκερίδια 
≥ 150 mg / dl ή / και HDL χοληστερόλη < 39 mg / dl 

σε άνδρες ή γυναίκες  

ΒΡ 
≥ 140 / 90 mmHg ή λήψη αντιυπερτασικών 

φαρμάκων  

Γλυκόζη νηστείας ≥ 110 mg / dl  

 

 

Κριτήρια National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III 

(NCEP:ATPIII) (2001) (NCEP, 2001) 

Τρία ή περισσότερα από τα ακόλουθα:  

Περιφέρεια μέσης > 102 cm σε άνδρες, > 88 cm σε γυναίκες 

Τριγλυκερίδια ≥ 150 mg / dl 

HDL – χοληστερόλη < 40 mg / dl σε άνδρες και < 50 mg / dl γυναίκες 

ΒΡ ≥ 130 / 85 mmHg 

Γλυκόζη νηστείας ≥ 110 mg / dl 

 

Το 2003, η Αμερικανική Ένωση Διαβήτη (American Diabetes Association, ADA) 

άλλαξε τα κριτήρια ανοχής IFG από 110 mg / dl σε 100 mg / dl.  
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Κριτήρια American Association of Clinical Endocrinology (2003) (Πηγή: Einhorn et 

al., 2003) 

IGT συν δύο ή περισσότερα από τα ακόλουθα: 

ΒΜΙ > 25 kg / m2 

Τριγλυκερίδια ≥ 150 mg / dl  

HDL – χοληστερόλη < 40 mg / dl σε άνδρες και < 50 mg / dl γυναίκες 

ΒΡ ≥ 130 / 85 mmHg 

 

 

Κριτήρια International Diabetes Federation (IDF) (2005) (Πηγή: Alberti et al., 2005) 

Κεντρική παχυσαρκία (ορίζεται ως περιφέρεια μέσης αλλά μπορεί να υποτεθεί εάν 

BMI > 30 kg / m2) με συγκεκριμένες – εθνοτικές τιμές, * συν δύο από τα ακόλουθα: 

Τριγλυκερίδια ≥ 150 mg / dl 

HDL – χοληστερόλη < 40 mg / dl σε άνδρες και < 50 mg / dl γυναίκες 

ΒΡ ≥ 130 / 85 mmHg 

Γλυκόζη νηστείας ≥ 100 mg / dl 

 

* Για να πληρούνται τα κριτήρια, η περιφέρεια μέσης πρέπει να είναι για τους 

Ευρωπαίους > 94 cm σε άνδρες και > 80 cm σε γυναίκες, για τους Νότιους Ασιάτες, 

Κινέζους και Ιάπωνες, > 90 cm σε άνδρες και > 80 cm σε γυναίκες.  
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Κριτήρια American Heart Association / National Heart, Lung, and Blood Institute 

(AHA / NHLBI) (2004) (Πηγή: Grundy et al., 2004) 

Τρία από τα ακόλουθα κριτήρια: 

Περιφέρεια μέσης  > 102 cm σε άνδρες, > 88 cm σε γυναίκες 

Τριγλυκερίδια ≥ 150 mg / dl  

HDL – χοληστερόλη < 40 mg / dl σε άνδρες και < 50 mg / dl γυναίκες 

ΒΡ ≥ 130 / 85 mmHg 

Γλυκόζη νηστείας ≥ 100 mg / dl 

 

 

Ορισμός συναίνεσης (που περιλαμβάνει IDF και AHA / NHLBI ορισμούς) (Πηγή: 

Alberti et al., 2009) 

Τρία από τα ακόλουθα κριτήρια: 

Περιφέρεια μέσης  
Αυξημένη ανάλογα με τον πληθυσμό και τους 

ειδικούς πληθυσμιακούς ορισμούς  

Τριγλυκερίδια ≥ 150 mg / dl  

HDL – χοληστερόλη < 40 mg / dl σε άνδρες και < 50 mg / dl γυναίκες 

ΒΡ ≥ 130 / 85 mmHg 

Γλυκόζη νηστείας ≥ 100 mg / dl 

 

 


