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Για το διαγνωστικό και θεραπευτικό πρωτόκολλο της παχυσαρκίας 
συνεργάστηκε η Επιστημονική Ομάδα Εργασίας για τα πρωτόκολλα του 
σακχαρώδη διαβήτη με εξωτερικούς επιστημονικούς συνεργάτες 

Επιστημονική Ομάδα Εργασίας για τα πρωτόκολλα του σακχαρώδη διαβήτη 
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Γ.Ν.Α. «ΛΑΪΚΟ», Πρόεδρος Ελληνικής Εταιρείας Εσωτερικής Παθολογίας.  

2. ΜΑΥΡΟΓΙΑΝΝΑΚΗ ΑΝΑΣΤΑΣΙΑ, Παθολόγος-Διαβητολόγος, Διευθύντρια Ε.Σ.Υ., Β΄ Παθολογική Κλινική και 
Υπεύθυνη Διαβητολογικού Κέντρου Νοσηλευτικού Ιδρύματος Μετοχικού Ταμείου Στρατού 
(Ν.Ι.Μ.Τ.Σ.), Πρόεδρος Ελληνικής Διαβητολογικής Εταιρείας.  

3. ΒΡΥΩΝΙΔΟΥ ΑΝΔΡΟΜΑΧΗ, Ενδοκρινολόγος, Πρόεδρος Ελληνικής Ενδοκρινολογικής Εταιρείας.  

4. ΚΑΝΑΚΑ ΧΡΙΣΤΙΝΑ, Ενδοκρινολόγος, Καθηγήτρια Παιδιατρικής Ενδοκρινολογίας Ιατρικής Σχολής 
Ε.Κ.Π.Α., Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Η ΑΓΙΑ ΣΟΦΙΑ».  

5. ΚΟΥΚΚΟΥ ΕΥΤΥΧΙΑ, Ενδοκρινολόγος, Συντονίστρια Διευθύντρια Ε.Σ.Υ., Γ.Ν. Μαιευτήριο «ΕΛΕΝΑ 
ΒΕΝΙΖΕΛΟΥ».  

6. ΠΑΠΑΝΑΣ ΝΙΚΟΛΑΟΣ, Καθηγητής Παθολογίας – Σακχαρώδη Διαβήτη, Ιατρικό Τμήμα Δημοκριτείου 
Πανεπιστημίου Θράκης (Δ.Π.Θ.), Υπεύθυνος Διαβητολογικού Κέντρου, Β Παθολογική Κλινική Δ.Π.Θ., 
Π.Γ.Ν. Αλεξανδρούπολης.  
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9. ΧΑΤΖΗΑΓΓΕΛΑΚΗ ΕΡΙΦΥΛΛΗ, Καθηγήτρια Παθολογίας-Μεταβολικών Νοσημάτων Ε.Κ.Π.Α., Υπεύθυνη 
του Διαβητολογικού Κέντρου, Β Προπαιδευτική Παθολογική Κλινική, Π.Γ.Ν. «ΑΤΤΙΚΟΝ».  

10. ΙΩΑΝΝΙΔΗΣ ΙΩΑΝΝΗΣ, Παθολόγος-Διαβητολόγος, Διευθυντής Ε.Σ.Υ., Υπεύθυνος Ιατρείου Διαβήτη και 
Παχυσαρκίας, Γ.Ν. Ν. Ιωνίας «ΚΩΝΣΤΑΝΤΟΠΟΥΛΕΙΟ».  
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 Εξωτερικοί επιστημονικοί συνεργάτες για τη συγγραφή του παρόντος 
θεραπευτικού πρωτοκόλλου 
 

1.ΚΑΠΑΝΤΑΗΣ ΕΥΘΥΜΙΟΣ, Ειδικός Παθολόγος–Διαβητολόγος,  Διευθυντής του Τμήματος Διαβήτη - Παχυσαρκίας - Μεταβολισμού στο Νοσοκομείο Metropolitan. 
2.ΒΛΑΧΟΠΑΠΑΔΟΠΟΥΛΟΥ ΕΛΠΙΔΑ – ΑΘΗΝΑ, Παιδίατρος – Ενδοκρινολόγος, Διευθύντρια στο Τμήμα Αύξησης και Ανάπτυξης, του Νοσοκομείου Παίδων «Π. & Α. Κυριακού». 

3.ΑΘΑΝΑΣΑΚΗΣ ΚΩΝΣΤΑΝΤΙΝΟΣ, Εργαστήριο Αξιολόγησης Τεχνολογιών Υγείας (LabHTA), Τομέας Συστημάτων Υγείας και Πολιτικής, Τμήμα Πολιτικών Δημόσιας Υγείας, Πανεπιστήμιο Δυτικής Αττικής.  
 

 

ΓΡΑΜΜΑΤΕΙΑΚΗ ΥΠΟΣΤΗΡΙΞΗ 

ΤΣΑΠΑΡΙΚΟΥ ΔΗΜΗΤΡΑ
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ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ ΑΝΑΠΤΥΞΗΣ ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟΥ 

 

 

ΠΡΟΤΥΠΟ ΑΛΓΟΡΙΘΜΟΥ ΔΙΑΓΝΩΣΗΣ

Αρχική Επίσκεψη
-Διάγνωση

1

Διάγνωση σύμφωνα με
Α) Κλινικά κριτήρια

Β) Παρακλινικές εξετάσεις
Γ) Εργαλεία εκτίμησης

Στάδιο Νόσου

Ενδεικνυόμενη Φαρμακευτική 
Αγωγή ( ATC4 ή ATC5)

Χρονικό Διάστημα που πρέπει 
να μεσολαβεί για την 

επανεκτίμηση / 
επαναξιολόγηση

2

Επανεκτίμηση
Παράμετροι έκβασης για την επανεκτίμηση

Προτεινόμενο ποσοτικοποιημένο εργαλείο για την  
•Αποτίμηση της έκβασης
•Ανταπόκριση στη αγωγή

•Ποια κλινικά δεδομένα απαιτούνται (δείκτες)
•Ποια παρακλινικά δεδομένα απαιτούνται (δείκτες)

Προτεινόμενες εκδοχές για την συνέχιση της 
θεραπευτικής αντιμετώπισης με βάση τα 

δεδομένα έκβασης ανταπόκρισης



ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 5 

 

ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΟ ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ ΣΥΝΤΑΓΟΓΡΑΦΗΣΗΣ  ΓΙΑ ΤΗΝ 
ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 

 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

1. ΟΡΙΣΜΟΣ, ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΚΑΙ ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ  
 

Ορισμός 

 

Η παχυσαρκία ορίζεται ως χρόνια νόσος που χαρακτηρίζεται από παθολογική ή υπερβολική 
συσσώρευση λίπους στο σώμα. Η παχυσαρκία πρέπει να διαφοροποιείται από το αυξημένο 
σωματικό βάρος, επειδή άτομα με λίγο ή φυσιολογικό σωματικό λίπος αλλά με αυξημένη μυϊκή 
μάζα μπορεί λανθασμένα να ταξινομούνται ως υπέρβαρα, όταν ως κριτήριο διάγνωσης του 
υπερβάλλοντος σωματικού βάρους χρησιμοποιείται ο Δείκτης Μάζας Σώματος (ΔΜΣ). 
 

Διάγνωση και Ταξινόμηση 

Για τη διάγνωση της παχυσαρκίας, καθώς και για τη σταδιοποίησή της, χρησιμοποιείται ο 
ΔΜΣ, μια εξίσωση που περιλαμβάνει το βάρος του ατόμου σε κιλά (kg) και το ύψος σε μέτρα 
(m) στο τετράγωνο (ΔΜΣ: 𝑘𝑔/𝑚²). Βάσει λοιπόν του ΔΜΣ, τα ενήλικα άτομα κατατάσσονται σε 
μία από τις εξής κατηγορίες (Πίνακας 1): 

 

Πίνακας 1: Κατηγορίες σωματικού βάρους με βάση το ΔΜΣ. 
Χαρακτηρισμός ατόμου ΔΜΣ (kg/m

2
) 

Λιποβαρές < 18,5 

Φυσιολογικού βάρους 18,5 - 24,9 

Υπέρβαρο 25 - 29,9 

Παχύσαρκο ≥ 30 

Παχυσαρκία σταδίου Ι (Ήπια παχύσαρκο) 30 - 34,9 

Παχυσαρκία σταδίου ΙΙ (Μέτρια παχύσαρκο) 35 - 39,9 

Παχυσαρκία σταδίου ΙΙΙ (Σοβαρά παχύσαρκο) ≥ 40 

Εκτός του ΔΜΣ, για την εκτίμηση της παχυσαρκίας χρησιμοποιείται και η περίμετρος μέσης, 
η οποία θεωρείται ένας δείκτης εκτίμησης της κατανομής του λίπους καθώς και ο λόγος της  
περιμέτρου της μέσης προς αυτή των ισχίων (Waist-to-Hip Ratio, WHR).

1,2
 Η περίμετρος της 

μέσης μετράται στο μέσο της απόστασης μεταξύ του πλευρικού τόξου και της πρόσθιας άνω 
λαγόνιας ακρολοφίας σε φάση εκπνοής. Η περίμετρος των ισχίων μετράται στο ύψος των 
μειζόνων τροχαντήρων. Τιμές περιμέτρου μέσης >102 cm ή τιμές WHR >1,00 στους άνδρες και 
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περιμέτρου μέσης >88 cm ή τιμές WHR >0,85 στις γυναίκες υποδηλώνουν την ύπαρξη 
κεντρικού τύπου κατανομής του λίπους και ύπαρξη αυξημένης ποσότητας σπλαχνικού λίπους 
και σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο για καρδιομεταβολικά νοσήματα σε σύγκριση με άτομα 
που δεν έχουν κεντρικού τύπου κατανομή του λίπους. 
 

2. ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ 

Η παχυσαρκία έχει λάβει διαστάσεις επιδημίας, καθώς ο επιπολασμός των ατόμων παγκοσμίως 
με υπερβάλλον σωματικό βάρος του φυσιολογικού έχει διπλασιαστεί από το 1980, ενώ το 1/3 
του παγκόσμιου πληθυσμού θεωρούνται άτομα υπέρβαρα ή παχύσαρκα. Όσον αφορά την 
Ευρώπη, έχει υπολογιστεί ότι το 30-70% των ενηλίκων σε χώρες της Ευρωπαϊκής Ένωσης είναι 
άτομα με υπέρβαρο και 10-30% είναι άτομα με παχυσαρκία ενώ προβλέπεται ότι αυτά τα 
ποσοστά πιθανώς να αγγίξουν το 89% και 50% αντιστοίχως μέχρι το 2030. Σύμφωνα με 
πρόσφατα επιδημιολογικά δεδομένα σε αντιπροσωπευτικό δείγμα στον ενήλικο πληθυσμό της 
Ελλάδας, οι Έλληνες σε ένα ποσοστό της τάξης του 37,6% είναι υπέρβαροι (άνδρες: 45%, 
γυναίκες: 30,6%) και σε ένα ποσοστό 32,1% είναι παχύσαρκοι (άνδρες: 30,5%, γυναίκες: 
33,6%). Μάλιστα φάνηκε ότι οι κάτοικοι των αγροτικών και των ημιαγροτικών περιοχών είναι 
σε μεγαλύτερο ποσοστό παχύσαρκοι (38,9% και 35,7%, αντίστοιχα) σε σύγκριση με τους 
κατοίκους των αστικών περιοχών (29,1%). Στην ίδια μελέτη φάνηκε ότι η συχνότητα της 
παχυσαρκίας αυξάνει σημαντικά μετά την ηλικία των 50 ετών και στα δύο φύλα. 
 

3.ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ 

Η αιτιολογία της παχυσαρκίας είναι πολυπαραγοντική. Η παχυσαρκία κατά κύριο λόγο 
οφείλεται στη δημιουργία θετικού ενεργειακού ισοζυγίου, δηλαδή στο συνδυασμό αυξημένης 
πρόσληψης θερμίδων και μειωμένης κατανάλωσης ενέργειας, η οποία διατηρείται για μεγάλο 
χρονικό διάστημα. Τα τελευταία χρόνια έχουν αλλάξει σημαντικά τα διατροφικά πρότυπα των 
κοινωνιών. Αναλυτικότερα, η προώθηση του «γρήγορου φαγητού» και η συχνή κατανάλωση 
τροφών πλούσιων σε λίπος και επεξεργασμένους υδατάνθρακες σε συνδυασμό με τη μειωμένη 
φυσική δραστηριότητα, αποτελούν το τυπικό «δυτικό» διατροφικό πρότυπο (western diet). 
Έχει φανεί ότι η κατανάλωση των ανωτέρω τροφών, εκτός της αυξημένης θερμιδικής 
πρόσληψης που συνεπάγονται, διεγείρει τα εγκεφαλικά κέντρα ανταμοιβής, με τρόπο 
αντίστοιχο αυτού των εξαρτησιογόνων ουσιών. Η μειωμένη φυσική δραστηριότητα είναι ο 
δεύτερος συντελεστής που έχει συμβάλει σημαντικά στην αύξηση του επιπολασμού της 
παχυσαρκίας. Πολλοί είναι οι παράγοντες που έχουν οδηγήσει στη μείωση της σωματικής 
δραστηριότητας, όπως είναι η αλλαγή της φύσης της εργασίας από χειρωνακτική σε καθιστική, 
η διαμονή στα μεγάλα αστικά κέντρα, η ευρεία χρήση των αυτοκινήτων, η χρήση 
τηλεχειριστηρίων και οι πολλές ώρες καθημερινής χρήσης των υπολογιστών και τηλεοράσεων 
ακόμη και από την παιδική ηλικία. 
Εκτός από το ενεργειακό ισοζύγιο εμπλέκονται και άλλοι παράγοντες όπως γενετικοί 
παράγοντες, φάρμακα, ενδοκρινικά νοσήματα και διαταραχές της πρόσληψης τροφής. 

 

4.ΑΝΑΓΝΩΡΙΣΗ ΤΗΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ ΩΣ ΝΟΣΟΥ 

Ο Ιπποκράτης είχε γράψει ότι «η παχυσαρκία δεν είναι μόνο ασθένεια η ίδια, αλλά προάγγελος 
άλλων», αναγνωρίζοντας ότι η παχυσαρκία είναι μια νόσος που οδηγεί σε πολλά άλλα 
νοσήματα. Το 1948, ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας αναγνώρισε την παχυσαρκία ως χρόνια 
νόσο και τη συμπεριέλαβε στη Διεθνή Ταξινόμηση των Παθήσεων (International Classification 
of Diseases). Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας ορίζει την παχυσαρκία ως την αυξημένη 
συσσώρευση λίπους στο ανθρώπινο σώμα, η οποία συσσώρευση εμφανίζει κινδύνους για την 
υγεία. Καθίσταται λοιπόν και μόνο από τον ορισμό αντιληπτό ότι η παχυσαρκία είναι νόσος και 
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συγκεκριμένα από το 2000 επισημαίνει ότι η παχυσαρκία είναι μια πολύπλοκη ασθένεια 
(disease) και συνεχίζει ότι η παχυσαρκία είναι μια χρόνια σοβαρή ασθένεια που απαιτεί 
μακροπρόθεσμες στρατηγικές για την αποτελεσματική πρόληψη και διαχείρισή της. 
Ακολούθως η Πορτογαλία το έτος 2004 και η Ιταλία το έτος 2019 αναγνώρισαν την παχυσαρκία 
ως νόσο. Το 2013, η Αμερικανική Ιατρική Ένωση περιγράφει την παχυσαρκία ως «νόσο με 
πολλαπλές παθοφυσιολογικές πτυχές». Έκτοτε, πολλές επιστημονικές εταιρείες (European 

Society for the Study of Obesity, Endocrine Society, American Association of Clinical 

Endocrinologists, Obesity Society, World Obesity Federation, The American Academy of Family 

Physicians, The Canadian Medical Association κ.α.) αναγνώρισαν την παχυσαρκία ως χρόνια 

νόσο. 

Σήμερα, με βάση την πληθώρα των επιστημονικών δεδομένων, η παχυσαρκία είναι μία 
πολυπαραγοντική, χρόνια, δύσκολα αντιμετωπιζόμενη και υποτροπιάζουσα παθολογική 
κατάσταση. H Ευρωπαϊκή Ένωση, αποδεχόμενη την έκθεση της Ευρωπαϊκής Επιτροπής της 4ης 
Μαρτίου του 2021, στην οποία ορίζεται η παχυσαρκία ως «χρόνια υποτροπιάζουσα νόσος, η 
οποία με τη σειρά της προκαλεί μια σειρά άλλων μη μεταδοτικών ασθενειών όπως είναι ο 
σακχαρώδης διαβήτης, τα καρδιοαγγειακά νοσήματα και τα νεοπλάσματα". Στην περιγραφή 
αυτή της Ευρωπαϊκής Επιτροπής, η παχυσαρκία κατατάσσεται επίσημα και δεσμευτικά στα μη 
μεταδοτικά νοσήματα και αναγνωρίζει την παχυσαρκία ως νόσο (disease) αποδεχόμενη τον 
ορισμό του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας, όπως φαίνεται στον επίσημο ιστότοπό της και 
μάλιστα τονίζει ότι η παχυσαρκία λειτουργεί ως πύλη για μια σειρά από άλλες σοβαρές μη 
μεταδοτικές ασθένειες, όπως ο διαβήτης, τα καρδιαγγειακά νοσήματα και ο καρκίνος. 
Το σημαντικότερο στοιχείο αναφορικά με την παχυσαρκία είναι ότι αυτή επιδρά δυσμενώς σε 
πολλούς ιστούς και επίσης σε πολλά όργανα του ανθρώπινου οργανισμού, με αποτέλεσμα 
σήμερα η παχυσαρκία να θεωρείται πολυσυστηματική νόσος. Ενδεικτικά και επιγραμματικά η 
παχυσαρκία προκαλεί επιπτώσεις σε ολόκληρο τον ανθρώπινο οργανισμό. Έτσι η παχυσαρκία 
αυξάνει σημαντικά τον κίνδυνο για σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, δυσλιπιδαιμία, υπέρταση, 
υπερουριχαιμία, στεφανιαία νόσο, καρδιακή ανεπάρκεια, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, 
θρόμβωση, νεοπλάσματα, νοσήματα του αναπνευστικού, χρόνια νεφρική νόσο, 
υπογονιμότητα, προκαλεί διαταραχές του ανοσολογικού συστήματος και νευρολογικές καθώς 
και ψυχολογικές επιπτώσεις. Η παχυσαρκία σχετίζεται με αυξημένη νοσηρότητα και θνητότητα 
από τη νόσο COVID-19, προκαλεί μυοσκελετικά προβλήματα, μειώνει την ποιότητα ζωής, 

αυξάνει το κόστος υγείας  και σχετίζεται με αυξημένη θνησιμότητα. 
  

5.ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ 
Για την αντιμετώπιση της παχυσαρκίας απαιτείται γνώση και επικοινωνία με τον ασθενή για τη 
δημιουργία θεραπευτικής συμμαχίας με στόχο τη μείωση του σωματικού βάρους. Είναι 
απαραίτητες οι αλλαγές στον τρόπο ζωής που περιλαμβάνουν περιορισμό της πρόσληψης 
θερμίδων, υιοθέτηση ενός υγιεινού τρόπου διατροφής και αύξηση της σωματικής 

δραστηριότητας.  Όταν τα υγιειονοδιαιτητικά μέτρα για τη μείωση του βάρους αποτυγχάνουν, 
τότε ενδείκνυται η χορήγηση φαρμάκων. Σε ορισμένες περιπτώσεις ενδείκνυται η βαριατρική 
(μεταβολική) χειρουργική.  
Διαιτητική θεραπεία 

Η διατροφική παρέμβαση αφορά δομημένα και εξατομικευμένα προγράμματα διατροφής που 
να μπορούν να διατηρηθούν σε βάθος χρόνου, και να προσαρμόζονται στις συννοσηρότητες 

του ασθενούς και τις κοινωνικές ιδιαιτερότητες που μπορεί να υπάρχουν. Έχει φανεί και 
αποτυπώνεται και στις διεθνείς οδηγίες, πως συγκεκριμένα διατροφικά μοντέλα, με ειδικές 
αναλογίες μακροθρεπτικών συστατικών, μπορεί να είναι ιδιαίτερα ωφέλιμα στην αντιμετώπιση 
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της παχυσαρκίας σε ειδικούς πληθυσμούς, πχ άτομα με διαβήτη, καρδιομεταβολικοί ασθενείς, 
κύηση κλπ.  
Η υγιεινή διατροφή δεν συνεπάγεται απαραίτητα τον αποκλεισμό κάποιων τροφών από τη 
δίαιτα. Οι αρχές της υγιεινής διατροφής πρακτικά ταυτίζονται με αυτές της Μεσογειακής 
διατροφής, τα κυριότερα γνωρίσματα της οποίας είναι η χρήση του ελαιολάδου ως βασικής 

πηγής λίπους, η αυξημένη κατανάλωση δημητριακών ολικής άλεσης, φρούτων, λαχανικών και 
οσπρίων, η μέτρια κατανάλωση ψαριών, πουλερικών, αυγών, γαλακτοκομικών και (ανάλατων) 
ξηρών καρπών και η περιορισμένη κατανάλωση κόκκινου κρέατος, τροφίμων με υψηλή 
περιεκτικότητα σε πρόσθετα σάκχαρα, όπως γλυκά και αναψυκτικά, τροφίμων με μεγάλη 
περιεκτικότητα σε αλάτι, όπως αλλαντικά και άλλα επεξεργασμένα τρόφιμα, καθώς και των 
αλκοολούχων ποτών. 
Για την απώλεια σωματικού βάρους απαιτείται η κατάρτιση διαιτολογίου που χαρακτηρίζεται 
από μείωση των προσλαμβανόμενων θερμίδων, κάτω από αυτές που είναι απαραίτητες για τη 
διατήρηση του τρέχοντος σωματικού βάρους. Η ελάττωση των θερμίδων κατά 500-1000 

θερμίδες την ημέρα οδηγεί σε απώλεια βάρους μισού έως ενός κιλού την εβδομάδα. Μια 
ισορροπημένη ολιγοθερμιδική δίαιτα περιέχει περίπου 800-2000 θερμίδες την ημέρα, ανάλογα 
με το αρχικό σωματικό βάρος και τις ανάγκες του ασθενούς, που πρέπει να είναι 
προσαρμοσμένη στον τρόπο ζωής του ατόμου.  
Οι αρμόδιοι και κατάλληλα καταρτισμένοι επαγγελματίες υγείας που καθορίζουν και 
προσαρμόζουν το διατροφικό πρόγραμμα των ατόμων με παχυσαρκία είναι οι Διαιτολόγοι-
Διατροφολόγοι, οι οποίοι θα πρέπει να βρίσκονται σε συνεχή συνεργασία με τον θεράποντα 
ιατρό  με ειδική ενασχόληση με την παχυσαρκία και το μεταβολισμό (Ενδοκρινολόγοι, 
Παθολόγοι, Παθολόγοι- Διαβητολόγοι, Οικογενειακοί Ιατροί,  Ιατροί Γενικής Ιατρικής). 
Σωματική άσκηση 

Η συστηματική σωματική δραστηριότητα βοηθά στην απώλεια και στη διατήρηση της 
απώλειας σωματικού βάρους, ενώ έχει αποδειχθεί επίσης ότι μειώνει τη θνησιμότητα και 
νοσηρότητα σε ασθενείς με παχυσαρκία και καρδιομεταβολικά νοσήματα.  
Η παροχή στους ασθενείς «συνταγογραφημένων» εξειδικευμένων προγραμμάτων άσκησης, 
προσαρμοσμένων στις ανάγκες τους, προτείνεται να γίνεται με παραπομπή από τον θεράποντα 
ιατρό των ασθενών (Καρδιολόγοι, Ενδοκρινολόγοι, Παθολόγοι, Οικογενειακοί Ιατροί,  Ιατροί 
Γενικής Ιατρικής, Φυσίατροι). Για την παχυσαρκία προτείνεται θεραπευτική άσκηση σύμφωνα 
με τα καθοριζόμενα από το Κεντρικό Συμβούλιο Υγείας (ΚεΣΥ). 
Το πρόγραμμα της άσκησης πρέπει να εκτελείται από ειδικούς πιστοποιημένους επαγγελματίες 
υγείας, σύμφωνα με τη γραπτή διάγνωση ή γνωμάτευση του ιατρού και σύμφωνα με τις 
σχετικές οδηγίες του.  
 

Φαρμακευτική θεραπεία 

Στην Ευρώπη, συστήνεται η φαρμακοθεραπεία για απώλεια και διατήρηση της απώλειας 
βάρους σε άτομα με BMI ≥ 30 ή με BMI ≥ 27 kg/m2 με συννοσηρότητες, για να υποστηριχθεί η 
υγιεινοδιαιτητική παρέμβαση. Στην παρούσα φάση, εγκεκριμένα από τον ΕΜΑ είναι η 
ορλιστάτη, η λιραγλουτίδη η σεμαγλουτίδη, ο συνδυασμός ναλτρεξόνης/βουπροπιόνης και η 
τιρζεπατίδη (Πίνακας 2). Η απώλεια βάρους που μπορεί να επιτευχθεί με τα φάρμακα μπορεί 
να ξεπεράσει το 10-15%, βοηθώντας επίσης στην καρδιομεταβολική ρύθμιση και στην 
πρόληψη των επιπλοκών του νοσήματος. Τα φάρμακα δεν λαμβάνονται μόνα τους αλλά είναι 
πάντοτε επικουρικό μέτρο στη διαιτητικά αγωγή και την άσκηση. Τα χαρακτηριστικά των 
φαρμάκων αυτών παρουσιάζονται στον Πίνακα 2.      
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Διευκρινίζεται ότι:  
Η χορήγηση αποζημιούμενων φαρμάκων μπορεί να εξετασθεί στις   εξής 
περιπτώσεις: 
Για τη λιραγλουτίδη, σε ασθενείς ηλικίας 18-74 ετών με σωματικό βάρος 60-234 kg, ΒΜΙ ≥ 40 

Kg/m
2
 και εγκατεστημένη καρδιοαγγειακή νόσο (στεφανιαία νόσο, περιφερική αρτηριοπάθεια 

λόγω αθηρωμάτωσης), ή/και υπνική άπνοια για την οποία απαιτείται χρήση μάσκας CPAP, οι 
οποίοι δεν πάσχουν από καρδιακή ανεπάρκεια σταδίου IV κατά NYHA.  

Προβλέπεται προέγκριση μέσω ατομικών αιτημάτων από το Ανώτατο Υγειονομικό Συμβούλιο 
(ΑΥΣ) πριν την έναρξη της αγωγής, μετά από 12 εβδομάδες στη θεραπευτική δόση των 3 
mg/ημέρα και στο 1 έτος (έλεγχος ανταπόκρισης στη θεραπεία). Οι αιτήσεις για προέγκριση 
και επανέγκριση των αποζημιούμενων φαρμάκων γίνονται από τα ιατρεία παχυσαρκίας 
δημοσίων ή ιδιωτικών νοσοκομείων, σύμφωνα με την Υπουργική Απόφαση  με Αριθμ. 
Γ2δ/Γ.Π. οικ. 10748/27-02-2021. 

Η θεραπεία διακόπτεται σε μη ανταπόκριση στη θεραπεία, που ορίζεται ως αποτυχία απώλειας 
τουλάχιστον 5% του αρχικού βάρους μετά από 12 εβδομάδες αγωγής στη θεραπευτική δόση 
των 3 mg/ημέρα και τουλάχιστον 10% του αρχικού βάρους στο 1ο

 έτος από την έναρξη της 
θεραπείας.  
Η μέγιστη διάρκεια φαρμακευτικής αγωγής είναι δύο (2) έτη, εφόσον πληρούνται οι 
προϋποθέσεις έγκρισης και επανέγκρισης του φαρμάκου.                                                                                     

 

Χειρουργική θεραπεία, μεταβολική/βαριατρική χειρουργική 

Η μεταβολική/βαριατρική χειρουργική είναι ιδιαιτέρως αποδοτική στην αντιμετώπιση του 
υπερβάλλοντος σωματικού βάρους. Υπάρχουν σαφείς κατευθυντήριες οδηγίες διεθνώς τόσο 

από τις χειρουργικές επιστημονικές εταιρείες (the European Association for Endoscopic Surgery 

published clinical practice guidelines στο European Chapter of the International Federation for 

the Surgery of Obesity and Metabolic Disorders, EASO, και the European Society for the Peri-

operative Care of the Obese Patient, American Diabetes Association και the European 

Association for the Study of Diabetes). Οι ενδείξεις  για λαπαροσκοπική βαριατρική χειρουργική 
σε άτομα που τεκμηριωμένα οι προσπάθειες απώλειας βάρους με υγιεινοδιαιτητικά μέτρα, 
άσκηση και φαρμακευτική αγωγή ήταν αναποτελεσματικές, είναι: 
 

 Άτομα με BMI ≥ 40 kg/m2
  

 Άτομα ή με BMI ≥ 35 kg/m2
 και σχετιζόμενες συννοσηρότητες, όπως: Σακχαρώδης 

διαβήτης τύπου 2, υπέρταση, υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, στεφανιαία νόσος, 
αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, σύνδρομο υπνικής άπνοιας, υποαερισμός λόγω της 
παχυσαρκίας (σύνδρομο Pickwick), υπερλιπιδαιμία, γαστρο-οισοφαγική παλινδρόμηση, 
υπογονιμότητα, ακράτεια ούρων, μυοσκελετικά προβλήματα (εκφυλιστική 
οστεοαρθρίτιδα) και κινητικά προβλήματα.  
 

Προϋποθέσεις για χειρουργική αντιμετώπιση της παχυσαρκίας είναι: 
 Ηλικία 18-65 ετών 

 Το άτομο να είναι παχύσαρκο περισσότερο από 5 χρόνια 

 Να μην πάσχει από νοσήματα που μπορεί να προκαλέσουν παχυσαρκία 
(υποθυρεοειδισμός, νόσος Cushing, σύνδρομο Prader Willi, σοβαρή ψυχική νόσος 

 Να μην κάνει κατάχρηση οινοπνεύματος και χρήση ναρκωτικών ουσιών 
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 Να μπορεί να συμμετέχει ενεργά στη θεραπεία του, να είναι έτοιμος να κάνει αλλαγές 
στον τρόπο διατροφής του και να λαμβάνει μέρος στη μακροχρόνια μετεγχειρητική 
παρακολούθηση 

 Να είναι ενήμερος όλων των πιθανών επιπλοκών και να αποδέχεται τον χειρουργικό 
κίνδυνο.  
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Πίνακας 2. Φάρμακα για την αντιμετώπιση της παχυσαρκίας: Τρόπος δράσης-αποτελεσματικότητα-δοσολογία.  
 

 ΑΤC:  Τρόπος δράσης Δεδομένα για 
αρχική 
απώλεια 
βάρους 5% από 
το αρχικό 

Απώλεια βάρους 
από το αρχικό σε 
μακροχρόνια 
χορήγηση  

Απώλεια 
βάρους σε 
άτομα με 
διαβήτη 

Μελέτες σε 
άλλους 
πληθυσμούς και 
σε κύρια 
καταληκτικά 
σημεία 

Δόση 

Ορλιστάτη Α08ΑΒ01 Ισχυρός, ειδικός και 
μακράς διάρκειας 
δράσης αναστολέας 
των γαστρεντερικών 
λιπασών 

Σε 12 
εβδομάδες: 
Η απώλεια 
βάρους ήταν 
37-60%  

Απώλεια βάρους 
10% σε ποσοστό 
20%  

Απώλεια 
βάρους 10% σε 
ποσοστό 11,3%  

Έφηβοι με 
παχυσαρκία:  
απώλεια βάρους 
10% στο 9,5% των 
συμμετεχόντων  

120 mg τρεις φορές 
την ημέρα στη 
διάρκεια των 
γευμάτων 

Συνδυασμός 
ναλτρεξόνης και 
βουπροπιόνης 

A08AA62 

 

Ναλτρεξόνη: 
ανταγωνιστής των μ-

οπιοειδών. 
Βουπροπιόνη: 
ασθενής αναστολέας 

της νευρωνικής 
επαναπρόσληψης της 
ντοπαμίνης και της 
νορεπινεφρίνης 

Σε 28 
εβδομάδες η 
απώλεια 
βάρους είναι 
42-69,5% 

ανάλογα με την 
ανάλυση 

Απώλεια βάρους 
10% σε ποσοστό 

22-36%, ανάλογα 
με την ανάλυση 

Απώλεια 
βάρους 10% σε 
ποσοστό 26% 

σε όσους 
ολοκλήρωσαν 
τη μελέτη 

Δεν υπάρχουν 
μελέτες σε άτομα 
ηλικίας <18 ετών 

16 mg/180 mg δύο 
φορές την ημέρα  

Λιραγλουτίδη A10BJ02  Ανάλογο του 
ανθρώπινου 
γλυκαγονόμορφου 
πεπτιδίου 1 

(GLP-1)  

Σε 12 
εβδομάδες: 
50,4-67,5%  

Απώλεια βάρους 
10% σε ποσοστό 
51% των ασθενών 
πρώιμης 
ανταπόκρισης 
(στις 12 
εβδομάδες 
απώλεια βάρους 
>5%).  Η 
προβλεπόμενη 
μέση απώλεια 
βάρους στους 

Απώλεια 
βάρους 10% σε 
ποσοστό 51% 
των ασθενών 
πρώιμης 
ανταπόκρισης, 
δηλαδή όσοι 
είχαν απώλεια 
βάρους >5% 
στις 12 
εβδομάδες. 
Η  μέση 

- Ένδειξη σε 
ηλικία 12 ετών 
και άνω με: 
παχυσαρκία (BMI 
που αντιστοιχεί 
σε ≥30 kg/m² για 
ενήλικες με βάση 
τα διεθνή όρια) 
και σωματικό 
βάρος άνω των 
60 kg.  

- Σημαντική 

3 mg μια φορά την 
ημέρα 
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ασθενείς 
πρώιμης 
ανταπόκρισης οι 
οποίοι 
ολοκλήρωσαν 1 
έτος θεραπείας  
είναι 11,2% του 
αρχικού 
σωματικού 
βάρους. 
Επιπλέον, 86,2% 

των ασθενών 
πρώιμης 
ανταπόκρισης, 
προβλέπεται να 
επιτύχει μείωση 
βάρους ≥5% 

απώλεια 
βάρους στους 
ασθενείς 
πρώιμης 
ανταπόκρισης 
που 
ολοκλήρωσαν 1 
έτος θεραπείας 
είναι 11,2% του 
αρχικού 
σωματικού 
βάρους 

μείωση της 
βαρύτητας της 
υπνικής άπνοιας  
- Σημαντική 
μείωση του 
κινδύνου 
ανάπτυξης 
Διαβήτη τύπου 2 
σε άτομα με 
προδιαβήτη 

-Επιπρόσθετα της 
υπάρχουν 
δεδομένα από τη 
χορήγηση 

λιραγλουτίδης 
και σε 
παιδιατρικούς 
ασθενείς με 
σύνδρομο Prader-

Willi. 

- Μείωση του 
κινδύνου για 
μείζονα 
καρδιοαγγειακά 
συμβάματα κατά 
20% σε ενήλικες 
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Τιρζεπατίδη A10BX16 Μακράς δράσης 
αγωνιστής των 
υποδοχέων του 
γαστρικού 
ανασταλτικού 
πεπτιδίου (GIP) και 
του ανθρώπινου 
γλυκαγονόμορφου 
πεπτιδίου 1 (GLP-1) 

Απώλεια 
βάρους 5% για 
την τιρζεπατίδη 
89,4%, 96,2% 

και 96,3% στις 
δόσεις των 5, 10 
και 15 mg 

αντίστοιχα  
 

Απώλεια 
βάρους 16%, 

21,4% και 
22,5% στις 
δόσεις των 5, 10 
και 15 mg, 

αντίστοιχα στις 
72 εβδομάδες 

Απώλεια 
βάρους 12,8% 
και 14,7% στις 
δόσεις των 10 
και 15 mg, 

αντίστοιχα 

Δεν υπάρχουν 
μελέτες σε άτομα 
ηλικίας <18 ετών. Η 
τιρζεπατίδη έχει 
λάβει ένδειξη για 
χορήγηση στο 
σακχαρώδη 
διαβήτη τύπου 2 
και στην 
παχυσαρκία 

5, 10 και 15 mg μία 
φορά την 
εβδομάδα 

Σεμαγλουτίδη A10BJ06 Μακράς δράσης 
αγωνιστής των 
υποδοχέων του 
ανθρώπινου 
γλυκαγονόμορφου 
πεπτιδίου 1 (GLP-1) 

απώλεια 
βάρους 5% στο 
86,4-88,7% στις 
68 εβδομάδες  
και στο 77,1% 
στα 2 έτη 

Απώλεια 
βάρους 14,9-

16% σε 
χορήγηση για 
68 εβδομάδες, 
15,2% σε 
χορήγηση για 2 
έτη 

Απώλεια 
βάρους 9,6% σε 
χορήγηση για 
68 εβδομάδες 

Απώλεια βάρους σε 
παιδιά και 
εφήβους 12-18 

ετών  στις 68 
εβδομάδες 16,1%. 
Χορηγείται σε 
άτομα ηλικίας 12-

18 ετών με 
παχυσαρκία και 
βάρος > 60 kg 

2,4 mg μία φορά 
την εβδομάδα 

 

 



ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 15 

 

ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΟ ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ: ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΕΣ ΚΑΙ ΑΛΛΕΣ 
ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ ΚΑΤΑ ΤΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΚΑΙ ΤΗΝ ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΤΗΣ 
ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ 

 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Η παχυσαρκία είναι χρόνια υποτροπιάζουσα νόσος και έχει επιπτώσεις σε πολλά όργανα και 
συστήματα.  Η παρούσα ενότητα καταγράφει όλες τις εργαστηριακές εξετάσεις οι οποίες είναι 
απαραίτητες κατά τη διάγνωση και παρακολούθηση του ατόμου με παχυσαρκία χωρίς ή με 
συνοσηρότητες.    
 

1. Πρώτη επίσκεψη 

 Μέτρηση βάρους, ύψους, περίμετρος μέσης 

 Ιστορικό και αντικειμενική εξέταση 

 Καταγραφή διαιτητικών συνηθειών που σχετίζονται με αύξηση του βάρους 

 Καταγραφή του μεγίστου βάρους και του συνήθους βάρους στην ενήλικο ζωή 

 Καταγραφή προσπαθειών απώλειας βάρους και των αποτελεσμάτων  
 Διάγνωση διαταραχών πρόσληψης τροφής (βουλιμία, ανορεξία) 
 Αναγνώριση καταχρήσεων (αλκοόλ, κάπνισμα, ουσίες) 
 Καταγραφή της σωματικής δραστηριότητας 

 Κληρονομικό ιστορικό παχυσαρκίας 

 Συνοσηρότητες που σχετίζονται με την παχυσαρκία 

 Αξιολόγηση ποιότητας ύπνου 

 Αξιολόγηση ποιότητας ζωής 

 Αξιολόγηση παρουσίας κατάθλιψης  

 Υπολογισμός ενεργειακών αναγκών  

 Παραπομπή σε διαιτολόγο-διατροφολόγο για σύνταξη διαιτολογίου, που θα λαμβάνει 
υπόψη τη γνωμάτευση και τις σχετικές σημειώσεις του θεράποντα ιατρού 

Εργαστηριακές εξετάσεις 

 Γενική αίματος 

 Γλυκόζη 

 Ουρία, κρεατινίνη  (υπολογισμός σπειραματικής διήθησης – eGFR- κατά CKD-EPI) 

 Κάλιο, Νάτριο, Ασβέστιο, Φωσφόρος, Μαγνήσιο 

 Λευκωματίνη ορού 

 AST, ALT, CPK, γGT, ALP 

 HbA1c 

 TSH 

 CRP 

 TChol, LDL, HDL, Tριγλυκερίδια 

 Ινσουλίνη 

 Ουρικό οξύ 

 ApoB, ΑpoA, (σε περιπτώσεις στεατοηπατίτιδας, σοβαρής δυσλιπιδαιμίας) 
 Lp(a) άπαξ 

 Φερριτίνη 
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 25(ΟΗ)D 

 Γενική ούρων 

 Καλλιέργεια ούρων (επί ενδείξεων στη γενική ούρων) 
 Λόγος λευκωματίνης/κρεατινίνης  ούρων (δείγμα ούρων) 

 U/S ήπατος χοληφόρων παγκρέατος 

 ΗΚΓ - Tripplex αγγείων τραχήλου – Υπερηχογράφημα καρδιάς (εκτίμηση 
καρδιαγγειακού κινδύνου) 
 

2. Παρακολούθηση - Παρατηρήσεις 

 Σε κάθε επίσκεψη γίνεται μέτρηση του βάρους  
 Παρακολούθηση και η προσαρμογή του διαιτολογίου από διαιτολόγο-διατροφολόγο 

 Οι γενικές εξετάσεις αίματος και ούρων επαναλαμβάνονται ανά έτος εφόσον το 
αποτέλεσμά τους αρχικά ήταν  φυσιολογικό. 

 Σε άτομα με σακχαρώδη διαβήτη συνιστάται να γίνεται έλεγχος για λευκωματινουρία. 

Αυτός περιλαμβάνει τρεις μετρήσεις του λόγου λευκωματίνης προς κρεατινίνη ούρων 
(ΛΛΚ) σε δείγμα ούρων κατά προτίμηση πρωινών ως εξής: (α) με την διάγνωση της 
νόσου,  (β) μέσα σε διάστημα 3-6 μηνών και (γ) στη συνέχεια ανά έτος αν το 
αποτέλεσμα είναι φυσιολογικό (δυο φυσιολογικές τιμές). 

 Η παρουσία λευκωματινουρίας (κατηγοριοποιείται ως ήπια αύξηση – ΛΛΚ 30-300 mg/g 

κρεατινίνης- ή σημαντική αύξηση - ΛΛΚ >300 mg/g κρεατινίνης) επιβεβαιώνεται εάν ο 
ασθενής έχει παθολογικές τιμές σε 2 από 3 τουλάχιστον προσδιορισμούς σε 
μεσοδιάστημα  3-6 μηνών. Εάν διαπιστωθεί λευκωματινουρία, πρέπει να γίνεται 
έλεγχος για την αιτία 

 Σε παρουσία δυσλιπιδαιμίας, μετά την έναρξη της αντιλιπιδαιμικής αγωγής ανά 3 
μήνες προσδιορισμός ολικής χοληστερόλης, τριγλυκεριδίων, HDL, LDL, SGPT (ALT) και 
CPK (αν υπάρχουν μυαλγίες) μέχρι την επίτευξη των στόχων και στην συνέχεια ανά έτος 

 Σε περίπτωση στεατοηπατίτιδας συνιστάται περαιτέρω έλεγχος με υπερηχογράφημα 
και αν απαιτείται με ελαστογραφία. 

 

3. Προσυμπτωματικός έλεγχος για διαταραχές του μεταβολισμού των υδατανθράκων 
(μεταγευματικές υπογλυκαιμίες, προδιαβήτης) 

 Προτείνεται ο προ-συμπτωματικός έλεγχος (screening), με μέτρηση της γλυκόζης 
νηστείας και HbA1c 

 Εάν κατά τον έλεγχο η γλυκόζη νηστείας ή η HbA1c είναι φυσιολογική, συνιστάται 
επανέλεγχος ανά 1 έτος 

 Σε συγκεκριμένες περιπτώσεις συνιστάται η συμπλήρωση του προσυμπτωματικού 
ελέγχου με καμπύλη γλυκόζης (ΟGTT, 75 γραμμάρια καθαρής γλυκόζης από του 
στόματος, και μέτρηση γλυκόζης ορού στους χρόνους 0', 60', 120') για τη διαπίστωση 
ύπαρξης διαταραχής ανοχής στη γλυκόζη (IGT) ή σακχαρώδους διαβήτη (με αύξηση 
μόνο της μεταγευματικής γλυκόζης και όχι της γλυκόζης νηστείας). 

 Ενδείξεις για τη διενέργεια OGTT: 
(α) Γλυκόζη νηστείας φυσιολογική, αλλά με ισχυρή υποψία για ύπαρξη ΣΔ 

(β) Γλυκόζη νηστείας φυσιολογική αλλά μεταγευματικά αυξημένη (>140 mg/dL) 
(γ) Διαταραγμένη γλυκόζη νηστείας (IFG) 
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