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Τα δερματοπτυχόμετρα σε συγκεκριμένα σημεία του σώματος όπως οι δερματοπτυχές 

τρικεφάλου, δικεφάλου, υπερλαγόνια και ωμοπλατιαία δερματοπτυχή

Δερματοπτυχές
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Περιφέρειες

 Ο υπολογισμός της περιφέρειας μέσης είναι ένας τρόπος
πληροφόρησης σχετικά με την κατανομή του σωματικού
λίπους, συγκεκριμένα του σπλαχνικού λίπους το οποίο έχει
συσχετιστεί με αρκετούς κινδύνους για την υγεία και
μεταβολικές επιπλοκές.



Factors 
predisposing to an 
energy imbalance 

resulting in 
overweight.

National Academy of Sciences, Preventing 

Childhood Obesity: Health in the Balance, 2005.
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Prader-Willi syndrome (PWS)

 Ο επιπολασμός είναι από 

1:10,000 σε 1:52,000

 Ήπια έως μέτρια πνευματική 

καθυστέρηση

 Υποτονία και μειωμένη 

πρόσληψη τροφής στην 

νεογνική ηλικία

 Μειωμένα αντανακλαστικά 

θηλασμού, αμυγδαλωτά 

μάτια, ήπιος στραβισμός, 

λεπτό πάνω χείλος,   

 Κοντή σωματοδομή, μικρά 

άνω και κάτω άκρα, μικρά 

έξω γεννητικά όργανα

 Υπερφαγία από την ηλικία 

των 2 ετών, παχυσαρκία 



Γενετική αιτιολογία του συνδρόμου

 Στο 70-75% των PWS απουσία έκφρασης (έλλειψη 15q11-q13) των πατρικών 

γονιδίων που εδράζουν σε σημαντική περιοχή του χρωμοσώματος 15

 Το υπόλοιπο 25% οφείλεται σε μητρικού τύπου μονογονική δισωμία

 Λίγες περιπτώσεις σε επιγενετικές τροποποιήσεις της έκφρασης (μεθυλίωση)



Μονογονιδιακού τύπου παχυσαρκία







In all age groups, homozygous for rs7566605 CC

had 1 unit of BMI comparing with GC ή GG 

(P<0.0001), in both sexes





 An additive association of the variant with BMI was replicated in 13 cohorts
with 38,759 participants.

 The 16% of adults who are homozygous for the risk allele weighed about 3
kilograms more and had 1.67-fold increased odds of obesity when compared
with those not inheriting a risk allele.

 This association was observed from age 7 years and reflects a specific increase in
fat mass.



Συνδυαστική δράση των δύο γονιδίων

 Οι ομοζυγώτες και για τα δύο αλληλόμορφα κινδύνου (19%) είχαν 1,17
μονάδες ΒΜΙ περισσότερες από εκείνους που δεν είχαν κανένα
αλληλόμορφο κινδύνου





 Οι 14 γενετικοί τόποι εξηγούν το 1,4% της διακύμανσης του WHR στις 
γυναίκες και μόλις το 0,46% στους άνδρες







 Οι επιδράσεις των 
νέων αλληλομόρφων 
είναι μικρότερες και η 
συχνότητα επίσης

 Και οι 32 γενετικοί 
τόποι εξηγούν μόλις 
1,5% της διακύμανσης 
του ΒΜΙ







 Για κάθε μία μονάδα αύξησης του γενετικού σκορ ισοδυναμεί
με αύξηση 0,17 μονάδες ΒΜΙ, περίπου 435-551 gr επιπλέον
για ενήλικες ύψους 160-180 cm.





This analysis identified 97 BMI-associated loci, 56 of 
which are novel. The 97 loci account for ~2.7% of BMI 

variation, and genome-wide estimates suggest that 
common variation accounts for >20% of BMI variation.



Figure 1 Prevalence (%) of overweight & obesity
Ntalla et al, 2013



Ntalla et al, 2013



 Δημιουργήσαμε ένα γενετικό σκορ αθροίζοντας τις αλληλεπιδράσεις των 
αλληλομόρφων (GRS-34) για κάθε άτομο. 

 Επιβεβαιώσαμε τις επιδράσεις των γενετικών τόπων FTO, TMEM18, 
FAIM2, RBJ, ZNF608 and QPCTL στο ΒΜΙ και στον κίνδυνο για υπέρβαρο 
(p<0.05). 

 Ανάλυση στρωματοποιημένη με το φύλο έδειξε για τα TFAP2B and NEGR1 
γενετικούς τόπους συσχέτιση με ΒΜΙ και υπέρβαρο (p<0.05) στους 
άνδρες και στις γυναίκες αντίστοιχα. 

 Το σκορ GRS-34 συσχετίστηκε με το BMI (beta=0.17kg/m2/allele; p<0.001) 
και με τον κίνδυνο για υπέρβαρο (OR=1.09/allele; 95%CI: 1.04–1.16; 
p=0.001). 





Τη δεκαετία του 80 που έγιναν οι
πρώτες μετρήσεις, έδειξαν ότι η
κατανάλωση των αναψυκτικών ήταν
κατά μέσο όρο, 0.33
αναψυκτικά/ημέρα. Παρατηρήθηκε
συσχέτιση της κατανάλωσης
αναψυκτικών με την παχυσαρκία.
Επίσης φάνηκε ότι μεγαλύτερη
κατανάλωση αναψυκτικών ήταν
χαρακτηριστική για νεώτερους σε
ηλικία καταναλωτές, οι οποίοι
κατανάλωναν λιγότερο αλκοόλ, και
φυσική δραστηριότητα και μεγαλύτερη
ενεργειακή πρόσληψη



Στις τρεις προοπτικές μελέτες, άτομα 
που παρακολουθήθηκαν για μερικά 
χρόνια και δεν ήταν παχύσαρκα κατά 
την πρώτη επίσκεψη, η αυξημένη 
κατανάλωση αναψυκτικών συνδέθηκε 
με ανάπτυξη παχυσαρκίας για κάθε 
αύξηση 10 αλληλομόρφων κινδύνου. 
Είναι χαρακτηριστικό ότι άτομα που 
καταναλώνανε όλα αυτά τα χρόνια 
τουλάχιστον  1 αναψυκτικό την ημέρα, 
είχαν πενταπλάσιο κίνδυνο να γίνουν 
παχύσαρκοι όταν είχαν ταυτόχρονα και 
αυξημένη γενετική προδιάθεση.







Η σχέση της κατανάλωσης τηγανιτών και παχυσαρκίας
διαφέρει με βάση την διαφορετική γενετική
προδιάθεση



Am J Clin Nutr doi: 10.3945/ajcn.115.123448

This meta-analysis of 14 studies (comprising 7700 participants) 

present the results of dominant genetic models indicated a 0.20-kg 

greater weight loss in the TA/AA genotype than in the TT genotype





This systematic review and 
meta-analysis of individual 
participant data reveals that 
carriage of the FTO minor 
allele, associated with risk of 
obesity in the general 
population as well as baseline 
adiposity in the present study, 
was not associated with 
changes in body mass index, 
body weight, or waist 
circumference in response to 
weight loss intervention. 

It is shown that weight loss in 
those carrying the FTO minor 
allele is similar to the rest of 
the population after dietary, 
exercise, or drug based 
interventions.



Measurements, physical activity questionnaire

















Homo sapiens hypothetical protein FLJ35779 (FLJ35779), mRNA



GNPDA2

The protein encoded by this gene is an allosteric enzyme that catalyzes the 

reversible reaction converting D-glucosamine-6-phosphate into D-fructose-

6-phosphate and ammonium. Variations of this gene have been reported to 

be associated with influencing body mass index and susceptibility to 

obesity. A pseudogene of this gene is located on chromosome 9. Alternative 

splicing results in multiple transcript variants that encode different protein 

isoforms. 




