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Πώς ορίζεται η απώλεια βάρους;

Απώλεια Βάρους

• Η μείωση του σωματικού βάρους που προκύπτει είτε εθελουσίως (ως  

αποτέλεσμα μειωμένης διατροφικής πρόσληψης, αυξημένης φυσικής 

δραστηριότητας ή και και των δύο) είτε ακουσίως (ως  αποτέλεσμα 

καταστάσεων όπως  η εκδήλωση ασθενειών).

• Η μείωση του βάρους μπορεί να προκύπτει από  μείωση του σωματικού λίπους ή από  

μείωση της μυικής μάζας και της περιεκτικότητας του σώματος  σε νερό.

• Η μείωση του σωματικού βάρους που προέρχεται από  το σωματικό λίπος προκύπτει 
από  τη μείωση τωΝ λιποκυττάρωΝ σε μέγεθος και όχι σε αριθμό.
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Παγκόσμια Επιδημιολογικά Δεδομένα
• 2016: >1.9 δισεκατομμύρια ενήλικες με παχυσαρκία
• 2016: 650 εκατομύρια ενήλικες με παχυσαρκία

Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής
• 2017-2018: Age-adjusted obesity prevalence up to 42.4%
• Μη σημαντικές διαφοροποιήσεις μεταξύ των δύο φύλων
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Eπιπολασμός Παχυσαρκίας: Παγκόσμιος



Eπιπολασμός Παχυσαρκίας: Ελλάδα
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Ελλάδας
• 2014: Γυναίκες

Υπέρβαρο:~65%
Παχυσαρκία: ~19%

• 2014: Άνδρες
Υπέρβαρο:~48%
Παχυσαρκία: ~17%

Eurostat, 2020

Ευρωπαϊκή Περιφέρεια

• Το 2014: 36,1%–55,2% των γυναικών είχαν υπέρβαρο

• Το 2014: 53,6%–67,5% των ανδρών είχαν παχυσαρκία

Ελλάδα

• Παρατηρείται αυξητική τάση στα ποσοστά για άνδρες και γυναίκες έως το 

2035

• Έως το 2035: επιπολασμός παχυσαρκίας στο 39%

• Έως το 2035: αύξηση 2% στην παχυσαρκία των ενηλίκων

• Έως το 2035: αύξηση 2,4% στην παχυσαρκία των εφήβων

• Θνησιμότητα που σχετίζεται με την παχυσαρκία

• Το 2019: 10,6% των θανάτων σχετίζονταν με την παχυσαρκία

• Τα ποσοστά παραμένουν σταθερά πάνω από 10% από το 1997

• Το 2012: υψηλό ποσοστό στην περιφέρεια με 12,77%



Η Παχυσαρκία ως Παράγοντας Κινδύνου



Πώς αξιολογώ την παχυσαρκία σε ενήλικες;

Με τη χρήση του Δείκτη Μάζας Σώματος (Δ.Μ.Σ.)

Ο ΔΜΣ (Body Mass Index - BMI) είναι ένας αριθμητικός δείκτης που χρησιμοποιείται για την εκτίμηση του σωματικού βάρους 

σε σχέση με το ύψος ενός ατόμου. Υπολογίζεται με τον εξής τύπο:

• Κατηγορίες ΔΜΣ σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (ΠΟΥ):

1. Λιποβαρές: <18,5 kg/m2

2. Φυσιολογικό βάρος: 18,5 - 24,9 kg/m2

3. Υπέρβαρο: 25 - 29,9 kg/m2

4. Παχυσαρκία Τάξης I: 30 - 34,9 kg/m2

5. Παχυσαρκία Τάξης II: 35 - 39,9 kg/m2

6. Παχυσαρκία Τάξης III (νοσογόνος παχυσαρκία): ≥40 kg/m2

Weir, C. B., & Jan, A. (2023). BMI Classif ication Percentile And Cut Off Points. In StatPearls. StatPearls Publishing.



Πώς αξιολογώ την παχυσαρκία σε ενήλικες;

Με τη χρήση του Δείκτη Μάζας Σώματος (Δ.Μ.Σ.)

Επίπεδα Δ.Μ.Σ. (kg/m2)

Caucasian 

populations

Asian- South 

Asian 

populations

Chinese-

Japanese 

populations

Indian 

populations

Pacific Islander 

populations

Υπέρβαρο 25≤ΔΜΣ<30 23≤ΔΜΣ<35 24≤ΔΜΣ<28 23≤ΔΜΣ<26 27≤ΔΜΣ<32

Παχυσαρκία ≥30 ≥25 ≥28 ≥26 ≥32

• Ο ΔΜΣ δεν αποτελεί το πιο αξιόπιστο εργαλείο για την αναπαράσταση της κατάστασης του σώματο καθώς δεν 

λαμβάνει υπόψη τη σύσταση του σώματος.

• Ωστόσο θεωρείται ως μέθοδος αναφοράς (gold standard) ως μη επεμβατική, γρήγορη, εύκολη και οικονομική 

μέτρηση.

• Επιπλέον, η ευρεία χρήση του ΔΜΣ επιτρέπει καθολικές συγκρίσεις μεταξύ πληθυσμών.

• Tα κατώφλια κατηγοριοποίησης του ΔΜΣ έχουν διαφοροποιήσεις ανάμεσα στους πληθυσμούς λόγω διαφορετικών 

γενεαλογικών ταξινομήσεων και γενετικών, επιγενετικών και περιβαλλοντικών παραγόντων.



Πώς αξιολογώ την παχυσαρκία σε παιδιά και εφήβους;

Με τη χρήση του Δείκτη Μάζας Σώματος (Δ.Μ.Σ.)

Ο ΔΜΣ υπολογίζεται όπως στους 

ενήλικες και συγκρίνεται με πρότυπες 

καμπύλες ανάπτυξης (percentiles) 

ανάλογα με την ηλικία και το φύλο.

• Λιποβαρές: Κάτω από την 5η 

εκατοστιαία θέση.

• Φυσιολογικό βάρος: Μεταξύ της 

5ης και 85ης εκατοστιαίας θέσης.

• Υπέρβαρο: Μεταξύ της 85ης και 

95ης εκατοστιαίας θέσης.

• Παχυσαρκία: Πάνω από την 95η 

εκατοστιαία θέση.



Πώς αξιολογώ την παχυσαρκία σε παιδιά και εφήβους;

Με τη χρήση ανθρωπομετρικών δεικτών και δεικτών σύστασης σώματος

• Περιφέρεια μέσης (WC σε cm): Αξιολογεί την κατανομή του λίπους στο σώμα.

• Περιφέρεια ισχίων (HC σε cm): Αξιολογεί την κατανομή του λίπους στο σώμα

• Σχέση Περιφέρειας Μέσης προς Περιφέρεια Γοφών (Waist – to WHR): Αντιπροσωπεύει τη σύγκριση της μέσης με 

τους γοφούς.

WHR = Waist Circumference (WC σε εκατοστά) / Hip Circumference (HC σε εκατοστά)

• Ποσοστό λίπους σώματος: Εκτιμά το ποσοστό λίπους σε σχέση με το συνολικό βάρος. 

Τι ονομάζεται κεντρική παχυσαρκία;

• Η κεντρική παχυσαρκία αναφέρεται στην υπερβολική συσσώρευση λίπους στην κοιλιακή περιοχή,

συνήθως γύρω από τα όργανα (ενδοκοιλιακό λίπος).

• Αυτή η μορφή παχυσαρκίας συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο για καρδιομεταβολικές παθήσεις.

• Ο δείκτης περιφέρειας μέσης (WC) και η σχέση μέσης προς γοφούς (WHR) χρησιμοποιούνται

συχνά για την εκτίμηση της κεντρικής παχυσαρκίας.



Μοντέλα Αξιολόγησης Σύστασης Σώματος

Τα μοντέλα αξιολόγησης σύστασης σώματος περιλαμβάνουν διάφορες μεθόδους για την εκτίμηση της κατανομής 

και της ποσότητας λίπους, μυϊκής μάζας και άλλων ιστών.

• Δείκτης Μάζας Σώματος (BMI): Αντίληψη του συνολικού βάρους χωρίς να λαμβάνεται υπόψη η σύσταση του 

σώματος.

• Διπλής Ενέργειας Απορροφητικότητα (DEXA): Ανάλυση σύστασης σώματος που χρησιμοποιεί 

ακτινοβολία για την εκτίμηση της μυϊκής μάζας και του λίπους.

• Αναλυτής Βιοηλεκτρικής Εμπέδησης (BIA): Μετρά την αντίσταση του σώματος στο ρεύμα για

εκτίμηση του λίπους και της μυϊκής μάζας.



Μοντέλα Αξιολόγησης Σύστασης Σώματος

• Έμμεσες μέθοδοι: Περιλαμβάνουν μέτρηση πάχους δερματικών πτυχών, υδροδυνασιμετρία, πλεθυσμογραφία, 

υπερήχους και DEXA.

• Διπλές έμμεσες μέθοδοι: Χρησιμοποιούν εξισώσεις πρόβλεψης για την εκτίμηση επιπέδων ιστού (BIA, φωτογραφική 

σάρωση, υπερήχους, δερματικές πτυχές).

• Μοντέλα σύστασης σώματος:

• 2-C: Λίπος και άλιπη μάζα.

• 3-C: Λίπος, άλιπη μάζα, και μέταλλα οστών.

• 4-C: Λίπος, μεταβολικός ιστός, BMC, και συνολικό νερό

Kasper AM, Langan-Evans C, Hudson JF, et al. Come Back Skinfolds, All Is Forgiven: A Narrative Review of the Efficacy of Common Body Composition Methods in Applied Sports Practice. Nutrients. 2021;13(4):1075. 

Published 2021 Mar 25. doi:10.3390/nu13041075.



Κλινική 
Παχυσαρκία

Σύγχρονη Διάγνωση

Rubino, Francesco et al.. The Lancet Diabetes & Endocrinology, Volume 13, Issue 3, 221 - 262

• Η παχυσαρκία ως νόσος και όχι κατάσταση έλλειψης

θέλησης ή μειωμένου ελέγχου.

• Διαχωρισμός σε προ-κλινική και κλινική παχυσαρκία.

• Η διάγνωση της κλινικής παχυσαρκίας με βάση

ανθρωπομετρικά και κλινικά χαρακτηριστικά.

• Η διαχείρισή της ως συνδυασμός φαρμακολογικών

παρεμβάσεων και παρεμβάσεων του τρόπου ζωής.



Κλινική 
Παχυσαρκία

Σύγχρονη Διάγνωση

Rubino, Francesco et al.. The Lancet Diabetes & Endocrinology, Volume 13, Issue 3, 221 - 262

• Περίπτωση 1 (BMI 28.2): Κατατάσσεται ως υπέρβαρο,

αλλά υπάρχει υπερβολικό λίπος → πιθανή υποδιάγνωση

παχυσαρκίας.

• Περίπτωση 2 (BMI 30.1): Κατατάσσεται ως παχύσαρκο,

αλλά δεν υπάρχει υπερβολικό λίπος → πιθανή

υπερδιάγνωση (π.χ. άτομα με υψηλή μυϊκή μάζα).

• Περίπτωση 3 (BMI 36.2): Υπάρχει αυξημένο λίπος αλλά

χωρίς εμφανή συμπτώματα → παχυσαρκία με διατηρημένη

υγεία.

• Περίπτωση 4 (BMI 36.2): Υπάρχει αυξημένο λίπος και

συμπτώματα → παχυσαρκία με ενεργή νόσο.

• Άτομα με υψηλό σωματικό λίπος μπορεί να έχουν

«φυσιολογικό» BMI και να μην εντοπίζονται.

• Άτομα με υψηλή μυϊκή μάζα μπορεί να χαρακτηριστούν

λανθασμένα ως με παχυσαρκία.



Κλινική Παχυσαρκία
Σύγχρονη Διάγνωση



Βαριατρικά Χειρουργεία
Σύγχρονη Διαχείριση Απώλειας Βάρους

• Γαστρική Παράκαμψη Roux-en-Y (engl. “Gastric Bypass”)

• Χρησιμοποιείται κυρίως στην αντιμετώπιση νοσογόνου παχυσαρκίας και περιλαμβάνει την παράκαμψη μέρους του

στομάχου και του λεπτού εντέρου και την ένωσή τους σε μέρη που προσομοιάζουν στο σχήμα Υ, με αποτέλεσμα τη

μείωση της απορρόφησης θρεπτικών συστατικών, με ταυτόχρονη επίδραση στην ορμονική ρύθμιση της όρεξης.

• Γαστρεκτομή «Μανίκι» (engl. “ “Sleeve” Gastrectomy”)

• Μείωση του μεγάθους του στομάχου περίπου στο 20% του συνολικού του μεγέθους, με αποτέλεσμα τη δυνατότητα 

μειωμένου μεγέθους πρόσληψης τροφής, αλλά και επίδρασης στην ορμονική ρύθμιση της όρεξης (γκρελίνη).

• Γαστρικός Δακτύλιος

• Τοποθέτηση «δακτυλίου» στον άνω στόμαχο με αποτέλεσμα τη μείωση στην ποσότητα της τροφής

• Χολοπαγκρεατική Παράκαμψη

• Μέσω δωδεκαδακτυλικού «διακόπτη», με αποτέλεσμα τη μείωση του μεγέθους του στομάχου και τη χρήση 

μικρότερου μέρους του λεπτού εντέρου. Χρησιμοποιείται για την αντιμετώπιση της νοσογόνου παχυσαρκίας.

• Συνδυαστικές μέθοδοι, Γαστρεκτομή «Μανίκι» και Παράκαμψη Δωδεκαδακτύλου και Ειλεού με αναστόμωση κα.



Φαρμακευτική  Αγωγή
Σύγχρονη Διαχείριση Απώλειας Βάρους

Η παχυσαρκία είναι χρόνια μεταβολική νόσος με πολλαπλές επιπλοκές και οι στόχοι θεραπείας είναι η απώλεια βάρους και η βελτίωση 

μεταβολικών/καρδιαγγειακών νοσημάτων. Η θεραπεία εξατομικεύεται ανάλογα με τα επίπεδα ΔΜΣ, συνοσηρότητες και στόχους.

• Αγωνιστές GLP-1 (ανάλογα γλυκαγονόμορφου πεπτιδίου-1)

Μειώνουν την όρεξη, αυξάνουν το αίσθημα κορεσμού και επιβραδύνουν την κένωση του στομάχου. 

• Διπλοί αγωνιστές GLP-1 / GIP

Δρουν σε δύο ορμονικούς υποδοχείς, με ισχυρότερη επίδραση στη μείωση βάρους και στον γλυκαιμικό έλεγχο. 

• Αναστολείς απορρόφησης λίπους

Μειώνουν την απορρόφηση των διαιτητικών λιπών από το έντερο. 

• Φάρμακα κεντρικής δράσης στην όρεξη

Επιδρούν στο κεντρικό νευρικό σύστημα μειώνοντας την πείνα ή/και αυξάνοντας τον κορεσμό. 

• Συνδυασμοί φαρμάκων

Συνδυάζουν διαφορετικούς μηχανισμούς δράσης για μεγαλύτερη αποτελεσματικότητα. 

• Φαρμακευτική αγωγή ως συμπλήρωμα τρόπου ζωής

Χορηγείται πάντα μαζί με διατροφή, άσκηση και αλλαγές συμπεριφοράς, όχι ως μονοθεραπεία.



Φαρμακευτική  
Αγωγή

Σύγχρονη Διαχείριση Απώλειας Βάρους

Marne, P., et al (2026). Anti-obesity drugs: comprehensive review and emerging
therapies. Endocrine, 91(1), 56. https://doi.org/10.1007/s12020-025-04528-w

• Οι νεότεροι αγωνιστές GLP-1/GIP 

κυριαρχούν

• Semaglutide (Ozempic/Wegovy)

• Liraglutide (Saxenda)

• Tirzepatide (Mounjaro/Zepbound)

έχουν γίνει οι πιο σημαντικές θεραπείες 

λόγω:

• μεγαλύτερης απώλειας βάρους,

• βελτίωσης γλυκαιμικού ελέγχου,

• καρδιομεταβολικών οφελών.



Συμπέρασμα
• Η θεραπεία της παχυσαρκίας πρέπει να είναι εστιασμένη στις 

επιπλοκές και όχι μόνο στην απώλεια βάρους.Η επιλογή 

φαρμάκου εξαρτάται από την παρουσία επιπλοκών, το είδος 
της επιπλοκής, και τον επιθυμητό θεραπευτικό στόχο (απώλεια 

βάρους ή ύφεση/βελτίωση νόσου).

1. Διαχείριση σωματικού βάρους στην παχυσαρκία (χωρίς 
επιπλοκές)

• Στόχος: μείωση της συσσώρευσης λιπώδους μάζας ώστε 

να προληφθεί δυσλειτουργία σε μη λιπώδεις 
ιστούς/όργανα.

• Κύριο καταληκτικό σημείο: συνολική απώλεια 

σωματικού βάρους.
2. Διαχείριση επιπλοκών της παχυσαρκίας (όταν υπάρχουν 

επιπλοκές)

• Στόχος: αναστροφή της δυσλειτουργίας σε μη λιπώδη 
όργανα.

• Η θεραπεία δεν στοχεύει μόνο στην απώλεια βάρους 

αλλά και στη βελτίωση συγκεκριμένων νοσημάτων.

Οι επιπλοκές χωρίζονται σε δύο κατηγορίες
1. Νοσήματα λόγω αυξημένης λιπώδους μάζας (OSAS: 

σύνδρομο αποφρακτικής άπνοιας ύπνου και KOA: 

οστεοαρθρίτιδα γόνατος)
2. Νοσήματα “δυσλειτουργικού” λίπους (Προδιαβήτης, ΣΔ 

τύπου 2, Καρδιαγγειακά Νοσήματα, MASLD/MASH)

Φάρμακα με τη μεγαλύτερη και πιο σταθερή τεκμηρίωση
• Τιρζεπατίδη και σεμαγλουτίδη έχουν την ισχυρότερη 

επιστημονική τεκμηρίωση.

Ciudin, A. et al. (2026). Framework for the pharmacological treatment of obesity and its complications from the European 
Association for the Study of Obesity (EASO): 2026 update. Nature medicine, 10.1038/s41591-026-04397-4. 



Συμπεριφορικές Επιρροές

• Συμπεριφορές όπως οι διατροφικές συνήθειες, η σωματική 

αδράνεια και η διαχείριση του στρες διαδραματίζουν 

καθοριστικό ρόλο στο σωματικό βάρος.

Πολιτικές & Συστημικές Επιπτώσεις

• Η πρόληψη και η αντιμετώπιση της παχυσαρκίας 

επηρεάζονται από τα συστήματα υγείας και τις δημόσιες 

πολιτικές. 

• Οι βιώσιμες λύσεις απαιτούν την αντιμετώπιση των 

βαθύτερων αιτιών μέσω συντονισμένων, διατομεακών

πολιτικών παρεμβάσεων.

Προσωποποιημένη Διατροφή
Σύγχρονη Διαχείριση Απώλειας Βάρους

Πρόσβαση & Πόροι

• Η περιορισμένη πρόσβαση σε υπηρεσίες υγείας, υγιεινή  διατροφή και ασφαλείς συνθήκες διαβίωσης συμβάλλει σημαντικά στον 

αυξημένο κίνδυνο παχυσαρκίας στα άτομα χαμηλότερου κοινωνικοοικονομικού επιπέδου. 



Συμπεριφορικές Επιρροές

• Συμπεριφορές όπως οι διατροφικές συνήθειες, η σωματική 

αδράνεια και η διαχείριση του στρες διαδραματίζουν 

καθοριστικό ρόλο στο σωματικό βάρος.

Πολιτικές & Συστημικές Επιπτώσεις

• Η πρόληψη και η αντιμετώπιση της παχυσαρκίας 

επηρεάζονται από τα συστήματα υγείας και τις δημόσιες 

πολιτικές. 

• Οι βιώσιμες λύσεις απαιτούν την αντιμετώπιση των 

βαθύτερων αιτιών μέσω συντονισμένων, διατομεακών

πολιτικών παρεμβάσεων.

Προσωποποιημένη Διατροφή
Σύγχρονη Διαχείριση Απώλειας Βάρους

Πρόσβαση & Πόροι

• Η περιορισμένη πρόσβαση σε υπηρεσίες υγείας, υγιεινή  διατροφή και ασφαλείς συνθήκες διαβίωσης συμβάλλει σημαντικά στον 

αυξημένο κίνδυνο παχυσαρκίας στα άτομα χαμηλότερου κοινωνικοοικονομικού επιπέδου. 

Ulusoy-Gezer HG, Rakıcıoğlu N. The Future of Obesity Management through Precision Nutrition: 
Putting the Individual at the Center. Curr Nutr Rep. 2024;13(3):455-477. doi:10.1007/s13668-024-
00550-y



• Γενετική
Ανάλυση γενετικού υλικού για εντοπισμό 

SNPs, αλληλομόρφων υψηλού κινδύνου και 

γενετικών παραλλαγών. 
• Κιρκάδιοι ρυθμοί

Λήψη υπόψη του βιολογικού ρολογιού, του 

προσωπικού προγράμματος, των 
καθημερινών συνηθειών και του πολιτισμικού 

πλαισίου. 

• Συμπεριφορά και κοινωνικοοικονομική 
κατάσταση (SES)

Αξιολόγηση ψυχοκοινωνικών 

χαρακτηριστικών και κοινωνικοοικονομικών 
παραγόντων. 

• Σωματική δραστηριότητα

Εκτίμηση επιπέδων καθημερινής φυσικής 
δραστηριότητας, συνηθειών και προτύπων 

κίνησης. 

• Μεταβολομική
Ανάλυση μεταβολιτών, βασικού μεταβολικού 

ρυθμού (BMR) και σπλαχνικού λίπους (VAT). 

• Εντερικό μικροβίωμα
Εξέταση κοπράνων για εξατομικευμένη 

αξιολόγηση της ποικιλότητας του 

μικροβιώματος. 
• Διατροφή ακριβείας (Precision Nutrition)

Ενσωμάτωση όλων των παραπάνω 

παραγόντων για εξατομικευμένες διατροφικές 
παρεμβάσεις. 

• Αναμενόμενα αποτελέσματα

• Μείωση σωματικού βάρους 
• Μείωση ΔΜΣ και % σωματικού λίπους 

• Μείωση της συχνότητας παχυσαρκίας

Mehta, N. H., et al. (2024). Potential Mechanisms of Precision Nutrition-Based Interventions for Managing
Obesity. Advances in nutrition (Bethesda, Md.), 15(3), 100186. https://doi.org/10.1016/j.advnut.2024.100186
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Γενετικό Υπόβραθρο και Απώλεια Βάρους

• Υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις ότι γενετικοί παράγοντες επηρεάζουν το σωματικό βάρος και την προδιάθεση για παχυσαρκία.

• Μελέτες σε δίδυμους, οικογένειες και υιοθετημένα άτομα δείχνουν ότι η κληρονομικότητα (h²) εξηγεί περίπου 40–60% της

διακύμανσης του ΔΜΣ.

• Οι μελέτες συσχέτισης σε όλο το γονιδίωμα (GWAS) έχουν εντοπίσει πάνω από 30 γονιδιωματικές περιοχές που επηρεάζουν τον 

ΔΜΣ.

• Κατά μέσο όρο, οι γενετικές παραλλαγές αυξάνουν τον ΔΜΣ κατά 0,17 kg/m² ανά αλληλόμορφο.

• Το γονίδιο FTO εμφανίζει την ισχυρότερη συσχέτιση με τον ΔΜΣ.

• Οι GWAS έχουν επίσης εντοπίσει παραλλαγές που σχετίζονται με την κατανομή του σωματικού λίπους, όπως η περιφέρεια 

μέσης και ο λόγος μέσης-ισχίων.

• Μέχρι σήμερα δεν έχει διεξαχθεί GWAS για την απώλεια βάρους μέσω διατροφικής παρέμβασης.



Gkouskou, K. et al ( 2024). A genomics perspective of personalized

prevention and management of obesity. Human genomics, 18(1), 4. https://doi.org/10. 1186/s40246-024-00570-3

Γενετικό Υπόβραθρο και Απώλεια Βάρους
• Γενετικές οδοί που σχετίζονται με τον μεταβολισμό λιπιδίων

Γονίδια που επηρεάζουν τη σύνθεση, μεταφορά και αποδόμηση 

λιποπρωτεϊνών (HDL, LDL, τριγλυκερίδια). 

• Ρύθμιση χοληστερόλης και λιπιδίων
Γενετικοί μηχανισμοί που ελέγχουν την ομοιόσταση της 

χοληστερόλης και την κάθαρση λιπιδίων από το αίμα. 

• Πυρηνικοί υποδοχείς
Κεντρικός ρόλος στη ρύθμιση του μεταβολισμού λιπών, της 

ενεργειακής ισορροπίας και της ανταπόκρισης στη δίαιτα. 

• Γονίδια που σχετίζονται με την ενεργειακή δαπάνη
Επηρεάζουν τον βασικό μεταβολικό ρυθμό και την ικανότητα 

απώλειας βάρους. 

• Αλληλεπίδραση γονιδίων με θρεπτικά συστατικά και φάρμακα
Ορισμένα γονίδια τροποποιούν την ανταπόκριση σε διατροφικές 

παρεμβάσεις ή φαρμακευτικούς παράγοντες.

• Κιρκάδιο ρολόι και μεταβολισμός
Γονίδια του βιολογικού ρολογιού συνδέονται με τον μεταβολικό 

έλεγχο και την αποτελεσματικότητα της απώλειας βάρους. 

• Διαφορές μεταξύ ατόμων στην απώλεια βάρους
Η γενετική ποικιλομορφία εξηγεί γιατί άτομα ανταποκρίνονται 

διαφορετικά στην ίδια δίαιτα ή παρέμβαση. 

• Στήριξη της εξατομικευμένης προσέγγισης
Το γενετικό προφίλ μπορεί να χρησιμοποιηθεί για πιο στοχευμένες

και αποτελεσματικές στρατηγικές απώλειας βάρους.



Loos, R. J. F., Burant, C., & Schur, E. A. (2021). Strategies to Understand the Weight-Reduced State: Genet ics and Brain Imaging. Obesity (Silve r Spring, Md.), 29

Suppl 1(Suppl 1), S 39–S50. https://doi.org/10.1002/oby.23101



Γενετικό Υπόβραθρο
“Genetic variations in the human genome are useful as genetic markers for many applications in different areas, such as forensic 
investigations … , routine clinical tests …, prediction of drug responses or the tailoring of prescription doses …. and population 
genetics studies …. .Furthermore, they have also been widely used as genetic markers in disease gene mapping, such as family 
linkage and genetic association studies to identify the susceptibility loci or genes for monogenic and complex diseases.

McGovern et al., Gastroenterology. 2015; 149(5):1163-1176



Δημιουργία της PGS Catalog

• Ταυτοποίηςη of BMI-associated 
loci 

• Milestone discovery of the first 97 
loci accounting for about 2.8% 
variation

• 6% of BMI variance is explained by 
785 SNPs

2011

• Σύνθεση γενετικών 
πληροφοριών υπό τη 
μορφή γενετικών σκορ

2015

2019 2019

• 2005: Πρώτη GWAS για
muscular degeneration by 
WTCCC

• 2010: Nature 
communications launch

• 2011: GWAS on obesity-
related traits

Από ΜΝΠ σε Πολυγονιδιακά Σκορ Κινδύνου



2010

2020

Belsky et al. Biodemography Soc Biol. 2013;59(1):85-100.

Walter et al. JAMA. 2016 Jul 5;316(1):63-9.

San de Galeano. PLoS One. 2020 Sep 17;15(9):e0239067

Rukh et al. Int J Obes (Lond). 2016 Feb;40(2):252-9

Khera et al. Cell. 2019 Apr 18;177(3):587-596.e9

GRSs/PRSs σε Ενήλικες



Συμπεράσματα

• Η μελέτη διερεύνησε γενετικούς παράγοντες π ου επηρεάζουν την απώλεια

βάρους σε υπέρβαρα και παχ ύσαρκα άτομα.

• Αναλύθηκαν δεδομένα 788 ενηλίκων με ΔΜΣ 25-40 kg /m², π ου

παρα κολουθήθηκαν σε μονάδα λιπιδίων για τουλάχιστον ένα έτος

(2008-2016).

• Συμπεριλήφθηκε ομάδα ελέγχου 168 ατόμων με φυσιολογικό ΔΜΣ.

• Όλοι οι συμμετέχοντες έλαβαν διατροφική συμβουλευτική για

υγιεινή διατροφή και φυσική δραστηριότητα.

• Μελετήθηκαν 25 γενετικές παραλλαγές (SNVs) σε 25 γονίδια π ου

σχετίζονται με την παχυσαρκία, με υπολογισμό γενετικών σκορ.

• Η πα ραλλαγή στο γονίδιο CADM2 βρέθηκε συχνότερα σε

υπ έρβαρα /παχύσαρκα άτομα (p = 0,007).

• Σε μέσο χρόνο πα ρακολούθησης 5,58 ± 2,68 έτη, άτομα με

χαμηλότερο γενετικό σκορ είχαν μεγαλύτερη απώλεια βάρους.

• Το γενετικό σκορ εξηγούσε το 2,4% της μεταβλητότητας στην απώλεια

βάρους στο πρώτο έτος και το

1,6% στο τέλος της παρακολούθησης .



Aller, E. et al. (2017). Genetic Predictors of ≥5% Weight Loss by Multidisciplinary Advice to Severely Obese
Subjects. Journal of nutrigenetics and nutrigenomics, 10(1-2), 32–42. https://doi.org/10.1159/000469662

• 587 ενήλικες (68% γυναίκες, μέση ηλικία 46.1 έτη, μέσος ΔΜΣ 39.9) στην Ολλανδία.

• Διάρκεια προγράμματος: 18 μήνες.

• Διατροφική καθοδήγηση, ψυχολογική υποστήριξη και άσκηση.

• Στόχος: ≥5% απώλεια αρχικού σωματικού βάρους (βραχυπρόθεσμα: 3 μήνες, μακροπρόθεσμα: 12 μήνες).

• Μελέτη 30 πολυμορφισμών SNP σε 25 υποψήφια γονίδια που σχετίζονται με την αποθήκευση λίπους και τη λειτουργία των λιποκυττάρω ν.

• Βραχυπρόθεσμη Απώλεια Βάρους (3 μήνες):

• Οι εξής γονότυποι συσχετίστηκαν με απώλεια ≥5%: PLIN1 (rs2289487 & rs2304795): G/G γονότυπος, PLIN1 (rs1052700): T/T γονότυπος, 

MMP2 (rs1132896): C/C γονότυπος

• Μακροπρόθεσμη Απώλεια Βάρους (12 μήνες):

• Οι εξής γονότυποι συνδέθηκαν με επιτυχία στην απώλεια βάρους: PPARγ (rs1801282): C/G ή G/G γονότυπος, TIMP4 (rs3755724): T/C 

γονότυπος

• Συνδυασμός ευνοϊκών γονοτύπων PPARγ και TIMP4 → ακόμα μεγαλύτερη απώλεια βάρους.

• Οι γενετικές παραλλαγές μπορούν να προβλέψουν την απόκριση στην απώλεια βάρους μέσω παρεμβάσεων στον τρόπο ζωής.



Aller, E. et al. (2017). Genetic Predictors of ≥5% Weight Loss by Multidisciplinary Advice to Severely Obese
Subjects. Journal of nutrigenetics and nutrigenomics, 10(1-2), 32–42. https://doi.org/10.1159/000469662



Khera et al. Cell. 2019 Apr 18;177(3):587-596.e9

GRSs/PRSs σε Παιδιά/Εφήβους

Πληθυσμός Μελέτης Γενετικό

Σκορ 

Κινδύνου

Δείκτης 

υπό 

Μελέτη

Αποτέλεσμα Παραπομπή

Παιδιά και

έφηβοι έως 18

ετών Αφρικανικής 

Καταγωγής.

wGRS ΔΜΣ Συσχέτιση μεταξύ αυξημένων τιμών του wGRS με τον

κίνδυνο για πρώιμη εκδήλωση ΔΜΣ σε επίπεδα

παχυσαρκίας.

Munthali et al., Genes

and Nutrition, 2018,

13:24.

Έφηβοι ηλικίας 11-

19 ετών Ευρωπαΐκής 

καταγωγής

23-SNP uGRS

και wGRS

ΔΜΣ Συσχέτιση μεταξύ των τιμών και των δύο GRS με τα

επίπεδα του ΔΜΣ.

Seral-Cortes et al.,

Scientific Reports. (2021)

11:3067

Προέφηβοι 

Φινλανδικής 

καταγωγής

wGRS ΔΜΣ Συσχέτιση μεταξύ των τιμών και των δύο GRS με τα

επίπεδα του ΔΜΣ.

Παρόμοια επίδραση WGRS και φυσικής

δραστηριότητας αναψυχής.

Viljakainen et

al. 

2019;9:e12342.

Παιδιά-έφηβοι

έως την ενήλικη

ζωή- Φινλανδικής 

Καταγωγής

19-SNP και

97-SNP GRS

ΔΜΣ Συσχέτιση μεταξύ των γενετικών σκορ και ΔΜΣ μέχρι

την ενήλικη ζωή.

Seyednasrollah et al.

Circ Cardiovasc Genet.

2017;10:e001554.

Νέοι ενήλικες 18-

26 και 24-32 ετών

GRS ΔΜΣ - WHR Συσχέτιση μεταξύ των γενετικών σκορ και ΔΜσ- WHR. Domingue et al. PLoS

ONE 9(7): e101596.



Παρατηρήθηκαν στατιστικά 
σημαντικές συσχετίσεις 

μεταξύ ενός 4-SNP GRS και 
του ποσοστού απώλειας 

βάρους σε 12 μήνες (4.618% 
μείωση του %EWL12m ανά 

μονάδα του GRS), καθώς και 
ενός 7-SNP GRS και του 

ποσοστού απώλειας βάρους 
σε 24 μήνες (¬3% μείωση του
%EWL12m ανά μονάδα του

GRS).

Katsarelli et al. 2020 Apr;30(4):1482-1490.

GRSs/PRSs και Βαριατρικά Χειρουργεία



GRSs/PRSs και Βαριατρικά Χειρουργεία

Bandstein M et al. Obes Surg. 2016. 26:2183–2189..

Αυξημένο GRS
συσχετίστηκε με

μειωμένο % EBMIL για 
ένα 7-SNP GRS για το 

ΔΜΣ (MC4R, 
TMEM160, PTBP2, 
NUDT3, TFAP2B, 

ZNF608, MAP2K5, 
GNPDA2, and MTCH2)
και ένα 3-SNP GRS για
το (HOXC13, LYPLAL1,

and DNM3-PIGC).”



GRSs/PRSs και Βαριατρικά Χειρουργεία

Συμπεράσματα

Αναλύθηκαν 57 μελέτες π ου αξιολόγησαν μεμονωμένα γονίδια ή γενετικά σκορ

κινδύνου. Συγκεκριμένα:

• ΓοΝίδιο UCP (rs660339): Αυτός ο γενετικός δείκτης σχετίστηκε με την

απώλεια του υπερβάλλοντος βάρους μετά α π ό χειρουργική επέμβαση

σε 4 α π ό τις 6 μελέτες που τον εξέτασαν.

• ΓοΝίδια FTO και MC4R: Αυτά τα γονίδια ήταν τα πιο συχνά μελετημένα, με 10 και

14 μελέτες αντίστοιχα. Ωστόσο, τα αποτελέσματα σχετικά με τη σχέση τους με

την απώλεια βάρους ήταν ασυνεπή.

• ΓεΝετικά σκορ κιΝδύΝΟυ: Σε 6 α π ό τις 7 μελέτες, τα γενετικά σκορ κινδύνου

προέβλεπαν την απώλεια βάρους μετά τη χειρουργική επέμβαση.

Gupta, S. R., et al. (2021). A Systematic Review of Genetic Correlates of Weight Loss After Bariatric Surgery. Obesity
surgery, 31(10), 4612–4623. https://doi.org/10.1007/s11695-021-05585-6



GRSs/PRSs και Βαριατρικά Χειρουργεία

Συμπεράσματα

Αναλύθηκαν 57 μελέτες π ου αξιολόγησαν μεμονωμένα γονίδια ή γενετικά σκορ

κινδύνου. Συγκεκριμένα:

• ΓοΝίδιο UCP (rs660339): Αυτός ο γενετικός δείκτης σχετίστηκε με την

απώλεια του υπερβάλλοντος βάρους μετά α π ό χειρουργική επέμβαση

σε 4 α π ό τις 6 μελέτες που τον εξέτασαν.

• ΓοΝίδια FTO και MC4R: Αυτά τα γονίδια ήταν τα πιο συχνά μελετημένα, με 10 και

14 μελέτες αντίστοιχα. Ωστόσο, τα αποτελέσματα σχετικά με τη σχέση τους με

την απώλεια βάρους ήταν ασυνεπή.

• ΓεΝετικά σκορ κιΝδύΝΟυ: Σε 6 α π ό τις 7 μελέτες, τα γενετικά σκορ κινδύνου

προέβλεπαν την απώλεια βάρους μετά τη χειρουργική επέμβαση.

Gupta, S. R., et al. (2021). A Systematic Review of Genetic Correlates of Weight Loss After Bariatric Surgery. Obesity
surgery, 31(10), 4612–4623. https://doi.org/10.1007/s11695-021-05585-6



25

Torkamani et Topoli, 2019, Cell 177.
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ΠΟΛΥΓΟΝΙΔΙΑΚΑ ΣΚΟΡΚΙΝΔΥΝΟΥ
POLYGENIC RISK SCORES – PRS,PGS



Key Concept

• “A polygenic score (PGS) or polygenic 
risk score (PRS) is an estimate of an 
individual’s genetic liability to a trait or 
disease, calculated according to their 
genotype profile and relevant genome-
wide association study (GWAS) data.”

Choi et al., Nat Protoc. 2020 Sep;15(9):2759-2772

• “A polygenic risk score is an extension 
of the genetic risk score for large 
numbers of possibly correlated 
markers. It aims to capture all the 
heritable variation measurable by the 
marker panel for prediction.”

Igo et al., Curr Protoc Hum Genet. 2019 Dec;104(1):e95

Centers for Disease Control and Prevention (CDC), 2021

Πολυγονιδιακά Σκορ Κινδύνου





https://www.pgscatalog.org/browse/traits//

http://www.pgscatalog.org/browse/traits/


Smit, R. A. J., et al (2025). Polygenic prediction of body mass index and obesity through the life course and across ancestries. Nature medicine, 31(9), 3151–3168. 
https://doi.org/10.1038/s41591-025-03827-z



“This analysis showed that baseline BMI 

significantly mediated the association between the 

PGS and post-operative outcomes (Table 3). 

Specifically, for %TWL at T12, the indirect effect

was significant (p-value = 0.018), while the direct

effect did not reach statistical significance (p-value

= 0.144). The total effect was statistically significant

(p-value = 0.028), and approximately 39% of the 

total effect was mediated by baseline BMI (p-value

= 0.046). Similarly, for %TWL at T6, the indirect

effect was also significant (p-value = 0.014), but

neither the direct nor the total effect reached

statistical significance.”

Aldegheri, L., et al. (2025). Polygenic Score for Body Mass Index Is Associated with Weight Loss and Lipid
Outcomes After Metabolic and Bariatric Surgery. International journal of molecular sciences, 26(15), 7337. 

https://doi.org/10.3390/ijms26157337



Παρεμβάσεις 
Φαρμακευτικής 
Αγωγής, Γενετικό 
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Φαρμακολογικές Παρεμβάσεις γι Απώλεια Βάρους

• Tirzepatide: Το πιο αποτελεσματικό φάρμακο σε όλες τις χρονικές 

περιόδους, με απώλεια 16–17% του αρχικού σωματικού βάρους.

• Semaglutide: Σταθερά δεύτερο σε αποτελεσματικότητα, περίπου 12%

απώλεια βάρους.

• Phentermine/topiramate: Υψηλή αποτελεσματικότητα (~9%), αλλά 

χαμηλότερη από τα νεότερα ενέσιμα φάρμακα.

• Naltrexone/bupropione: Μέτρια αποτελεσματικότητα (~4.7%), σταθερή σε 

όλες τις χρονικές περιόδους.

• Liraglutide: Απώλεια 4–7%, με καλύτερη επίδοση γύρω στις 52 εβδομάδες.

• Orlistat: Η μικρότερη απώλεια βάρους (2–3%), με μεγάλη διακύμανση στα 

αποτελέσματα.

• Placebo: Μηδενική επίδραση — χρησιμοποιείται ως σημείο σύγκρισης.

• Η συνολική κατάταξη αποτελεσματικότητας παραμένει σταθερή: 

Tirzepatide > Semaglutide > Phentermine/topiramate > 

Naltrexone/bupropione > Liraglutide > Orlistat > Placebo

• Τα φάρμακα τύπου GLP-1/GIP (Tirzepatide & Semaglutide) έχουν τις πιο 

ισχυρές και συνεπείς επιδράσεις σε όλες τις χρονικές περιόδους.



Προσωποποιημένες 
Παρεμβάσεις Τρόπου 
Ζωής, Γενετικό 
Υπόβαθρο και 
Απώλεια Βάρους

04



Key Concept

• Στόχος η συνδυαστική 

μελέτη SNPs 

συσχετιζόμενων με 

ανθρωπομετρικά 

χαρακτηριστικά σε 

αντίστοιχους 

φαινοτύπους, υπό την 

επίδραση 

διατροφικών 

συνηθειών.

Curti et al., J Obes. 2011;2011:497401

Προσωποιημένες Παρεμβάσεις βάσει Γενετικών Πληροφοριών



Qi L. (2014). Gene-diet interaction and weight loss. Current opinion in lipidology, 25(1), 27–34.

https://doi.org/10. 1097/MOL.0000000000000037
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• Εξατομικευμένες Διαιτητικές Στρατηγικές: Προσαρμογή

της διατροφής με βάση γενετικούς, μεταβολικούς και

μικροβιακούς δείκτες για βέλτιστα αποτελέσματα στην

απώλεια βάρους.

• Στοχευμένη Φυσική Δραστηριότητα: Ανάπτυξη

προγραμμάτων άσκησης που λαμβάνουν υπόψη τις

ατομικές φυσιολογικές και γενετικές διαφορές για μέγιστη

αποτελεσματικότητα.

• Ψυχολογική και Συμπεριφορική Υποστήριξη:

Χρήση γνωσιακών-συμπεριφορικών

προσεγγίσεων για την τροποποίηση διατροφικών

συνηθειών και την ενίσχυση της προσήλωσης

στις παρεμβάσεις απώλειας βάρους.



Παρεμβάσεις Απώλειας Βάρους βάσει Γενετικών Πληροφοριών

Mattei et al., Am J Clin Nutr 2012;96:1129–36 

de Luis  et al., Journal of Diabetes and Its Complications 34 (2020) 107534 

Goni et al., Eur J Nutr. 2019; 58(4): 1381–1389 Heianza et al., Diabetes Care 2016;39:1909–1914 

Goni et al., Nutrients (2018), 10, 789 
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Συμπεράσματα

• Η μελέτη POINTS αξιολόγησε μια προσέγγιση απώλειας βάρους βασισμένη σε γενετικές πληροφορίες.

• Πρόκειται για μια τυχαιοποιημένη κλινική δοκιμή που δημοσιεύθηκε στο περιοδικό Nature Communications τον Οκτώβριο του 2023.

• Συμμετείχαν 143 άτομα με υπερβολικό βάρος ή παχυσαρκία, τα οποία χωρίστηκαν τυχαία σε δύο ομάδες:

• Ομάδα παρέμβασης: Έλαβε εξατομικευμένες διατροφικές συστάσεις βασισμένες στο γενετικό τους προφίλ.

• Ομάδα ελέγχου: Έλαβε γενικές διατροφικές συστάσεις χωρίς γενετική εξατομίκευση.

• Η παρέμβαση διήρκεσε 12 μήνες, κατά τη διάρκεια των οποίων αξιολογήθηκαν η απώλεια βάρους, η σύσταση σώματος και δείκτες 

καρδιομεταβολικής υγείας.

• Και οι δύο ομάδες παρουσίασαν σημαντική απώλεια βάρους αλλά δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά στην απώλεια βάρους

μεταξύ των δύο ομάδων και δεν παρατηρήθηκαν σημαντικές διαφορές σε άλλους δείκτες υγείας μεταξύ των ομάδων.

• Συμπερασματικά, η προσέγγιση απώλειας βάρους βασισμένη σε γενετικές πληροφορίες δεν παρείχε επιπλέον όφελος σε σχέση με τις γενικές

διατροφικές συστάσεις.
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• Συνολική απώλεια βάρους:

Όλοι οι συμμετέχοντες παρουσίασαν απώλεια 

βάρους μετά από 12 εβδομάδες, ανεξάρτητα 

από το είδος της δίαιτας. Καμία σαφής 

υπεροχή της δίαιτας προσαρμοσμένης στο 

γονότυπο:

• Η απώλεια βάρους και η μείωση του σωματικού 

λίπους ήταν παρόμοιες είτε ακολουθήθηκε δίαιτα 

σύμφωνη είτε ασύμφωνη με τον γονότυπο. 

Άτομα «ανταποκρινόμενα στο λίπος» (fat-

responders):

• Παρουσίασαν απώλεια βάρους και σωματικού 

λίπους τόσο με δίαιτα υψηλή σε λίπος όσο και 

με δίαιτα υψηλή σε υδατάνθρακες, χωρίς 

σαφές πλεονέκτημα της γονότυπο-ταιριαστής 

δίαιτας. 

• Άτομα «ανταποκρινόμενα στους 

υδατάνθρακες» (carbohydrate-responders):

Παρόμοια, εμφάνισαν μείωση βάρους και 

σωματικού λίπους και με τις δύο δίαιτες, χωρίς 

ξεκάθαρο όφελος της δίαιτας υψηλής σε 

υδατάνθρακες όταν ήταν προσαρμοσμένη στον 

γονότυπο. 

• Αλλαγές στο σωματικό λίπος:

Η μείωση του ποσοστού σωματικού λίπους 

ακολούθησε την ίδια τάση με την απώλεια 

βάρους σε όλες τις ομάδες.
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Kafyra, M. et al. (2024). A Dietary Intervention in Adults with Overweight or Obesity Leads to Weight Loss Irrespective of
Macronutrient Composition. Nutrients , 16(17), 2842. https://doi.org/10. 3390/nu16172842

• Η απώλεια βάρους επιτεύχθηκε ανεξάρτητα από τη μακροθρεπτική σύσταση της 
δίαιτας. 

• Δηλαδή, διαφορετικοί τύποι διατροφής μπορούσαν να οδηγήσουν σε παρόμοια 

αποτελέσματα όταν υπήρχε συμμόρφωση και θερμιδικό έλλειμμα. 
• Στο γράφημα (A) για το rs1421085: Η ομάδα TT φαίνεται να έχει τη μεγαλύτερη διάμεση 

απώλεια βάρους. 

• Η ομάδα CC παρουσιάζει μικρότερη μέση/διάμεση απώλεια. 
• Υπάρχει όμως μεγάλη διακύμανση μεταξύ ατόμων (wide spread), άρα η γενετική 

επίδραση δεν είναι απόλυτη. 

• Στο γράφημα (B) για το rs17782313: Παρόμοια εικόνα: 
• οι φορείς TT δείχνουν καλύτερη απώλεια βάρους, 

• ενώ οι CC χαμηλότερη ανταπόκριση. 

• Η γενετική μπορεί να επηρεάζει τον βαθμό ανταπόκρισης στη δίαιτα, αλλά δεν αναιρεί 
το βασικό συμπέρασμα ότι: 

• η απώλεια βάρους είναι εφικτή με διάφορα διατροφικά πρότυπα. 

• Η εξατομίκευση, η προσκόλληση στη δίαιτα και η συνολική ενεργειακή πρόσληψη 
πιθανόν είναι σημαντικότεροι παράγοντες από τη συγκεκριμένη κατανομή 

λίπους/υδατανθράκων. 



Kohlmeier M, et al. bmjnph 2023;6:e000808 
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• Σημαντικές συσχετίσεις μεταξύ ενός 95-SNP GRS για το ΔΜΣ και τριών διαφορετικών δεικτών δίαιτας (DASH, AMED, 

AHEI-2010) στο ΔΜΣ.

• Μικρότερη μείωση του ΔΜΣ ατόμων με αυξημένο GRS, όταν παρουσίαζαν αυξημένους δείκτες προσκόλλησης στα 

ισορροπημένα σχήματα διατροφής.

• Ευεργετική επίδραση της υψηλότερης κατανάλωσης σε σχήματα ισορροπημένης διατροφής στην επίδραση GRS στο 

ΔΜΣ.
Ding et al.,Am J Clin Nutr 2018;108:1291–1300.

• Σημαντικές αρνητικές συσχετίσεις μεταξύ ισορροπημένων προτύπων διατροφής και ανθρωπομετρικών δεικτών (π.χ. 

κατανάλωση φρούτων και λαχανικών με επίπεδα περιφέρειας μέσης).

Baratali et al., Am J Clin Nutr 2021;114:741–751.

Προσωποιημένες Παρεμβάσεις βάσει Γενετικών Πληροφοριών



.

“Significant interactions for 

GRS and the consumption 

of energy, total protein, 

animal protein, vegetable 

protein, total fat,

saturated fatty acids, 

polyunsaturated fatty 

acids, total carbohydrates, 

complex carbohydrates 

and fiber intake on 

adiposity traits were found

after adjustment.
Goni et al. Genes Nutr. 2015 Jan;10(1):445

Προσωποιημένες Παρεμβάσεις βάσει Γενετικών Πληροφοριών

• Στατιστικά σημαντική συσχέτιση ενός 

15-SNP GRS για καρδιομεταβολικούς

παράγοντες και ΔΜΣ.

• Γυναίκες με χαμηλότερη πρόσληψη

πρωτεΐνης και ≥6 αλληλόμορφα 

κινδύνου είχαν μικρότερη περιφέρεια 

μέσης και επίπεδα τριγλυκεριδίων.



Mason et al. BMJ Nutrition, Prevention & Health 2020;0

“After accounting for likely confounding, the association between proximity to takeaway/fast-food outlets and BMI 
was stronger among those at increased genetic risk of obesity, with evidence of an interaction with polygenic risk 
scores (p=0.018 and p=0.028 for 69- SNP and 91-SNP scores, respectively) and in particular with a SNP linked to 

MC4R (p=0.009), a gene known to regulate food intake.”

Προσωποιημένες Παρεμβάσεις βάσει Γενετικών Πληροφοριών
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• Η συμμόρφωση στη δίαιτα και το θερμιδικό έλλειμμα 

φαίνεται να είναι σημαντικότερα από τον τύπο της 

δίαιτας. 

• Ορισμένα γονίδια (π.χ. FTO, TCF7L2, APOA5, MC4R) 

επηρεάζουν την ανταπόκριση στη δίαιτα και τον 

μεταβολισμό. 

• Οι φορείς διαφορετικών γονότυπων εμφάνισαν 

διαφορετικό βαθμό απώλειας βάρους, αλλά με μεγάλες 

ατομικές διαφορές. 

• Τα άτομα με ≥2% απώλεια βάρους: έχασαν περισσότερα 

κιλά και BMI, είχαν καλύτερη φυσική δραστηριότητα, 

λιγότερο καθιστικό χρόνο και πιο σταθερό ύπνο. 

• Η μεγαλύτερη φυσική δραστηριότητα και η μείωση 

καθιστικής ζωής συνδέθηκαν με καλύτερα 

αποτελέσματα. 

• Ο καλός και σταθερός ύπνος πιθανόν βοηθά στη 

ρύθμιση βάρους και μεταβολισμού.
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• Επιτυχημένη υλοποίηση της κινητής εφαρμογής BETTER4U στον πληθυσμό της πιλοτικής μελέτης

• Ενσωμάτωση των σχολίων από τους συμμετέχοντες και τις πιλοτικές τοποθεσίες

• Ανάπτυξη της έκδοσης v1.0 της εφαρμογής, με παροχή επιπλέον λειτουργιών για τη μελέτη BETTER4ALL RCT

• Η έκδοση v1.0 της εφαρμογής διαθέσιμη στο Google Play Store πριν την έναρξη της RCT

Episkopou et al (2026). Unpublished.

Προσωποιημένες Παρεμβάσεις βάσει Γενετικών Πληροφοριών

Γενική Αξιολόγηση

• Θετική συνολική αξιολόγηση σε όλες τις χώρες

• Η εφικτότητα είναι ο τομέας με τη μεγαλύτερη ισχύ

• Η Ελλάδα εμφανίζει τη μεγαλύτερη συνολική 

αποδοχή

• Η Γαλλία παρουσιάζει τις χαμηλότερες τιμές σε 

όλα τα μέτρα

• Καμία χώρα δεν βρίσκεται κάτω από το μέσο όρο 

→ ισχυρό δυναμικό για υλοποίηση
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Centers for Disease Control and Prevention (CDC), 2021

Key Concept

• Η ένταξη των πολυγονιδιακών 

σκορ κινδύνου μπορεί να 

μεταμορφώσει την καθημερινή 

ιατρική και διαιτολογική πρακτική.

• Η συνολική αξιολόγηση των 

παραγόντων κινδύνου μπορεί να 

βοηθήσει τους επαγγελματίες 

υγείας στην έγκαιρη πρόγνωση 

και διάγνωση μεγάλου εύρους 

ασθενειών/διαταραχών.

Πολυγονιδιακά Σκορ Κινδύνου: Πρακτικές Εφαρμογές



Key Concept

• Η ένταξη των πολυγονιδιακών σκορ κινδύνου

στη διαιτολογική πρακτική αποτελεί στόχο του

άμεσου μέλλοντος.
• ,

• Διαφοροποίηση από τις πρακτικές

one-size-fits-all.

• Η χρήση των PRS μπορεί να συμβάλλει όχι μόνο

στην πρόγνωση και τη

διάγνωση διαταραχών που σχετίζονται με τις

διατροφικές συνήθειες ή/και το

σωματικό βάρος, αλλά κυρίως στη διαχείριση

τους με στόχο τη βέλτιστη

αποτελεσματικότητα των 

διατροφικών παρεβάσεων.

Πολυγονιδιακά Σκορ Κινδύνου: 
Πρακτικές Εφαρμογές



Bush et al., 2019. J Am Coll Nutr. 2020 Jan;39(1):5-15.

Πολυγονιδιακά Σκορ Κινδύνου: Πρακτικές Εφαρμογές



Key Concepts

• Η ενσωμάτωση των PRS στη διαιτολογική πρακτική καθίσταται ολοένα και περισσότερη πιθανή για την 

ολοκλήρωση της πλήρους επίτευξης των στόχων της προσωποποιημένης διατροφής.

• Η ταυτόχρονη δημιουργία και ευρεία χρήση PRS διαφορετικών διαταραχών επιτρέπει την εξοικείωση των 

επαγγελματιών υγείας με τα PRS και προτρέπει την περαιτέρω διάθεσή γενετικών ελέγχων, αλλά και την 

εξοικείωση για την εκμάθηση ερμηνείας και αποτελεσμάτων τους.

• Σημαντική η προΰπόθεση διεκπεραίωσης περαιτέρω τυχαιοποιημένων διατροφικών παρεμβάσεων που θα

προσδίδουν έγκυρα και ερμηνεύσιμα αποτελέσματα.

• Αναγκαία η προΰπόθεση της ορθής εξοικείωσης των επαγγελματιών υγείας με τη σημασία των PRS, αλλά και

τις τακτικές γενετικής συμβουλευτικής.

Πολυγονιδιακά Σκορ Κινδύνου: Πρακτικές Εφαρμογές



“As research continues in this area, new 
discoveries in nutrigenomics will be 

realized. This may include the discovery of 
new genetic variants with implications for 

nutrition and health, as well as the 
development of polygenic nutrigenomic 
information that moves beyond single 

genes and considers numerous genes that 
influence a single nutrition-related 

outcome. Although the present care map 
provides important insights for 

nutrigenomics in HCPs’ practice, there 
remains a clear need to develop CPGs in 

the field of nutrigenomics to better assist 
practitioners in assessing the scientific 

validity of nutrigenomics tests available 
on the market. This is a priority future 

research endeavor.”

Πολυγονιδιακά Σκορ Κινδύνου: Πρακτικές Εφαρμογές



Key Concept

• Συνεχής ενασχόληση και εξοικείωση του επαγγελματία υγείας με τα επιστημονικά δεδομένα μελετών και

τυχαιοποιημένων κλινικών και διατροφικών παρεμβάσεων, που εμπλουτίζουν τη χρησιμοποιούμενη γνώση

του πεδίου.

• Ζωτικής σημασίας η ορθή και επαρκής εκπαίδευση του επαγγελματία υγείας/ ερευνητή/ διαιτολόγου-

διατροφολόγου για την κατανόηση, την επεξήγηση, την ερμηνεία και την μετάδοση των αποτελεσμάτων της

γενετικής ανάλυσης στο άτομο.

• Ενσωμάτωση της προσωποποιημένης διατροφής καθημερινή πρακτική, με ταυτόχρονη αξιοποίηση στοιχείων

όπως οι κοινωνικο-οικονομικοί παράγοντες και η κλινική εικόνα.
Bush et al., 2019. J Am Coll Nutr. 2020 Jan;39(1):5-15.

Εξοικείωση του επαγγελματία υγείας με τη σημασία και την ερμηνεία PRS (Προσοχή!)

Μελλοντική χρήση των PRS στην καθημερινή διαιτολογική πρακτική (Προσοχή!)

Πολυγονιδιακά Σκορ Κινδύνου: Πρακτικές Εφαρμογές



Key Concept

• Άριστη γνώση της βιβλιογραφίας σχετικά με τη χρήση PRS και την αξιολόγηση της γενετικής προδιάθεσης,

πέραν από τη διαχείριση του σωματικού βάρους, αναφορικά με πληθώρα διαταραχών-ασθενειών που

σχετίζονται με την παχυσαρκία.

• Συνεχής ενασχόληση και εξοικείωση του επαγγελματία υγείας με τα επιστημονικά δεδομένα μελετών και

τυχαιοποιημένων κλινικών και παρεμβάσεων, που εμπλέκουν PRS.

• Γνώση συνδυαστικής ερμηνείας και αξιολόγησης αποτελεσμάτων PRS για τις εν λόγω διαταραχές και

γνώσηγενετικής συμβουλευτικής για την ορθή μετάδοση της σημασίας των ευρυμάτων.

Εξοικείωση του επαγγελματία υγείας με τη σημασία και την ερμηνεία PRS (Προσοχή!)

Μελλοντική χρήση των PRS στην καθημερινή διαιτολογική πρακτική (Προσοχή!)

Πολυγονιδιακά Σκορ Κινδύνου: Πρακτικές Εφαρμογές



Γενετικό Υπόβαθρο, 
Απώλεια και
Διατήρηση 
(Απώλειας) Βάρους
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Γενετικό Υπόβαθρο: Διατήρηση (Απώλειας) Βάρους

Βασικά σημεία:

• Σκοπός: Διερεύνηση της επίδρασης 91 γενετικών περιοχών που σχετίζονται με την

παχυσαρκία στην απώλεια και την επαναπρόσληψη βάρους σε συμμετέχοντες με

υψηλό κίνδυνο για διαβήτη τύπου 2.

• Μέθοδος: Ανάλυση δεδομένων α π ό τα προγράμματα Diabetes Prevention

Program (DPP) και Look AHEAD, όπου οι συμμετέχοντες έλαβαν παρέμβαση τρόπου

ζωής για την επίτευξη απώλειας βάρους.

• Αποτελέσματα: Η παρουσία του αλληλόμορφου G του γονιδίου MTIF3 (rs1885988)

συνδέθηκε με μεγαλύτερη απώλεια βάρους μετά την παρέμβαση. Ωστόσο, η

επίδραση αυτή δεν ήταν στατιστικά σημαντική μετά την εφαρμογή αυστηρότερων

κριτηρίων.

• Συνολικά, η μελέτη υποδεικνύει ότι, ενώ ορισμένες γενετικές παραλλαγές μπορεί να

επηρεάζουν την απώλεια βάρους, η γενετική προδιάθεση δεν είναι ο μόνος 

παράγοντας , και η παρέμβαση τρόπου ζωής παραμένει κεντρική στη διαχείριση του

βάρους.
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Συμπεράσματα

• Η ανταπόκριση στη σωματική άσκηση και τη δίαιτα ποικίλλει σημαντικά μεταξύ των ατόμων.

• Αυτή η διαφορά στην ανταπόκριση οδήγησε σε έρευνες για τους γενετικούς παράγοντες που μπορεί να συμβάλλουν σε αυτές

τις ατομικές διαφορές.

• Η συστηματική ανασκόπηση είχε ως στόχο τον εντοπισμό γενετικών δεικτών που σχετίζονται με την απώλεια λίπους μέσω δίαιτας ή

άσκησης.

• Η ανασκόπηση ανέλυσε 47 άρθρα που πληρούσαν τα κριτήρια ένταξης.

• Εντοπίστηκαν αρκετοί γενετικοί δείκτες που σχετίζονται με την απώλεια λίπους.

• Η κατανόηση αυτών των γενετικών παραγόντων μπορεί να οδηγήσει σε πιο εξατομικευμένες και αποτελεσματικές

στρατηγικές για την απώλεια λίπους.

Bojarczuk, A., Egorova, E. S., Dzitkowska-Zabiels ka, M., & Ahmetov, I. I. (2024). Genet ics of Exercise and Diet-Induced Fat Loss Efficiency: A Systematic

Review. Journal of sports science & medicine, 23(1), 236–257. https://doi.org/10.52082/jssm.2024.236
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“Specifically, 1273 European American participants

(20%) achieved ≥ 5% weightloss by year 1, and the 

rate of weight regain was indeed faster among those 

with high genetic risk (Figure 3). That is, in 

theweighted GEE model additionally controlling for 

random-ization status and initial percent weight loss 

from baseline toyear 1, 1211 women with normal-to-

low PRSBMI (i.e., < 95thpercentile) regained an 

average of 0.47 kg/year (p < 0.0001). Incontrast, 62 

women in the high genetic risk group (≥ 95th per-

centile of the PRSBMI) regained 0.93 kg/year (i.e., 

0.45 kg/yearfaster; p-interaction = 0.0019), nearly 

twice the rate observed inthe normal-to-low PRSBMI 

group. PRS group differences werenot evident early 

but emerged at year 3 and persisted throughyear 7, 

with progressively greater weight regain among high-

PRS participants.”
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