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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 
 
Ο σακχαρώδης διαβήτης απασχολεί την ιατρική κοινότητα εδώ και 3500 χρόνια.  
Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου Ι (γνωστός και ως ινσουλινοεξαρτώµενος 
σακχαρώδης διαβήτης) οφείλεται στην καταστροφή των β-κυττάρων του παγκρέατος 
(δηλαδή ο οργανισµός επιτίθεται εναντίον των δικών του κυττάρων του παγκρέατος 
που παράγουν την ινσουλίνη, αναγνωρίζοντάς τα ως ξένα και τα καταστρέφει) µε 
αποτέλεσµα την έλλειψη της ινσουλίνης. Αυτός ο τύπος διαβήτη εµφανίζεται κατά 
κανόνα σε µικρή ηλικία και γι’ αυτό σε προηγούµενες ταξινοµήσεις της νόσου 
χαρακτηριζόταν και ως νεανικός σακχαρώδης διαβήτης. 
  Αποτελεί ως γνωστόν µια ιδιαίτερα συχνή κατάσταση που συνοδεύει τα διαβητικά 
άτοµα καθ’ όλη τη διάρκεια της ζωής τους.   
  Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου Ι µπορεί να αντιµετωπιστεί τόσο µε φαρµακολογική 
όσο και µε διατροφική θεραπεία.  
   Η φαρµακολογική θεραπεία γίνεται µε χορήγηση ινσουλίνης. Ο στόχος της 
θεραπείας µέσω ινσουλίνης είναι κατά κύριο λόγο η διατήρηση στη ζωή. Πολλοί 
ερευνητές κάνουν προσπάθειες για νέες ανακαλύψεις, οι οποίες µάλιστα βρίσκονται 
σε καλό επίπεδο. Μια από αυτές είναι η εισπνεόµενη ινσουλίνη, η οποία είναι θέµα 
χρόνου να έρθει στο εµπόριο και να βοηθήσει πολύ την αντιµετώπιση του σακχαρώδη 
διαβήτη τύπου 1. Γίνεται επιπλέον προσπάθεια να µιµηθεί κανείς το φυσιολογικό 
πάγκρεας στον τρόπο που εκκρίνει την ινσουλίνη στο αίµα.  
   Η διατροφική αντιµετώπιση έχει ως κύριους στόχους την επίτευξη ή διατήρηση 
ιδανικού σωµατικού βάρους, την αποφυγή επιπλοκών (π.χ. αθηροσκλήρωση), τη 
διατήρηση καλής κατάστασης θρέψης και το κατά το δυνατόν «σεβασµό» των 
γευστικών προτιµήσεων του συγκεκριµένου διαβητικού ατόµου µε διαβήτη, έτσι 
ώστε να εξασφαλίζεται καλύτερη, µακροχρόνια προσαρµογή στη δίαιτα. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

ABSTRACT 
 
 
Diabetes has preoccupied the medical community for 3500 years. Diabetes type I 
(also known as insulin-dependent diabetes) is due to the destruction of b-cells of 
the pancreas (namely, the body attacks its own cells of the pancreas which 
produce insulin, identifying them as aliens and destroys them), which has as a 
result the lack of insulin. 
This type of diabetes normally appears at a young age and this is the reason why 
in previous classifications of the disease it was also characterized as juvenile 
diabetes. 
It is common knowledge, that it is a particularly common situation, which 
accompanies diabetic people during their whole lives. 
Diabetes type I can be combated both by pharmacological and nutritional 
treatment. 
The pharmacological treatment is done by administrating insulin. The aim of the 
treatment through insulin is mainly life maintenance. Many researchers are 
making efforts for new breakthroughs, which are in a very good level. One of 
them is the inhaling insulin, which is a matter of time to be available on the 
market and to contribute a lot in the combat of diabetes I. Additional effort is 
being made to imitate normal pancreas in the way that it secrets insulin in blood. 
The nutritional treatment has as main targets the achievement or maintenance of 
the ideal body weight, the avoidance of complications (i.e. arteriosclerosis), the 
conservation of a good alimentation condition and as far as possible the 
“respect” of the eating habits of the specific individual who suffers from 
diabetes, so that a better and long term adaption in diet can be ensured. 
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∆ιατροφική Αντιµετώπιση Του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη Τύπου Ι Και η 
Συµβολή Του ∆ιαιτολόγου  

 
 
1. Ανασκόπηση 

 
ΓΕΝΙΚΑ ΓΙΑ ΤΟ ΣΑΚΧΑΡΩ∆Η ∆ΙΑΒΗΤΗ 
 
  Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι νόσος γνωστή από την αρχαιότητα. Αποτελεί 
ιατροκοινωνικό πρόβληµα εξαιτίας του µεγάλου αριθµού ατόµων που προσβάλλει και 
των επιπτώσεων που έχει στην υγεία, κυρίως λόγω των χρόνιων διαβητικών 
επιπλοκών. Τα τελευταία χρόνια, όµως, η νοσηρότητα από διαβήτη είναι 
αποδεδειγµένα ιδιαίτερα υψηλή.   
  O σακχαρώδης διαβήτης (Σ∆) είναι ένα µεταβολικό σύνδροµο, µία µόνιµη 
διαταραχή της εσωτερικής χηµείας του σώµατος, που έχει ως αποτέλεσµα τη 
συσσώρευση υπερβολικής ποσότητας γλυκόζης (σακχάρου) στο αίµα. Αυτό 
οφείλεται στην απόλυτη ή σχετική ανεπάρκεια στην έκκριση της ορµόνης της 
ινσουλίνης. Αποτέλεσµα της ανεπάρκειας ινσουλίνης είναι οι διαταραχές στο 
µεταβολισµό των υδατανθράκων, των λιπών και των πρωτεϊνών αλλά και στο 
ισοζύγιο του ύδατος και των ηλεκτρολυτών. (Oρµόνη ονοµάζεται η χηµική ουσία που 
παράγεται σε ένα συγκεκριµένο τµήµα του σώµατος (εν προκειµένω στο πάγκρεας) 
και εκκρίνεται στο κυκλοφορικό σύστηµα προκειµένου να ρυθµίσει διάφορες 
λειτουργίες του οργανισµού.) Η γενετική προδιάθεση έχει σηµαντικό ρόλο στην 
εµφάνιση του διαβήτη, χωρίς να σηµαίνει ότι πρόκειται για µια νόσο κληρονοµική. 
(15)                                                                                               

 
1.2 Ιστορική αναδροµή 

  Ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί ιατρικό πρόβληµα περίπου εδώ και 3500 χρόνια. 
Η ιστορία αυτής της νόσου είναι χαρακτηριστικό παράδειγµα της ασταµάτητης, 
επίµονης και επίπονης προσπάθειας της επιστήµης, για την ανακάλυψη της αλήθειας, 
την ανακούφιση του αρρώστου από τον πόνο και την αποκατάσταση της υγείας του. 
Αν σήµερα οι διαβητικοί ζουν µια σχεδόν πλήρη φυσιολογική ζωή, αυτό είναι 
αποτέλεσµα του τιτάνιου αυτού αγώνα που συνεχίζεται µέχρι σήµερα. 

Η ιστορία του διαβήτη θα µπορούσε να χωριστεί σε τέσσερις µεγάλες εποχές ή 
περιόδους. 

 Ως πρώτη εποχή θα µπορούσε να θεωρηθεί η "Εποχή της Κλινικής 
Αναγνώρισης" του διαβήτη. 
Οι ρίζες της εποχής αυτής ξεκινούν µέσα από τα βάθη των αιώνων. Εκεί βρίσκει 

κανείς στοιχεία που αναφέρονται σε χαρακτηριστικά 
κλινικά σηµεία και συµπτώµατα της νόσου. Ως πρώτη 
περιγραφή του διαβήτη πρέπει να θεωρηθεί εκείνη 
που βρέθηκε σε χειρόγραφο της αρχαίας Αιγύπτου, 
που σήµερα είναι γνωστό ως "Πάπυρος Ebers" (1500 
π.Χ.). Στο χειρόγραφο αυτό ο διαβήτης περιγράφεται 
αλάνθαστα ως "νόσος µε πολυουρία, χωρίς πόνους, 

αλλά µε λιποσαρκία" (δηλ. περιγράφεται ως "νόσος φθοράς"). 
  Ο πρώτος όµως που ονοµάζει τη νόσο "∆ιαβήτη" είναι όπως προαναφέραµε, ο 
µεγάλος Έλληνας γιατρός της αρχαιότητας Αρεταίος (περίπου 120-200 µ.Χ.), τρίτη 



στη σειρά µεγάλη ιατρική µορφή της αρχαιότητας, µετά τον Ιπποκράτη και το 
Γαληνό. Ο Αρεταίος δίνει στη νοσηρά αυτή κατάσταση το όνοµα "∆ιαβήτης" από το 
ρήµα "διαβαίνω". Έτσι, µε τον όρο αυτό ο Αρεταίος αναφέρεται σ' ένα από τα 
κυριότερα συµπτώµατα της νόσου, δηλ. την πολυουρία (ο όρος "∆ιαβήτης" σηµαίνει 
πως το νερό, που ακατάπαυστα πίνει ο άρρωστος για να κατασιγάσει το έντονο 
αίσθηµα δίψας που έχει, "διαβαίνει", σαν µέσα από ένα σιφώνιο, αναλλοίωτο). Μέχρι 

τότε ο διαβήτης είχε άλλο όνοµα. Τον ονόµαζαν "∆ίψα" ή 
"∆ίψακο" από το όνοµα ενός φιδιού που το δάγκωµά του 
προκαλούσε ακατάσχετη δίψα και που από τον ίδιο τον 
Αρεταίο είχε θεωρηθεί ως πιθανό αίτιο της πάθησης. 
Η περιγραφή του διαβήτη από τον Αρεταίο (στο βιβλίο του 
"Περί Αιτιών και Σηµείων Οξέων και Χρόνιων Παθών") 
είναι αληθινά αξιοθαύµαστη και εντυπωσιακή και δίνει µε 
την ανεπανάληπτη παρατηρητικότητα του µεγάλου αυτού 
κλινικού γιατρού, τα κυριότερα κλινικά σηµεία και 
συµπτώµατα της νόσου, την εξελικτική πορεία της και την 
τελική µοιραία έκβασή της. 

  Ο Γαληνός στο 2ο µ.Χ. αιώνα αναπτύσσει την άποψη ότι ο διαβήτης προκαλείται 
από κάποια νεφρική "αδυναµία" και γι' αυτό το λόγο ό,τι πίνει ο άρρωστος 
απεκκρίνεται αναλλοίωτο. Κατά τον P.M. Allen - στην ιστορική ανασκόπησή του για 
το ∆ιαβήτη - η εσφαλµένη αυτή αντίληψη του Γαληνού, κορυφαίας προσωπικότητας 
της εποχής του, καθυστέρησε την πρόοδο για την κατανόηση του αιτιολογικού 
υποστρώµατος του διαβήτη, κάπου 1.500 χρόνια! 
  Στην εποχή περίπου του Γαληνού, ο διαβήτης είναι γνωστός και στην Άπω 
Ανατολή. Ο µεγάλος Κινέζος γιατρός Τσανγκ Τσονγκ-Κινγκ περιγράφει το 200 µ.Χ. 
το διαβήτη ως "νόσο της δίψας" και το 600 µ.Χ. ένας ιστορικός συγγραφέας, 
αναγνωρίζει την τριάδα των συµπτωµάτων: πολυφαγία, πολυδιψία, πολυουρία, ως το 
σύµπλεγµα εκδηλώσεων ταυτιζόµενο σχεδόν πάντοτε µε το διαβήτη. Στις Ινδίες ο 
διαβήτης γίνεται γνωστός από τον Susruta (ένα συγγραφέα Hindou, 6ος αιώνας µ.Χ.), 
ως νόσος µε "µελώδη ούρα" (Honey-urine disease). Ο ίδιος συγγραφέας αναγνωρίζει 
την αυξηµένη συχνότητα δοθιήνωσης και φυµατίωσης, ως επιπλοκές του διαβήτη. 
Στον 6ο µ.Χ. αιώνα αναγνωρίζεται ο κληρονοµικός χαρακτήρας της νόσου. Περίπου 
µετά 3 αιώνες περιγράφεται για πρώτη φορά η διαβητική γάγγραινα από τον Άραβα 
γιατρό Auicenna (980-1037 µ.Χ.). Στο γιατρό αυτό αποδίδεται και η πρώτη υπόθεση 
της νευρικής φύσης του διαβήτη, ακόµη και η πρώτη θεωρία για το ρόλο του ήπατος 
στην εξέλιξη της νόσου. 
 

 Η δεύτερη εποχή συνδυάζεται µε τη "Βιοχηµική Αναγνώριση" της νόσου, 
δηλ. τη διαπίστωση πρώτα της σακχαρουρίας και ύστερα της υπεργλυκαιµίας. 
  Ύστερα από πέντε αιώνες αδράνειας εµφανίζεται στη σκηνή της 
ιστορίας του διαβήτη ο Παράκελσος (1493-1541 µ.Χ.). Ο Παράκελσος, 
που γεννήθηκε δυο χρόνια µετά την ανακάλυψη της Αµερικής από τον 
Κολόµβο (1492), διαπιστώνει ότι ύστερα από εξάτµιση των ούρων των 
διαβητικών, αποµένει ένα στερεό υπόλειµµα, το οποίο θεωρεί ότι είναι 
"άλας". Με το λάθος αυτό του Παρακέλσου περνούν άλλα 150 χρόνια, 
µέχρις ότου ο Άγγλος γιατρός Thomas Willis (1621-1675) ανακαλύπτει 
ότι τα διαβητικά ούρα είναι "σε υπέροχο βαθµό γλυκά, σαν να είναι 
ποτισµένα µε µέλι ή ζάχαρη". Ο Thomas Willis προσθέτει το όνοµα "Σακχαρώδης" 
στο ∆ιαβήτη (Diabetes Mellitus) και περιλαµβάνει την "εξέταση-γεύση" των ούρων 
ως µέρος του ποιοτικού προσδιορισµού τους. 
  Πραγµατικά είναι περίεργο, αλλά ο ταυτισµός της γλυκιάς ουσίας των ούρων µε το 



σάκχαρο, γίνεται µετά από 100 και περισσότερα χρόνια (το 1775) από τον Άγγλο 
Matthew Dobson. Εκείνος όµως που τελικά αποδεικνύει ότι το σάκχαρο των ούρων 
είναι γλυκόζη (ταυτόσηµη µε τη γλυκόζη των σταφυλιών) είναι ο M. Chelreul (1815). 
Οπωσδήποτε, η πρώτη περιγραφή διάγνωσης του "Σακχαρώδη ∆ιαβήτη" µε βάση τη 
διαπίστωση σακχαρουρίας, γίνεται το 1783 από έναν Άγγλο γιατρό, τον Thomas 
Cawley. Πέντε χρόνια αργότερα (1788) ο Cawley κατά τη διάρκεια µιας νεκροτοµής 
διαβητικού, κάνει µια πολύ σπουδαία παρατήρηση που θα µπορούσε να οδηγήσει 
στην ανακάλυψη του αιτιολογικού υποστρώµατος του ∆ιαβήτη. Πράγµατι, ο Cawley 
διαπιστώνει ότι το πάγκρεας των διαβητικών είναι διαφορετικό από το πάγκρεας των 
φυσιολογικών ατόµων. Ο Cawley, ανακοινώνει την παρατήρησή του, αλλά δεν τη 
συσχετίζει µε το διαβήτη, γιατί έχει ήδη πεισθεί ότι ο διαβήτης είναι νόσος των 
νεφρών. Έτσι χάθηκε η µεγάλη ευκαιρία να δειχθεί νωρίς ο ρόλος του παγκρέατος 
στην εκδήλωση του διαβήτη. 
  Στην "Εποχή της Βιοχηµικής Αναγνώρισης του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη" θα πρέπει να 
συµπεριληφθεί και η µεγάλη µορφή του Claude Bernard (1813-1878) που πίστευε στο 
πείραµα ως µέσο για τη διερεύνηση της νόσου. Πρώτος ο Claude Bernard δεικνύει 
την πιθανότητα της "νευρικής γλυκοζουρίας" προκαλώντας υπεργλυκαιµία µετά από 
ερεθισµό µε βελόνα του εδάφους της 4ης κοιλίας του εγκεφάλου. Επίσης, ο Βernard 
καθόρισε το επίπεδο απέκκρισης της γλυκόζης από τα νεφρά ("νεφρικός ουδός" 
απέκκρισης της γλυκόζης) δεικνύοντας έτσι, ότι η γλυκόζη απεκκρίνεται στα ούρα, 
είτε όταν η συγκέντρωσή της στο αίµα είναι σε ψηλά επίπεδα, είτε όταν ο "νεφρικός 
ουδός" απέκκρισης της γλυκόζης είναι πολύ χαµηλός ("νεφρική γλυκοζουρία"). 
 

 Η τρίτη εποχή ταυτίζεται µε την "Ανακάλυψη της Ινσουλίνης" και θα 
µπορούσε να ονοµαστεί και "Ηρωική Εποχή". 
  Η ιστορία της ανακάλυψης της ινσουλίνης είναι µια ακόµη επανάληψη της ίδιας 
περιπέτειας που χαρακτηρίζει όλες σχεδόν τις µεγάλες ιατρικές ανακαλύψεις. Ένας 
ευγενής, επίπονος και ασταµάτητος αγώνας για την καταπολέµηση της αρρώστιας και 
τη βελτίωση της ποιότητας της ζωής του ανθρώπου. Ιδιαίτερα, η προσπάθεια για την 
ανακάλυψη της ινσουλίνης πέρασε µέσα από τα πιο δύσβατα 
µονοπάτια της έρευνας, όπου οι θεωρίες, η οξυδέρκεια, το 
πείραµα και η καλή τύχη, ακόµη και το ένστικτο, έστρωναν στον 
αινιγµατικό καµβά τα κοµµάτια της γνώσης που τελικά 
οδήγησαν στην ανακάλυψη της ινσουλίνης. Στα παρακάτω 
αναφέρονται τα πιο σηµαντικά γεγονότα αυτής της διαδροµής 
που κατέληξε στο µεγάλο ιστορικό σταθµό της ανακάλυψης της 
ινσουλίνης και στη θεραπευτική αντιµετώπιση του σακχαρώδη 
διαβήτη. 
  Από τα τέλη του 18ου αιώνα είχαν αρχίσει να εµφανίζονται 
κάποιες ενδείξεις ότι ενδεχοµένως το πάγκρεας να έχει κάποια 
σχέση µε το διαβήτη. Μέχρι τότε, κατά καιρούς, είχαν προταθεί 
διάφορες θεωρίες σύµφωνα µε τις οποίες ο διαβήτης ήταν νόσος 
του αίµατος, νόσος του στοµάχου, νόσος των πνευµόνων, πάθηση του ήπατος ή 
ακόµη και του νευρικού συστήµατος. Τα νεκροτοµικά όµως ευρήµατα δεν ενίσχυαν 
την άποψη της ενοχής του παγκρέατος για την εκδήλωση της νόσου, γιατί στο 
πάγκρεας των διαβητικών διαπιστώνονταν συνήθως ελάχιστες ή και καθόλου 
παθολογικές αλλοιώσεις ενδεικτικές κάποιας νοσηρής κατάστασης. Μάλιστα το 
1870, ο διάσηµος Γάλλος φυσιολόγος Claude Bernard, µε τα γνωστά πειράµατά του 
της περίδεσης του παγκρεατικού πόρου και γενικά της παρεµπόδισης της 
παγκρεατικής έκκρισης στο λεπτό έντερο, θεώρησε ότι το πάγκρεας δεν είχε καµιά 
σχέση µε το διαβήτη, µια και τα σκυλιά παρέµεναν υγιή χωρίς να εµφανίσουν 



διαβήτη. Ο ίδιος ο Bernard εξέφρασε την άποψη ότι το αιτιολογικό υπόστρωµα του 
διαβήτη θα έπρεπε να αναζητηθεί στο ήπαρ. Τα πειράµατα του Bernard, ο οποίος 
ήταν αυθεντία στο πειραµατικό πεδίο, έπεισαν πολλούς από τους ερευνητές της 
εποχής εκείνης και έτσι για 20 ακόµη χρόνια αποµακρύνθηκαν από το όργανο που 
έκρυβε τη λύση του αινίγµατος. 
Είναι αληθινά παράξενο το γεγονός ότι, ένα µόνο χρόνο πριν από τα πειράµατα του 
Claude Bernard, ένας νεαρός φοιτητής της ιατρικής στο Βερολίνο, ανακάλυψε 
κάποιους "σωρούς κυττάρων" στο πάγκρεας ενός κουνελιού.  

 

 

 

 

 

 

 

 

  Ο νεαρός αυτός επιστήµονας δεν έκαµε καµιά υπόθεση για την πιθανή λειτουργία 
αυτών των κυττάρων, δηµοσίευσε όµως τα ευρήµατά του σε ένα σύντοµο άρθρο, που 
σύντοµα ξεχάστηκε. Το όνοµα του νεαρού φοιτητή της ιατρικής ήταν Paul 
Langerhans και αυτοί οι "σωροί" των κυττάρων ονοµάζονται σήµερα "νησίδια του 
Langerhans". Το ανέπαφο των κυττάρων θα εξηγούσε - φυσικά µε την πολύ αργότερα 
αποκτηθείσα γνώση της εσωτερικής έκκρισης του παγκρέατος - το γιατί τα σκυλιά 
του Claude Bernard δε γινόντουσαν διαβητικά µε την κατάργηση της εξωκρινούς 
µοίρας του αδένα (1,4,6). 
Την άποψη για την αιτιολογική σχέση του παγκρέατος µε το διαβήτη είχαν εκφράσει 
δύο Γάλλοι γιατροί, ο Etienne Lancereaux γύρω στο 1860 και την ίδια περίπου εποχή 
ο Appolinaire Bouchardat (1806-1886), ένας από τους πιο φωτισµένους κλινικούς 
που αναφέρονται στην ιστορία του διαβήτη. 
Το 1889 στέκεται χρονικά ως ένας από τους πιο µεγάλους σταθµούς στην ιστορία του 
διαβήτη. Τη χρονιά αυτή στο Στρασβούργο της Γερµανίας δύο γιατροί, ο Oscar 
Minkowski (1858-1931) και ο Joseph von Mering (1849-1908) καταφέρνουν ν' 
αφαιρέσουν το πάγκρεας από ένα σκύλο και να προκαλέσουν την τυπική κλινική 
εικόνα του διαβήτη όπως παρουσιάζεται στον άνθρωπο. 
Η ανακάλυψη της σχέσης πάγκρεας-διαβήτης από τους Minkowski και von Mering 
ήταν αποτέλεσµα συνδυασµού τύχης και επιστηµονικής οξυδέρκειας.  
Οι von Mering και Minkowski στην εργασία τους "Σακχαρώδης ∆ιαβήτης µετά από 
εκρίζωση του παγκρέατος" που δηµοσιεύθηκε στα "Αρχεία Πειραµατικής 
Παθολογίας και Φαρµακολογίας" το 1889, γράφουν: "Μετά την πλήρη αφαίρεση του 
παγκρέατος, τα σκυλιά γίνονται διαβητικά. ∆εν είναι θέµα απλής γλυκοζουρίας, εδώ 
πρόκειται για ένα γνήσιο σακχαρώδη διαβήτη, ο οποίος είναι ταυτόσηµος µε την πιο 
βαριά µορφή της νόσου στον άνθρωπο". 
Εδώ, η Οδύσσεια για το αιτιολογικό υπόστρωµα του διαβήτη και τη θεραπεία του 



βρίσκεται στην κρισιµότερή της καµπή. Η ανακάλυψη για την υπευθυνότητα του 
παγκρέατος κάνει τώρα την έρευνα πιο έντονη.  
  Μετά τη δηµοσίευση των αποτελεσµάτων των πειραµάτων των von Mering και 
Μinkowski, µε τα οποία αποκλείστηκε οριστικά πια η σχέση του διαβήτη µε την 
οποιαδήποτε διαταραχή της παγκρεατικής λειτουργίας παραγωγής των πεπτικών 
ενζύµων, ένας Γάλλος ιστολόγος, ο E.G. Laquesse, ξέθαψε - µετά από 23 ολόκληρα 
χρόνια από τη δηµοσίευσή της - την εργασία του Langerhans και εξέφρασε την 
άποψη ότι η απουσία από το πάγκρεας των κυτταρικών "σωρών" που περιέγραψε ο 
τότε νεαρός φοιτητής της ιατρικής είναι υπεύθυνη για την εγκατάσταση του διαβήτη. 
Μάλιστα, ο Laquesse ήταν εκείνος που έδωσε το όνοµα "νησίδια" στους κυτταρικούς 
"σωρούς", από την εικόνα που έδιναν σκορπισµένοι στην "αχανή" - όπως την 
περιέγραψε - ενζυµο-εκκριτική παγκρεατική "θάλασσα". 
  Η κούρσα είχε µπει πλέον στην τελική της ευθεία. Επιστήµονες από όλο τον κόσµο 
επικέντρωσαν την έρευνά τους στην ανακάλυψη της "αντιδιαβητικής" ουσίας των 
νησιδίων του Langerhans. Έχει υπολογιστεί ότι, περίπου 400 ερευνητές εργάστηκαν 
στα επόµενα 30 χρόνια προς αυτή την κατεύθυνση. Μερικοί κατάφεραν να φτάσουν 
πολύ κοντά στο στόχο, όµως ο θρίαµβος ήλθε τις πρώτες µέρες του 1922, όταν οι 
Καναδοί Frederick Banting και Charles Best, ύστερα από µια πυρετώδη πειραµατική 
εργασία περίπου 9 µηνών και µε την υποστήριξη του J.J.R. Macleod και τη βοήθεια 
του J.B. Collip, χρησιµοποίησαν το εκχύλισµά τους, την "ινσουλίνη", στον Leonard 
Thompson, ένα διαβητικό παιδί 14 χρόνων που κυριολεκτικά µε την ένεση της 
ινσουλίνης αναστήθηκε. Από εκείνη τη µέρα αρχίζει η Εποχή της ινσουλίνης. Μέσα 
σε δυο χρόνια από την ανακάλυψη της ινσουλίνης, ο ινσουλινοεξαρτώµενος 
διαβήτης, έπαψε να είναι η χωρίς εξαίρεση θανατηφόρος νόσος.  
  Ο γνωστός Σουηδός Καθηγητής R. Luft, σε µια συζήτηση που έγινε µε την ευκαιρία 
των 50 χρόνων από την ανακάλυψη της ινσουλίνης, είπε σχετικά µε το ερώτηµα σε 
ποιον πραγµατικά θα έπρεπε να πιστωθεί το µεγάλο αυτό επίτευγµα: "Εξαρτάται τι 
εννοεί κανείς µε τον όρο "ανακάλυψη". Αν µε τη λέξη αυτή εννοεί κανείς την πρώτη 
εφαρµογή της στον άνθρωπο και την αποτελεσµατικότητά της στο διαβήτη τότε η 
ανακάλυψη της ινσουλίνης πρέπει να πιστωθεί στους Banting και Best, αλλά και στον 
Collip που παρασκεύασε "καθαρή" ινσουλίνη από τα παγκρεατικά εκχυλίσµατα. Αν, 
πάλι, µε τη λέξη "ανακάλυψη" εννοεί κανείς τις πρώτες ενδείξεις βελτίωσης του 
διαβήτη µετά τη χορήγηση του ακατέργαστου καφεοειδούς παγκρεατικού 
εκχυλίσµατος σε παγκρεατεκτοµηθέντα (διαβητικά) σκυλιά ή την υπογλυκαιµική 
δράση του σε φυσιολογικά σκυλιά - πείραµα που έκαµε µόνο ο Paulesco - τότε αυτοί 
που ανακάλυψαν την ινσουλίνη είναι οι Paulesco, Banting και Best". Και καταλήγει ο 
Luft: "αν µε τον όρο "ανακάλυψη της ινσουλίνης" εννοεί κανείς εκείνον που πρώτος 
άνοιξε το δρόµο στο πεδίο αυτό, τότε το επίτευγµα αυτό θα πρέπει να πιστωθεί εξ 
ολοκλήρου στον Minkowski ο οποίος (όπως αναφέρθηκε στα προηγούµενα) το 1889 
έκαµε το τόσο σηµαντικό πείραµα της τοποθέτησης κάτω από το δέρµα ενός 
τεµαχιδίου του αφαιρεθέντος παγκρέατος και έτσι έδειξε ότι υπάρχει "κάτι" στο 
πάγκρεας που βελτιώνει τη διαβητική κατάσταση του πειραµατόζωου". 
  Η ιστορία της ανακάλυψης της ινσουλίνης είναι πολύ ελκυστική, γεµάτη πάθος, 
γεµάτη αγάπη για την έρευνα και την ανακάλυψη της αλήθειας, στοιχεία που πρέπει 
να κυριαρχούν στις περισσότερες εκφράσεις της ζωής του ανθρώπου-επιστήµονα. Η 
ανακάλυψη της ινσουλίνης, που έδωσε στην επιστήµη το "ελιξίριο της ζωής" για 
εκατοµµύρια διαβητικούς σε όλο τον κόσµο, πρέπει σήµερα, 72 χρόνια µετά το 
επιτυχές πείραµα των Καναδών ερευνητών, να πιστωθεί σε όλους εκείνους τους 
επιστήµονες και ερευνητές, επώνυµους και ανώνυµους, γνωστούς και αγνώστους, 
που µε την επιστηµονική σκέψη τους, την οξυδέρκεια και το ερευνητικό έργο τους, 



άνοιξαν τα µονοπάτια που τελικά οδήγησαν στο θρίαµβο της παγκόσµιας επιστήµης. 
"Η δόξα τους ανήκει και είναι αρκετή για όλους 

 Η τετάρτη εποχή είναι η "Εποχή των Υπογλυκαιµικών δισκίων". 

  Κατά τη διάρκεια του 2ου Παγκοσµίου πολέµου εξαιτίας της µεγάλης συχνότητας 
των λοιµώξεων έγινε µεγάλη χρήση των σουλφοναµιδών. Το 1942 χρησιµοποιήθηκε 
το παράγωγο 2254RP της Rhone-Poulenc σε 30 αρρώστους και τρεις πέθαναν ενώ 
άλλοι είχαν σοβαρούς σπασµούς. Αυτό το παράγωγο ήταν ουσιαστικά η πρώτη 
σουλφονυλουρία ( όρος που χρησιµοποιήθηκε από τον Loubatieres το 1946). Το 1954 
στο Βερολίνο οι Franke και Fuchs παρατήρησαν ότι µια άλλη σουλφονιλουρία η BZ 
55 (καρβουταµίδη) προκαλούσε υπογλυκαιµία σε µη διαβητικούς ασθενείς και 
διατέθηκε στην αγορά το 1955. Τον επόµενο χρόνο 
διατέθηκε η τολβουταµίδη και το 1958 η χλωροπροπαµίδη 
(Diabinese).  
Ανάµεσα στα πολλά φυτά και βότανα που δοκιµάστηκαν ήδη 
από την αρχαιότητα για τη θεραπεία του διαβήτη ξεχωρίζει η 
galega officialis. Το φυτό αυτό περιέχει  ένα αλκαλοειδές τη 
γαλεγίνη που αποτελεί παράγωγο της γουανιδίνης (ουσία µε 
γνωστή υπογλυκαιµική δράση από προηγούµενες µελέτες και 
ιδιαίτερα τοξικό). 
  Το 1929 οι Hesse και Taubmann περιγράφουν την 
υπογλυκαιµική δράση της µετµορφίνης (διγουανίδη, 
παράγωγο της γουανιδίνης). Ο Jean Sterne το 1957 
επιβεβαιώνει τις παρατηρήσεις των ερευνητών αυτών ενώ συγχρόνως κάνει και τα 
πρώτα πειράµατα ασφάλειας της ουσίας. Σε αυτόν οφείλεται και το όνοµα 
Glucophage (τρώει τη γλυκόζη, γλυκοφάγος). (1,2,3,4,5,6,7)  

 

 
 

 

 

 

 

 

 

Πίνακας 1.1   Κύριοι σταθµοί στην Ιστορία του διαβήτη από το 15ο αιώνα π.χ. 

Χρόνος 

 

Πηγή Παρατήρηση 

15ος αιώνας π.χ. Πάπυρος Ebers (Αίγυπτος) Κλινική περιγραφή 



νοσήµατος µε πολυουρία που 
µοιάζει πολύ µε το Σ∆ 

2ος αιώνας π.χ.  Γαληνός (Ρώµη) 
Αρεταίος (Καππαδοκία) 

Κλινική περιγραφή 
νοσήµατος µε πολυουρία που 
αντιπροσωπεύει πιθανότατα 
το διαβήτη 

5ος αιώνας π.χ.  Susruta (Ινδός συγγραφέας 
του 6ου µ.Χ. αιώνα) και 
Charuka (Ινδία) 

Κλινικές περιγραφές που 
σχολιάζουν και την  πιθανή 
ύπαρξη σακχάρου στα ούρα: 
διακρίνουν για πρώτη φορά 
αδύνατους και παχύσαρκους 
ασθενής 

10ος αιώνας π.χ.  Avicenna (Αραβία) Κλινικές περιγραφές που 
σχολιάζουν και την πιθανή 
ύπαρξη σακχάρου στα ούρα: 
γάγγραινα και ανικανότητα 
αναφέρονται ως επιπλοκές   

17ος αιώνας Thomas Willis Τα ούρα των διαβητικών είναι 
γλυκά 

18ος αιώνας Thomas Cawley Ο διαβήτης µπορεί να 
ακολουθεί παγκρεατική 
βλάβη 

19ος αιώνας Clayde Bernard Η γλυκόζη αποθηκεύεται ως 
γλυκογόνο στο ήπαρ (πιθανή 
συσχέτιση του ήπατος µε το 
διαβήτη). Απολίνωση του 
παγκρεατικού πόρου 
προκαλεί εκφύλιση της 
εξωκρινούς µοίρας του 
παγκρέατος αλλά δεν 
προκαλεί διαβήτη. 
καθορισµός του «νεφρικού 
ουδού» απέκκρισης της 
γλυκόζης 

19ος αιώνας  Paul Langerhans 

 

Oscar Minkowski Josef von 
Mering 

Ανακάλυψη των 
παγκρεατικών νησιδίων 

 
Η παγκρεατεκτοµή προκαλεί 
διαβήτη 

20ος αιώνας Jean de Meyer (Βέλγιο) 
 

 

 

 

Nicolas Paulesco 
(Ρουµανία) 

Frederick Banting, 
Charls Best, 
JJR Macleod, 
JB Collip 
(Καναδάς) 

Ονοµάζει ινσουλίνη µια 
υποθετική ορµόνη που 
εκκρίνεται από το πάγκρεας 
και που µειώνει το σάκχαρο 
του αίµατος 

 

Αποµονώνει πακγρεατικό 
εκχύλισµα µε υπογλυκαιµικές 
ιδιότητες 

Πρώτη εφαρµογή του 
παγκρεατικού εκχυλίσµατος 
µε τις υπογλυκαιµικές 
ιδιότητες σε ασθενείς – 
ανακάλυψη ινσουλίνης 



 
1.3 Ταξινόµηση  

  Οι περισσότεροι διαβητικοί ασθενείς υπάγονται σε τρεις µεγάλες κατηγορίες: Στο 
Σ∆ τύπου 1 (παλαιότερα αποκαλούµενο νεανικό διαβήτη ή ινσουλινοεξαρτώµενο), 
στο Σ∆ τύπου 2 (τον παλαιότερα αποκαλούµενο διαβήτη της ώριµης ηλικίας ή µη 
ινσουλινοεξαρτώµενο) και στο διαβήτη κυήσεως. Οι υπόλοιποι κατατάσσονται σε 
άλλους ειδικούς τύπους διαβήτη και δεν καταλαµβάνουν στατιστικά µεγάλη µερίδα 
στο σύνολο των διαβητικών, δεδοµένου ότι η πλειονότητα των διαβητικών ασθενών 
πάσχουν από Σ∆ τύπου 1 και 2. Οι τύποι 1 και 2 ενώ έχουν κοινό χαρακτηριστικό την 
υπεργλυκαιµία και τις ίδιες χρόνιες διαβητικές επιπλοκές διαφέρουν ριζικά στη 
αιτιολογία και την παθοφυσιολογία. Πιο συγκεκριµένα:     

 Ο διαβήτης τύπου 1 (ή ινσουλινοεξαρτώµενος διαβήτης ή νεανικός διαβήτης), 
εµφανίζεται όταν υπάρχει σοβαρή έλλειψη ινσουλίνης λόγω της καταστροφής των 
περισσοτέρων από τα β-κύτταρα των νησιδίων του Langerhans. Αυτός ο τύπος 
διαβήτη αναπτύσσεται τάχιστα και συνήθως εµφανίζεται πριν από την ηλικία των 35 
ετών, και συχνότερα µεταξύ των ηλικιών 10 έως 16 ετών. Για να επιβιώσει το πάσχον 
άτοµο απαιτούνται τακτικές ενέσεις ινσουλίνης. 

 Η έρευνα της αιτιολογίας και της παθογένειας του Σ∆ τύπου 2 πέρασε από 
διάφορες φάσεις. Έτσι αρχικά θεωρήθηκε η µειονεκτική έκκριση ινσουλίνης ως η 
αποκλειστικώς υπεύθυνη διαταραχή.  

Στη συνέχεια δόθηκε έµφαση στην αντίσταση των ιστών στη δράση της ινσουλίνης. 
Σήµερα είναι γενικά παραδεκτό ότι η µειονεκτική έκκριση ινσουλίνης συνυπάρχει, 
συνήθως, µε την αντίσταση στην ινσουλίνη, αλλά δεν υπάρχει βεβαιότητα και 
οµοφωνία για το ποια διαταραχή αρχίζει πρώτα και ποια έπεται. Εποµένως ασχέτως 
µε ποια διαταραχή προηγείται στον «κλασσικό Σ∆ τύπου 2» υπάρχουν 2 βασικές 



διαταραχές που συµµετέχουν στην παθογένεια του διαβήτη. Αυτές είναι η µειωµένη 
έκκριση ινσουλίνης και η αντίσταση των ιστών στη δράση της ινσουλίνης ή κατά 
άλλη έκφραση η µειωµένη ευαισθησία στην ινσουλίνη. Παράγοντες που προκαλούν 
αντίσταση στην ινσουλίνη και σχετίζονται έτσι µε την παθογένεια του Σ∆ τύπου 2 
είναι η παχυσαρκία, η ηλικία, το stress, η µειωµένη σωµατική δραστηριότητα το 
κάπνισµα κ.α. Στην πλειονότητα των περιπτώσεων Σ∆ τύπου 2 η παχυσαρκία είναι ο 
πιο ευδιάκριτος επίκτητος παράγοντας που συµµετέχει, µέσω της αντίστασης στην 
ινσουλίνη, στην παθογένεια ή και στο χρόνο εκδήλωσης της νόσου. Η ηλικία 
διάγνωσης του Σ∆ τύπου 2 έχει τη µέγιστη αιχµή της στα 45-60 έτη της ηλικίας. Η 
µορφή αυτή του διαβήτη αποτελεί τη συνηθέστερη µορφή (περίπου το 80% του 
συνόλου των διαβητικών) και απαντάται κατά κύριο λόγο σε ενήλικες παχύσαρκους, 
σε ποσοστό περίπου 80%. Ωστόσο δεν αποκλείεται και η παρουσία του σε µη 
παχύσαρκα άτοµα καθώς επίσης και σε νεαρής ηλικίας άτοµα. 

 Ο διαβήτης εγκυµοσύνης ή διαβήτης κύησης ή σύµφωνα µε την Αγγλοσαξονική 
ορολογία "gestationial diabetes" αποτελεί µια ιδιαίτερη µορφή διαβήτη και είναι 
συνέπεια των διαβητογόνων επιδράσεων ορµονών της κύησης (αντίσταση ιστών 
στην ινσουλίνη) σε άτοµα που µειονεκτούν στην αντιµετώπιση διαβητογόνων 
επιδράσεων.  
∆ε σχετίζεται µε το διαβήτη τύπου 1, ούτε µε τον τύπου 2, αλλά αποτελεί µια 
ξεχωριστή µορφή διαβήτη. Εάν προϋπάρχει πριν την εγκυµοσύνη διαβήτης, είτε 
τύπου 1, είτε τύπου 2, τότε πλέον δε µιλάµε για διαβήτη της εγκυµοσύνης, αλλά 
για διαβήτη τύπου 1 ή τύπου 2 και εγκυµοσύνη. 
Ο διαβήτης της εγκυµοσύνης αναπτύσσεται µεταξύ της 24ης και 28ης εβδοµάδας 
της κυοφορίας και στις περισσότερες περιπτώσεις εξαφανίζεται µετά τη γέννηση 
του παιδιού. 

 Άλλοι τύποι σακχαρώδη διαβήτη 

  Ο διαβήτης των νέων που αρχίζει σε ώριµη ηλικία (νεανικός διαβήτης της 
ωριµότητας) είναι µορφή διαβήτη τύπου ΙΙ που προσβάλλει πολλές γενιές της ίδιας 
οικογένειας µε πρώιµη εγκατάσταση της νόσου. Το σύνδροµο αυτό είναι δυνατό να 
προκαλέσουν γενετικά ελλείµµατα, τα περισσότερα από τα οποία αφορούν το γονίδιο 
της γλυκοκινάσης (ενζύµου σηµαντικού για την προκαλούµενη από τη γλυκόζη 
έκκριση ινσουλίνης και για την πρόσληψη της γλυκόζης από το ήπαρ). 
Σε υποσιτιζόµενα άτοµα (συνήθως σε χώρες του τρίτου κόσµου) παρατηρείται µια 
κατάσταση γνωστή ως διαβήτης του υποσιτισµού. Οι ασθενείς αυτοί συνήθως είναι 
ηλικίας 10-40 ετών, έχουν διαβήτη µε σηµαντικά συµπτώµατα και παρουσιάζουν 
αντίσταση στην κέτωση. Οι περισσότεροι χρειάζονται θεραπεία µε ινσουλίνη. 
Άλλες παθήσεις ή φάρµακα µπορεί να προκαλέσουν µια ποικιλία τύπων διαβήτη (του 
λεγόµενου δευτεροπαθούς διαβήτη). Ανάλογα µε την υπεύθυνη πρωτοπαθή 
κατάσταση (δηλαδή καταστροφή των κυττάρων Β του παγκρέατος ή ανάπτυξη 
περιφερικής αντίστασης στην ινσουλίνη), οι ασθενείς συµπεριφέρονται όπως τα 
άτοµα µε διαβήτη, αντίστοιχα τύπου Ι ή ΙΙ. (8,9,10,11) 
 
1.4 Σακχαρώδης διαβήτης τύπου Ι   
 
Ο Σ∆ τύπου 1, όπως τελευταία καθιερώθηκε να αποκαλείται, είναι το πιο συχνό 
χρόνιο νόσηµα σε παιδιά, εφήβους και νεαρούς ενήλικες. Η συχνότητά του ποικίλει 
από χώρα σε χώρα και από έθνος σε έθνος. Η παλιότερη ονοµασία νεανικός διαβήτης 
εγκαταλείφθηκε, διότι έγινε αντιληπτό ότι περιπτώσεις σακχαρώδη διαβήτη µε 



εξαρχής ανάγκη ινσουλινοθεραπείας, που αποκαλείται νεανικός διαβήτης εµφανίζεται 
σε οποιαδήποτε ηλικία (σχεδιάγραµµα σελ. 33).  
Ο Σ∆ τύπου Ι εµφανίζεται όταν τα άτοµα που πάσχουν από αυτό τον τύπο δεν έχουν 
ουσιώδη δυνατότητα έκκρισης ινσουλίνης γι΄ αυτό εάν η νόσος δε διαγνωσθεί 
έγκαιρα και δεν αντιµετωπισθεί κατάλληλα µε τη χορήγηση ινσουλίνης, το 
αποτέλεσµα είναι η πρόκληση του διαβητικού κετοοξεωτικού κώµατος, µιας 
κατάστασης που είναι απειλητική για τη ζωή. Συχνά η διάγνωση της νόσου γίνεται σε 
συνδυασµό µε την εµφάνιση κάποιας λοίµωξης και την εγκατάσταση κώµατος. (12) 
  Αυτό είναι αποτέλεσµα µιας υψηλής εκλεκτικότητας καταστροφής των β-κυττάρων 
και φαίνεται να είναι αποτέλεσµα µιας διαρκούς αυτοάνοσης διαδικασίας. Η µόνη 
πηγή ινσουλίνης για τον οργανισµό, τα β-κύτταρα του παγκρέατος, εκφυλίζονται 
πλήρως και καµία σηµαντική αναγέννηση δε γίνεται για να αντισταθµίσει τον 
εκφυλισµό αυτόν. Με απλά λόγια ο οργανισµός αναγνωρίζει τα ίδια του, τα β-
κύτταρα στο πάγκρεας ως "ξένα", και κινητοποιεί µια διαδικασία καταστροφής, που 
όµως εξακολουθεί να παραµένει άγνωστο γιατί συµβαίνει. Έτσι εξηγείται γιατί η 
έκκριση ινσουλίνης στο Σ∆ τύπου 1 είναι µηδαµινή. Όταν τα β-κύτταρα 
καταστραφούν τελείως προκαλούν το ερέθισµα της αυτοάνοσης αντίδρασης.  
  Ο διαβήτης τύπου 1 είναι χρόνιο νόσηµα που απαιτεί εφ' όρου ζωής θεραπεία µε 
ινσουλίνη. Η θεραπεία µε ινσουλίνη µειώνει το σάκχαρο του αίµατος, επιτρέπει τη 
χρησιµοποίηση της γλυκόζης από τα κύτταρα και εµποδίζει την κέτωση. 
Αρκετά συχνά µε την έναρξη της θεραπείας µε ινσουλίνη, παρατηρείται κάποια 
βελτίωση της νόσου. Η βελτίωση αυτή επισηµαίνεται από χαµηλότερες τιµές 
σακχάρου στο αίµα και άρα από µείωση της δόσης της ινσουλίνης που χορηγείται. 
Αυτή η κατάσταση είναι γνωστή στους γιατρούς και αποδίδεται ως "µήνας του 
µέλιτος" και δυστυχώς είναι παροδική, αφού διαρκεί συνήθως ηµέρες, αλλά µπορεί 
και µήνες και πολύ σπάνια περισσότερο. (13) 
  Στα αρχικά στάδια του διαβήτη τύπου 1 εµφανίζεται µεταγευµατική υπεργλυκαιµία, 
αυξηµένη δηλαδή τιµή σακχάρου στο αίµα, µετά το φαγητό. Αυτό συµβαίνει γιατί η 
µειωµένη ποσότητα ινσουλίνης που παράγεται από το πάγκρεας δεν µπορεί να 
εµποδίσει την παραγωγή σακχάρου από το συκώτι. Φυσιολογικά µετά τη λήψη 
τροφής, το συκώτι δεν παράγει γλυκόζη.  
Με την εξέλιξη της καταστροφής των β-κυττάρων και άρα µε την ολοένα και 
µεγαλύτερη έλλειψη ινσουλίνης παρουσιάζεται υπεργλυκαιµία και σε κατάσταση 
νηστείας. Αυτό συµβαίνει γιατί αφού δεν υπάρχει ινσουλίνη για να διευκολύνει την 
είσοδο του σακχάρου στα κύτταρα, το σάκχαρο παραµένει στην κυκλοφορία. 
Συγχρόνως ακριβώς λόγω της έλλειψης ινσουλίνης, δεν καταστέλλεται η παραγωγή 
γλυκόζης από το συκώτι. (13,14) 
  Οι αυξηµένες ποσότητες του σακχάρου στο αίµα επιδεινώνουν ακόµα περισσότερο 
την πρόσληψή του από τα κύτταρα. Το φαινόµενο αυτό είναι γνωστό και ως 
"δηλητηρίαση από γλυκόζη'' ή "γλυκοτοξικότητα" και ασκείται στο επίπεδο των 
µεταφορέων, των οχηµάτων δηλαδή που µεταφέρουν τη γλυκόζη µέσα στα κύτταρα. 
 
Ο νεφρός µπορεί να "καθαρίσει" το σάκχαρο έως την τιµή των 180 mg/dl (δηλαδή 
180 χιλιοστά του γραµµαρίου ανά 100 κυβικά εκατοστά διαλύµατος). Η τιµή αυτή 
χαρακτηρίζεται ως "νεφρικός ουδός". Εάν οι τιµές του σακχάρου στο αίµα 
ξεπεράσουν αυτήν την τιµή των 180 mg/dl, τότε ο νεφρός δεν µπορεί να 
ανταποκριθεί πλέον στο αυξηµένο φορτίο γλυκόζης. Με αποτέλεσµα το πλεονάζον 
σάκχαρο να αποβάλλεται στα ούρα. Μαζί µε τη γλυκόζη αποβάλλεται και νερό, 
οδηγώντας στο σύµπτωµα της πολυουρίας. Αναµενόµενο είναι λόγω της πολυουρίας 
να ακολουθήσει και µεγάλη δίψα για να προσληφθεί το νερό που αποβλήθηκε. 
   



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Αφού ο οργανισµός δεν µπορεί να πάρει ενέργεια από τους υδατάνθρακες, στρέφεται 
προς τη διάσπαση των λιπών, (λιπόλυση) και τη διάσπαση των λευκωµάτων - 
πρωτεϊνών (πρωτεόλυση). Αναπόφευκτα, αφού ξοδεύονται οι αποθήκες του λίπους, 
επέρχεται απώλεια βάρους και µε το ξόδεµα των λευκωµάτων προκαλείται µείωση 
της µάζας των µυών. (14,9)                                                                                                                            
  Οι παράγοντες που ενοχοποιούνται για την πρόκληση αυτού του τύπου διαβήτη 
είναι  η γενετική προδιάθεση, δηλαδή προκαθορισµένη ευαισθησία του ατόµου για 
την ανάπτυξη της νόσου, παράγοντες του περιβάλλοντος (π.χ λοιµώξεις από ιούς) και 
διάφοροι ανοσολογικοί παράγοντες. Ο κληρονοµικός παράγοντας µε την έννοια ότι ο 
ένας από τους δύο γονείς έχει την πάθηση και την κληρονοµεί στα παιδιά του, δε 
φαίνεται να είναι τόσο σηµαντικός, δεδοµένου ότι το 90% των παιδιών, που 
εµφανίζουν τη νόσο δεν έχουν οικογενειακό ιστορικό διαβήτη.  
  Έχει αποδειχθεί ότι ενώ κληρονοµείται η προδιάθεση να εµφανιστεί διαβήτης τύπου 
1, δεν είναι δυνατόν µόνη της να προκαλέσει νόσο, χωρίς τη συµβολή άλλων 
εξωγενών παραγόντων που δρουν στο κατάλληλο έδαφος. Θεωρείται ότι η γενετική 
µειονεκτικότητα αφορά την κινητοποίηση µηχανισµού αυτοανοσοποίησης, ως 
εξωγενείς ή ενδογενείς. Στους εξωγενείς περιλαµβάνονται διαιτητικοί παράγοντες και 
διάφορες ιώσεις. (9,8) 
 
2. ∆ιάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι    
 



  Η διάγνωση του διαβήτη στηρίζεται τόσο στα συµπτώµατα ενός ατόµου όσο και 
στην ανεύρεση υψηλών τιµών σακχάρου (γλυκόζης) στο αίµα. Τα τυπικά 
συµπτώµατα του διαβήτη τύπου1 είναι η πολυδιψία, πολυουρία, διαρκή πείνα µε 
πολυφαγία, απώλεια βάρους, θαµπή όραση, κούραση, αδυναµία, µολύνσεις του 
δέρµατος στις περιοχές των γεννητικών οργάνων, διαταραχές στη ούρηση.  

Τα συµπτώµατα του διαβήτη τύπου 1 εµφανίζονται ξαφνικά. Παρατηρούνται 
συνήθως σε µερικές εβδοµάδες, µπορεί όµως να εξελιχθούν, πιο σπάνια σε µερικές 
ηµέρες ή µερικούς µήνες. Το χάσιµο βάρους, παρόλο ότι το άτοµο τρώει περισσότερο 
απ’ ότι έτρωγε πριν, είναι συνήθως σηµαντικό και ο ασθενής εξαντλείται.  Η 
διάγνωση του διαβήτη τύπου 1 βασίζεται σε απλές εξετάσεις αίµατος. Είναι εύκολη 
στις περιπτώσεις των ασθενών µε συµπτώµατα µη ελεγχόµενου διαβήτη, όπως 
πολυουρία, πολυδιψία, νυχτουρία καθώς και απώλεια βάρους και µε την 
επιβεβαιωτική άνω των 200mg/dl συγκέντρωση γλυκόζης σε τυχαίο δείγµα αίµατος. 
Εύκολα επίσης αναγνωρίζεται ο πρόσφατης εγκατάστασης διαβήτης τύπου 1 στους 
νέους ασθενείς που παρουσιάζουν. 

 

 

 

 

 

 

               

Το πρώτο και πιο 



χαρακτηριστικό αποτέλεσµα του παθολογικού µεταβολισµού του Σ∆ είναι η αύξηση 
της γλυκόζης στο αίµα και η επακόλουθη γλυκοζουρία. Για να παρουσιαστεί όµως 
γλυκοζουρία πρέπει η στάθµη της γλυκόζης να υπερβεί το νεφρικό ουδό αποβολής 
γλυκόζης. Έτσι, µπορεί να υπάρχει Σ∆ χωρίς γλυκοζουρία, όταν η αύξηση της 
γλυκόζης στο αίµα δεν ξεπερνάει το νεφρικό ουδό ή όταν ο ουδός είναι υψηλότερος. 
Εξάλλου η ύπαρξη γλυκόζης στα ούρα δε σηµαίνει πάντα σακχαρώδη διαβήτη, γιατί 
µπορεί να οφείλεται σε χαµηλό νεφρικό ουδό αποβολής της χωρίς να υπάρχει 
υπεργλυκαιµία. Τα συµπτώµατα της δίψας και της πολυουρίας έχουν σχέση µε το 
βαθµό και τη διάρκεια της γλυκοζουρίας. Γι΄ αυτό διαβητικοί µε ουδό αποβολής 
γλυκόζης υψηλότερο του συνηθισµένου (160-180 mg/dl) δεν εµφανίζουν διαβητικά 
συµπτώµατα παρά τη σηµαντική υπεργλυκαιµία. Η εµφάνιση κέτωσης εξαρτάται από 
το βαθµό της λιπόλυσης και της γλυκονεογένεσης. Υπάρχει µεγάλο εύρος στη 
διαβάθµιση των µεταβολικών διαταραχών, µε αποτέλεσµα µεγάλη ποικιλία στην 
ένταση των κλινικών συµπτωµάτων και το µέγεθος των βιοχηµικών χαρακτηριστικών 
του Σ∆ στην κλινική πράξη. (1) 
   

 

 

 

 

 

 

 

 
  Η διάγνωση του Σ∆ δεν παρουσιάζει δυσκολία, όταν υπάρχει πλήρης κλινική και 
βιοχηµική σηµειολογία. Πρόβληµα δηµιουργείται όταν πρέπει να τεθεί διάγνωση σε 
άτοµα που εµφανίζουν µικρή παρέκκλιση του µεταβολισµού. Εξάλλου σηµαντικός 
αριθµός ατόµων έχει ήδη σακχαρώδη διαβήτη χωρίς να το γνωρίζει, πράγµα που 
αυξάνει την τάση που υπάρχει για πρώιµη διάγνωση.  
  Στις περιπτώσεις που δεν υπάρχει κλινική συµπτωµατολογία και γλυκοζουρία η 
διάγνωση βασίζεται στις τιµές της γλυκόζης στο αίµα. Εδώ προκύπτει πρόβληµα 
καθορισµού φυσιολογικών τιµών γλυκόζης στο αίµα, διότι υπάρχουν σαφή 
διαχωριστικά όρια µεταξύ φυσιολογικού και παθολογικού. Το πρόβληµα απασχολεί 
κυρίως την επιδηµιολογία του διαβήτη και την προληπτική ιατρική. Για τους 
παραπάνω λόγους, σε οριακές, περιπτώσεις, δεν αρκεί ένας απλός προσδιορισµός 
γλυκόζης στο αίµα για να χαρακτηριστεί ένα άτοµο φυσιολογικό ή διαβητικό (1,2).  
 

 

Τα τελευταία προτεινόµενα ∆ιαγνωστικά κριτήρια Σακχαρώδη διαβήτη προτεινόµενα 
το 1997 από την ∆ιεθνή Επιτροπή Ειδικών είναι: 
 



Ολικό αίµα Πλάσµα  
Φλεβικό Τριχοειδικό Φλεβικό 

Σακχ. ∆ιαβήτης  
Τιµή νηστείας 
ή 2h µετά γεύµα 
ή αµφότερα 

 

≥110 
≥180 

 

≥110 
≥200 

 

≥126 
≥200 

Μειωµένη ανοχή γλυκόζης  
Τιµή νηστείας  
και 2h µετά γεύµα 

 

               <110 
≥120 και <180 

 

               <110 
≥140 και <200 

 

               <126 
≥140 και <200 

Μειονεκτική γλυκαιµία νηστείας 
Τιµή νηστείας  
και 2h µετά γεύµα 

 

≥100 και <110 
               <120 

 

≥100 και <110 
                <140 

 

≥110 και <126 
                <140 

 
 
  Η διαταραγµένη τιµή γλυκόζης νηστείας είναι µια τελείως νέα πρόταση, δεδοµένου 
ότι µέχρι τώρα για τη µειονεκτική ανοχή γλυκόζης (ή οριακό διαβήτη παλιότερα) 
χρησιµοποιήθηκαν µόνο µεταγευµατικές τιµές γλυκόζης µετά από τη δοκιµασία 
ανοχής γλυκόζης (∆ΑΓ στην Ελληνική ή Glucose Tolerance Test, GTT στη αγγλική 
ορολογία) (3,5). 
Η διαταραγµένη τιµή γλυκόζης νηστείας και η µειονεκτική ανοχή γλυκόζης, όπως 
ορίζεται µε την τιµή γλυκόζης πλάσµατος στις δύο ώρες µετά 75gr γλυκόζης, 
αποτελούν στάδια εξέλιξης προς τη νόσο, παρά διάγνωση κλινικώς έκδηλου διαβήτη. 
Ωστόσο, τα παραπάνω στάδια εξέλιξης προς κλινικώς έκδηλο διαβήτη δεν παύουν να 
σχετίζονται µε αυξηµένη πιθανότητα στεφανιαίας νόσου και έχουν προγνωστική 
σηµασία.  
 (4,6)                                                                                                                                                                            
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
2.1 Γλυκοζυλιωµένη αιµοσφαιρίνη 

Tι είναι η γλυκοζυλιωµένη αιµοσφαιρίνη (HbA1c);  



Τα αρχικά Hb είναι σύντµηση της αγγλικής λέξης Hemoglobulin που σηµαίνει 
αιµοσφαιρίνη στην αγγλοσαξoνική γλώσσα, το Α είναι αρχικό της αγγλικής λέξης 
Αdult που σηµαίνει ενήλικoς και το 1c είναι ένα κλάσµα. Η αιµοσφαιρίνη είναι ουσία 

που βρίσκεται στα ερυθρά αιµοσφαίρια του αίµατος. Kύριο 
έργο της είναι να µεταφέρει µέσω της κυκλοφορίας του 
αίµατος οξυγόνο στους ιστούς. Η γλυκόζη (ή αλλιώς 
σάκχαρο) συνδέεται µε την αιµοσφαιρίνη και σχηµατίζει τη 
γλυκοζυλιωµένη αιµοσφαιρίνη. Η γλυκοζυλιωµένη 
αιµοσφαιρίνη παραµένει αδιάσπαστη σε όλη τη διάρκεια της 
ζωής του αιµοσφαιρίου. Η αρχή της µεθόδου βασίζεται στο 
ότι η σύνδεση της γλυκόζης µε την Α1 αιµοσφαιρίνη (η οποία 
αποτελεί το 97% της ολικής αιµοσφαιρίνης των ερυθρών 
αιµοσφαιρίων. Το υπόλοιπο ποσοστό αποτελείται από την 

Α2, κατά 2,5% και από την F, κατά 0,5% περίπου) γίνεται κατά τρόπο ευθέως 
ανάλογο µε το επίπεδο σακχάρου του αίµατος. Τα ερυθρά αιµοσφαίρια που 
παράγονται στο µυελό των οστών, ζουν περίπου 120 ηµέρες και στη συνέχεια 
καταστρέφονται στο σπλήνα. Καθόλη τη διάρκεια της ζωής τους η γλυκόζη 
συνδέεται συνεχώς µε την αιµοσφαιρίνη. Τα νεαρά ερυθρά αιµοσφαίρια έχουν 
µικρότερη περιεκτικότητα γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης, ενώ τα γηραιότερα 
µεγαλύτερη (7),(12).  
 Η τιµή της γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης εκφράζεται σε εκατοστιαίο ποσοστό της 
ολικής αιµοσφαιρίνης. 
 Στα φυσιολογικά άτοµα, η τιµή αυτή, αν και διαφέρει στις διάφορες µεθόδους 
προσδιορισµού της, είναι η εξής: 
HbA1 (A1a, A1b, A1c) = 5,0-8,0%, µέση τιµή 6,5% 
HbA1C                        = 4,5-6,5%, µέση τιµή 5,0% 
 Στους διαβητικούς ασθενείς, στους οποίους δεν ελέγχονται τα επίπεδα της γλυκόζης, 
η τιµή του αιµοσφαιρινικού κλάσµατος είναι σαφώς αυξηµένη (2-3 φορές πάνω από 
τη φυσιολογική). Στο σακχαρώδη διαβήτη η τιµή της γλυκόζης στο αίµα κυµαίνεται 
µέσα στο 24ωρο, αλλά και από ηµέρα σε ηµέρα, λόγω διαφόρων παραγόντων (δίαιτα, 
φάρµακα), ενώ τα επίπεδα της γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης παραµένουν 
σταθερά. Έτσι ο προσδιορισµός του αιµοσφαιρινικού κλάσµατος HbA1C αποτελεί 
τον καλύτερο δείκτη ελέγχου της θεραπείας του διαβήτη, από ότι ο προσδιορισµός 
της γλυκόζης του αίµατος, γιατί η HbA1C καλύπτει το µεταβολισµό της γλυκόζης για 
8-10 εβδοµάδες, ενώ η γλυκόζη για ένα 24ωρο (10).         
 Αν οι τιµές γλυκόζης αίµατος είναι υψηλές, η γλυκόζη δεσµεύεται µόνιµα από την 
αιµοσφαιρίνη και η γλυκοζυλιωµένη αιµοσφαιρίνη παραµένει µέσα στα ερυθρά 
αιµοσφαίρια καθ' όλη τη διάρκεια της ζωής τους (περίπου 4 µήνες). ∆εδοµένου ότι η 
HbA1c µέσα στα ερυθρά αιµοσφαίρια είναι σταθερή για τόσο µεγάλο χρονικό 
διάστηµα, µια εξέταση γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης δείχνει τη µέση τιµή 
γλυκόζης στο αίµα τους τελευταίους 4 µήνες.(7), (10) 
 
 
 
 
 
Σχέση της γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης µε το σάκχαρο του αίµατος  
 
Το ποσοστό της γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης αυξάνεται στο σακχαρώδη διαβήτη 
και είναι ευθέως ανάλογο µε τα επίπεδα σακχάρου αίµατος νηστείας, τα 
µεταγευµατικά επίπεδα σακχάρου καθώς, επίσης, και το σάκχαρο των ούρων 24ώρου. 



Η σχέση της γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης µε το σάκχαρο αίµατος φαίνεται στον 
πίνακα 2.1.  
 
Πίνακας 2.1. Σχέση µεταξύ HbA1c και µέσης τιµής γλυκόζης αίµατος  

% HbA1c Eπίπεδο ρύθµισης Mέση τιµή γλυκόζης αίµατος mg/dl 
14.0 Κακή ρύθµιση 360 
13.0 Κακή ρύθµιση 330 
12.0 Κακή ρύθµιση 300 
11.0 Κακή ρύθµιση 270 
10.0 Κακή ρύθµιση 240 
9.0 Μέτρια ρύθµιση 210 
8.0 Μέτρια ρύθµιση 180 
7.0 Πολύ καλή ρύθµιση 150 
6.0 Πολύ καλή ρύθµιση 120 

<6.0 Άριστη ρύθµιση   
5.0 Άριστη ρύθµιση 90 

Τα πλεονεκτήµατα του προσδιορισµού της γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης είναι ότι 
η µέθοδος είναι αντικειµενική, δεν εξαρτάται από τη συνεργασία του ασθενή και την 
ώρα του τελευταίου γεύµατος. (9),(11) 

 
 
 
 
Το επίπεδο της γλυκοζιλιωµένης αιµογλοβίνης 
(A1C) απεικονίζει τη «µέση» ζάχαρη αίµατος κατά 
τη διάρκεια µιας τρίµηνης περιόδου. Τα µόρια 
ζάχαρης αίµατος συνδέονται µε τα κόκκινα 
κύτταρα αίµατος. Όταν το επίπεδο ζάχαρης είναι 
υψηλό, ένας ανώµαλα υψηλός αριθµός µορίων 
ζάχαρης συνδέεται µε αυτά τα κύτταρα αίµατος. 
Αυτό βελτιώνει το A1C επίπεδο, ή τη γενική µέση 
γλυκόζη αίµατος. 
 

 

 

 

Κάθε πότε πρέπει να ελέγχεται η γλυκοζυλιωµένη αιµοσφαιρίνη  

Επειδή, όπως προαναφέραµε, τα ερυθρά αιµοσφαίρια ζουν περίπου 120 ηµέρες, η 
γλυκοζυλιωµένη αιµοσφαιρίνη µας δίνει τη µέση τιµή σακχάρου αίµατος τους 
τελευταίους 3 µήνες. Για το λόγο αυτό η γλυκοζυλιωµένη αιµοσφαιρίνη πρέπει να 



ελέγχεται ανά τρίµηνο. Κατά τον τρόπο αυτό µπορούµε να έχουµε µια συνεχή εικόνα 
του γλυκαιµικού ελέγχου και στο τέλος µιας χρονικής περιόδου, π.χ. ενός χρόνου, να 
γνωρίζουµε επακριβώς πώς κυµάνθηκε η µέση τιµή σακχάρου όλο αυτό το διάστηµα. 
Καταστάσεις που επηρεάζουν το χρόνο ζωής των ερυθρών αιµοσφαιρίων επηρεάζουν 
και την τιµή της γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης. Σε περιπτώσεις που είναι 
επιθυµητό να εκτιµηθεί κατά πόσο µετά από κάποια αλλαγή στη θεραπευτική 
αντιµετώπιση υπάρχει βελτίωση στο γλυκαιµικό έλεγχο, µπορεί να γίνει 
προσδιορισµός της γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης το νωρίτερο σε ένα µήνα 
(8),(13).  

Από ποια σάκχαρα επηρεάζεται η γλυκοζυλιωµένη αιµοσφαιρίνη  

Η γλυκοζυλιωµένη αιµοσφαιρίνη επηρεάζεται περισσότερο από τα σάκχαρα του 
τελευταίου µήνα, όχι όµως της τελευταίας εβδοµάδας, γιατί το κλάσµα αυτό της 
γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης είναι ευµετάβλητο. Για τη διαµόρφωση µιας 
συγκεκριµένης τιµής γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης το σάκχαρο του αίµατος των 
περασµένων εβδοµάδων συµβάλλει ως εξής (πηγαίνοντας προς τα πίσω): (14),(15) 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
3. Μηχανισµοί ινσουλίνης 
 
Βιοσύνθεση ινσουλίνης 
 
Το γονίδιο της ινσουλίνης εντοπίσθηκε στο βραχύ σκέλος του χρωµοσώµατος 11, 
όπου για την ακρίβεια εδράζεται η κωδικοποίηση της προπροϊνσουλίνης. Η προ-

Ηµέρα 1-6 
Ηµέρα 7-30 
Ηµέρα 31-60 
Ηµέρα 61-90 
Ηµέρα 91-120 

ελάχιστα 
50% 
25% 
15% 
10% 



προϊνσουλίνη µεταφέρεται στο χώρο του αδρού ενδοπλασµατικού δικτύου, στο οποίο 
πρωτεολυτικά ένζυµα τη διασπούν και σχηµατίζεται ένα µικρότερο πολυπεπτίδιο, η 
προϊνσουλίνη. Η προϊνσουλίνη µεταφέρεται µε µικροκυστίδια στη συσκευή του 
Golgi, όπου αποθηκεύεται υπό µορφή κυστιδίων. Η µετατροπή της προϊνσουλίνης σε 
ινσουλίνη αρχίζει µέσα στη συσκευή του Golgi και συνεχίζεται µέσα στα εκκριτικά 
κοκκία µε τη δράση πρωτεασών. (1,2,3) 
 
πίνακας 3.1  Παράγοντες που προάγουν ή αναστέλλουν την έκκριση ινσουλίνης 
 
Προάγουν την έκκριση                                               Αναστέλλουν την έκκριση 
 
Γλυκόζη                                                                       Κατεχολαµίνες 
Αµινοξέα                                                                      Σωµατοστατίνη 
Κετονοσώµατα                                                      Παγκρεαστατίνη 
Ελεύθερα λιπαρά οξέα                                                 Γαλανίνη 
Γλυκαγόνη                                                       Νευροπεπτίδιο Υ 
Σχετικά µε γλυκαγόνη πεπτίδια                                   ∆ιαζοξίδη 
Γαστρικό ανασταλτικό πεπτίδιο(GIP)  
Χολοκυστοκινίνη 
Σεκρετίνη 
Ακετυλοχολίνη (∆ιέγερση Χ)  
Αγγειοδρ/κό ανασταλτικό πεπτίδιο(VIP)  
Οποιοειδή 
Σουλφονυλουρίες 
 
 
 
Υποδοχείς ινσουλίνης 
 
Ο υποδοχέας ινσουλίνης είναι µία γλυκοπρωτεϊνη που αποτελείται από δύο α-
υποµονάδες συνδεδεµένες µε δισουλφιδικούς δεσµούς. Οι α και β-υποµονάδες περιέ-
χουν την περιοχή σύνδεσης µε την ινσουλίνη, είναι έξω από το κύτταρο και είναι 
στραµµένες προς την εξωτερική πλευρά, ενώ οι β-υποµονάδες µεταβιβάζουν µε τη 
δράση της ινσουλίνης, µέσω φωσφορυλίωσης τους, δραστηριότητα κινάσης που 
κατευθύνεται προς την τυροσίνη. Οι β-υποµονάδες βρίσκονται κυρίως µέσα στα 
κύτταρα και διασχίζουν τµήµα της κυτταρικής µεµβράνης (7), (8). 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ο ρόλος της ινσουλίνης 
 
  H ινσουλίνη παράγεται από τα β-κύτταρα του παγκρέατος. Το πάγκρεας είναι ένα 
όργανο που βρίσκεται πίσω και κάτω από το στοµάχι (Σχήµα 3.1). Έχει βάρος 250 gr 
και χωρίζεται σε τρία τµήµατα, την κεφαλή, το σώµα και την ουρά. Στην ουρά κυρίως 
του παγκρέατος υπάρχουν τα αποκαλούµενα νησίδια του Langerhans (4).  



                            
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Σχήµα 3.1 Η θέση  
του παγκρέατος                       
στο ανθρώπινο  
σώµα 
 

 
Τα νησίδια είναι σχηµατισµοί αποτελούµενοι από τρία είδη κυττάρων: τα β-κύτταρα 
που συνθέτουν και εκκρίνουν ινσουλίνη, τα α-κύτταρα που συνθέτουν και εκκρίνουν 
γλυκαγόνη και τα δ-κύτταρα που συνθέτουν και εκκρίνουν σωµατοστατίνη. Οι 
παραγόµενες ορµόνες εισέρχονται στην κυκλοφορία και φθάνουν στα διάφορα 
όργανα για να εξασκήσουν τη δράση τους. O αριθµός των νησιδίων στο φυσιολογικό 
πάγκρεας ποικίλλει από 100.000-2.500.000 ενώ εκκρίνονται περί τις 40-50 µονάδες 
ινσουλίνης την ηµέρα. H ινσουλίνη προέρχεται από µεγαλύτερα πρόδροµα µόρια που 
σχηµατίζονται στα β-κύτταρα, την προϊνσουλίνη, και µετά από ενζυµατική διάσπαση 
προκύπτει το µόριο της ινσουλίνης, που είναι ένα πεπτίδιο αποτελούµενο από 51 
αµινοξέα, και ένα άλλο πεπτίδιο αποτελούµενο από 31 αµινοξέα, που λέγεται C-
πεπτίδιο (Σχήµα 3.2) (5). 
Στο αίµα ανιχνεύεται ινσουλίνη, C-πεπτίδιο και µικρές ποσότητες προϊνσουλίνης. H 
ινσουλίνη είναι η κατ' εξοχήν δραστική ουσία. Η δραστηριότητα της προινσουλίνης 
είναι 10 φορές µικρότερη σε σύγκριση µε εκείνη της ινσουλίνης, ενώ το C-πεπτίδιο 
δεν είναι δραστικό. Το αίµα του παγκρέατος διοχετεύεται στο ήπαρ µέσω της πυλαίας 
φλέβας. Εκεί ένα ποσοστό 40-60% της παραχθείσας ινσουλίνης µεταβολίζεται και 
αδρανοποιείται, ενώ το υπόλοιπο ποσοστό µπαίνει στη συστηµατική κυκλοφορία για 
να φτάσει στα όργανα στόχους (6). Η µέση συγκέντρωση ινσουλίνης στο αίµα σε 
βασικές συνθήκες (µεταξύ των γευµάτων) είναι περίπου 10µU/ml (µικροµονάδες ανά 
κυβικό εκατοστό) ή 0,4ng/ml (νανογραµµάρια ανά κυβικό εκατοστό), ενώ στα ίδια 
άτοµα η συγκέντρωση ινσουλίνης µετά το γεύµα είναι πολλαπλάσια αυτής της τιµής. 
Πρέπει να αναφερθεί ότι η ανθρώπινη ινσουλίνη διαφέρει από τη χοίρειο ινσουλίνη 
κατά ένα αµινοξύ και από τη βόειο κατά 3 αµινοξέα. Η µεγάλη οµοιότητα της 
ανθρώπινης ινσουλίνης µε τις ζωικές ινσουλίνες επέτρεψε τη χορήγηση ζωικής 
ινσουλίνης για πολλά χρόνια σε πλήθος διαβητικών ατόµων και έσωσε πολλές 
ανθρώπινες ζωές. (10,11) 
 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Σχήµα 3.2 Η διάσπαση το µορίου της προϊνσουλίνης και η παραγωγή της ινσουλίνης. 
H διάσπαση της προϊνσουλίνης αποδίδει ινσουλίνη και C-πεπτίδιο. Το µόριο της 
ινσουλίνης αποτελείται από δύο αλυσίδες αµινοξέων, την A που αποτελείται από 21 
αµινοξέα και τη B που αποτελείται από 30 αµινοξέα. Οι δύο αλυσίδες συνδέονται 
µεταξύ τους µε δύο δισουλφιδικούς δεσµούς. 
   
 
Πίνακας 3.2.  Ενέργειες της ινσουλίνης 
 
Ήπαρ 
1. Αυξάνει την καύση της γλυκόζης 
2. Αναστέλλει τη σύνθεση γλυκόζης από µη υδατανθρακικές 
ουσίες 
3. Αυξάνει τη σύνθεση γλυκογόνου (που είναι η αποθηκευµένη µορφή γλυκόζης) 
4. Αναστέλλει τη διάσπαση του γλυκογόνου 
5. Αυξάνει τη σύνθεση πρωτεϊνών, χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων 
 
Μυϊκός ιστός 
1. Αυξάνει την είσοδο της γλυκόζης στα µυϊκά κύτταρα 
2. Αυξάνει τη σύνθεση γλυκογόνου 
3. Αυξάνει τη σύνθεση πρωτεϊνών 
 
Λιπώδης ιστός 
1. Αυξάνει την είσοδο της γλυκόζης στα κύτταρα  
2. Αυξάνει το σχηµατισµό λίπους  
3. Αναστέλλει τη διάσπαση του λίπους 
 
 
 
Η ρύθµιση της έκκρισης ινσουλίνης 
 
Το οµόλογο ερέθισµα για έκκριση ινσουλίνης είναι η αύξηση της γλυκόζης στο 
πλάσµα περισσότερο από 90mg/dl. Εκτός από τη γλυκόζη και πολλοί άλλοι 



παράγοντες επηρεάζουν την έκκριση των Β-κυττάρων. Αυτοί είναι κυρίως αµινοξέα, 
ορµόνες και νευροπεπτίδια. Αν δοκιµαστεί η επίδραση διαδοχικών συγκεντρώσεων 
γλυκόζης σε αποµονωµένα νησίδια, λαµβάνεται τελικά µια σιγµοειδής καµπύλη, η 
οποία δείχνει ότι η έκκριση ινσουλίνης διεγείρεται σε συγκεντρώσεις γλυκόζης από 
100 mg/dl έως και 300 mg/dl µε διέγερση 50% του µεγίστου στα 150 mg/dl.   
Για να εκκριθεί ινσουλίνη είναι απαραίτητος ο µεταβολισµός της γλυκόζης µέσα στα 
κύτταρα. (9) 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
4. Επιδηµιολογία της νόσου 
    4.1 Γενικά 
 

  Με τη πάροδο του χρόνου συνειδητοποιήθηκε ότι ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί 



µεγάλο πρόβληµα, γεγονός που κατέστησε απαραίτητη την επιδηµιολογική 
διερεύνησή του. Η επιδηµιολογική έρευνα συνέβαλε επίσης στη διερεύνηση της 
αιτιοπαθογένειας και στη αποµόνωση παραγόντων που σχετίζονται µε την εµφάνιση 
της νόσου. Η επιδηµιολογική διερεύνηση του σακχαρώδη διαβήτη ανά τον κόσµο, 
απασχόλησε από µακρύ χρόνου τους ερευνητές, οδήγησε όµως σε αρκετές 
περιπτώσεις σε αντιφατικά αποτελέσµατα  ως προς το ακριβές ποσοστό της 
επίπτωσης αλλά και του επιπολασµού του Σ∆ στις διάφορες χώρες. Ένας σηµαντικός 
λόγος για τις διαφορές που διαπιστώθηκαν υπήρξε η έλλειψη σαφών κριτηρίων, για 
το χαρακτηρισµό των ατόµων ως διαβητικών ή µη. Για την κάλυψη αυτής της 
αδυναµίας η Παγκόσµια Οργάνωση Υγείας (WHO)  θέσπισε από το 1980 
συγκεκριµένα κριτήρια σχετικά µε τα επίπεδα σακχάρου αίµατος βάσει των οποίων 
θα ήταν δυνατός και κοινά αποδεκτός ο χαρακτηρισµός των ατόµων ως διαβητικών. 
Στόχος της εφαρµογής αυτών των κριτηρίων υπήρξε η αποφυγή λαθών και 
εσφαλµένων συµπερασµάτων, ως προς τον επιπολασµό ιδιαίτερα, και η κατά το 
δυνατόν ενιαία έκφραση των αποτελεσµάτων των επιδηµιολογικών ερευνών. (1,9)  
  Σύµφωνα µε τον παγκόσµιο επιδηµιολογικό χαρακτήρα της διεθνούς Οµοσπονδίας 
για το ∆ιαβήτη (IDF) η εκτιµώµενη συχνότητα του Σ∆ τύπου 1 αντιστοιχεί στο 
0,09% περίπου, του γενικού πληθυσµού. Στην Ευρώπη η εκτιµώµενη συχνότητα του 
Σ∆1 είναι 0,19% και στη Βόρεια Αµερική στο 0,25%. 
Σε Παγκόσµια κλίµακα 5,3 εκατοµµύρια άτοµα έχουν Σ∆1 από τους οποίους 395.000 
ή το 7,4% είναι παιδιά. Στην Ευρώπη 1,6 εκατοµµύρια έχουν Σ∆1 και από αυτούς το 
5,9% είναι παιδιά. Στη Βόρεια Αµερική 1 εκατοµµύριο έχουν Σ∆1, στη Νοτιο-
Ανατολική Ασία  920.000 έχουν Σ∆1 και το 9,4% είναι παιδιά. 
Εκτιµάται ότι λίγο περισσότερα από 218.000 άτοµα, αναπτύσσουν το χρόνο Σ∆1. 
Από αυτά 86.400 ή το 40% είναι παιδιά.  
Η Ευρώπη συνεισφέρει περίπου 60.000 νέες περιπτώσεις Σδ1 το χρόνο και το 29% 
είναι παιδιά. Η Νότιο-Ανατολική Ασία συνεισφέρει 45.000 νέες περιπτώσεις, η 
Βόρεια Αµερική 36.000 και η Αφρική 6.900 νέες περιπτώσεις µε το 54% να είναι 
παιδιά.   
 
 

ΠΕΡΙΟΧΕΣ ΑΤΟΜΑ ΜΕ Σ∆1 ΠΟΣΟΣΤΟ ΠΑΙ∆ΙΩΝ 
ΜΕ Σ∆1 

Παγκόσµια 5,3 εκατ. 7,4% 
Ευρώπη 1,6 εκατ. 5,9% 
Βόρεια Αµερική 1 εκατ.  
Νότιο-Ανατολική Ασία 920.000  
Αφρική 100.000 9,4% 
 
 
  
 
 
 
 
 
 Για την επίπτωση του Σ∆1 Σχεδιάστηκαν 3 µεγάλες επιδηµιολογικές 
µελέτες, των οποίων τα αποτελέσµατα αναδεικνύουν το µεγάλο µέγεθος της 
επίπτωσης και του επιπολασµού της νόσου.  
Αυτές είναι:  



• DERI (Diabetes Epidemiology Research International Group) 
Η µελέτη αυτή αποτελεί µια από τις πρώτες µεγάλες επιδηµιολογικές προσπάθειες 
καταγραφής, της παγκόσµιας επίπτωσης του Σ∆1.  
Το δείγµα της µελέτης αφορούσε ένα µεγάλο αριθµό παιδιών µε Σ∆1 (περίπου 50 
εκατοµµύρια) ηλικίας < 15 χρόνων και συµµετείχαν 15 χώρες από 4 ηπείρους 
(Βόρεια Ευρώπη, Βόρεια Αµερική, Μεσανατολική Ασία και Ωκεανία). Το µεγάλο 
αυτό δείγµα αντιπροσωπεύει το 5% περίπου, του παγκόσµιου πληθυσµού σε αυτή την 
ηλικία οµάδα. (9) 
• EURODIAB ACE (Europe and Diabetes – Aetiology of Childhood Diabetes 

an Epidemiological Basic) 
Η πρώτη ευρωπαϊκή επιδηµιολογική µελέτη για την επίπτωση, την πρόληψη, τις 
µετέπειτα επιπλοκές και την κοινωνική επίδραση του Σ∆1 ονοµάστηκε αρχικά 
EURODIAB. 
Σχεδιάστηκε και ξεκίνησε το 1988 και ολοκληρώθηκε το 1992.. 
Στη µελέτη συµπεριλήφθηκαν 24 κέντρα από την Ευρώπη και το Ισραήλ που 
περιελάµβαναν 16,8 εκατοµµύρια παιδιά.  
Το 1933 η µελέτη πέρασε σε µια άλλη φάση. Μετονοµάστηκε σε EURODIAB ACE 
και στόχος της ήταν να µελετήσει την επίπτωση του Σ∆1 σε σχέση µε την αιτιολογία 
της νόσου, µε βάση το γενετικό και ανοσολογικό υπόστρωµα µέχρι το έτος 1994.  
Στη µελέτη συµπεριλήφθηκαν 44 κέντρα από την Ευρώπη και το Ισραήλ και 
περιελάµβανε 28 εκατοµµύρια παιδιά.  
Από τη µελέτη αναδείχτηκε ότι ο Σ∆1 έχει ένα µέσο ετήσιο ρυθµό αύξησης γύρω 
στο 3-4% και ότι εµφανίζει τάσεις ραγδαίας αύξησης στις ανατολικές χώρες. (2)  
Τα ποσοστά του ρυθµού αύξησης κατά ηλικίες φαίνονται στον ακόλουθο πίνακα. 
 
 

 
• ΜΕΛΕΤΗ DIAMOND (Diabetes MONDiale) 
Η µελέτη DIAMOND ξεκίνησε το έτος 1990 µε στόχο να τελειώσει το 2000. Η 
σχεδιαζόµενη µελέτη είχε ως πρωταρχικό στόχο την παρακολούθηση της επίπτωσης 
του Σ∆1 σε παγκόσµια κλίµακα, σε παιδιά ηλικίας < 14 ετών. Επιπρόσθετα 
δευτερογενή στοιχεία από υποµελέτες θα ήταν η ανάλυση των γενετικών παραγόντων 
κινδύνου, της θνητότητας και των επιπλοκών, της φροντίδας υγείας και των 
οικονοµικών µέτρων που σχετίζονται µε τη νόσο. 
Στη µελέτη αυτή, εκτιµήθηκε η επίπτωση του Σ∆1 από 100 κέντρα σε 50 χώρες, κατά 
την περίοδο 1990 -1994 και συµπερασµατικά επιβεβαιώθηκε ότι η παγκόσµια 
µεταβολή στην επίπτωση του Σ∆1 µεταξύ των παιδιών ηλικίας <14 ετών, είναι 
µεγάλη.  
Η επίπτωση είναι πιο αυξηµένη στους Καυκάσιους πληθυσµούς απ’ ότι στους 
Μογγόλους ή τους Νέγρους. Η διαπίστωση αυτή που είναι γνωστή και από 
παλαιότερα, καταδεικνύει ότι υπάρχει µια φυλετική κατανοµή στη συχνότητα 
εµφάνισης του Σ∆1 µε υπερέχουσα τη λευκή φυλή. (9) 
  
  Σηµαντικές γεωγραφικές διαφορές όσον αφορά την επίπτωση παρατηρούνται και 
µέσα σε κάθε κύρια εθνική οµάδα-φυλή. Μεγάλες διαφορές στην επίπτωση έχουν 
αναφερθεί στους Καυκάσιους που έχουν στενή συγγένεια µεταξύ τους και µεταξύ 
αυτών που έχουν γενετική οµοιότητα. Π.χ. η επίπτωση στις Σκανδιναβικές χώρες 

ΗΛΙΚΙΕΣ ΡΥΘΜΟΣ ΑΥΞΗΣΗΣ 
0-4 ετών 6,3% 
5-9 ετών 3,1& 

10-14 ετών 2,4% 



9Φιλανδία, Νορβηγία, Σουηδία) είναι 2-4 φορές υψηλότερη απ’ ότι στη Εσθονία και 
2-3 φορές υψηλότερη απ’ ότι στη Ισλανδία. Οι διαφορές αυτές αποδεικνύουν το 
διαφορετικό βαθµό γενετικής ευπάθειας µεταξύ παρόµοιων πληθυσµών. Μολονότι η 
γενετική ευπάθεια είναι απαραίτητη για την ανάπτυξη του Σ∆1 η αιτιολογία της 
νόσου είναι πολυπαραγοντική.    Οι µεταβολές στην επίπτωση ανάµεσα σε εθνικές 
οµάδες-φυλές αλλά και στην ίδια οµάδα - φυλή υποδεικνύουν ότι και 
περιβαλλοντικοί παράγοντες συµβάλλουν στην αιτιολογία της νόσου. 
Χαρακτηριστικό παράδειγµα το οποίο σηµατοδοτεί τις διαφορές αυτές στον 
Καυκάσιο πληθυσµό, είναι η γνωστή και από παλιότερες επιδηµιολογικές µελέτες 
γεωγραφική κατανοµή του Σ∆1, όπου είναι εµφανής η αυξηµένη συχνότητα 
εµφάνισης του Σ∆1 στις βόρειες ευρωπαϊκές χώρες σε σχέση µε τις νότιες, (µε 
εξαίρεση τη Σαρδηνία). Η υπόθεση ότι στις χώρες αυτές, επικρατεί κατά µεγάλο 
διάστηµα ψυχρό και υγρό κλίµα και ο πληθυσµός δεν έχει επαρκείς ποσότητες 
βιταµίνης D από τον ήλιο, (προστατευτική για τη εµφάνιση Σ∆1) δεν ευσταθεί, λόγω 
της παρόµοιας µε τις χώρες αυτές, αυξηµένης επίπτωσης Σ∆1 στη Σαρδηνία. (10)  
Στη µελέτη DIAMOND η µεγαλύτερη αύξηση διαπιστώθηκε να παρατηρείται στη 
Σαρδηνία, Φιλανδία, Σουηδία, Νορβηγία, Πορτογαλία, ΗΠΑ, Καναδά και Νέα 
Ζηλανδία ενώ η χαµηλότερη επίπτωση παρατηρείται στην Κίνα και τη Νότια Αφρική.  
  Σε µια άλλη µελέτη που έγινε στην αδελφική χώρα Κύπρο, για την επίπτωση του 
Σ∆1 κατά την περίοδο 1990-2000 σε ελληνοκύπρια παιδιά και εφήβους <15 ετών, 
φάνηκε ότι η επίπτωση ήταν 11,32 περιστατικά /100.000 το χρόνο. 
Συµπερασµατικά θα λέγαµε ότι ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 φαίνεται να έχει µια 
τάση για αυξηµένη ανάπτυξη και µια τάση για έναρξη σε µικρότερες ηλικίες (όπως 
δείχνουν τα αποτελέσµατα των επιδηµιολογικών µελετών). 
Πιστεύεται ότι η ανάπτυξή του θα είναι 40% υψηλότερη το 2010 σε σχέση µε το 
1997. Το γεγονός αυτό αναδεικνύει το µεγάλο µέγεθος του προβλήµατος, γι’ αυτό 
όλο και πιο πολλές µελέτες αναπτύσσονται για την πρόληψη αυτού του τύπου 
διαβήτη και για την εξακρίβωση της αιτιοπαθογένειας της νόσου. (8)  
  Πρόσφατα, η Ευρωπαϊκή Ένωση οργάνωσε µια πανευρωπαϊκή εκστρατεία για την 
πρόληψη και την καταπολέµηση του σακχαρώδους διαβήτη µε δεδοµένο ότι η 
συγκεκριµένη πάθηση τείνει να λάβει ανεξέλεγκτες διαστάσεις στη Γηραιά Ήπειρο. 
Σύµφωνα µε τα πιο πρόσφατα στοιχεία, στην Ε.Ε. τα άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη 
ξεπερνούν τα 25.000.000, ενώ 60.000.000 Ευρωπαίοι κινδυνεύουν να αναπτύξουν 
την πάθηση την επόµενη δεκαετία. Η πάθηση δε βλάπτει µόνο την υγεία αλλά και την 
οικονοµία, καθώς υπολογίζεται ότι το µέσο ετήσιο κόστος ανά διαβητικό στην Ε.Ε. 
ξεπερνά τα 2.800 ευρώ (κυρίως λόγω νοσηλείας). (6) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
4.2 Επιδηµιολογία του σακχαρώδους διαβήτη τύπου Ι στην Ελλάδα 
 

Επιδηµιολογία του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1  
  Ο ινσουλινοεξαρτώµενος σακχαρώδης διαβήτης ή Σ∆ τύπου 1, συνήθως 



εκδηλώνεται πριν από την ηλικία των 30 ετών, µε έντονα κλινικά συµπτώµατα και 
χρειάζεται άµεση θεραπευτική αντιµετώπιση που περιλαµβάνει µεταξύ των άλλων τη 
χρήση ινσουλίνης, η οποία θα συνεχισθεί δια βίου. Η εξαρχής χρησιµοποίηση της 
ινσουλίνης και η δια βίου συνέχιση της ινσουλίνης αποτελεί και τον ορισµό του 
αρρώστου µε Σ∆ τύπου 1, ιδιαίτερα για την κατάταξή του κατά τη διάρκεια 
επιδηµιολογικής έρευνας. Ο Σ∆ δεν παραµένει για µεγάλο χρονικό διάστηµα 
αδιάγνωστος και σε συνδυασµό µε τη χαµηλή συχνότητα, θα έπρεπε να καθιστά 
ασφαλή και πλήρη την καταγραφή όλων των περιπτώσεων Σ∆ τύπου 1. Παρόλα 
αυτά, ιδιαίτερα στη χώρα µας, σηµαντικός αριθµός των περιπτώσεων (περίπου 10%  
των εµφανιζόµενων κάθε χρόνο), καταγράφονται µε καθυστέρηση δύο ή και τριών 
τουλάχιστον ετών. Αυτό συµβαίνει διότι συνήθως οι γονείς των διαβητικών παιδιών 
αλλά και το συγγενικό περιβάλλον, προτιµούν να κρατήσουν µυστική την ύπαρξη της 
νόσου του παιδιού τους. (9,7) Συνήθως προσφεύγουν σε ιδιώτες ειδικούς ιατρούς  
µεγάλων αστικών κέντρων και αναλαµβάνουν σχεδόν εξ’ ολοκλήρου τη δαπάνη της 
ιατρικής περίθαλψης προκειµένου να διατηρήσουν την ανωνυµία τους. Αργότερα 
όµως, και ενώ το παιδί τους µεγαλώνει και διατρέχει τον κίνδυνο οξείων επιπλοκών 
(π.χ. υπογλυκαιµία), συνειδητοποιούν ότι  πρέπει να ενηµερώσουν τους δασκάλους, 
ενώ συγχρόνως αρχίζουν να αποδέχονται την κατάσταση και απελευθερώνονται από 
το άγχος  της διάδοσης της ασθένειας του παιδιού τους.  Αυτός πιθανός είναι και ο 
λόγος των διαφορών στη συχνότητα εµφάνισης νέων περιπτώσεων κατά την πρώτη 
προσπάθεια επιδηµιολογικής έρευνας του Σ∆ τύπου 1 στην Ελλάδα που 
πραγµατοποιήθηκε από τους Παπάζογλου και συν., και Μπαρτσόκα και συν., στα 
πλαίσια της πολυκεντρικής έρευνας Eurodiab-Ace Study. (6) 
  Η µέση επίπτωση του Σ∆ τύπου 1 για την περίοδο 1989-1995 και για τις οµάδες 
ηλικιών 0-39 ετών βρέθηκε σε πέντε Νοµούς της Βόρειας Ελλάδας 6,56/ 100.000 
χιλιάδες άτοµα των ίδιων ηλικιών (πίνακας 4.1-4.2). Εκτός από το γεγονός ότι άλλη 
ανάλογη εκτίµηση του σακχαρώδη διαβήτη δεν υπάρχει στη χώρα µας, ελάχιστες 
είναι και οι βιβλιογραφικές αναφορές από ανάλογες έρευνες  στο διεθνή χώρο.  
  Σε παλαιότερη µελέτη  υποεκτιµήθηκε η επίπτωση του Σ∆ τύπου 1 σε άτοµα ηλικία 
0-14 ετών στη Βόρεια Ελλάδα, για δύο κυρίως λόγους. Ο πρώτος αναφέρθηκε στην 
αρχή και οφείλεται στην αρχική απόκρυψη των νέων περιπτώσεων διαβητικών 
παιδιών από τις οικογένειές τους. (3) Ο δεύτερος λόγος οφείλεται στη χρησιµοποίηση 
δηµογραφικών στοιχείων της απογραφής του 1981, λόγω έλλειψης νεώτερων και ενώ 
βρισκόµασταν ένα χρόνο πριν από την απογραφή του 1991. Η διαφορά εξαιτίας 
αυτού του λόγου ήταν πρωτόγνωρη, απρόβλεπτη και σηµαντική, αφού για τους 
µελετηθέντες πέντε νοµούς της Β. Ελλάδας ο συνολικός πληθυσµός παιδιών ηλικίας 
0-14 ετών ήταν το 1981: 160.462, ενώ το 1991: 122.881 παιδιά. Λόγω των δύο αυτών 
σηµαντικών διαφορών προέκυψε επίπτωση 4,6/100.000, ενώ η πραγµατική ήταν 
7,0/100.000 παιδιά της ίδιας ηλικίας. Η σχετικά υψηλή επίπτωση που βρέθηκε την 
ίδια περίοδο στην περιοχή των Αθηνών (9,6/100.000) οφείλεται σε καθαρά 
δηµογραφικούς λόγους και όχι σε πραγµατική αυτού του µεγέθους διαφορά 
επίπτωσης από τις άλλες περιοχές της Ελλάδας (3, 4). 
  Άλλες παράµετροι και ιδιαίτερα χαρακτηριστικά τα οποία προκύπτουν κατά την 
επιδηµιολογική διερεύνηση του Σ∆ τύπου 1 είναι: η υψηλή επίπτωση στην οµάδα 
ηλικιών 10-14 ετών που αποτελεί παγκόσµιο εύρηµα. 
  Συµπερασµατικά, αναφερόµενοι στην ευρύτερη πληθυσµιακή οµάδα των 0-39 ετών 
έχει δειχθεί πως η επίπτωση του Σ∆ τύπου 1 στη Ελλάδα παραµένει από τις 
χαµηλότερες στον Ευρωπαϊκό χώρο και σύµφωνα µε τις υπάρχουσες έρευνες θα 
πρέπει να διαγιγνώσκονται 400 περίπου διαβητικοί ασθενείς κάθε χρόνο στη χώρα 
µας. (5) 
  Ο σηµερινός υφυπουργός Υγείας και Κοινωνικής Αλληλεγγύης (κ. Γιαννόπουλος) 



και ο καθηγητής Παθολογίας και πρόεδρος του Εθνικού Κέντρου  Έρευνας, 
Πρόληψης και Θεραπείας του Σακχαρώδους διαβήτη και των Επιπλοκών του 
(ΕΚΕ∆Ι), παρουσίασαν την πρωτοβουλία της Αυστρίας - που προεδρεύει της Ε.Ε.- 
για την εκστρατεία της πρόληψης της νόσου και τις δράσεις που θα αναλάβουν οι 
αρµόδιοι φορείς στη χώρα µας. Επισηµάνθηκε ότι στην Ελλάδα περίπου 1.000.000 
άτοµα είναι διαβητικοί, ενώ το 2-3% του πληθυσµού είναι υποψήφιοι πάσχοντες. 
Ωστόσο, ο βαθµός ευαισθητοποίησης δεν είναι ιδιαίτερα ψηλός και είναι ενδεικτικό 
ότι µόνο το 30% των διαβητικών ρυθµίζει καλά το σάκχαρό του.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
5. Θεραπεία του σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι 
 
5.1 ∆ιαιτολογική προσέγγιση 
 
   H σωστή διατροφή παίζει καθοριστικό ρόλο στη θεραπεία και τη ρύθµιση του 
διαβήτη. Η εφαρµογή ενός σωστά καταρτισµένου διαιτολογίου είναι από τα πρώτα 
σηµεία που επισηµαίνονται στο νεοδιαγνωσµένο διαβητικό άτοµο και ίσως το πιο 
δύσκολο στην εφαρµογή του. Το είδος της δίαιτας που πρέπει να ακολουθήσουν τα 
διαβητικά άτοµα δε σηµαίνει οπωσδήποτε ότι πρέπει να στερηθούν το φαγητό. 



Εκείνο που σηµαίνει, είναι ότι πρέπει να καταναλώνουν περισσότερες από τις τροφές 
που είναι καλές για τη βελτίωση ή τη διατήρηση της κατάστασης της νόσου και να 
µειωθούν στο ελάχιστο εκείνες που λειτουργούν βλαπτικά - αλλά αυτή εξάλλου είναι 
η διατροφή που συστήνουν οι ειδικοί για όλους τους ανθρώπους, είτε πάσχουν από 
διαβήτη είτε όχι. Η διαφορά, ωστόσο, που µπορεί να επιφέρει η υγιεινή διατροφή στη 
γενική υγεία και ευεξία είναι ακόµα πιο σηµαντική όταν πάσχετε από διαβήτη, διότι 
χωρίς αυτήν η φαρµακευτική αγωγή δε θα είναι εξίσου αποτελεσµατική (1,2). 
     
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  Γενικά ο διαβητικός ασθενής πρέπει να καταναλώνει 3 κύρια γεύµατα την ηµέρα 
και 2 ενδιάµεσα σνακ για να διατηρούνται τα επίπεδα σακχάρου υπό έλεγχο. Τα 
γεύµατα πρέπει να περιλαµβάνουν ποικιλία θρεπτικών συστατικών από όλες τις 
οµάδες τροφίµων. Αν ο διαβητικός παίρνει ινσουλίνη, ο διαιτολόγος ή η νοσοκόµα θα 
πρέπει να εξηγήσει τη σηµασία του συνδυασµού του γευµάτων µε τις ενέσεις και 
σταδιακά θα µπορεί να ταιριάζει την πρόσληψη της τροφής µε την παραγωγή 
ενέργειας. Αυτό µπορεί να φανεί αρχικά ιδιαίτερα δύσκολο στα άτοµα που δουλεύουν 
µε βάρδιες, αλλά οι γιατροί που παρακολουθούν άτοµα µπορούν να τα 
συµβουλεύσουν σχετικά µε τον προγραµµατισµό των γευµάτων τους. Σε γενικές 
γραµµές, πρέπει να βάλουν στόχο να λαµβάνουν ένα πλούσιο γεύµα ή κάποιο 
κολατσιό κάθε 3-4 ώρες και να παίρνουν τα φάρµακα ή να κάνουν τις ενέσεις 
σύµφωνα µε αυτό το πρόγραµµα. Σε περίπτωση που εργάζονται τη νύχτα, µπορεί να 
χρειαστούν επιπλέον γεύµατα ή κολατσιό (1,8,9).  
  Σε όλα τα παιδιά και σε αυτά που έχουν διαβήτη, συστήνουν σήµερα την τροφή που 
οι ειδικοί επί θεµάτων διατροφής χαρακτηρίζουν «πλήρη». Είναι µια σπουδαία βάση 
για τη φυσιολογική ανάπτυξη, την ικανότητα αποδόσεως και την ευεξία (1). 
Κατά καιρούς, µεγάλοι ∆ιαβητολογικοί Σύλλογοι (Αµερικάνικος ∆ιαβητολογικός 
Σύλλογος, Βρετανικός ∆ιαβητολογικός Σύλλογος κ.ά.) έχουν προσπαθήσει να 
δώσουν κάποιες γενικές κατευθύνσεις σχετικά µε τη δοµή και τη σύσταση της 
σωστής διαβητικής δίαιτας (η πιο πρόσφατη δόθηκε από τον American Diabetes 
Association µέσα από το επιστηµονικό περιοδικό Diabetes Care, τον Ιανουάριο του 



2000). Μέσα από αυτές τις κατευθύνσεις φαίνεται η διαφοροποίηση της διαβητικής 
δίαιτας, µέσα από το πέρασµα του χρόνου, η οποία σαφώς οφείλεται στη συνεχή 
έρευνα και τα αποτελέσµατά της (2,5).  
 
Ο παρακάτω πίνακας δείχνει αυτές τις διαφοροποιήσεις από το 1921 µέχρι και 
σήµερα. 
  

Ιστορική αναδροµή στις διαιτητικές συστάσεις για το ∆ιαβήτη 
Ποσοστά θερµίδες (%) 

Έτος 
Πριν το 

1921  

Υδατάνθρακες 
Στερητικές  

Πρωτεΐνες
∆ίαιτες  

Λίπη  

1921  20  10  70  
1950  40  20  40  
1971  45  20  35  
1986  <60  10-20  <30  
1994  Ανάλογα µε τους συγκεκριµένους 

διαιτητικούς στόχους.  
10-20  Λιγότερο από 10% από 

κορεσµένα λίπη.  
 

Από τον παραπάνω πίνακα φαίνεται ότι από το 1921 µέχρι σήµερα µειώθηκε 
δραµατικά η συµµετοχή του λίπους και αυξήθηκε σηµαντικά η συµµετοχή των 
υδατανθράκων, στη διαβητική δίαιτα. Είναι φανερό ακόµα ότι από τη στερητική 
δίαιτα των αρχών του αιώνα µας έχουµε πάει σε µία δίαιτα αρκετά ελεύθερη και 
υγιεινή. Το σλόγκαν του Βρετανικού ∆ιαβητολογικού συνδέσµου, είναι:  

Η ∆ιαβητική ∆ίαιτα είναι µια υγιεινή δίαιτα που όλοι µας θα έπρεπε να έχουµε, 
δείχνει τη σύγχρονη αντίληψη για τη διατροφή του ατόµου µε διαβήτη σήµερα.  

Πολύ συχνά στη βιβλιογραφία χρησιµοποιείται ο όρος Ιατρική ∆ιατροφική Θεραπεία 
(ΜΝΤ-Medical Nutrition Therapy), ο οποίος αντιπροσωπεύει το διατροφικό κοµµάτι 
στη συνολική ιατρική θεραπεία του διαβήτη που περιλαµβάνει τα κατάλληλα 
διαγνωστικά τεστ, τις εξετάσεις και την ιατρική παρακολούθηση (1,2,3).  

 

 

Οι βασικότεροι στόχοι της ∆ιατροφικής Θεραπείας είναι:  

1. Η αποφυγή ανεπιθύµητων επιπλοκών (πρόσκαιρων ή χρόνιων)  
2. Να βοηθήσει το άτοµο µε διαβήτη να κάνει τις κατάλληλες αλλαγές στη 

διατροφή και τον τρόπο ζωής του ώστε να έχει έναν καλύτερο µεταβολικό 
έλεγχο  

3. Να επιτύχει και να διατηρήσει επίπεδα γλυκόζης κοντά στις φυσιολογικές 
τιµές είτε µόνο µέσω της δίαιτας ή σε συνδυασµό µε δισκία ή ινσουλίνη  

4. Να έχει το άτοµο µε διαβήτη ένα καλό επίπεδο λιπιδίων στο αίµα  



5. Να παρέχει τον κατάλληλο αριθµό θερµίδων που απαιτείται για τη σωστή 
ανάπτυξη των παιδιών µε διαβήτη και τη διατήρηση ενός ιδανικού σωµατικού 
βάρους στους ενηλίκους  

6. Η γενικότερη βελτίωση της κατάστασης της υγείας των ατόµων µε διαβήτη 
(1,2).  

 
5.1.1 Υδατάνθρακες  
 
Τι είναι οι υδατάνθρακες;  
  Οι υδατάνθρακες αποτελούν σηµαντική πηγή ενέργειας για τον οργανισµό. 
Μέσω της διαδικασίας της πέψης, οι υδατάνθρακες διασπώνται τελικά σε γλυκόζη 
και µετά απορροφούνται από το έντερο, µπαίνουν στην κυκλοφορία του αίµατος 
και οδεύουν προς κάθε κύτταρο του οργανισµού. Εκεί προσλαµβάνεται και 
χρησιµοποιείται για να δώσει ενέργεια ή αποθηκεύεται για µελλοντική χρήση ως 
γλυκογόνο. Κάθε γραµµάριο γλυκόζης που πέπτεται, µας παρέχει 3,75 θερµίδες 

ενέργειας.  
Οι υδατάνθρακες προέρχονται κυρίως από τα 
φυτά. Τα φυτά τους συνθέτουν από διοξείδιο 
του άνθρακα και νερό, µε τη διαδικασία της 
φωτοσύνθεσης. Η γλυκόζη που παράγεται µε 
αυτή τη διαδικασία, στη συνέχεια 
µετασχηµατίζεται είτε σε άλλα σάκχαρα είτε σε 
αλυσίδες που αποτελούνται από πολλά µόρια 
σακχάρων.  

Υπάρχουν τριών ειδών υδατάνθρακες: τα σάκχαρα, το άµυλο και οι ίνες. Αυτά όλα 
φτιάχνονται από έναν αριθµό «µονάδων γλυκόζης», χηµικά γνωστών ως 
σακχαρίδες, που ενώνονται µεταξύ τους µε διαφορετικούς τρόπους. Οι 
υδατάνθρακες λοιπόν, ποικίλουν στη δοµή τους και µπορεί να είναι συµπλέγµατα 
απλών σακχάρων συνδεδεµένων µε απλούς ή διπλούς δεσµούς, µέχρι µακρές 
αλυσίδες µορίων γλυκόζης, µε ή χωρίς διακλαδώσεις. Εδώ θα επικεντρωθούµε στα 
σάκχαρα και στο άµυλο, εφ’ όσον οι φυτικές ίνες παρέχουν ελάχιστα ποσά 
ενέργειας (1,2).  
 
Σάκχαρα  
Σάκχαρα ονοµάζονται συχνά οι απλοί υδατάνθρακες, που αποτελούνται από ένα ή 
δύο µόρια γλυκόζης. Όταν µιλάµε για σάκχαρα το µυαλό µας πηγαίνει συνήθως 
στους κρυστάλλους µε τη γλυκιά γεύση, την επιτραπέζια ζάχαρη. Όµως υπάρχουν 
πολλοί τύποι απλών σακχάρων. Βρίσκονται φυσιολογικά στις τροφές, όπως σε 
φρούτα και λαχανικά, ή προστίθενται τεχνητά στις τροφές για να προκύψουν τα 
γλυκά, οι σοκολάτες ή τα διάφορα επιδόρπια. Όλα τα σάκχαρα επηρεάζουν µε 
κάποιο τρόπο τα επίπεδα γλυκόζης του αίµατος. Στις τροφές ανευρίσκονται έξι 
τύποι σακχάρων.  
 
Μονοσακχαρίτες  
Η γλυκόζη είναι η πιο συνηθισµένη µορφή σακχάρου. Φρουκτόζη: βρίσκεται 
φυσιολογικά στα φρούτα, σε µερικά λαχανικά και στο µέλι  
Η γαλακτόζη βρίσκεται µόνο συνδεδεµένη µε άλλους µονοσακχαρίτες  
 
∆ισακχαρίτες  
Μαλτόζη (γλυκόζη + γλυκόζη): σχηµατίζεται κατά την πέψη της τροφής  



Σουκρόζη (γλυκόζη + φρουκτόζη): η γνωστή µας ζάχαρη - η γλυκιά της γεύση 
οφείλεται στη φρουκτόζη  
Λακτόζη (γλυκόζη + γαλακτόζη): φυσιολογικά βρίσκεται στο γάλα των 
θηλαστικών (18)     
 

Ιστορική αναδροµή για τη σχέση διαβήτη και υδατανθράκων. 
 
Οι υδατάνθρακες (CHO) στη διατροφή του διαβητικού εξακολουθούν να αποτελούν 
αντικείµενο µελετών. Στη διαδροµή της ιστορίας, από τότε που ο όρος διαβήτης 
χρησιµοποιήθηκε από τον Αρεταίο, οι υδατάνθρακες γνώρισαν περιόδους δόξας 
αλλά και κατατρεγµού. Έτσι στην αρχαία και ταυτόχρονα εµπειρική περίοδο οι 
αντιλήψεις για τη δίαιτα του διαβητικού και το ποσό των υδατανθράκων που πρέπει 
να περιέχει παρουσίασαν µεγάλες διακυµάνσεις και διαφορές. Άλλοτε οι 
υδατάνθρακες επιτρέπονταν στη δίαιτα των διαβητικών, αρκεί να αποφεύγονταν οι 
«ερεθιστικές τροφές» και άλλοτε απορρίπτονταν, εν µέρει ή εντελώς. ∆εν έλειψαν 
και οι απόψεις της χρησιµοποίησης ζάχαρης ή και υπερσιτισµού, για να 
αναπληρώνονται προφανώς οι απώλειες σακχάρων στα ούρα. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Οι αντιλήψεις για τη δίαιτα των διαβητικών στην αρχαία και ταυτόχρονα εµπειρική 
περίοδο. 

 



 
Στο δεύτερο µισό του 19ου αιώνα αρχίζει η πειραµατική περίοδος για τη χρήση των 
υδατανθράκων στις δίαιτες των διαβητικών. ∆οκιµάζεται δίαιτα µε ρύζι, µε βρώµη 
ή µε πατάτες και γίνονται παρατηρήσεις µε σταδιακή αύξηση ή µείωση του ποσού 
των υδατανθράκων. 

 
Πειραµατική περίοδος µε µεταβολές των αντιλήψεων για τους υδατάνθρακες πριν 
από την εποχή της ινσουλινοθεραπείας. 

 
Πειραµατική περίοδος 

Von Duering (1868) δίαιτα µε ρύζι 
Nayran (1880) στέρηση υδατανθράκων 
Kultz (1880) πειραµατική σταδιακή µείωση 

υδατανθράκων 
Minkovski (1880) 25-30 kcal Kg BW + βραχεία 

στερητική    
Mosse (1903) πατάτες 3 kg 

 
Von Noorden (1912) βρώµη (κουάκερ) 

 
Allen (1913) 
          (1919) 

Glucosuria and diabetes 
total dietary regulation 
in the treatment diabetes 

Allen, Joslin (1910-1922) δίαιτα πείνας –υποσιτισµός 
Ελάχιστοι υδατάνθρακες 

       

Αρχαία και εµπειρική περίοδος 
 

Εποχή Αρεταίου µη ερεθιστικές τροφές, γάλα,                      
δηµητριακά, άµυλο 

 
Εποχή Γαληνού   
 

στέρηση υγρών 

Εποχή Avicenna στέρηση υγρών, λαχανικά 
 

Τέλη  17ου αιώνα T. Willis   
                             T. Sydenham 

υποσιτισµός 

Τέλη 18ου αιώνα M. Dodson υπερσιτισµός 
J. Rollo (1976) στέρηση ζάχαρης, αλλά και αφαιµάξεις 

+όπιο, 
λαχανικά µόνο αν εξέλιπε  
γλυκοζουρία 

P. Piory 125 g ζάχαρη/ανά 24ωρο  
60 g κρέας + στέρηση υγρών 

Cartani 300-500 g κρέας + υγρά 
 



  Ο Allen µε δύο πολυσέλιδα βιβλία του στα οποία περιγράφει λεπτοµερώς τις 
παρατηρήσεις του σε πολλούς ασθενείς γίνεται κυρίαρχη φυσιογνωµία στη 
θεραπεία του διαβήτη. Εφαρµόζει δίαιτες µε πολύ λίγους υδατάνθρακες και λίγες 
θερµίδες. Οι παχύσαρκοι διαβητικοί τύπου 2 σίγουρα ωφελούνται, αλλά η ζωή των 
διαβητικών τύπου 1 παρατείνεται λίγους µήνες µέχρι να γίνουν κυριολεκτικά 
σκελετοί πριν να πεθάνουν.  
  Ο γνωστός Joslin, ακολουθεί τα χρόνια εκείνα τις αντιλήψεις του Allen. Οι 
συνθήκες αντιµετώπισης του διαβήτη αλλάζουν ραγδαία το 1922 που 
ανακαλύπτεται η ινσουλίνη. Ωστόσο, οι αντιλήψεις για του υδατάνθρακες δεν 
άλλαξαν ραγδαία και ριζικά. Από τη στιγµή που η αύξηση της γλυκόζης στο αίµα 
δηµιουργεί το πρόβληµα, είναι εύλογο να αποφεύγονται οι υδατάνθρακες. Οι 
υδατάνθρακες κατά λογική ακολουθία παρέµεναν σηµαντικά περιορισµένοι. Έτσι 
από το 1922 µέχρι και το 1965 οι κυρίαρχες αντιλήψεις ήταν να δίδονται οι 
υδατάνθρακες µε περιορισµό χωρίς να υπερβαίνουν το 30% στην παροχή θερµίδων. 
Ο R. D. Lawrence, προέχουσα διαβητολογική φυσιογνωµία στη Βρετανία, ιδρυτής 
της Βρετανικής ∆ιαβητολογικής Εταιρίας και διαβητικός ο ίδιος από νεαρή ηλικία, 
στην 17η έκδοση του βιβλίου του The diabetic life το 1965 εξακολουθεί να συστήνει 
ποσοστό 30% υδατάνθρακες και όχι πάνω από 150g υδατάνθρακες το 24ωρο. 
Έχουν προηγηθεί όµως δύο ερευνητές ο Rabinovitch το 1930 και ο Himsworth το 
1935 οι οποίοι δοκίµασαν διαιτολόγια µε περισσότερους υδατάνθρακες και τα 
αποτελέσµατά τους ήταν µάλλον ενθαρρυντικά.  Με τις εργασίες του Himsworth 
είχαν προκύψει τα εξής ενδιαφέροντα συµπεράσµατα που είναι σε µεγάλο βαθµό 
παραδεκτά και σήµερα: 

1) Σε περιπτώσεις Σ∆ τύπου 2, καλώς ρυθµιζόµενου, δίαιτα µε πολλούς CHO 
δεν οδηγεί σε χειρότερη ρύθµιση (µε την προϋπόθεση ότι η δίαιτα δεν είναι 
υποθερµιδική). 

2) Σε περιπτώσεις Σ∆ τύπου 2, µε πτωχή ρύθµιση, δίαιτα µε πολλούς CHO 
χειροτερεύει τη ρύθµιση. 

3) Σε περιπτώσεις Σ∆ τύπου 1, δίαιτα µε πολλούς CHO δε χειροτερεύει τη 
ρύθµιση. 

 
  Πρέπει όµως να σηµειωθεί ότι την εποχή που έγιναν αυτές οι παρατηρήσεις οι 
ινσουλινοθεραπευόµενοι ασθενείς µάλλον έκαναν ευέλικτα σχήµατα 
ινσουλινοθεραπείας, γιατί υπήρχε ως σκεύασµα µόνο ταχείας δράσης ινσουλίνη. 
Η Αµερικανική ∆ιαβητολογική Εταιρία το 1971 συστήνει δίαιτες µε ποσοστό 
υδατανθράκων 47-52% των θερµίδων. Η λογική που υπάρχει πίσω από αυτή τη 
σύσταση είναι ότι οι λαοί που τρώνε λιγότερα λίπη και λιγότερες ζωικές πρωτεΐνες 
π.χ. οι Ιάπωνες ή οι πρωτόγονοι λαοί, έχουν πολύ µικρότερο ποσοστό στεφανιαίας 
νόσου από ότι οι πολίτες των ΗΠΑ. Στις ΗΠΑ καταναλώνουν κατά µέσο όρο 45% 
των θερµίδων από υδατάνθρακες. Οι διαβητικοί έχουν αυξηµένη συχνότητα 
στεφανιαίας νόσου και περιφερικής αγγειοπάθειας. 
  Ωστόσο η Βρετανική σχολή δεν πείσθηκε γρήγορα για ριζικές αλλαγές. Ο 
Davidson και συν. το 1975 συστήνει υδατάνθρακες σε αναλογία µόνο 35-40% των 
θερµίδων. Αλλά το ρεύµα είχε ήδη πάρει τη στροφή για αύξηση των υδατανθράκων. 
Οι µεγάλες διαβητολογικές εταιρίες, Ευρωπαϊκή, Βρετανική, Καναδική και άλλες 
υιοθετούν και συστήνουν από το 1979 και µετά δίαιτες µε περισσότερους 
υδατάνθρακες από ότι στο παρελθόν. Παρόµοιες συστάσεις δίνει και η Παγκόσµια 
Οργάνωση για του Ευρωπαίους το 1990. Φυσικά όσο αυξάνονται οι υδατάνθρακες 
τόσο µειώνονται οι πρωτεΐνες και τα λίπη (10,11).       
 



5.1.1.1 Υδατάνθρακες και διαβήτης σήµερα 
 
  Σε ανθρώπους που δεν έχουν διαβήτη, η ινσουλίνη που εκκρίνεται όταν τρώµε έχει 
ως αποτέλεσµα η γλυκόζη που προέρχεται από την τροφή, να µπαίνει µέσα στα 
κύτταρα και να χρησιµοποιείται ως πηγή ενέργειας. Στα άτοµα µε διαβήτη τύπου 1 
αυτή η ινσουλίνη που χρειάζεται, παρέχεται εξωγενώς µε ένεση. Στα άτοµα µε 
διαβήτη τύπου 2 ο οργανισµός εκκρίνει λίγη ινσουλίνη, αλλά 
ταυτόχρονα υπάρχει µειωµένη ευαισθησία στην ινσουλίνη (δηλαδή 
ινσουλινοαντοχή). Αυτό σηµαίνει ότι τα κύτταρα του οργανισµού δεν 
ανταποκρίνονται καλά στη δράση της ινσουλίνης κι έτσι πρέπει να 
προσέχει κανείς τι τρώει ώστε να εκµεταλλεύεται πιο αποτελεσµατικά 
την παραγόµενη από τον οργανισµό ινσουλίνη. Οι υδατάνθρακες 
παίζουν πολύ σηµαντικό βοηθητικό ρόλο στη ρύθµιση του 
µεταβολισµού (1,2,6).  
  Οι διαιτητικές συστάσεις για ανθρώπους µε διαβήτη σχετικά µε τους υδατάνθρακες 
όπως παρατηρήσαµε στην ιστορική αναδροµή έχουν αλλάξει τα τελευταία χρόνια. 
Σήµερα, η σύσταση είναι το 50-60% της τροφής να αποτελείται από υδατάνθρακες.  
Μέχρι πολύ πρόσφατα, θεωρούνταν ότι η πέψη και η απορρόφηση των απλών 
υδατανθράκων (ζάχαρη) προκαλούν µια γρήγορη αύξηση των επιπέδων γλυκόζης του 
αίµατος και γι’ αυτό θα πρέπει να αποφεύγονται, ενώ οι σύνθετοι υδατάνθρακες 
(ίνες) οδηγούν σε σταδιακή αύξηση της γλυκόζης. Πρόσφατες µελέτες δείχνουν ότι 
τελικά ο τρόπος µε τον οποίο οι υδατάνθρακες δρουν στον οργανισµό είναι πιο 
πολύπλοκος απ’ ότι φαίνεται.  
  Αυτό που είναι σηµαντικό είναι η ολική ποσότητα και το είδος των υδατανθράκων 
που καταναλώνονται µε κάθε γεύµα. Παρότι η ταχύτητα µε την οποία απορροφάται η 
γλυκόζη είναι παρόµοια, σκοπός είναι να µειωθεί κάθε σηµαντική αιχµή (απότοµη 
αύξηση) στη γλυκόζη αίµατος (6,7,11).  
  Είναι επίσης σηµαντικό να σκεφτεί κανείς τη θρεπτική αξία των υδατανθράκων που 
καταναλώνει. Για παράδειγµα, γλυκά, σοκολάτες και επιδόρπια µας παρέχουν 
γλυκόζη και είναι εύγευστα αλλά δε µας παρέχουν καµία άλλη θρεπτική αξία, δε µας 
προσφέρουν ίνες και επιπλέον περιέχουν πολύ λίπος. Για αυτό το λόγο θα πρέπει να 
καταναλώνονται µε µέτρο.  
  Αντιθέτως, τροφές που περιέχουν φυσικά σάκχαρα, όπως φρούτα, λαχανικά, γάλα 
δε µας παρέχουν µόνο γλυκόζη αλλά επιπλέον άλατα, βιταµίνες και ίνες. Οι 
αµυλούχες τροφές έχουν επίσης µεγάλη θρεπτική αξία διότι περιέχουν βιταµίνες Β, 
ηλεκτρολύτες και διαιτητικές ίνες.  
  Το συµπέρασµα είναι ότι είτε έχουµε διαβήτη είτε όχι, το µεγαλύτερο µέρος της 
διατροφής µας πρέπει να αποτελείται από αµυλούχες τροφές. Το ότι το άµυλο 
παχαίνει είναι τελικά µύθος. Αυτό που συµβαίνει είναι ότι οι αµυλούχες τροφές 
συνήθως συνοδεύονται από λίπη και πρωτεΐνες. Έτσι λοιπόν αν τα µακαρόνια 
συνδυάζονται µε κρέµα γάλακτος και άφθονο τυρί, τότε το γεύµα που προκύπτει είναι 
πράγµατι παχυντικό! Να θυµάστε ότι ο συνολικός αριθµός των θερµίδων είναι αυτός 
που οδηγεί σε αύξηση βάρους και όχι αυτό καθ’ αυτό το άµυλο. Αντίθετα λοιπόν µε 
αυτούς που συνιστούν δίαιτα φτωχή σε υδατάνθρακες, η δίαιτα που συνιστάται από 
τους επιστήµονες διεθνώς είναι αυτή που είναι πλούσια σε υδατάνθρακες, µε τις 
αµυλούχες τροφές να παρέχουν το µεγαλύτερο µέρος της προσλαµβανόµενης 
ενέργειας .(4,5,9)  
  Στόχος λοιπόν θα πρέπει να είναι η κατανάλωση ποικίλων υδατανθρακούχων 
τροφών. Θα πρέπει να επιλέγονται αµυλούχες τροφές όπως ψωµί, δηµητριακά, ρύζι, 
πατάτες και µακαρόνια ως κύριο µέρος του κάθε γεύµατος. Προσοχή στην ποσότητα 
των αµυλούχων τροφών που είναι εµπλουτισµένες µε ζάχαρη και λίπη, όπως κέικ, 



σοκολάτες, µπισκότα και επιδόρπια. Τέλος, πρέπει οι διαβητικοί να φροντίσουν να 
προσλαµβάνουν τουλάχιστον πέντε µερίδες φρούτων και λαχανικών κάθε µέρα (9).  
 
5.1.1.2 ∆ίαιτα µε πολλούς υδατάνθρακες 
 
∆ίαιτα µε  πολλούς υδατάνθρακες δοκιµάστηκαν από πολλούς ερευνητές χωρίς να 
δώσουν παρόµοια αποτελέσµατα, όσον αφορά τη γλυκαιµία και τα λιπίδια του 
πλάσµατος. Τα πορίσµατα των σχετικών ερευνών προκύπτουν από τις πειραµατικές 
εφαρµογές διαφόρων διαιτολογίων, τα πρωτόκολλα των οποίων διαφέρουν. Πολλοί 
ερευνητές εµφανίζονται ιδιαίτερα ενθουσιώδεις στις απόψεις τους για την προτίµηση 
διαιτολογίων µε πολλούς υδατάνθρακες. Συνήθως στα διαιτολόγια αυτά 
περιλαµβάνονται µεγάλες ποσότητες φυτικών ινών. Με τα διαιτολόγια αυτά η µέση 
γλυκαιµία είναι χαµηλότερη και ελαττώνεται η LDL χοληστερόλη. Ωστόσο, αυτόν 
τον αρχικό ενθουσιασµό δε συµµερίζονται  άλλοι ερευνητές. Θεωρούν ότι οι δίαιτες 
µε πολλούς υδατάνθρακες έχουν και µειονεκτήµατα όπως: 

 Μεγαλύτερη µεταγευµατική αύξηση γλυκόζης. 
 Αύξηση τριγλυκεριδίων, µείωση HDL. 
 Μικρή συνεργασιµότητα ασθενών που τελικά δεν εφαρµόζουν τις οδηγίες για 
λήψη περισσότερων υδατανθράκων (13). 

  Με τις δίαιτες που περιέχουν πολλούς υδατάνθρακες η µέση γλυκαιµία βελτιώνεται 
σύµφωνα µε πολλούς ερευνητές, οι οποίοι όµως χρησιµοποιούν στις δίαιτες που 
χορηγούν µεγάλο ποσοστό φυτικών ινών. Το ποσό των φυτικών ινών που 

χρησιµοποιείται στις πειραµατικές εφαρµογές των διαιτολογίων 
αυτών είναι συνήθως περισσότερο από το διπλάσιο της µέσης 
κατανάλωσης φυτικών ινών από το γενικό πληθυσµό. Υπάρχει 
όµως, η άποψη που ενισχύεται από την καθηµερινή πείρα, ότι 
τέτοια ποσότητα φυτικών ινών είναι δύσκολο να είναι ανεκτή σε 

µακροχρόνια βάση. Οι υποστηρικτές των πολλών φυτικών ινών 
ισχυρίζονται ότι τα άτοµα που αρχίζουν δίαιτες µε πολλές φυτικές ίνες, µετά από 
αρχική δυσανεξία προσαρµόζονται και τις ανέχονται καλύτερα (16). 
Το όφελος από τις δίαιτες µε πολλούς υδατάνθρακες αποδίδεται µάλλον στις πολλές 
φυτικές ίνες παρά στους υδατάνθρακες κάτι το οποίο δεν υφίσταται σε δίαιτες µε 
λίγους υδατάνθρακες.  
  Οι µελέτες µε διαβητικούς τύπου 1 είναι σχετικά λίγες και µάλλον δεν είναι εύκολο 
από αυτές να βγουν ακριβή αποτελέσµατα. Από 7 εργασίες στις 5 µελετήθηκαν από 6 
έως 12 ασθενείς. Τρεις εργασίες ήταν ουδέτερες στην κρίση τους, δύο ήταν θετικές 
για πολλούς υδατάνθρακες και ίνες, µια θετική να είναι πολλές οι ίνες και µια 
αρνητική. Η τελευταία περιλάµβανε 40 ασθενείς και ήταν µακράς διαρκείας, αλλά µε 
λογική ποσότητα φυτικών ινών (32g ηµερησίως). Τα συµπεράσµατα ήταν αρνητικά 
για τους πολλούς υδατάνθρακες µε το ανώτερο ποσό φυτικών ινών (14).      
 
 
 
 
 
5.1.2 Οι φυτικές ίνες στη διατροφή του διαβητικού 
 
  Στην τελευταία εικοσαετία συζητήθηκε και ερευνήθηκε ιδιαίτερα ο ρόλος των 
φυτικών ινών στη διατροφή σε σχέση µε διάφορα νοσήµατα. Η αρχή, όµως, είχε γίνει 
ήδη από το 1960 µε παρατηρήσεις του Trowell σχετικές µε τη µηδαµινή συχνότητα 
δυσκοιλιότητας, εκκολπωµάτων, ευερέθιστου εντέρου, ελκώδους κολίτιδας, 



σκωληκοειδίτιδας, πολυπόδων και καρκίνων του παχέος εντέρου στους Αµερικανούς 
της Αφρικής οι οποίοι καταναλώνουν µεγάλες ποσότητες φυτικών ινών. Οι 
παρατηρήσεις επεκτάθηκαν στο σακχαρώδη διαβήτη και την παχυσαρκία. Σήµερα 
γνωρίζουµε ότι οι φυτικές ίνες διακρίνονται σε δύο κατηγορίες. Τις αδιάλυτες ίνες 
που δεν απορροφώνται κατά τη διαδικασία της πέψης και τις διαλυτές ίνες που 
απορροφώνται (17). Οι διαλυτές αποτελούνται από µη διασπώµενους υδατάνθρακες –
κυτταρίνη, λιγνίνη και µερικές ηµικυτταρίνες- που βρίσκονται στο πίτυρο και τα 
χορταρικά, δηµιουργούν όγκο κοπράνων και βελτιώνουν τη λειτουργία των εντέρου. 
Η ταχύτητα διέλευσης από το έντερο αυξάνεται. Οι αδιάλυτες αποτελούνται από 
πολυµερείς υδατάνθρακες που διασπώνται στο έντερο, πηκτίνες, φυτικές 
πολυσακχαρίδες και µερικές ηµικυττταρίνες. Βρίσκονται στα όσπρια, τη βρώµη, τη 
σίκαλη, τα φρούτα και τα φυλλώδη λαχανικά. Παρατείνουν το χρόνο κένωσης του 
στοµάχου, αλλά και το χρόνο διέλευσης από το έντερο. Προκαλούν αίσθηµα 
κορεσµού και διευκολύνουν την ελάττωση πρόσληψης των θερµίδων. ∆ηµιουργούν 
µία γέλη και παρεµποδίζουν την επαφή των υδατανθράκων προς το απορροφήσιµο 
εντερικό επιθήλιο. Έτσι επιβραδύνουν την απορρόφηση της γλυκόζης. Υπάρχουν 
ενδείξεις ότι δρουν επηρεάζοντας την έκκριση των γαστρεντερικών ορµονών 
(εντερικό γλουκαγόνο, γαστροανασταλτικό πεπτίδιο και σωµατοστατίνη) (11).  
  Παράλληλα βρέθηκε ότι οι φυτικές ίνες ελαττώνουν την LDL-χοληστερόλη και την 
ολική χοληστερόλη. Θεωρείται ότι δεσµεύουν τα χολικά οξέα µε αποτέλεσµα την 
ελάττωση της γαλακτωµατοποίησης και της απορρόφησης του λίπους. Πιθανώς έχουν 
αντιοξειδωτικές ιδιότητες και συµβάλλουν σε µείωση της οξείδωσης της LDL. 
∆ιασπώνται σε ποσοστό 10% περίπου στο παχύ έντερο από βακτηρίδια και 
παράγονται οξέα (οξικό, βουτυρικό, και προπιονικό) τα οποία συµβάλλουν στην 
υπολιπιδαιµική και υπογλυκαιµική δράση. Ατυχώς παράλληλα µε την πτώση της 
LDL έχουµε και πτώση της HDL. Ο αθηρογόνος δείκτης δε µεταβάλλεται, λόγω 
µεταβολής και των δυο αυτών παραµέτρων. Το πρόβληµα µε τις φυτικές ίνες είναι η 
δυσανεξία. Εκτός από τη δυσανεξία αναφέρονται και άλλα πιθανά µειονεκτήµατα 
κατά τη χρήση µεγάλων ποσοτήτων φυτικών ινών στη διατροφή όπως: 

 ∆υσανεξία (µετεωρισµός, κοιλιακά άλγη, διάρροιες) 
 Ανάγκη προσθήκη ιχνοστοιχείων και ασβεστίου, αν και δε συµφωνούν όλες οι 
έρευνες όσον αφορά αυτή την ανάγκη. 

 Ανάπτυξη φυτοπιλήµατος στο στοµάχι. 
 Μικρή συνεργασιµότητα των ασθενών. 
 Αµφισβητήσεις για µακροχρόνια αποτελέσµατα (13). 

 
Τελικά η σηµασία της χρήσης µεγάλου ποσού φυτικών ινών στη διατροφή 
περιορίζεται από τα εξής: 
α) Από το µεγάλο ποσοστό ατόµων που δεν µπορούν να ανεχθούν τις πολλές φυτικές  
     ίνες. 
β) Από το ότι το 80% των διαβητικών τύπου 2 είναι παχύσαρκοι και πρέπει να 
κάνουν ολιγοθερµιδικές δίαιτες στις οποίες το ποσοστό των υδατανθράκων δεν είναι 
µεγάλο, οπότε δεν έχει ιδιαίτερη αξία η προσθήκη φυτικών ινών. 
Τέλος οι υποστηρικτές της χορήγησης πολλών φυτικών ινών συνήθως ευνοούν τη 
χορήγηση πολλών υδατανθράκων που, σύµφωνα µε µερίδα ερευνητών, έχουν 
δυσµενή επίδραση στα τριγλυκερίδια.  
Φαίνεται ότι για να µην έχει δυσµενή επίδραση η δίαιτα µε πολλούς υδατάνθρακες 
στα τριγλυκερίδια και τη µεταγευµατική γλυκαιµία, πρέπει να συνδυάζεται µε πολλές 
φυτικές ίνες (πιθανών πάνω από 40 g/24ωρο) που λίγοι ασθενείς ανέχονται έξω από 
τα πειραµατικά πρωτόκολλα, εκτός αν γίνουν πρακτικώς χορτοφάγοι (19).   
 



 
5.1.3 Οι µονοσακχαρίτες στη διατροφή του διαβητικού 
 
  Σήµερα είναι παραδεκτό ότι µικρή ποσότητα ζάχαρης ή φρουκτόζης (κάτω των  
30g), εφόσον αντικαθιστά ισοθερµιδική ποσότητα σύνθετων υδατανθράκων και 
λαµβάνεται στα πλαίσια µικτών γευµάτων, δεν έχει δυσµενείς επιδράσεις στον 
οργανισµό. Μεγαλύτερες ποσότητες ζάχαρης προκαλούν αύξηση λιπιδίων 
(χοληστερόλης, LDL-χοληστερόλης, τριγλυκεριδίων) και µεγάλες µεταγευµατικές 
αυξήσεις της γλυκόζης στο αίµα. Ακόµη και µικρές ποσότητες ζάχαρης πρέπει να 
υπολογίζονται σωστά και να ελαττώνεται, π.χ. το ψωµί στο αντίστοιχο γεύµα. Η 
φρουκτόζη που έχει µεγαλύτερο γλυκαιµικό δείκτη από τη ζάχαρη και τη γλυκόζη 
επίσης µπορεί να χρησιµοποιείται. Ο µικρότερος γλυκαιµικός δείκτης της 
φρουκτόζης οφείλεται στην ανάγκη µεταβολισµού της στο ήπαρ, όπου µετατρέπεται 
σε γλυκόζη. Αν χρησιµοποιείται και ζάχαρη τότε η ποσότητα της 
φρουκτόζης στο διαιτολόγιο πρέπει να µειώνεται αντίστοιχα. Σε 
µεγάλες δόσεις η φρουκτόζη, όπως και η γλυκόζη, προκαλεί 
δυσλιπιδαιµία (αύξηση χοληστερόλης και LDLχοληστερόλης), γι’ 
αυτό και πρέπει η συνολική ποσότητα των µονοσακχαριτών να 
ελέγχεται (2,4,9). Αν η προσθήκη ζάχαρης και φρουκτόζης επιπροσθέτει 
υδατάνθρακες στο σύνολο του διαιτολογίου έχουµε και αύξηση των τριγλυκεριδίων. 
Η σορβιτόλη που χρησιµοποιείται ως γλυκαντικό, έχει επίσης χαµηλό γλυκαιµικό 
δείκτη, διότι δεν απορροφάται πλήρως, αλλά και µεταβολίζεται, επίσης στο ήπαρ. Αν 
χρησιµοποιηθεί αλόγιστα η σορβιτόλη δρα στο έντερο και προκαλεί οσµωτική 
διάρροια. Πάντως, δεν πρέπει να λησµονείται ότι στο ήπαρ οι µονοσακχαρίτες 
µετατρέπονται ο ένας στον άλλον και στο αίµα εισέρχεται τελικά γλυκόζη. Έτσι είτε 
οξέως (από γλυκόζη) είτε βραδυφλεγώς (από φρουκτόζη ή σορβιτόλη) η γλυκόζη του 
αίµατος αυξάνεται και βέβαια προσλαµβάνονται οι σχετικές θερµίδες. 
  Αν ο διαβητικός µπορεί να ανεχθεί και να εφαρµόσει επί µακρόν, µε σωστή 
συνεργασιµότητα, δίαιτες µε πολλούς υδατάνθρακες και πολλές διαλυτές ίνες, έχει 
καλώς. Ωστόσο, πρέπει να ελέγχεται αυτό το διαιτολόγιο για ανεπιθύµητες 
επιδράσεις. Ακόµα και η δίαιτα µε πολλούς υδατάνθρακες, για να µην έχει δυσµενή 
επίδραση στα τριγλυκερίδια και στη µεταγευµατική γλυκαιµία, πρέπει να 
συνδυάζεται µε µεγάλη ποσότητα φυτικών ινών (πιθανώς πάνω από 40g το 24ωρο), 
πράγµα που λίγοι ασθενείς µπορούν να εφαρµόσουν και να ανεχθούν.  
Το παραδοσιακό ελαιόλαδο της διατροφής των Ελλήνων και η Μεσογειακή ∆ιατροφή 
αποτελεί ανά τους αιώνες εναλλακτική ή συµπληρωµατική λύση, όταν οι πολλές 
φυτικές ίνες µε πολλούς υδατάνθρακες δεν είναι αποδεκτή διατροφή (4,9,11). 
  Η συγκεκριµένη διατροφική σύνθεση της Μεσογειακής ∆ιατροφής έχει ως 
αποτέλεσµα αφ' ενός χαµηλή περιεκτικότητα σε κορεσµένα λιπαρά και χοληστερόλη, 
και αφ' ετέρου υψηλή περιεκτικότητα σε σύµπλοκους υδατάνθρακες και ίνες. Είναι 
γνωστό ότι η ύπαρξη λίπους στο στοµάχι καθυστερεί τη γαστρική κένωση στο  (9). Η 
καθηµερινή κατανάλωση ελαιολάδου σε ποικίλες ποσότητες συνεπάγεται υψηλή 
περιεκτικότητα της δίαιτας σε µονοακόρεστα λιπαρά οξέα, η οποία κυµαίνεται 
µεταξύ του 15% και 20% των θερµίδων, µε αποτέλεσµα το λιπιδικό σύνολο να 
ανέρχεται στο 25-35% του θερµιδικού συνόλου (3,9).  
  Με αυτή τη σύνθεση, η Μεσογειακή ∆ιατροφή ικανοποιεί όλες τις προϋποθέσεις 
µιας επαρκούς δίαιτας για διαβητικούς, όπως αυτή περιγράφεται παραπάνω. Έχει την 
απαιτούµενη χαµηλή περιεκτικότητα σε κορεσµένα λιπαρά οξέα και οι υδατάνθρακες 
προέρχονται κυρίως από πλούσιους σε ίνες σύµπλοκους υδατάνθρακες. Η αναλογία 
µονοακόρεστων λιπαρών οξέων και υδατανθράκων - και κατά συνέπεια το θερµιδικό 
σύνολο - µπορεί να ποικίλλει, ανάλογα µε το µεταβολικό προφίλ και τις ατοµικές 



προτιµήσεις, µε τη διαφοροποίηση της ποσότητας ελαιολάδου που καταναλώνεται σε 
καθηµερινή βάση. Αν είναι απαραίτητη η απώλεια βάρους και ο περιορισµός των 
θερµίδων, η ποσότητα του ελαιολάδου πρέπει να ελαττώνεται, ενώ πιο γενναιόδωρη 
χρήση του µπορεί να γίνει όταν συνιστάται µια ισοθερµιδική δίαιτα, πλούσια σε 
µονοακόρεστα (9,6,11).   
 
 
5.1.4 Γλυκαιµικός δείκτης 

  Ο όρος γλυκαιµικός δείκτης χρησιµοποιήθηκε αρχικά από τον Jenkins και συν. το 
1981. Ο γλυκαιµικός δείκτης είναι ένα διατροφικό «εργαλείο» που αναπτύχθηκε πριν 
από 20 χρόνια µε στόχο την ανάπτυξη και βελτίωση των διατροφικών συµβουλών.  
Εξ' ορισµού, η κατανάλωση τροφίµων υψηλού γλυκαιµικού δείκτη έχει ως 
αποτέλεσµα υψηλότερη και γρηγορότερη αύξηση των επιπέδων του σακχάρου του 
αίµατος σε σχέση µε την κατανάλωση τροφίµων χαµηλού γλυκαιµικού δείκτη. 
Απότοµες αυξήσεις του σακχάρου του αίµατος αποτελούν ισχυρά σήµατα στα β 
κύτταρα του παγκρέατος για αύξηση της έκκρισης ινσουλίνης.  
Στο διάστηµα που θα ακολουθήσει τα υψηλά επίπεδα της εκκρινόµενης ινσουλίνης 
που δηµιουργήθηκαν από την κατανάλωση τροφίµων υψηλού γλυκαιµικού δείκτη, 
µπορούν να δηµιουργήσουν µια απότοµη µείωση στα επίπεδα του σακχάρου του 
αίµατος (υπογλυκαιµία). Αντίθετα, η κατανάλωση τροφίµων χαµηλού γλυκαιµικού 
δείκτη έχει ως αποτέλεσµα χαµηλότερη, µε βραδύτερους ρυθµούς αύξηση των 
επιπέδων σακχάρου του αίµατος και ως εκ τούτου µικρότερες απαιτήσεις σε 
ινσουλίνη από τα β-κύτταρα του παγκρέατος (12).  
  Η συµβουλή για κατανάλωση λιγότερων απλών και περισσότερων σύνθετων 
υδατανθράκων βασίζονταν στην υπόθεση ότι η πρόσληψη αµυλούχων τροφίµων θα 
οδηγούσε σε µικρότερες αυξήσεις των επιπέδων της γλυκόζης σε σχέση µε την 
πρόσληψη τροφίµων που περιείχαν απλούς υδατάνθρακες. Αυτή η υπόθεση φάνηκε 
ότι ήταν πολύ απλοποιηµένη από την στιγµή που η “γλυκαιµική απάντηση” στους 
σύνθετους υδατάνθρακες παρουσίαζε αξιοσηµείωτες διακυµάνσεις. Ένας πιο ακριβής 
δείκτης της σχετικής γλυκαιµικής απάντησης στους διαιτητικούς υδατάνθρακες 
αποτελεί ο γλυκαιµικός δείκτης (19). 
   Ένας προτεινόµενος λοιπόν ενδεικτικός τρόπος για τον προσδιορισµό της αύξησης 
του σακχάρου του αίµατος ανάλογα µε τα καταναλισκόµενα τρόφιµα που περιέχουν 
υδατάνθρακες είναι ο γλυκαιµικός δείκτης.  
   Ένα τρόφιµο θεωρείται χαµηλού γλυκαιµικού δείκτη εάν έχει τιµή 55, µέτριου 
γλυκαιµικού δείκτη εάν έχει τιµή 56-69 και υψηλού γλυκαιµικού δείκτη εάν έχει τιµή 
70. Εξετάζοντας το γλυκαιµικό δείκτη διαφόρων τροφών βλέπουµε και κάποια 
απροσδόκητα αποτελέσµατα. Έτσι π.χ. η γλυκόζη έχει γλυκαιµικό δείκτη 100, η 
σουκρόζη (ζάχαρη) 65, η λακτόζη (γάλα) 46, η φρουκτόζη 23, ο ι ψητές πατάτες 121, 
τα δηµητριακά ( cornflakes ) 119, το άσπρο ψωµί 100, οι φακές 40, τα µακαρόνια 58, 
το ρύζι 78. Είναι λοιπόν φανερό ότι η επιτραπέζια ζάχαρη έχει χαµηλότερο 
γλυκαιµικό δείκτη από πολλά άλλα τρόφιµα όπως τη γλυκόζη, τις πατάτες, τα 
δηµητριακά, το ρύζι, το άσπρο ψωµί κ.α. Γενικά, τα ραφιναρισµένα σιτηρά προϊόντα 
και οι πατάτες έχουν υψηλό γλυκαιµικό δείκτη, τα όσπρια και τα αµεταποίητα σιτηρά 
έχουν µέτριο γλυκαιµικό δείκτη, και τα µη αµυλούχα λαχανικά έχουν χαµηλό 
γλυκαιµικό δείκτη (20).  
  Επιπλέον, αποτελέσµατα από µια µετανάλυση µελετών έδειξαν ότι ο γλυκαιµικός 
δείκτης είναι ένα χρήσιµο επιστηµονικό εργαλείο για να επιλέξει κάποιος τρόφιµα 
που περιέχουν υδατάνθρακες µε σκοπό τη µείωση των επιπέδων ολικής 
χοληστερόλης και τη βελτίωση του γενικότερου µεταβολικού ελέγχου του διαβήτη. 



Εποµένως, για παράδειγµα, σύµφωνα µε το γλυκαιµικό δείκτη, η κατανάλωση ενός 
φρέσκου φρούτου είναι καλύτερη επιλογή από το χυµό φρούτου και αυτό καλύτερη 
επιλογή από ένα αναψυκτικό. Το πολύσπορο ψωµί είναι καλύτερη επιλογή από το 
ψωµί ολικής αλέσεως και αυτό µε τη σειρά του είναι καλύτερο από το άσπρο ψωµί.                     
Τέλος τα όσπρια είναι καλύτερη επιλογή από το ρύζι ή τις πατάτες. Συµπερασµατικά, 
η ζάχαρη από µόνη της δεν ευθύνεται ούτε για την παγκόσµια ραγδαία αύξηση της 
παχυσαρκία ούτε του διαβήτη. Οι δύο κυριότερες αιτίες για την εµφάνιση και 
εξάπλωση αυτών των δύο νοσηρών καταστάσεων είναι η έλλειψη φυσικής 
δραστηριότητας και οι φτωχές διατροφικές συνήθειες (12,21).  
  Μάλιστα πολύ µεγάλες και σηµαντικές µελέτες τόσο στην Αµερική όσο και σε 
Ευρωπαϊκές χώρες έχουν δείξει ότι ο συνδυασµός φυσικής δραστηριότητας και 
µείωσης του λίπους στη διατροφή µπορεί να µειώσει τον κίνδυνο εµφάνισης διαβήτη 
σε άτοµα που βρίσκονται ήδη σε προδιαβητικό στάδιο έως και 58%, να οδηγήσει σε 
µια µέτρια απώλεια βάρους της τάξεως του 7-10% του αρχικού σωµατικού βάρους, 
και να µειώσει σηµαντικά τον κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου. Πρέπει λοιπόν να 
δοθεί έµφαση στη διατροφική εκπαίδευση και στην αλλαγή του τρόπου ζωής µας και 
όχι στην αποφυγή ενός ή περισσοτέρων θρεπτικών συστατικών ή τροφίµων από το 
καθηµερινό µας διαιτολόγιο. Επιπλέον, ιδιαίτερα σηµαντικό στοιχείο ενός σωστού 
διαιτολογίου είναι ο καλός καταµερισµός των θρεπτικών συστατικών, δηλαδή µικρά 
και συχνά γεύµατα σε όσο το δυνατόν γίνεται σταθερές ώρες ώστε να επιτευχθεί η 
ισορροπία, ποικιλία και µέτρο που είναι χαρακτηριστικά ενός υγιούς τρόπου 
διατροφής (9,11,13). 

5.1.5 Γλυκαιµικό Φορτίο 
 
Ο γλυκαιµικός δείκτης συγκρίνει ποιοτικά την ικανότητα των τροφίµων που 
περιέχουν ίσα ποσά υδατανθράκων να ανεβάζουν τα επίπεδα του σακχάρου του 
αίµατος. Όµως τα διάφορα τρόφιµα που καταναλώνουµε δεν περιέχουν ίσες 
ποσότητες υδατανθράκων και εκτός από την ποιότητα είναι η ποσότητα των 
υδατανθράκων που καταναλώνονται η οποία επηρεάζει επιπρόσθετα την απόκριση 
του οργανισµού σε έκκριση ινσουλίνης.  
Ο γλυκαιµικός δείκτης δεν λέει τίποτα για την ποσότητα των υδατανθράκων που 
περιέχονται σε µια µερίδα τροφίµου. Για παράδειγµα κάποιος µπορεί εσφαλµένα να 
υποθέσει πως θα πρέπει να αποκλείσει τα καρότα από την ηµερήσια κατανάλωση 
επειδή αυτά έχουν υψηλό γλυκαιµικό δείκτη ίσο µε 131 (σε σχέση µε το λευκό ψωµί). 
Όµως ένα καρότο περιέχει 4 γραµµάρια υδατάνθρακα και για να εξισωθούν τα 50 
γραµµάρια υδατανθράκων στα οποία αναφέρεται ο γλυκαιµικός δείκτης θα πρέπει να 
καταναλωθούν γύρω στα 750 γραµµάρια καρότων.  
Για να ξεπεραστούν τέτοιου είδους πρακτικά προβλήµατα και να τοποθετηθούν οι 
υπολογισµοί που κάνουν οι διαιτολόγοι στα πλαίσια των πραγµατικών ποσοτήτων 
που καταναλώνονται από κάθε τρόφιµο, ήρθε στο προσκήνιο η έννοια του 
γλυκαιµικού φορτίου (44). 
Το γλυκαιµικό φορτίο ενός τροφίµου υπολογίζεται πολλαπλασιάζοντας τον 
γλυκαιµικό του δείκτη µε την ποσότητα των υδατανθράκων σε γραµµάρια που 
παρέχονται από το τρόφιµο και διαιρώντας το αποτέλεσµα µε το 100. Στο παράδειγµα 
µε τα καρότα, ενώ ο γλυκαιµικός τους δείκτης είναι 131%, το γλυκαιµικό φορτίο ενός 
καρότου (που περιέχει 4 γραµµάρια υδατάνθρακα) είναι ίσο µε 5. Ουσιαστικά, κάθε 
µονάδα του γλυκαιµικού φορτίου αντιπροσωπεύει την ισοδύναµη ανυψωτική 
επίδραση στα επίπεδα του σακχάρου του αίµατος ενός γραµµαρίου καθαρής γλυκόζης 
ή άσπρου ψωµιού.  
Η σύλληψη της έννοιας του γλυκαιµικού φορτίου αναπτύχθηκε από τους 



επιστήµονες για να περιγράψει ταυτόχρονα την ποιότητα (γλυκαιµικός δείκτης) αλλά 
και την ποσότητα των υδατανθράκων ενός γεύµατος ή µιας δίαιτας. Το 1988 ο 
Jenkins άρχισε την έρευνα πάνω στο γλυκαιµικό φορτίο και τον έλεγχο της γλυκόζης 
του αίµατος, ενώ το 2002 ο Willet και οι συνεργάτες του συνέχισαν την έρευνα και 
συµπέραναν ότι η αντικατάσταση της δίαιτας υψηλού γλυκαιµικού φορτίου µε 
δίαιτα χαµηλού γλυκαιµικού φορτίου είχε ως αποτέλεσµα τη µείωση του κινδύνου 
εµφάνισης διαβήτη τύπου 2. 

Μέσες τιµές γλυκαιµικού δείκτη διαφόρων τροφίµων 
(µε τρόφιµο αναφοράς το άσπρο ψωµί) 

Τρόφιµα  Γλυκαιµικός δείκτης 
Ψωµί ολικής αλέσεως 100 
Ψωµί πλήρες σίκαλης 58 
All-Bran 73 
Cornflakes  119 
Φακές  43 
Μήλα  53 
Παγωτό   52 
Άπαχο γάλα 46 
Ολικό γάλα 49 
Γιαούρτι  52 

Ποιοί παράγοντες επηρεάζουν τους 2 δείκτες  
 
Από την στιγµή που οι τιµές των 2 δεικτών σχετίζονται µε τους υδατάνθρακες, οι 
διαφοροποιήσεις των τιµών εξαρτώνται από την ποσότητα των γραµµαρίων των 
υδατανθράκων που περιέχονται σε κάθε µερίδα τροφίµου και από το πόσο γρήγορα οι 
υδατάνθρακες αυτοί διασπώνται σε γλυκόζη. ∆ιάφοροι παράγοντες έχουν σηµασία: 
 
α) Βαθµός µαγειρέµατος: Το άµυλο στις τροφές διογκώνεται µε το µαγείρεµα αλλά 
από τρόφιµο σε τρόφιµο ο βαθµός διόγκωσης ποικίλει. Έτσι, το άµυλο της ψητής 
πατάτας διογκώνεται σε µεγάλο βαθµό, ενώ το άµυλο του σκούρου ρυζιού 
παραµένει σχεδόν αµετάβλητο µια και παρουσιάζει σταθερότερη δοµή. 
β) Βαθµός επεξεργασίας: Όταν οι κόκκοι ενός αµυλούχου τροφίµου π.χ 
πολτοποιούνται ή αλέθονται, το προστατευτικό σκληρό και δύσπεπτο εξωτερικό τους 
περίβληµα αφαιρείται µε αποτέλεσµα το άµυλο που περιέχεται να µετατρέπεται πιο 
εύκολα και γρήγορα σε γλυκόζη. 
γ) Ποσότητα περιεχόµενων φυτικών ινών: Μερικά τρόφιµα όπως τα φασόλια και 
τα όσπρια περιέχουν µεγαλύτερες ποσότητες φυτικών ινών από κάποια άλλα. 
Γενικότερα τα µη επεξεργασµένα τρόφιµα (σκούρο ρύζι) περιέχουν περισσότερες 
φυτικές ίνες από τα επεξεργασµένα (λευκό ρύζι). 
δ) Ποσότητα περιεχόµενου λίπους: Όσο πιο πολύ λίπος περιέχει ένα τρόφιµο τόσο 
περισσότερη ώρα απαιτείται για την πέψη του. 
 
Παρά την χρησιµότητά του, πρέπει να αναφερθεί πως, σαν δείκτης, το γλυκαιµικό 
φορτίο δεν παρέχει καµιά πληροφορία για τις υπάρχουσες βιταµίνες, µέταλλα και 
ιχνοστοιχεία ενός τροφίµου (45). 

5.1.6 Απαιτήσεις σε πρωτεΐνες και λίπη 



Πρωτεΐνες  
  Οι πρωτεΐνες αποτελούν το δεύτερο βασικό θρεπτικό συστατικό των τροφών και το 
βασικό δοµικό συστατικό του σώµατος. Το ανθρώπινο σώµα χρησιµοποιεί κυρίως 
πρωτεΐνες για να οικοδοµήσει αλλά και για να επιδιορθώσει τους ιστούς. Οι µύες, τα 
κόκαλα, πολλά όργανα, το δέρµα αλλά και βασικές ουσίες µε σηµαντικό ρόλο στη 
φυσιολογική λειτουργία του σώµατος όπως ένζυµα και ορµόνες, αποτελούνται από 
πρωτεΐνες. Οι πρωτεΐνες επίσης µπορούν να βοηθήσουν στην προµήθεια ενέργειας, 
όταν δεν είναι διαθέσιµοι οι υδατάνθρακες. 
  Οι πρωτεΐνες δεν είναι απλές ουσίες. Είναι αλυσίδες που αποτελούνται από 
δοµικές µονάδες που ονοµάζονται αµινοξέα. Υπάρχουν 22 
αµινοξέα που συνδυάζονται µεταξύ τους µε διάφορους 
τρόπους για να δηµιουργήσουν τη µεγάλη ποικιλία των 
πρωτεϊνών του ανθρώπινου σώµατος. Ο οργανισµός του 
ανθρώπου µπορεί να κατασκευάσει από άλλα υλικά τα 13 
από τα 22 αµινοξέα. Τα υπόλοιπα 9 πρέπει να τα 
προσλάβει µε την τροφή και γι’ αυτό ονοµάζονται 
απαραίτητα αµινοξέα. Αµινοξέα προσλαµβάνουµε από το 
κρέας, τα αυγά, το τυρί, το γάλα, τα ψάρια αλλά και τα 
δηµητριακά, τα λαχανικά κ.λ.π.  
  Η σύσταση για την πρόσληψη της πρωτεΐνης στη διατροφή των ατόµων µε 
διαβήτη δε διαφέρει από αυτή για τον υπόλοιπο πληθυσµό. Προτείνεται λοιπόν 
πρόσληψη ίση µε 10-20%, τόσο από ζωικές όσο και από φυτικές πηγές. Το ποσοστό 
αυτό βέβαια µπορεί να διαφοροποιηθεί σε περίπτωση νεφροπάθειας, ανάλογα µε 
την κλινική εικόνα και τις ανάγκες του συγκεκριµένου ασθενούς (σε αυτές τις 
περιπτώσεις προτείνεται µείωση της πρόσληψης στα 0,6-0,7 gr/kg σωµατικού 
βάρους). 
Αυτές µπορεί να προέρχονται είτε από πηγές δηµητριακών (ψωµί, ρύζι, µακαρόνια, 
αλεύρι) είτε από ζωικές πηγές (κρέας, ψάρι, αυγά και γαλακτοκοµικά προϊόντα). Oι 
ζωικές πρωτεΐνες τείνουν να είναι σχετικά πλούσιες σε λιπαρά και θερµίδες και δεν 
περιέχουν υδατάνθρακες, οπότε αυτό πρέπει να υπολογιστεί όταν προγραµµατίζετε 
τη διατροφή σας. Θα ήταν ωφέλιµη για τα διαβητικά άτοµα η µερική υποκατάσταση 
του ζωικού µε φυτικό λεύκωµα ελαττώνοντας την πρωτεϊνουρία που παρουσιάζεται 
στο διαβήτη και εµποδίζοντας την εξέλιξη µιας αρχόµενης νεφρικής βλάβης προς τη 
νεφρική ανεπάρκεια (34).  
 
Λίπη  
 
  Τα λιπίδια είναι το τρίτο βασικό θρεπτικό συστατικό που χρειάζεται ο άνθρωπος. Τα 
λιπίδια χρειάζονται στον οργανισµό και δεν είναι πάντα «κακά» και βλαβερά. Η 
υπερβολική κατανάλωση τους είναι που δηµιουργεί τα προβλήµατα. Τα λιπίδια 
βρίσκονται µε τη µορφή των λιπών στο κρέας, τα αυγά και µε τη µορφή των ελαίων 
στα σπορέλαια (ηλιέλαιο, αραβοσιτέλαιο) και στο ελαιόλαδο. Το λίπος 
χρησιµοποιείται από τον οργανισµό για πολλές σηµαντικές λειτουργίες: αποτελεί τη 
µεταφορά λιποδιαλυτών βιταµινών σε όλο το σώµα. Από τον οργανισµό διασπάται σε 
λιπαρά οξέα που χρησιµοποιούνται ως καύσιµο από τους µυς και την καρδιά. 
Παράλληλα όλες οι επιπλέον θερµίδες αποθηκεύονται υπό τη µορφή λίπους στο 

λιπώδη ιστό.  
Παρόλο που το κύριο µέληµα ενός διαβητικού ασθενή 
είναι η ρύθµιση του σακχάρου του αίµατος, θα πρέπει 
να γνωρίζουν ότι το ποσό και το είδος του λίπους που 



προσλαµβάνετε µε τη τροφή παίζει σηµαντικό ρόλο στη βλάβη των αγγείων που είναι 
γνωστή ως αρτηριοσκλήρυνση και που εκδηλώνεται µε καρδιακά επεισόδια και 
αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια. Τα κεκορεσµένα (ζωικά) λίπη είναι αυτά που σε 
συνεργασία µε άλλους παράγοντες (γενετικούς κ.α.) προκαλούν ή και επιτείνουν την 
αρτηριοσκλήρυνση. Αυτό βέβαια δε σηµαίνει ότι αυτά τα λίπη πρέπει να 
αποκλειστούν τελείως από τη διατροφή. Τα ακόρεστα λίπη και ιδιαίτερα τα 
µονοακόρεστα (κύρια πηγή το ελαιόλαδο) πρέπει να προτιµώνται. 
Τα άτοµα µε διαβήτη πρέπει να γνωρίζουν ότι έχουν µεγαλύτερο κίνδυνο 
αρτηριοσκλήρυνσης, ειδικά αν δεν έχουν καλή ρύθµιση του σακχάρου. Έτσι είναι 
ακόµα πιο σηµαντικό να παρακολουθούν και να προσέχουν τα επίπεδα των λιπιδίων 
του αίµατος (3).  
  Οι πλούσιες σε λίπος δίαιτες είναι µια από τις βασικές αιτίες που ένα µεγάλο µέρος 
του πληθυσµού είναι υπέρβαρο. Αυτό συµβαίνει γιατί το λίπος έχει διπλάσιες 
θερµίδες ανά γραµµάριο από ότι οι υδατάνθρακες ή οι πρωτεΐνες.  
Ειδικά τα διαβητικά άτοµα πρέπει να αποφεύγουν το επιπλέον του φυσιολογικό 
βάρους. Πέραν του επιπλέον φορτίου για την καρδιακή λειτουργία, αυτά τα περιττά 
κιλά κάνουν το σώµα των διαβητικών ατόµων πιο ανθεκτικό στη δράση της 
ινσουλίνης (χρειάζονται δηλαδή περισσότερη ινσουλίνη για να επιτελέσουν µια 
λειτουργία που θα έκαναν µε λιγότερη ινσουλίνη το ίδιο καλά αν δεν είχαν το 
επιπλέον λίπος). Από τη στιγµή που η πρωτεΐνη προσφέρει το 10-20% της 
προσλαµβανόµενης ενέργειας, το υπόλοιπο 80-90% των θερµίδων πρέπει να 
µοιραστεί ανάµεσα στους υδατάνθρακες και τα λίπη. Από αυτές λοιπόν τις θερµίδες 
ένα ποσοστό µικρότερο από 10% θα πρέπει να προέλθει από τα κορεσµένα λίπη 
(λίπος του κρέατος, των γαλακτοκοµικών προϊόντων, του ζωικού βούτυρο, της 
καρύδας), και ένα άλλο ποσοστό 10% από τα πολυακόρεστα λίπη (φυτικά λάδια-
σπορέλαια). Έτσι αφαιρώντας και αυτά τα ποσοστά µένει ένα υπόλοιπο 60-70% για 
να το προσφέρουν οι υδατάνθρακες και τα µονοακόρεστα λίπη. Το πώς ακριβώς θα 
κατανεµηθούν αυτές οι θερµίδες εξαρτάται από το συγκεκριµένο άτοµο.  
  Το ποσό του συνολικά προσλαµβανόµενου λίπους εξαρτάται από το λιπιδαιµικό 
προφίλ του ασθενούς, καθώς και από τους συγκεκριµένους στόχους που έχουν τεθεί 
για το  
σωµατικό βάρος. Αν το άτοµο µε διαβήτη έχει φυσιολογικό βάρος και χαµηλά 
επίπεδα λιπιδίων στο αίµα, τότε µπορεί να ακολουθηθούν οι γενικές συστάσεις για 
την πρόσληψη λίπους στη δίαιτα, που ανέρχεται σε ποσοστό 30%, από το οποίο µέχρι 
10% είναι τα κορεσµένα, µέχρι 10% τα πολυακόρεστα και 10-15% τα µονοακόρεστα 
µε κύριο εκπρόσωπο το ελαιόλαδο.  
  Όταν τα λιπίδια είναι αυξηµένα, και κυρίως τα επίπεδα της LDL, τότε συνιστάται 
χαµηλότερη πρόσληψη κορεσµένων λιπιδίων σε ποσοστό κάτω από 7% και 
πρόσληψη χοληστερόλης µε την τροφή σε ποσότητα µικρότερη από 200 mg/ηµέρα. 
Αν τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων είναι αυξηµένα, συνιστάται η ταυτόχρονη µείωση 
των κορεσµένων λιπιδίων κάτω από 10% και ο περιορισµός των υδατανθράκων 
(κυρίως των απλών). Τέλος στην περίπτωση που υπάρχει και παχυσαρκία τότε η 
σύσταση είναι γενική για συνολική µείωση του προσλαµβανόµενου λίπους µέσα από 
τη δίαιτα (6,7,8,9).  
Αν τα διαβητικά άτοµα είναι παχύσαρκα θα πρέπει να µειώσουν το ποσό του λίπους 
που προσλαµβάνουν µε την τροφή. 
  Μια πρόσφατη µετανάλυση από τον Garg (7) συνόψισε τα αποτελέσµατα των 
διαθέσιµων ως τώρα τυχαιοποιηµένων µελετών µε ανταλλαγή οµάδων, στις οποίες 
εφαρµόστηκαν ισοθερµιδικές δίαιτες, µε διατήρηση του σωµατικού βάρους. Στις 
µελέτες αυτές έχει γίνει σύγκριση της επίδρασης της διατροφής µε υψηλή 
περιεκτικότητα σε υδατάνθρακες και της πλούσιας σε µονοακόρεστα δίαιτας στη 



θεραπεία των διαβητικών. Τα συµπεράσµατα έδειξαν ότι τόσο το λιπιδαιµικό όσο και 
το γλυκαιµικό προφίλ µπορεί να βελτιωθούν µάλλον µε τις πλούσιες σε 
µονοακόρεστα δίαιτες, παρά µε τους τύπους διατροφής που περιέχουν υψηλά επίπεδα 
υδατανθράκων. Κατά µέσο όρο, ο πρώτος τύπος δίαιτας µειώνει τα επίπεδα των 
τριγλυκεριδίων στο αίµα κατά τη νηστεία σε ποσοστό 19% και της χοληστερόλης 
πολύ χαµηλής πυκνότητας κατά 22% και επιφέρει µέτρια αύξηση της χοληστερόλης 
υψηλής πυκνότητας, χωρίς να επηρεάζει αρνητικά τις συγκεντρώσεις χοληστερόλης 
χαµηλής πυκνότητας. Η βελτίωση της γλυκαιµικής ρύθµισης κατά την πλούσια σε 
µονοακόρεστα διατροφή δεν µπορεί να σχετίζεται µε µεταβολή της αντίστασης στην 
ινσουλίνη, αλλά µε τη µείωση του φορτίου υδατανθράκων. Αυτός ο τύπος διατροφής 
µπορεί επίσης να µειώνει την επιδεκτικότητα στην οξείδωση των σωµατιδίων 
χοληστερόλης χαµηλής πυκνότητας, µειώνοντας κατά αυτό τον τρόπο το 
αθηρωµατογενετικό τους δυναµικό (3,7).  
 
Χοληστερόλη (ή χοληστερίνη) 
 
  Η χοληστερόλη εισέρχεται στην κυκλοφορία τόσο από το έντερο 
(από την τροφή που προσλαµβάνουµε) όσο και από το ήπαρ 
(συκώτι), όπου αυτή συντίθεται. Η χοληστερόλη βρίσκεται στο 
κρέας (κυρίως στο λιπαρό κόκκινο κρέας), στον κρόκο του αυγού 
και στα προϊόντα πλήρους γάλακτος. Αν τα επίπεδα χοληστερόλης 
είναι υψηλά τότε αυτή επικάθεται στο τοίχωµα των αγγείων και 
προκαλεί αρτηριοσκλήρυνση. Αυξάνετε έτσι η πιθανότητα να 
εµφανιστεί στο µέλλον ένα καρδιακό ή εγκεφαλικό επεισόδιο. 
Πρέπει εποµένως να προσλαµβάνετε λιγότερο από 300 mg  ηµερησίως µε τις τροφές 
(9). 
 
Τριγλυκερίδια  
 
  Τα διαβητικά άτοµα πρέπει επίσης να µετρούν τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων στο 
αίµα. Τα τριγλυκερίδια αποτελούν µια µορφή αποθηκευµένου λίπους στο σώµα. 
Αυξηµένα  επίπεδα τριγλυκεριδίων σχετίζονται µε αυξηµένο κίνδυνο καρδιακής και 
αγγειακής νόσου στα διαβητικά άτοµα. Τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων στο αίµα 
πρέπει να είναι κάτω από 200 mg/dl και ακόµα καλύτερα κάτω από 150 mg/dl. Αν 
έχουν τα διαβητικά άτοµα αυξηµένα επίπεδα τριγλυκεριδίων θα πρέπει να µειώσουν 
την πρόσληψη υδατανθράκων, να ασκούνται περισσότερο και να µην καταναλώνουν 
οινοπνευµατώδη ποτά. Σε αρρύθµιστα διαβητικά άτοµα µπορεί εκτός από τις υψηλές 
τιµές σακχάρου αίµατος να συνυπάρχει αύξηση των τριγλυκεριδίων. Αυτή η 
δευτερογενής υπερτριγλυκεριδαιµία συχνά υποχωρεί, όταν ρυθµιστεί το σάκχαρο µε 
τη βοήθεια της δίαιτας ή και αντιδιαβητικών φαρµάκων. Αν παρά την καλή ρύθµιση 
του σακχάρου οι τιµές των τριγλυκεριδίων παραµένουν υψηλές τότε συχνά 
απαιτούνται αντιλιπιδαιµικά φάρµακα (8,9).  
  Αν και µελέτες τόσο σε πειραµατόζωα, όσο και στους ανθρώπους υποδεικνύουν ότι 
τα λιπίδια του ορού παίζουν κάποιο ρόλο στην ανάπτυξη και την εξέλιξη της 
διαβητικής νεφροπάθειας, επιβάλλεται να γίνει κάποια προοπτική εκτίµηση 
προκειµένου να αποκλεισθεί η πιθανότητα ότι οι µεταβολές των λιπιδίων θα 
µπορούσαν να είναι δευτεροπαθείς της νεφροπάθειας. 
  Σε ευρεία προοπτική µελέτη παρακολούθησης, ο Dr S. Hadjadj του 
πανεπιστηµιακού Νοσοκοµείου του Poitiers στην Γαλλία, υπολόγισε το ρόλο των 
λιπιδίων στην ανάπτυξη και την εξέλιξη των νεφρικών επιπλοκών και της 
αµφιβληστροειδοπάθειας σε 297 άτοµα µε τύπο 1 διαβήτη. Όλοι οι ασθενείς είχαν 



Τύπο 1 διαβήτη για 3 ή περισσότερα χρόνια, αλλά κανένας νεφροπάθεια τελικού 
σταδίου. Στην αρχή και στο τέλος εκτιµήθηκε η εµφάνιση µίας νεφρικής ή 
οφθαλµικής επιπλοκής. Σε σύγκριση µε τους πάσχοντες, στους οποίους δεν υπήρξε 
εξέλιξη σε νεφροπάθεια, σηµαντικά υψηλότερα επίπεδα τριγλυκεριδίων στον ορό 
διαπιστώθηκαν σε ασθενείς που εξελίχθηκαν σε διαβητική νεφροπάθεια και σε 
εκείνους που ανέπτυξαν κάποια βλάβη στον αµφιβληστροειδή.  
  Στατιστική ανάλυση έδειξε ότι οι ασθενείς µε τριγλυκερίδια ορού στο υψηλότερο 
τρίτο είχαν σχετικό κίνδυνο 2.01 για να εξελιχθούν σε νεφροπάθεια και 2.3 για 
αµφιβληστροπάθεια, µετά από διόρθωση για τη διάρκεια του διαβήτη, το φύλο, το 
στάδιο των βασικών επιπλοκών και τη γλυκοζυλιωµένη αιµοσφαιρίνη. Φυσιολογικές 
τιµές λευκωµατινουρίας κατά την έναρξη της µελέτης δεν είχαν επίδραση στο τελικό 
αποτέλεσµα. 
  ∆ε διαπιστώθηκε συσχέτιση µεταξύ λιποπρωτεΐνης Lp(a) και της εµφάνισης 
νεφρικού ή αµφιβληστροειδικού συµβάντος. Οι συγγραφείς τονίζουν ότι τα 
αποτελέσµατά τους υποστηρίζουν προηγούµενες µελέτες που έχουν δείξει ότι τα 
τριγλυκερίδια στον ορό παίζουν ρόλο στην ανάπτυξη και εξέλιξη νεφρικής και 
αµφιβληστροειδικής µικροαγγειακής νόσου, αλλά δεν επιβεβαιώνουν το ρόλο της 
Lp(a) (18).  
Όπως προαναφέραµε η κατανάλωση λίπους δεν αυξάνει τα επίπεδα σακχάρου στο 
αίµα, εντούτοις αυξάνει τον κίνδυνο για καρδιαγγειακή νόσο. Συνοψίζοντας τα 
διαβητικά άτοµα όσον αφορά το λίπος θα πρέπει να προσέχουν τα εξής: 

 Μείωση των επιπέδων της LDL χοληστερόλης καταναλώνοντας λιγότερο 
κορεσµένο λίπος και χοληστερόλη όπως κρέας, ζωικά λιπαρά και συστηµατική 
κατανάλωση γαλακτοκοµικών προϊόντων.  

 Κατανάλωση λιγότερων τροφίµων που περιέχουν trans λιπαρά όπως ορισµένες 
σκληρές µαργαρίνες, τηγανιτά τρόφιµα, προπαρασκευασµένα προϊόντα άρτου, 
κράκερ, και σνακ όπως πατατάκια και γαριδάκια. Επιλέξτε µαργαρίνες που είναι 
µαλακές ή σε υγρή µορφή ή λάδι έναντι των σκληρών µαργαρινών.  

 Κατανάλωση 2-3 µερίδων ψάρι σε εβδοµαδιαία βάση λόγω της προστατευτικής 
του δράσης στα καρδιαγγειακά νοσήµατα.  

 Επιλογή µονοακόρεστων λιπαρών όπως ελαιόλαδο, ελιές, αβοκάντο, και ξηρούς 
καρπούς έναντι των κορεσµένων λιπαρών.  

 Κατανάλωση µικρότερης ποσότητας ολικού λίπους για τη βελτίωση της 
χοληστερόλης και για την επίτευξη καλύτερης απώλειας βάρους. Επιλογή 
περισσότερων τροφίµων ολικής άλεσης, λαχανικά, και φρούτα. Ετοιµασία των 
φαγητών µε µικρή ποσότητα ή καθόλου λίπος (2,3,8).       

5.1.7 Απαιτήσεις σε βιταµίνες, µέταλλα και ιχνοστοιχεία 

∆εν υπάρχει ξεκάθαρο όφελος από συµπληρώµατα βιταµινών και ιχνοστοιχείων σε 
άτοµα µε διαβήτη που δεν έχουν ανεπάρκειες. Οι βιταµίνες και τα ιχνοστοιχεία 
µπορούν ιδανικά να προσληφθούν από τα τρόφιµα. 
  Επαρκής πρόσληψη ιχνοστοιχείων εντός του εύρους της Συνιστώµενης ∆ιαιτητικής 
Πρόσληψης (Dietary Reference Intake, DRI) προλαµβάνει την εµφάνιση νοσηµάτων 
ανεπάρκειας και είναι σηµαντική στη διατήρηση της υγείας και της ευεξίας των 
ασθενών µε διαβήτη. Οι διατροφικές συστάσεις για τους ενήλικες, τους εφήβους και 
τα παιδιά που πάσχουν από τύπου 1 και τύπου 2 διαβήτη, 
καθώς και για γυναίκες µε διαβήτη που εκδηλώνεται κατά 
την εγκυµοσύνη και το θηλασµό, είναι παρόµοιες για τα 
άτοµα µε ή χωρίς διαβήτη. Ωστόσο, ο όχι καλά ελεγχόµενος 



διαβήτης σχετίζεται συχνά µε ανεπάρκειες ιχνοστοιχείων. 
Τα άτοµα µε διαβήτη θα πρέπει να εκπαιδεύονται σχετικά µε την σηµασία των 
απαιτούµενων καθηµερινά βιταµινών και µετάλλων, που θα πρέπει να λαµβάνονται 
από φυσικές τροφικές πηγές καθώς επίσης, θα πρέπει να γνωρίζουν το πιθανό 
ενδεχόµενο  τοξικότητας από τις υπερβολικές δόσεις συµπληρωµάτων βιταµινών και 
µετάλλων.  
  Σε επιλεγµένες οµάδες, όπως είναι τα ηλικιωµένα άτοµα, οι έγκυες ή θηλάζουσες 
γυναίκες, οι αυστηροί φυτοφάγοι (vegans) ή ακόµα και τα άτοµα που εφαρµόζουν 
υποθερµιδικές δίαιτες, τους δίνεται συνήθως η συµβουλή να παίρνουν 
συµπληρωµατικά στη διατροφή τους ένα πολυβιταµινούχο σκεύασµα. Ωστόσο, τα 
συµπληρώµατα βιταµινών και µετάλλων σε φαρµακολογικές δόσεις θα πρέπει να 
θεωρούνται ως µια θεραπευτική παρέµβαση και, όπως ισχύει και για τα φάρµακα, θα 
πρέπει να µελετηθούν και να δοκιµαστούν σε µελέτες ούτως ώστε να τεκµηριωθεί η 
ασφάλεια και οι δυνατότητές τους. (30) 
  Για να καθοριστεί πόση ακριβώς ποσότητα ενός συγκεκριµένου µικροστοιχείου 
χρειάζεται σε καθηµερινή βάση για να καλύψει τις ανάγκες του ατόµου, έχουν γίνει 
τέσσερις εκτιµήσεις του DRI από το “Institute of Medicine’s Food and Nutrition 
Board”. Οι τέσσερις αυτές εκτιµήσεις είναι: το Estimated Average Requirement 
(EAR), το Recommended Dietary Allowance (RDA), το Adequate Intake (AI) και το 
Tolerable Upper Intake Level (UL). Το RDA είναι το καθηµερινό επίπεδο πρόσληψης 
που είναι επαρκές σε σχέση µε τις απαιτήσεις σε θρεπτικά συστατικά όλων σχεδόν 
(97–98%) των υγιών ατόµων, σε σχέση µε το φύλο, την ηλικία, το στάδιο της ζωής 
και το φυσιολογικό τους επίπεδο. Το UL είναι η µέγιστη ποσότητα του θρεπτικού 
συστατικού που φαίνεται ότι δεν εγκυµονεί κινδύνους αρνητικών επιδράσεων στην 
υγεία, για το µεγαλύτερο τµήµα του πληθυσµού.  
  Η εκτίµηση θρέψης διαβητικών ατόµων όσον αφορά την επάρκεια των 
προσλαµβανοµένων θρεπτικών µικροσυστατικών ξεκινά µε ένα προσεκτικό κλινικό 
ιστορικό και θα πρέπει να περιλαµβάνει ένα διατροφικό ιστορικό προκειµένου να 
διαπιστωθεί η «ποιότητα τροφής». Το διατροφικό ιστορικό θα περιλαµβάνει µη 
απαιτούµενη ιατρική συνταγή συµπληρώµατα βιταµινών, µετάλλων και βοτάνων, 
τροφικά συµπληρώµατα και µεθόδους παρασκευής φαγητών. Η εργαστηριακή 
εκτίµηση θρέψης χάνει την αξιοπιστία της εξαιτίας µεθοδολογικών προβληµάτων και 
κατά συνέπεια, δεν εντοπίζει πάντοτε τις ανεπάρκειες στα θρεπτικά µικροσυστατικά. 
Για παράδειγµα, µεταξύ ορισµένων σηµείων των ΗΠΑ παρατηρούνται αξιοσηµείωτες 
εποχιακές διαφορές για την επάρκεια της βιταµίνης D και οι µετρήσεις στον ορό των 
ενδοκυττάριων κατιόντων αντικατοπτρίζει πολύ φτωχά τα οργανικά αποθέµατα. 
Ωστόσο, οι µετρήσεις στον ορό των συγκεντρώσεων του φολικού οξέος, της 
βιταµίνης B12, της βιταµίνης D, του ασβεστίου, του καλίου, του µαγνησίου και του 
σιδήρου έχουν κλινικό ενδιαφέρον και χρησιµότητα (2,29). 

ΑΝΤΙΟΞΕΙ∆ΩΤΙΚΑ ΚΑΙ ΒΙΤΑΜΙΝΕΣ 

  Μια επίσηµη έκθεση του “Institute of Medicine” καταλήγει στο συµπέρασµα ότι η 
κατανάλωση υψηλών δόσεων αντιοξειδωτικών (βιταµίνη C, βιταµίνη Ε, σελήνιο,  
 β-καροτένιο και άλλα καροτενοειδή) δεν έχει αποδεδειγµένη προστατευτική δράση 
απέναντι στα καρδιοαγγειακά νοσήµατα, το διαβήτη ή ορισµένες µορφές καρκίνου, 
ούτε έχει αποδειχθεί ότι η κατανάλωση υψηλών δόσεων βιταµινών προλαµβάνει 
απαραιτήτως τις βασικές διατροφικές ανεπάρκειες. Στην πραγµατικότητα, µπορεί και 
να ισχύει το ακριβώς αντίθετο. Υψηλές δόσεις αντιοξειδωτικών πιθανόν να οδηγούν 
σε προβλήµατα στην υγεία, όπως διάρροια, αιµορραγία και τοξικές αντιδράσεις. 
Παρόλο που τα αποτελέσµατα ενός µεγάλου αριθµού µελετών υποδεικνύουν ότι 



υπάρχει µια σύνδεση µεταξύ των αντιοξειδωτικών και ενός χαµηλότερου βαθµού 
επίπτωσης ορισµένων χρόνιων νοσηµάτων, η περιεκτική αναφορά του “Institute of 
Medicine” διαπιστώνει ότι δεν υπάρχουν τεκµηριωµένες επιστηµονικές αποδείξεις 
που να υπαγορεύουν µε βεβαιότητα ότι τα αντιοξειδωτικά έχουν οποιαδήποτε 
ωφέλιµη δράση (9).  

Αντιοξειδωτικά 

  Για το λόγο ότι ο διαβήτης είναι ίσως µια κατάσταση αυξηµένου οξειδωτικού stress, 
υπάρχει ενδιαφέρον για τις ιατρικές συνταγές αντιοξειδωτικών βιταµινών σε 
διαβητικούς ασθενείς. Μεγάλες παρατηρητικές µελέτες έχουν δείξει µια σχέση 
ανάµεσα στη διατροφική ή συµπληρωµατική πρόσληψη αντιοξειδωτικών και σε ένα 
πλήθος κλινικών αποτελεσµάτων. Ωστόσο, άλλες αξιόπιστες έρευνες µε αντικείµενο 
τα placebo απέτυχαν να δείξουν κάποιο όφελος από τα αντιοξειδωτικά και σε 
ορισµένες περιπτώσεις, παρατηρήθηκαν ακόµα και αρνητικές επιδράσεις. 
Εξαιρετικού ενδιαφέροντος είναι η µελέτη “Heart Outcomes Prevention Evaluation 
Trial” που περιλαµβάνει 9.541 εξεταζόµενα άτοµα, το 38% εκ των οποίων είναι 
διαβητικοί. Συµπλήρωµα βιταµίνης E (400 IU/ηµέρα) για διάστηµα 4.5 ετών δεν 
παρουσίασε κανένα σηµαντικό όφελος. 
Αρκετές µελέτες µε αντικείµενο τα placebo σε µικρό αριθµό ατόµων παρατήρησαν 
ευεργετικά οφέλη των αντιοξειδωτικών σε φυσιολογικά και βιοχηµικά τελικά σηµεία. 
Ωστόσο, τα περισσότερα από αυτά τα ευρήµατα δεν έχουν επικυρωθεί. Επιπρόσθετα, 
εξακολουθεί να υπάρχει ενδιαφέρον σχετικά µε τη λανθάνουσα µακροπρόθεσµη 
τοξικότητα των αντιοξειδωτικών. Σε δυο έρευνες µε το β-καροτένιο παρατηρήθηκε 
µια αναπάντεχη αύξηση της επίπτωσης καρκίνου του πνεύµονα σε αυτούς που τυχαία 
υπήρχε αυξηµένη κατανάλωση β-καροτένιου (31).    

Φολικό οξύ 
   
  Ο ρόλος του φολικού στην πρόληψη των εκ γενετής ανωµαλιών είναι ευρέως 
αποδεκτός και ήταν το έναυσµα για τον εµπλουτισµό σε φολικό των δηµητριακών και 
των προϊόντων σίτου στις ΗΠΑ. Λόγω της συσχέτισης των επιπέδων οµοκυστεΐνης 
ορού µε την επίπτωση καρδιαγγειακών νοσηµάτων, εκδηλώνεται διαρκώς 
αυξανόµενο ενδιαφέρον στα συµπληρώµατα φολικού προκειµένου να µειωθούν τα 
επίπεδα οµοκυστεΐνης. Ωστόσο, ο ρόλος των συµπληρωµάτων φολικού στην 
πρόληψη των καρδιαγγειακών επεισοδίων είναι ακόµα πολύ µακριά από την 
τεκµηρίωσή του. Είναι αξιοσηµείωτο ότι δεν υπάρχουν επιδράσεις στην υγεία µε τα 
συµπληρώµατα φολικού, εκτός από την επιδείνωση της ανεπάρκειας  της βιταµίνης 
B12 και την περιστασιακή πρόκληση ξαφνικών επεισοδίων σε άτοµα που πάσχουν 
από επιληψία και έχουν οριακά επίπεδα φολικού και τα οποία λαµβάνουν 
αντιπαροξυσµικά. Οι έρευνες πάνω στα συµπληρώµατα φολικού βρίσκεται σε 
πρόοδο και διαφαίνεται ότι έχει να αποφέρει σηµαντικές πληροφορίες.           
 
Σύµπλεγµα βιταµινών Β 
 
  Ο ρόλος των βιταµινών B1, B6 και B12 στη θεραπεία της διαβητικής νευροπάθειας 
δεν έχει ακόµα επαληθευθεί. Ωστόσο, δεν είναι δυνατόν αν συστήνεται ο 
εµπλουτισµός της δίαιτας µε βιταµίνες του συµπλέγµατος Β, ως µια σταθερή ή 
συνηθισµένη θεραπευτική προσέγγιση. Έχει προταθεί από ορισµένες έρευνες ότι το 
νικοτιναµίδιο πιθανόν να προφυλάσσει (να συντηρεί) τη συσσώρευση των β-
κυττάρων στους διαβητικούς µε πρόσφατη διάγνωση, ωστόσο ο αριθµός των ατόµων 



που εµπλέκονται στις έρευνες αυτές δεν είναι αρκετά µεγάλος και το αποτέλεσµα της 
θεραπείας δεν ήταν απολύτως σαφές ώστε να εγγυάται την εφαρµογή αυτών των 
ευρηµάτων (32,33,34).    

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Βιταµίνη D 
 
Βασιζόµενοι στην παρατήρηση ότι η συχνότητα του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη τύπου 1 
είναι πολύ χαµηλότερη στις µεσογειακές χώρες µε µεγάλη ηλιοφάνεια, σε σχέση µε 
τις βόρειες , τις σκανδιναβικές και ιδίως τη Φιλανδία, οι Σουηδοί έχουν αρχίσει να 
χορηγούν στα βρέφη αυξηµένες δόσεις βιταµίνης D µε σκοπό τη πρόληψη του 
διαβήτη. Είναι γνωστό ότι το µουρουνέλαιο έχει χορηγηθεί στο παρελθόν στα παιδιά 
και στη χώρα µας 
ακόµη, ως πηγή βιταµίνης D.   
Στη συνέχεια θα παρατηρήσουµε τα αποτελέσµατα ορισµένων ερευνών σχετικά µε τη 
σχέση της βιταµίνης D και του διαβήτη τύπου 1: 
 

 Σύµφωνα µε Νορβηγούς ερευνητές, χορήγηση µουρουνέλαιων τον πρώτο 
   χρόνο ζωής µειώνει σηµαντικά τον κίνδυνο για διαβήτη τύπου 1. Σε 
ελεγχόµενη εθνική µελέτη, περιελήφθησαν 545 άτοµα µε τύπο 1 διαβήτη και 1668 
υγιή άτοµα, από το γενικό πληθυσµό, στα οποία και ζητήθηκε να 
απαντήσουν σε ερωτηµατολόγιο για τη λήψη µουρουνέλαιων ή βιταµίνης D. 
  Οι ερευνητές αυτοί, υποστηρίζουν ότι το µουρουνέλαιο µπορεί να µµειώνει τον 
κίνδυνο για τύπο 1 διαβήτη µέσω της αντιφλεγµονώδους δραστηριότητας των 
µακρών αλύσεων n-3 λιπαρών οξέων. 
Τα χαµηλά επίπεδα βιταµίνης D, όπως προσδιορίζονται µε τη συγκέντρωση της 
25υδροξυβιταµίνης D [25(ΟΗ)D] στον ορό, θεωρούντο ως πιθανός παράγοντας 
κινδύνου για δυσανεξία της γλυκόζης, σύµφωνα µε τον Dr. Ken C. Chiu και τους 
συνεργάτες του της Παθολογικής Κλινικής του Πανεπιστηµίου της California στο 
Los Angeles. Μετά από δοκιµασία ανοχής γλυκόζης (καµπύλη σακχάρου από το 
στόµα) σε 126 υγιή άτοµα µµελετήθηκε η ευαισθησία στην ινσουλίνη και η 
λειτουργία των β-κυττάρων. 
Μετά τη µελέτη παρατηρήθηκε ότι τα άτοµα που είχαν συγκεντρώσεις βιταµίνης D 
κάτω των 20mg/mL, είχαν µεγαλύτερη παρουσία στοιχείων του µεταβολικού 
συνδρόµου, από εκείνα που είχαν υψηλότερες. 
  Συµπεραίνεται λοιπόν, ότι χαµηλή τιµή βιταµίνης D οδηγεί σε αντίσταση στην 
ινσουλίνη και δυσλειτουργία των β-κυττάρων. Φυσικά, η διόρθωση της 
χαµηλής βιταµίνης D δεν επαρκεί για τη θεραπεία αυτών των καταστάσεων και η 
υπερβολική δόση της, πιθανόν, να είναι και ζηµιογόνος. 
 

 Σε µια άλλη έρευνα στη νότια Φιλανδία, ερευνητές παρακολούθησαν 
περισσότερες από 10.000 γυναίκες που επρόκειτο να γεννήσουν. Οι ερευνητές 
ανακοίνωσαν ότι τα βρέφη τα οποία λαµβάνουν τις συνιστώµενες δόσεις βιταµίνης D 



φαίνεται να έχουν µικρότερο κίνδυνο να αναπτύξουν διαβήτη τύπου 1. Μωρά τα 
οποία λαµβάνουν τουλάχιστον 2.000 διεθνείς µονάδες (IU) της βιταµίνης D 
ηµερησίως έχουν σχεδόν 80% µικρότερη πιθανότητα να αναπτύξουν διαβήτη τύπου 1 
στις επόµενες τρεις δεκαετίες, συγκριτικά µε τον κίνδυνο που διατρέχουν βρέφη που 
λαµβάνουν µικρότερα ποσά βιταµίνης D. ∆εν έχει ξεκαθαριστεί πώς η βιταµίνη D 
µειώνει τον κίνδυνο εµφάνισης διαβήτη τύπου 1, που εκδηλώνεται όταν το 
ανοσοποιητικό σύστηµα του οργανισµού καταστρέφει τα β-κύτταρα του παγκρέατος 
που παράγουν την ινσουλίνη. Φαίνεται όµως ότι η βιταµίνη D καταστέλλει 
συγκεκριµένα κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήµατος που παίζουν ρόλο στην 
ανάπτυξη της βλάβης αυτής (34,35,36). 
 
Μέταλλα 
Ανεπάρκειες ορισµένων µετάλλων, όπως είναι το κάλιο και το µαγνήσιο και 
πιθανότατα ο ψευδάργυρος και το χρώµιο, ίσως προδιαθέτουν ένα άτοµο να έχει 
ευαισθησία στους υδατάνθρακες. Ενώ η ανάγκη αναπλήρωσης του κάλιο και του 
µαγνήσιο είναι εύκολο να ανιχνευθεί µε βάση τα χαµηλά επίπεδα ορού αυτών των 
µετάλλων, η ανάγκη για συµπληρώµατα ψευδαργύρου και χρωµίου είναι αρκετά 
δυσκολότερο να αποκαλυφθεί (36).        
 
Χρώµιο 
Έχουν πραγµατοποιηθεί 2 µελέτες βασισµένες σε συνθήκες τυχαιότητας και µε 
αντικείµενο τα εικονικά φάρµακα (placeboes) σε διαβητικά παιδιά κινέζικης 
καταγωγής, όπου διαπιστώθηκε ότι η χορήγηση χρωµίου είχε ευεργετικές επιδράσεις 
στη γλυκαιµία. Ωστόσο, οι πληθυσµοί που εξετάστηκαν στις µελέτες είχαν οριακά 
επίπεδα χρωµίου. Στην πρώτη έρευνα, τα επίπεδα του χρωµίου δεν εκτιµήθηκαν ούτε 
αρχικά ούτε µετά τη συµπληρωµατική χορήγηση. Άλλες µικρότερες έρευνες έχουν 
επίσης αναφέρει ότι τα συµπληρώµατα χρωµίου παίζουν ίσως κάποιον ρόλο στο 
χειρισµό του διαβήτη, στην ευαισθησία στη γλυκόζη, στο διαβήτη της κύησης και τον 
σχετικό µε κορτικοειδή διαβήτη. Αποτελέσµατα από τις µελέτες αυτές υποδεικνύουν 
ότι η δοσολογία και η µορφή του χρωµίου που χορηγούνται επηρεάζουν σηµαντικά 
το αποτέλεσµα. Σε µια έρευνα σε διαβητικούς, τα 1.000 µg/ηµέρα χρωµίου σε µορφή 
“picolinate” ήταν πιο δραστικά από 200 µg/ηµέρα. Παροµοίως, στο διαβήτη της 
κύησης,  
τα 8 µg/kg /ηµέρα χρωµίου ήταν πιο δραστικά από 4 µg/kg /ηµέρα. Αντίθετα, δυο 
καλά σχεδιασµένες έρευνες στις ΗΠΑ και σε άλλες δυο στη Φιλανδία απέτυχαν να 
αποδείξουν οποιοδήποτε σηµαντικό όφελος της συµπληρωµατικής χορήγησης 
χρωµίου σε διαβητικούς ασθενείς. Οι µετέπειτα µελέτες χρησιµοποίησαν χλωριούχο 
χρώµιο, το οποίο δεν είναι ίσως τόσο βιοδιαθέσιµο όσο είναι το χρώµιο “picolinate”. 
Επί του παρόντος, δεν έχουν διεξοδικά αποδειχθεί οφέλη από συµπληρώµατα 
χρωµίου σε διαβητικά άτοµα.  
Το “Institute of Medicine Food and Nutrition Board” δεν εντόπισε επαρκή στοιχεία 
ώστε να εκτιµήσει και να θέσει µια µέση απαίτηση του οργανισµού σε χρώµιο. Έτσι 
καθορίστηκε µια επαρκής πρόσληψη βασισµένη πάνω στις εκτιµούµενες µέσες 
προσλήψεις. Η επαρκής πρόσληψη λοιπόν για ένα µεσήλικα άντρα >51 ετών είναι 30 
µgr/ηµέρα και για µια µεσήλικη γυναίκα >51 ετών είναι 20 µgr/ηµέρα. Ωστόσο, 
υπάρχουν κάποιες αρνητικές επιδράσεις που έχουν συσχετιστεί µε υπερβολική 
πρόσληψη χρωµίου από τις τροφές και γι’ αυτό, δεν έχει ακόµα προσδιοριστεί το 
ανώτερο ανεκτό επίπεδο πρόσληψης (UL) (37). 
  
Ψευδάργυρος 
Ένα άλλο τρέχον θέµα άµεσου ενδιαφέροντος όσον αφορά τη συµπληρωµατική 



χορήγηση θρεπτικών µικροσυστατικών είναι και ο ρόλος του ψευδαργύρου στα 
διαβητικά άτοµα. Μικρές µελέτες σε µεσήλικα άτοµα µε διαβήτη υποδεικνύουν 
ορισµένα οφέλη στη θεραπεία των δερµατικών ελκών από τη συµπληρωµατική 
χορήγηση ψευδαργύρου. Μια πιο πρόσφατη κλινική δοκιµή για διάφορους τύπους 
placeboes, χορήγησε µια µορφή ψευδαργύρου µαζί µε απόσταγµα προστάτη 
κουνελιού και παρατήρησε µια σηµαντική µείωση της HbAlc στα άτοµα που τυχαία 
επιλέχθηκαν για αυτήν τη θεραπεία. Ωστόσο, στη µελέτη αυτή, τα άτοµα που τυχαία 
επιλέχθηκαν να λάβουν µέρος στο πλάνο της θεραπείας είχαν υψηλότερα αρχικά 
επίπεδα HbAlc από αυτούς που τυχαία επιλέχθηκαν για να τους χορηγηθούν άλλοι 
τύποι placeboes.  

Ασβέστιο 
Ο ορθολογισµός για τις συνιστώµενες ηµερήσιες προσλήψεις των 1.000–1.500 mg 
ασβεστίου, κυρίως σε διαβητικά άτοµα µεγαλύτερης ηλικίας, βασίζεται στις 
συστάσεις του “Institute of Medicine Food and Nutrition Board” και του “National 

Institutes of Health Consensus Development Panel on 
Osteoporosis Prevention, Diagnosis, and Therapy”. H σύσταση 
αυτή φαίνεται πως είναι ασφαλής και πιθανόν να µειώνει το 
βαθµό επίπτωσης της οστεοπόρωσης στους µεσήλικες. Η 
βιταµίνη D επίσης απαιτείται για την καλύτερη απορρόφηση του 
ασβεστίου και έχει καθιερωθεί συνιστώµενη πρόσληψη 
βιταµίνης D για τους ενήλικες ίση µε 400–600 IU/ηµέρα. Η 
αβεβαιότητα της αξίας των συµπληρωµάτων ασβεστίου σε νεαρά 

άτοµα και τα ενδεχόµενα µακροπρόθεσµα οφέλη έχουν συζητηθεί εκτενώς στην 
κριτική αναφορά του Kanis.    

 

Βανάδιο 
Ο ρόλος των αλάτων βαναδίου στο διαβήτη έχει διερευνηθεί σε αρκετές µικρές 
έρευνες. ∆εν υπάρχουν σαφείς ενδείξεις για την επίδρασή τους και διαφαίνεται µια 
ενδεχόµενη τοξικότητα τους (36,38).    

5.1.8 Οι επιπτώσεις του οινοπνεύµατος στο µεταβολισµό των διαβητικών 
ατόµων. 

  Συχνά τείθεται το ερώτηµα αν το άτοµο µε διαβήτη µπορεί να καταναλώνει αλκοόλ 
και αν αυτό έχει επιπτώσεις στη ρύθµιση του σακχάρου του ή όχι. 
Η απάντηση στο ερώτηµα αυτό δε θα µπορούσε να είναι µονολεκτική. Αντίθετα 
εξαρτάται από πολλούς και διαφορετικούς παράγοντες. ∆ηλαδή, εφόσον ο διαβήτης 
είναι υπό έλεγχο, δεν υφίστανται επιπλοκές και το άτοµο που πίνει είναι καλά 
ενηµερωµένο για τους κινδύνους που κρύβει το αλκοόλ για τα άτοµα µε 
ινσουλινοεξαρτώµενο διαβήτη, τότε η απάντηση είναι ναι.  

  Το οινόπνευµα (αιθυλική αλκοόλη ή αιθανόλη) είναι µια 
αλκοόλη η οποία υπάρχει σε όλα τα οινοπνευµατώδη ποτά σε 
ποικίλλουσα αναλογία, που εξαρτάται από τον τύπο του 
ποτού. Το οινόπνευµα που περιέχεται στα ποτά απορροφάται 
εύκολα από τους βλεννογόνους του στοµάχου και του λεπτού 
εντέρου. Η απορροφούµενη ποσότητα του οινοπνεύµατος 
οξειδώνεται µε ευκολία στον οργανισµό, χάρη στην ύπαρξη 
συστήµατος ενζύµων. Η ύπαρξη των ενζύµων αυτών 



οφείλεται είτε στο ότι στον οργανισµό, παράγονται φυσιολογικά µικρές ποσότητες 
οινοπνεύµατος στο έντερο είτε στο ότι το κυρίως υπεύθυνο ένζυµο για την οξείδωση 
του οινοπνεύµατος, η αλκοολική αφυδρογονάση, έχει ευρύτερο προορισµό. 
Ένα µικρό ποσοστό, 2-10%, του οινοπνεύµατος που απορροφάται, αποβάλλεται από 
τους πνεύµονες και τους νεφρούς. Το υπόλοιπο οξειδώνεται κυρίως στο ήπαρ, αλλά 
είναι δυνατός και εξωηπατικός µεταβολισµός του οινοπνεύµατος, µόνο που γίνεται σε 
πολύ µικρή αναλογία. Το ήπαρ έχει την ικανότητα να οξειδώνει µεγάλες ποσότητες 
οινοπνεύµατος (22).  
  Μετά την κατανάλωση αλκοόλ, το ήπαρ δίνει προτεραιότητα στην επεξεργασία του 
και σταµατάει κάποιες άλλες διαδικασίες µέχρις ότου ολοκληρωθεί ο µεταβολισµός. 
Εάν καταναλώνεται µεγάλη ποσότητα αλκοόλ σε µικρό χρονικό διάστηµα, δεν 
αφήνεται αρκετό χρονικό διάστηµα στο συκώτι να µεταβολίσει το αλκοόλ και κατά 
συνέπεια η περίσσεια αλκοόλης µεταφέρεται µέσω του αίµατος σε άλλα όργανα του 
σώµατος. Τα κύτταρα του εγκεφάλου αποτελούν εύκολο στόχο. Έτσι εξηγείται και η 
ζάλη που νιώθουν ορισµένα άτοµα µετά την κατανάλωση οινοπνευµατωδών ποτών 
του. Εξάλλου µεγάλες ή και µέτριες ποσότητες οινοπνεύµατος µπορεί να 
δηµιουργήσουν σοβαρά εγκεφαλικά προβλήµατα σε άτοµα που παίρνουν ηρεµιστικά 
ή και υπνωτικά δισκία. Οι µεταβολικές επιδράσεις του οινοπνεύµατος είναι πολλές 
και ποικίλες.  
  Σύµφωνα µε στοιχεία για την περίοδο 1989-1991, το αλκοόλ εκτιµάται ότι 
καταλαµβάνει ~2.5% της ενεργειακής πρόσληψης ενηλίκων στις ΗΠΑ σε σύγκριση 
µε το προηγούµενο ~5%, που ήταν βασισµένο σε δεδοµένα της περιόδου 1976-1980. 
∆εν είναι σαφές το αν αυτή η αλλαγή αποδίδεται στη µειωµένη κατανάλωση ή σε 
µεθοδολογικές διαφορές του υπολογισµού της κατανάλωσης αλκοόλ. Σχεδόν το 67% 
των ενηλίκων του πληθυσµού των ΗΠΑ αναφέρεται ότι πίνει αλκοολούχα ποτά, ενώ 
το 33% υποστηρίζει ότι τα αποφεύγει. Οι διαβητικοί αναµφίβολα υπάγονται και στις 
δυο παραπάνω κατηγορίες (23). 
  Το αλκοόλ στα προϊόντα απόσταξης (σκληρά οινοπνευµατώδη ποτά), στο κρασί και 
στη µπύρα είναι η αιθανόλη (αιθυλική αλκοόλη, C2H5OH). Είναι το δευτερεύων 
προϊόν της οξείδωσης των σακχάρων από τα ένζυµα της µαγιάς (ζύµωση). Ένα ποτό 
ή ένα αλκοολούχο ρόφηµα ορίζεται κοινώς ως µια µπύρα 12-oz, ένα ποτήρι κρασί  
5-oz ή ένα ποτήρι αποσταγµένου οινοπνευµατώδους ποτού 1.5-oz. Το καθένα από 
αυτά περιέχει ~15 gr αλκοόλ. Οι καρδιοπροστατευτικές επιδράσεις του 
οινοπνεύµατος δεν καθορίζονται από τον τύπο του αλκοολούχου ποτού. Μια 
περιληπτική αναφορά των οικολογικών, βασισµένων σε µια υπόθεση και πάνω σε 
ορισµένες οµάδες του πληθυσµού µελέτες, καταλήγει στο συµπέρασµα ότι όλα τα 
αλκοολούχα ποτά συνδέονται µε µικρότερο κίνδυνο εµφάνισης στεφανιαίας νόσου, 
ούτως ώστε πολλά από τα οφέλη οφείλονται στο ίδιο το αλκοόλ παρά σε άλλα 
συστατικά του κάθε τύπου ποτού (28). 
  Οι ίδιες προφυλάξεις που αφορούν το γενικό πληθυσµό όσον αφορά την 
κατανάλωση αλκοόλ, απευθύνονται και στα άτοµα µε διαβήτη. Αποχή από το αλκοόλ 
συνίσταται στις γυναίκες κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης και στα άτοµα µε 
ιατρικά προβλήµατα όπως παγκρεατίτιδα, νευροπάθεια σε προχωρηµένο στάδιο, 
έντονη υπερτριγλυκεριδαιµία ή κατάχρηση αλκοόλ. Στις «∆ιαιτητικές 
Κατευθυντήριες Γραµµές για Αµερικάνους» συνιστάται να µη γίνεται κατανάλωση 
µεγαλύτερη από 2 ποτά την ηµέρα για τους ενήλικες άντρες και όχι περισσότερα από 
1 ποτό την ηµέρα για τις ενήλικες γυναίκες. Μετά από κατανάλωση αλκοόλ σε 
συγκρίσιµες ποσότητες, οι γυναίκες έχουν υψηλότερες συγκεντρώσεις αιθανόλης στο 
αίµα τους απ’ ότι οι άντρες, ακόµα και αν παραβλέψουµε τις διαφορές στη σωµατική 
διάπλαση. Οι γυναίκες, σε σύγκριση µε τους άντρες, έχουν µια αυξηµένη 
βιοδιαθεσιµότητα του αλκοόλ, που είναι το αποτέλεσµα του µειωµένου γαστρικού 



µεταβολισµού και της µειωµένης γαστρικής δραστηριότητας της αλκοολικής 
δεϋδρογονάσης. Το γεγονός αυτό ίσως συµβάλλει στην εντονότερη ευαισθησία των 
γυναικών στις επιδράσεις του οινοπνεύµατος (24). 

Αλκοόλ και Επίπεδα Γλυκόζης του Αίµατος 
 
  Τα αλκοολούχα ποτά µπορεί να έχουν και υπό- και υπέρ-γλυκαιµικές επιδράσεις 
στους διαβητικούς ασθενείς κι αυτό εξαρτάται από την ποσότητα του αλκοόλ που 
απορροφάται άµεσα, από το αν καταναλώνεται µαζί ή χωρίς φαγητό και από το αν η 
χρήση του αλκοόλ είναι χρόνια ή υπερβολική. Μέτρια ή έντονη υπογλυκαιµία, όχι 
υπογλυκαιµία και υπεργλυκαιµία έχουν αναφερθεί σε ασθενείς µε διαβήτη, µετά από 
την κατανάλωση αλκοόλ. Η απορρόφηση µέτριων ποσοτήτων αλκοόλ φαίνεται 
επίσης ότι αµβλύνει την συναίσθηση του υπογλυκαιµικού επεισοδίου σε διαβητικά 
άτοµα τύπου 1. 
  Μέτριες ποσότητες αλκοόλ µπορούν να εντείνουν τη δράση µείωσης γλυκόζης της 
εξωγενούς ινσουλίνης και ορισµένων στοµατικών παραγόντων µείωσης των επιπέδων 
γλυκόζης. Παρόλο που το αλκοόλ δεν επηρεάζει το ρυθµό και το βαθµό της πτώσης 
της γλυκόζης του πλάσµατος, φαίνεται ότι προκαλεί µεταβολές στη φάση ανάκτησης 
της γλυκόζης παρεµβαίνοντας µε την ηπατική γλυκονεογένεση (25). Η 
παρακινούµενη από το αλκοόλ υπογλυκαιµία δεν αποκαθίσταται µε τη χορήγηση 
γλουκαγόνου, γιατί προκαλείται από έµµεση εξασθένηση της γλυκονεογένεσης και δε 
σχετίζεται µε υπερβολική έκκριση ινσουλίνης. 
  Σε άτοµα µε διαβήτη τύπου 1 και τύπου 2 έχει αποδειχθεί ότι η απορρόφηση 
µέτριων ποσοτήτων αλκοόλ µαζί µε φαγητό ή σνακ, δεν έχει άµεση επίδραση στη 
γλυκόζη του αίµατος ή στα επίπεδα ινσουλίνης. Ο κίνδυνος περιστατικών 
προκαλούµενων από το αλκοόλ υπογλυκαιµίας κατά τη διάρκεια της νηστείας είναι 
µέτριος για τα άτοµα µε διαβήτη τύπου 2 και υπάρχει µόνο εάν ακολουθούν 
θεραπευτική αγωγή µε ινσουλίνη ή ουσίες υποβοήθησης έκκρισης ινσουλίνης 
(24,25).  
 

Κίνδυνος υπογλυκαιµίας 
 
  Η διεθνής βιβλιογραφία παρουσιάζει µεγάλη ποικιλία ευρηµάτων ως προς το ρόλο 
του οινοπνεύµατος στο µεταβολισµό των υδατανθράκων. Η λήψη µεγάλου ποσού 
οινοπνεύµατος βρέθηκε να είναι πρόξενος βαριάς υπογλυκαιµίας, ακόµη και θανάτου 
από υπογλυκαιµία.  
  Η κυριότερη επίδραση του οινοπνεύµατος αφορά στην ηπατική παραγωγή γλυκόζης. 
Είναι γεγονός ότι ο κίνδυνος εµφάνισης υπογλυκαιµίας αυξάνεται σε ένα άτοµο µε 
ινσουλινοεξαρτώµενο διαβήτη, µετά την κατανάλωση αλκοόλ. Σε αυτό σηµαντικό 
ρόλο παίζει το ήπαρ. Τα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα ρυθµίζονται κυρίως από δύο 
όργανα, το ήπαρ και το πάγκρεας. Τα δύο αυτά όργανα εργάζονται από κοινού για να 
προσαρµόσουν τα επίπεδα γλυκόζης του αίµατος στα φυσιολογικά όρια. Έτσι όταν τα 
επίπεδα γλυκόζης στο αίµα είναι χαµηλά, το πάγκρεας καθυστερεί την απελευθέρωση 
της ινσουλίνης στο αίµα και το ήπαρ µετατρέπει τους αποθηκευµένους υδατάνθρακες 
σε γλυκόζη, η οποία στη συνέχεια περνά στη κυκλοφορία του αίµατος. Η παροχή 
επιπλέον γλυκόζης και η καθυστέρηση της απελευθέρωσης της ινσουλίνης, 
συντελούν στην αποφυγή ή µείωση του ρυθµού εµφάνισης υπογλυκαιµίας (26). 
  Σε ένα άτοµο µε ινσουλινοεξαρτώµενο διαβήτη, ο ρόλος που κατέχει το πάγκρεας 
στην από κοινού προσαρµογή των επιπέδων γλυκόζης µειώνεται. Η πρόληψη της 
υπογλυκαιµίας εξαρτάται πλέον απ΄ τη γλυκόζη που θα καταναλώσει το άτοµο (από 
τη τροφή) και τη γλυκόζη που παράγει το ήπαρ. Αν ο διαβητικός ασθενής έχει 



γευµατίσει πρόσφατα και πίνει οινοπνευµατώδες ποτό σε µέτρια ποσότητα δεν 
παθαίνει υπογλυκαιµία, γιατί τα αποθέµατα του ήπατος σε γλυκογόνο επαρκούν για 
την οµοιόσταση της γλυκόζης του πλάσµατος.     
  Εάν το άτοµο αυτό πιει ποσότητα αλκοόλ, το ήπαρ του προκειµένου να 
αποµακρύνει την ποσότητα αλκοόλης από τον οργανισµό, θα δώσει προτεραιότητα 
στην επεξεργασία του αλκοόλ και θα σταµατήσει την πορεία παροχής επιπλέον 
γλυκόζης από το ήπαρ. Κατά συνέπεια, ο κίνδυνος εµφάνισης υπογλυκαιµίας είναι 
µεγάλος (25). 
  Τα ποτά ποικίλουν ως προς την περιεκτικότητά τους σε υδατάνθρακες. Τα 
αποσταγµένα ποτά (ουίσκι, τζιν, βότκα, µπράντυ κ.λ.π.) έχουν υψηλή συγκέντρωση 
αλκοόλης και καθόλου υδατάνθρακες. Οι µπύρες ποικίλουν σε ποσοστά αλκοόλης. 
Υπάρχουν µπύρες χωρίς αλκοόλ, ανοιχτόχρωµες µε ποσοστά αλκοόλ 3-4%, 
σκουρόχρωµες µε ποσοστά 6-7%. Μια συνηθισµένη µερίδα µπύρας 300 – 360 ml, 
περιέχει περίπου 15 – 20 γρ. αλκοόλης, 13 – 15 γρ. υδατάνθρακες, ίχνη πρωτεϊνών 
και δίνει περίπου 150 θερµίδες! Τα κρασιά, ξηρά ή γλυκά, ποικίλουν σε 
περιεκτικότητα αλκοόλης, µε µέση περιεκτικότητα 11 – 12%. Μια συνηθισµένη 
µερίδα 100 – 120 ml ξηρού κρασιού περιέχει 12– 14 γραµµάρια αλκοόλης και ίχνη 
υδατανθράκων. Τα γλυκά κρασιά περιέχουν υψηλότερο ποσοστό σακχάρων, που 
µπορεί να φτάνει και το 15%. Στα λικέρ το ποσοστό των υδατανθράκων είναι υψηλό 
και φτάνει έως και 50% ενώ η συγκέντρωση της αλκοόλης κυµαίνεται στο 20 – 55%. 
  Η σόδα, το µεταλλικό νερό µε δύο σταγόνες λεµόνι ή λάϊµ, ο χυµός τοµάτας ή 
καρότου, κοκτέϊλς χωρίς αλκοόλ, µπορούν κάλλιστα να αποτελούν σωστή επιλογή σε 
µια κοινωνική εκδήλωση (29). 
Όταν µια βραδινή έξοδος παρατείνεται, το ποτό θα πρέπει να καταναλώνεται αργά 
για να διαρκεί ενώ εάν η παράταση είναι µεγάλη, τα αναψυκτικά χωρίς ζάχαρη είναι 
µια πιθανή και ανώδυνη επιλογή.  
  Επίσης πρέπει να σηµειωθεί ότι συνήθως η ποσότητα ενός αλκοολούχου ποτού που 
χρησιµοποιείται στη µαγειρική, δεν ξεπερνάει τις 1 – 2 κουταλιές της σούπας ανά 
µερίδα. Το ποσοστό του αλκοόλ που µένει στο φαγητό είναι πολύ µικρό/µερίδα και 
εξαρτάται από τον τρόπο της µαγειρικής παρασκευής. Γι αυτό και η χρήση του στη 
µαγειρική δε θεωρείται θερµιδικά υπολογίσιµη (2,26). 

Συνοπτικά µπορούµε να πούµε ότι το αλκοόλ στα άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη 
µπορεί να προκαλέσει τα εξής:  

• Η κατανάλωση αλκοολούχων ποτών από άτοµα µε αρρύθµιστο σάκχαρο, µπορεί 
να οδηγήσει σε αλκοολική υπογλυκαιµία ή υπεργλυκαιµία.  

• Όταν το αλκοόλ καταναλώνεται µετά από έντονη σωµατική 
δραστηριότητα, ή µετά από παράλειψη κάποιου γεύµατος 
(κατάσταση νηστείας), οδηγεί το διαβητικό σε βαριά υπογλυκαιµία.  

• Η κατανάλωση αλκοόλης συνδέεται µε την αύξηση των 
τριγλυκεριδίων στο αίµα, κυρίως σε παχύσαρκα άτοµα µε 
σακχαρώδη διαβήτη και δυσλιπιδαιµία.  

• Στους διαβητικούς µε υπέρταση, η χρόνια κατανάλωση αλκοολούχων 
ποτών, συνδέεται µε τις διαταραχές της αρτηριακής πίεσης.  

• Στις περιπτώσεις οπού υπάρχουν επιπλοκές στο σακχαρώδη διαβήτη (διαβητική 
νεφροπάθεια, περιφερική νευροπάθεια, µάκρο και µίκρο αγγειοπάθεια κ.λ.π.) η 
κατανάλωση αλκοολούχων ποτών θεωρείται βλαπτική και σαφώς επιβαρυντική.  

• Το αλκοόλ επιβαρύνει ως γνωστό τη λειτουργία του πεπτικού συστήµατος του 
ήπατος και του παγκρέατος ενώ µπορεί να αλληλεπιδρά και µε διάφορα φάρµακα 
που τυχόν παίρνει ο διαβητικός για τη θεραπεία του.  



• Άλλη µια µεταβολική επίδραση του οινοπνεύµατος στους διαβητικούς είναι η 
αύξηση των τριγλυκεριδίων. Έχει βρεθεί ότι η χορήγηση αιθανόλης στον άνθρωπο 
ή σε πειραµατόζωα προκαλεί σε µέτριο βαθµό υπερλιπιδαιµία.     Εφόσον το 
αλκοόλ είναι πλούσιο σε θερµίδες, µπορεί εύκολα να απορυθµίσει το σωµατικό 
βάρος και κατά συνέπεια στο διαβητικό τη ρύθµιση του σακχάρου του. Για άτοµα 
µάλιστα που έχουν ήδη δυσλιπιδαιµία, η περαιτέρω αύξηση των τριγλυκεριδίων 
και η συσσώρευση χυλοµικρών µπορεί να προκαλέσει και οξεία παγκρεατίτιδα ή 
υποτροπές παγκρεατίτιδας, που τελικά επιδεινώνουν και το διαβήτη (26,27).  

Τι πρέπει να κάνει ο διαβητικός; 

Σε γενικές γραµµές, η µέτρια και λογική χρήση του αλκοόλ δεν απαγορεύεται στα 
άτοµα µε διαβήτη. Εξάλλου, αυτό αποτελεί µέρος του τρόπου ζωής στη χώρα µας και 
είναι παραδοσιακό στοιχείο στη Μεσογειακή µας ∆ιατροφή. Ωστόσο, θα πρέπει να 
λάβουµε υπόψη µας τα εξής: 

• Απαγορεύεται η χρήση αλκοόλ όταν το διαβητικό άτοµο είναι νηστικό ή µετά από 
έντονη άσκηση, ή βαριά σωµατική εργασία ή όταν οδηγεί ή χειρίζεται επικίνδυνα 
µηχανήµατα. Η υπογλυκαιµία στην περίπτωση αυτή είναι έντονη και µπορεί να 
εµφανιστεί µετά από αρκετές ώρες.  

• Πλήρης αποχή από την κατανάλωση αλκοολούχων ποτών συστήνεται αυστηρά σε 
γυναίκες µε διαβήτη κυήσεως, σε αρρύθµιστους ινσουλινο -εξαρτώµενους 
διαβητικούς, σε διαβητικούς µε νεφροπάθεια, αυξηµένα τριγλυκερίδια, 
παγκρεατίτιδα, παθήσεις του ήπατος κ.λ.π.  

• Η περιστασιακή ή χρόνια κατάχρηση αλκοολούχων ποτών , οδηγεί σε µέθη, 
επηρεάζει την κρίση και συντελεί στην εγκατάλειψη της αυτοφροντίδας και του 
γλυκαιµικού ελέγχου από διαβητικό.  

• Στους διαβητικούς µε υπέρταση, η χρόνια κατανάλωση αλκοολούχων ποτών, 
συνδέεται µε τις διαταραχές της αρτηριακής πίεσης.  

• Όταν ο διαβητικός έχει σε γενικές γραµµές καλή ρύθµιση και δεν είναι 
παχύσαρκος, µπορεί να καταναλώνει 2 ποτά την ηµέρα (αν πρόκειται για άνδρα) ή 
1 ποτό/ηµέρα (αν πρόκειται για γυναίκα).  

• Ο διαβητικός οφείλει να επιλέγει ποτά χωρίς ζάχαρη ή µεγάλες ποσότητες 
υδατανθράκων. Στην αντίθετη περίπτωση, θα πρέπει να εκπαιδευτεί ανάλογα, 
ώστε να µη διαταράσσεται το θερµιδικό ισοζύγιο της δίαιτας και τα επίπεδα της 
γλυκόζης του αίµατος.  

• Είναι σηµαντικό να γνωρίζει ότι οι θερµίδες που δίνει ένα ποτό (χωρίς ζάχαρη) 
µπορούν να αντικατασταθούν στο καθηµερινό διαιτολόγιο µε τις θερµίδες που 
δίνουν δύο κουταλάκια του γλυκού λάδι.  

• Η ανάµιξη ενός ποτού µε σόδα ή ανθρακούχο αναψυκτικό, προκαλεί ταχύτερη 
απορρόφηση του αλκοόλ και οδηγεί γρήγορα στη µέθη ή στη ζάλη. Το ίδιο 
συµβαίνει όταν το ποτό περιέχει ζάχαρη.  

• Η µπύρα, αν και έχει λιγότερες θερµίδες από το κρασί σε ίση ποσότητα, επειδή 
περιέχει υδατάνθρακες και πίνεται γρηγορότερα παγωµένη και σε µεγαλύτερες 
ποσότητες από το κρασί, απαιτεί ιδιαίτερη προσοχή στην κατανάλωσή της.  

• Πολλές φορές επειδή τα συµπτώµατα της µέθης είναι παρόµοια µε αυτή της 
υπογλυκαιµίας, είναι πολύ πιθανό να δηµιουργηθεί σύγχυση και να µην 
παρασχεθεί η κατάλληλη βοήθεια στο διαβητικό τη στιγµή που αυτός τη 
χρειάζεται (15,28,29).  



Με τι µπορώ να αντικαταστήσω ένα ποτό στο διαιτολόγιο; (29) 

 
Αλκοολούχο ποτό  kcal Μπορεί να αντικατασταθεί µε:
1 ποτήρι µπύρα(360 ml)  150 2 κ. γλ. λάδι + 2 φέτες ψωµί  
1 ποτήρι ξηρό κρασί(120 ml)  80  2 κ. γλ. λάδι  
1 ποτήρι ουίσκι (45 ml)  100 2 κ. γλ. λάδι  
1 ποτήρι κονιάκ (45 ml)  75  1,5 κ. γλ. λάδι  
1 ποτήρι γλυκό κρασί (120 ml) 105 2 κ. γλ. λάδι + ½ φέτα ψωµί  

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΙΚΑ   

  Για πολλούς λόγους όπως η τοξική επίδραση στα Β-κύτταρα, η αυξηµένη 
πιθανότητα υπογλυκαιµίας, η προσφορά θερµίδων, η αύξηση βάρους σώµατος, η 
επιδείνωση χρόνιων διαβητικών επιπλοκών, η δυσλιπιδαιµία και η υπερουριχαιµία, 
όσον αφορά µόνο στις µεταβολικές επιδράσεις, η χρήση οινοπνευµατωδών ποτών 
από τους διαβητικούς πρέπει να γίνεται µε µεγάλη προσοχή. Ωστόσο, δεν µπορούµε 
να αποκλείσουµε τελείως τη χρήση οινοπνευµατωδών ποτών από τους διαβητικούς 
πράγµα που θα προκαλούσε ανεπιθύµητες ψυχολογικές επιδράσεις, ως ένας ακόµη 
περιορισµός, αλλά πρέπει να καθοδηγούνται από τους ειδικούς για τη χρήση µε 
µέτρο, ώστε να αποφεύγονται δυσµενείς επιπτώσεις από την αύξηση της 
κατανάλωσης θερµίδων, την πρόκληση υπογλυκαιµίας και τη συνεργική επίδραση 
στις επιπλοκές του διαβήτη. Η ποσότητα οινοπνευµατωδών ποτών που επιτρέπεται 
κάθε µέρα είναι δύο έως τρία ποτά το ανώτερο και αν είναι δυνατόν και λιγότερο. 
Ακόµα είναι καλύτερο να µη γίνεται καθηµερινή χρήση. Ασθενείς που ακολουθούν 
δίαιτα αδυνατίσµατος πρέπει να υπολογίζουν τις θερµίδες που περιέχει το ποτό. 
Ασθενείς µε κακή αντίληψη υπογλυκαιµίας πρέπει να αποφεύγουν να πίνουν, 
ιδιαίτερα το βράδυ. 
  Τέλος δεν πρέπει να λησµονείται ότι οι χρόνιοι πότες οινοπνευµατωδών ποτών 
µπορεί να εµφανίσουν εκτός από κίρρωση ήπατος και χρόνια παγκρεατίτιδα (29).       

∆ιατροφική πρόληψη της νόσου 
 
Η διατροφή θεωρείται το πιο βασικό στοιχείο στην αντιµετώπιση του σακχαρώδους 
διαβήτη, γιατί αυτά που παίζουν τον πρωταρχικό ρόλο στην εξισορρόπηση του είναι 
η διατήρηση του βάρους του ασθενή σε χαµηλά επίπεδα και η σωστή ποιότητα των 
διατροφικών του συνηθειών.  
Για να είναι πραγµατικά επιτυχηµένη η διατροφική αγωγή, πρέπει να συνδυάζεται µε 
καθηµερινή σωµατική άσκηση.  

Γενικές οδηγίες  

 Είναι βασικό, στους ασθενείς που λαµβάνουν ινσουλίνη, η θερµιδική πρόσληψη 
του διαιτολογίου αλλά και η ποιότητα του να προσαρµόζονται ανάλογα µε το 
είδος και το ποσό της χορηγούµενης ινσουλίνης, αλλά και µε τη φυσική 
δραστηριότητα του ασθενούς, για να αποφεύγονται τα υπό ή υπέρ γλυκαιµικά 
επεισόδια.  



 Το καθηµερινό µενού πρέπει να περιέχει πολλά γεύµατα σε κανονικά διαστήµατα 
και σε καθορισµένες ποσότητες, ιδιαίτερα σε υδατάνθρακες, ανάλογα µε τον τύπο 
ινσουλίνης που χρησιµοποιούν οι ασθενείς (γι' αυτούς που χρησιµοποιούν).   

 Η θερµιδική πρόσληψη πρέπει να εξατοµικεύεται µε βάση, πάντα, τη διατήρηση 
του κανονικού βάρους, ενώ µε τη σταθερή καθηµερινή σύνθεση της δίαιτας, 
επιτυγχάνουµε να αποφεύγονται τα υπέρ ή υπό - γλυκαιµικά επεισόδια τα οποία 
ταλαιπωρούν πολύ τον ασθενή.   

  Η σωστή σύνθεση της δίαιτας είναι:  
o πρωτεΐνες: Οι πρωτεϊνικές απαιτήσεις ενός διαβητικού ατόµου υπολογίζονται 

σε 1 - 1,5 g/1 kg επιθυµητού βάρους του ασθενούς. Εξαιρούνται οι 
εγκυµονούσες και τα παιδιά που η πρωτεϊνική τους πρόσληψη πρέπει να 
καλύπτει το 20% των ολικών θερµίδων, και οι σοβαρά υποθερµιδικές δίαιτες 
καλύπτουν τουλάχιστον το 30% των ολικών θερµίδων.  

o υδατάνθρακες: Οι απαιτήσεις σε υδατάνθρακες καλύπτουν το 50% των ολικών 
θερµίδων. Εξαίρεση αποτελεί η υπερτριγλυκεριδαιµία τύπου IV. Σ' αυτή την 
περίπτωση πρέπει να χορηγούνται αυστηρά µόνο 125-150 g υδατάνθρακες την 
ηµέρα.  

o λίπη: Οι θερµίδες που περισσεύουν δίνονται σε λίπη. Τα κορεσµένα λίπη πρέπει 
να καλύπτουν ποσοστό µικρότερο από το 10% των ολικών θερµίδων, τα 
πολυακόρεστα το 10% και τα µονοκόρεστα το υπόλοιπο.  

 Μια πολύ καλή προϋπόθεση για την επιτυχηµένη διαιτολογική βοήθεια του 
ασθενούς, είναι η σωστή πληροφόρηση του ώστε να µπορεί να κατανοεί απόλυτα 
τη σύνταξη του διαιτολογίου του και τη σηµαντικότητά της.  

 Η καθηµερινή και µέτρια σε ένταση και διάρκεια σωµατική άσκηση του ασθενούς 
θεωρείται απαραίτητη γιατί σχετίζεται µε τη γενικότερη ευνοϊκή επίδραση πάνω 
στο µεταβολισµό του ατόµου.  

 Οι τροφές πλούσιες σε ζάχαρη πρέπει να αποκλείονται από τη δίαιτα, ενώ τα αυγά 
δεν πρέπει να ξεπερνούν τα 3 την εβδοµάδα. (5)  

Ο παρακάτω πίνακας δίνει συγκεντρωτικά τις συστάσεις για τη διαβητική δίαιτα.  
 

Πίνακας 2. ∆ιαιτολογικές συστάσεις για τη διαβητική δίαιτα 

Ενέργεια Για απόκτηση ΒΜΙ=22-25 
Υδατάνθρακες (% ενέργειας) 50-55% (50-60%) 
Προστιθέµενη γλυκόζη ή φρουκτόζη  
(γρ ανά ηµέρα) 

<25 γρ 

∆ιαιτητικές ίνες (γρ ανά ηµέρα) >20-35 γρ 
Συνολικό λίπος (% ενέργειας) 30% 
Κορεσµένα <10% 
Πολυακόρεστα <10% 
Μονοακόρεστα 10-15% 
Πρωτεΐνες (% ενέργειας) 
(για παιδιά και εγκυµονούσες) 

10-15% 
µέχρι 20% 

Αλάτι (γρ. ανά ηµέρα)  
Για άτοµα µε φυσιολογική αρτηριακή πίεση 

<3 



Για άτοµα µε υπέρταση <2,4 
∆ιαβητικά τρόφιµα Καθόλου 

 
Για να επιτευχθούν οι στόχοι που σχετίζονται µε την ενδεδειγµένη διατροφή και το 
σωστό σωµατικό βάρους του ασθενούς απαιτείται µια οµάδα από εξειδικευµένο 
προσωπικό, που περιλαµβάνει το θεράποντα γιατρό, τον κλινικό διατολόγο και το 
υπόλοιπο νοσηλευτικό προσωπικό. (2), (39) 

5.1.9 ∆ιαβητικά τρόφιµα: είναι χρήσιµα και υγιεινά για τους ∆ιαβητικούς; 
 
  H σωστή διατροφή παίζει καθοριστικό ρόλο στη θεραπεία και τη ρύθµιση του 
διαβήτη. Η εφαρµογή ενός σωστά καταρτισµένου διαιτολογίου είναι από τα πρώτα 
σηµεία που επισηµαίνονται στο νεοδιαγνωσµένο διαβητικό άτοµο και ίσως το πιο 
δύσκολο στην εφαρµογή του. Ειδικά τα προηγούµενα χρόνια, που οι συστάσεις για τη 
δίαιτα του διαβήτη ήταν πιο αυστηρές και απαιτούσαν ένα µεγάλο περιορισµό των 
υδατανθράκων, η συνέπεια στη δίαιτα αποτελούσε το πιο δύσκολο σηµείο για ένα 
διαβητικό άτοµο, αφού απαγόρευε πολλά τρόφιµα, κυρίως από την κατηγορία των 
αµυλούχων τροφίµων και γλυκών.  
  Για το λόγο αυτό, αναπτύχθηκε µια ολόκληρη βιοµηχανία µε στόχο την παροχή 
στους διαβητικούς µιας σειράς από προϊόντα, µε στόχο τον εµπλουτισµό της 
καθηµερινής τους δίαιτας, τα οποία χαρακτηρίστηκαν ως «κατάλληλα για 
διαβητικούς» ή «διαβητικά τρόφιµα» (µεταφράζοντας τον αγγλικό όρο diabetic foods, 
αν και δεν αποδίδεται σωστά το νόηµα στα ελληνικά).  
  Τα τρόφιµα αυτά είχαν ως κύριο χαρακτηριστικό την αντικατάσταση της κοινής 
ζάχαρης (επιστηµονικός όρος είναι η σουκρόζη) από άλλες γλυκαντικές ουσίες 
(φυτικές π.χ. σορβιτόλη, φρουκτόζη, µανιτόλη και µετέπειτα τεχνητές όπως η 
ασπαρτάµη, η σακχαρίνη κ.ά.), ενώ εµφανίστηκαν και κάποια άλλα προϊόντα όπως 
ειδικά ζυµαρικά, στα οποία είχαν περιοριστεί οι περιεχόµενοι υδατάνθρακες, µε 
παράλληλη αύξηση των πρωτεϊνών.  
Αν και στα πρώτα χρόνια τα προϊόντα αυτά έτυχαν πλήρους και γενικής αποδοχής, τα 
τελευταία χρόνια υπάρχει ένας ιδιαίτερος σκεπτικισµός για τη χρησιµότητα τους, 
αλλά και την ευεργετική τους δράση στο διαβήτη.  

Πώς ξεκίνησαν τα τρόφιµα αυτά 
 
  Τα τρόφιµα αυτά έγιναν ιδιαίτερα δηµοφιλή στη δεκαετία του 60, όταν η διαιτητική 
αγωγή του διαβήτη στηριζόταν σε µια δίαιτα χωρίς ζάχαρη και µε µειωµένους 
υδατάνθρακες. Οι εταιρείες τροφίµων άρχισαν να χρησιµοποιούν τα αλκοολικά 
παράγωγα της ζάχαρης (σορβιτόλη, ξυλιτόλη και η µαννιτόλη) και άλλα γλυκαντικά 
όπως η φρουκτόζη, αντί της σουκρόζης (η οποία αποτελείται από ένα µόριο γλυκόζης 
και ένα µόριο φρουκτόζης), για να παρασκευάσουν κέικ χωρίς ζάχαρη, µπισκότα ή 
άλλα τυποποιηµένα προϊόντα.  
  Από τη δεκαετία του ‘80 και µετά, όλες οι διαιτητικές συστάσεις για άτοµα µε 
διαβήτη συστήνουν ότι οι κύριοι άξονες δράσης πρέπει να είναι ο παράλληλος 
περιορισµός του διατροφικού λίπους ή των προσλαµβανοµένων θερµίδων. Αυτές οι 
συστάσεις στηρίχτηκαν στα τελευταία επιστηµονικά δεδοµένα, µέσα από τα οποία 
δείχθηκε ότι ο αυστηρός περιορισµός της συνολικής ποσότητας των υδατανθράκων 
και ειδικότερα των σύνθετων υδατανθράκων, όχι µόνο δε συµβάλει στη βελτίωση του 
γλυκαιµικού ελέγχου, αλλά αντίθετα δυσχεραίνει τη σωστή ρύθµιση του διαβήτη. 



Έτσι, τα διαβητικά άτοµα σήµερα ενθαρρύνονται να καταναλώνουν άφθονα φρούτα 
και λαχανικά, και γεύµατα βασισµένα σε αµυλώδη τρόφιµα όπως το ψωµί, τα 
ζυµαρικά και το ρύζι.  
Ειδικότερα, το 1984, στη Μεγάλη Βρετανία, η νοµοθεσία όρισε νέα κριτήρια για τα 
«διαβητικά» τρόφιµα. Συγκεκριµένα, ένα τρόφιµα για να µπορεί να έχει την ένδειξη 
«κατάλληλα για διαβητικούς», θα πρέπει να µην περιέχει περισσότερο λίπος και 
ενέργεια από τα αντίστοιχα τρόφιµα. Επίσης, τρόφιµα που δεν έχουν τουλάχιστον 
50% λιγότερες θερµίδες θα πρέπει να φέρουν παράλληλα και την επισήµανση «όχι 
κατάλληλα για υπέρβαρους». Στην ίδια χώρα, όπου τα τρόφιµα αυτά είναι πολύ 
διαδεδοµένα, από την 1η Μαρτίου του 1995, τα κριτήρια αυτά αποσύρθηκαν διότι οι 
διαιτητικές συστάσεις ήταν πλέον οι ίδιες για το γενικό πληθυσµό, αλλά και τα 
διαβητικά άτοµα.  
  Στις τελευταίες δεκαετίες, η µέριµνα του διαβητικού ατόµου επικεντρώθηκε στην 
παροχή εξατοµικευµένων συµβουλών σχετικά µε τις γενικές αρχές υγιεινής 
διατροφής. Αυτή η τακτική αντικατέστησε την άποψη για χρήση ειδικών 
«διαβητικών» τροφίµων ή µιας «διαβητικής « δίαιτας». Τα χαρακτηριστικά των 
ειδικών αυτών προϊόντων καθορίζονται από την Οδηγία (Directive) 1999/41/EC, που 
εκδόθηκε στις 7 Ιουνίου του 1999, στηριζόµενη στην Οδηγία 89/398/EEC, που 
αφορούσε τους Νόµους των Χωρών µελών, σχετικά µε τα τρόφιµα που απευθύνονται 
σε άτοµα µε ειδικές διατροφικές ανάγκες. 

Ποια είναι όµως τα αρνητικά σηµεία των προϊόντων αυτών 

1. Πλασµατικό αίσθηµα ελευθερίας: Είναι πιθανό κάποια διαβητικά άτοµα 
διαβάζοντας την ένδειξη «διαβητικά τρόφιµα ή τρόφιµα κατάλληλα για 
διαβητικούς» να τα θεωρήσουν ευεργετικά ή ακόµα και απαραίτητα για τη ρύθµιση 
του διαβήτη. Η χρήση του όρου «διαβητικό τρόφιµο» στην ετικέτα των τροφίµων 
χρησιµοποιείται κυρίως σε γλυκά, µπισκότα και παρόµοια τρόφιµα, που αν και 
θεωρούνται «επιβαρυντικά» για το σακχαρώδη διαβήτη, εντούτοις δεν πρέπει να 
αποκλείονται πλήρως από τη διατροφή ενός διαβητικού ατόµου. Βέβαια, πρέπει να 
γίνεται πάντα σαφές ότι, ακόµα και στα µη διαβητικά άτοµα, η κατανάλωση 
γλυκών ή άλλων τροφίµων, υψηλών σε ζάχαρη ή λίπος, πρέπει να είναι αραιή και 
προσεγµένη.  
Χαρακτηριστικό παράδειγµα είναι τα µπισκότα «για διαβητικούς» τα οποία είναι 
µπισκότα φρουκτόζης, τα οποία βρίσκονται σε πολλούς φούρνους. Η κατανάλωση 
τους δεν είναι απαραίτητα καλή επιλογή και πρακτική για ένα διαβητικό άτοµο, 
αφού η αντικατάσταση της απλής ζάχαρης από τη φρουκτόζη, δε µειώνει το 
θερµιδικό φορτίο τους και κατά συνέπεια αποδίδει επίσης µεγάλο ποσό θερµίδων. 
Αυτό ισχύει αφού τόσο η φρουκτόζη, όσο και η σουκρόζη, αποδίδουν ακριβώς τις 
ίδιες θερµίδες (4 θερµίδες ανά γραµµάριο=1 κουτ γλυκού αποδίδει 20 θερµίδες). 
Παράλληλα η φρουκτόζη αν και δεν επηρεάζει άµεσα τα επίπεδα της γλυκόζης στο 
αίµα, όπως η σουκρόζη, έχει συσχετιστεί µε την αύξηση των τριγλυκεριδίων στην 
κυκλοφορία, κυρίως σε υπέρβαρα άτοµα. Τα υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων όπως 
έχει φανεί µέσα από µελέτες, αυξάνουν τον κίνδυνο εµφάνισης αντίστασης στην 
ινσουλίνη και καρδιαγγειακής νόσου.  

2. Αµφίβολη ωφέλεια: Τα τρόφιµα αυτά, αν και προσφέρουν το πλεονέκτηµα της 
απουσίας ζάχαρης, παράλληλα µπορεί να παρουσιάζουν στοιχεία που να µην τα 
καθιστούν υγιεινά για ένα διαβητικό άτοµο. Έτσι, µπορεί να είναι υψηλά σε 
κορεσµένο λίπος ή ακόµα πλούσια σε άλλους, επίσης, απλούς, υδατάνθρακες όπως 
η φρουκτόζη, που αν και δεν ανεβάζει τα επίπεδα της γλυκόζης του αίµατος 
λιγότερο από τη σουκρόζη, αποδίδει ακριβώς τις ίδιες θερµίδες. Χαρακτηριστικό 



παράδειγµα είναι οι σοκολάτες για τους διαβητικούς. Οι σοκολάτες αυτές περιέχουν 
συνήθως µια εναλλακτική γλυκαντική ουσία όπως φρουκτόζη ή σορβιτόλη, στη 
θέση της ζάχαρης. Παρόλα αυτά η διαιτητική σύσταση όσο αφορά τις θερµίδες και 
το λίπος είναι η ίδια. Τόσο η κανονική όσο και «διαβητική» σοκολάτα θα ανεβάσει 
τα επίπεδα της γλυκόζης στο αίµα του διαβητικού ατόµου. 

3. Υπερκατανάλωση: Όπως συµβαίνει και µε τα προϊόντα τύπου «light», έτσι και τα 
τρόφιµα για τους διαβητικούς, πολλές φορές οδηγούν όσους τα καταναλώνουν σε 
υπερκατανάλωση. Αυτό συµβαίνει τόσο επειδή διαφηµίζονται ή προβάλλονται ως 
«κατάλληλα» για τα άτοµα αυτά, αλλά κυρίως επειδή είναι τρόφιµα που τα άτοµα 
αυτά στερούνται, όπως π.χ. γλυκά. Η υπερκατανάλωση τους όµως οδηγεί σε 
αυξηµένη πρόσληψη θερµίδων και σε αύξηση του σωµατικού βάρους, αλλά και σε 
κάποιες περιπτώσεις σε κακή ρύθµιση των επιπέδων γλυκόζης.  

4. Κόστος: Πέρα από το κοµµάτι της χρηστικότητας των προϊόντων αυτών υπάρχει 
ένα µεγάλο θέµα που αφορά το κόστος τους. Τα ειδικά τρόφιµα για διαβητικούς 
συνήθως κοστίζουν περισσότερο από τα συµβατικά προϊόντα που είναι χαµηλά σε 
ζάχαρη ή χωρίς ζάχαρη.  
Βέβαια δε θα πρέπει να απορρίπτουµε όλα αυτά τα προϊόντα, δεδοµένου ότι κάποια 
από αυτά έχουν σαφές όφελος για το διαβήτη και έτσι µπορούν να καταναλώνονται 
από τα διαβητικά άτοµα. Τέτοια είναι τα ζυµαρικά για διαβητικούς ή οι ειδικές 
µαρµελάδες µε φρουκτόζη (συγκρινόµενες όχι όµως µε τις «σπιτικές» αλλά µε 
αυτές του εµπορίου που περιέχουν προστιθέµενη ζάχαρη). Επίσης είναι φανερό, 
πως κάποια από τα προϊόντα τύπου «light», τα οποία περιέχουν τεχνητά 
υποκατάστατα ζάχαρης όπως είναι τα αναψυκτικά «light ή diet», τα παγωτά 0+0%, 
τα γιαούρτια µε φρούτα 0+0% και άλλα, αν και απευθύνονται στο γενικό 
πληθυσµό, µπορούν να καταναλώνονται χωρίς πρόβληµα και από τους διαβητικούς, 
πάντα όµως µε µέτρο. (40), (41) 

Σχεδιασµός δίαιτας  

Ο σχεδιασµός µιας δίαιτας για όλα τα άτοµα µε διαβήτη πρέπει να περιλαµβάνει τα 
εξής στάδια:  

1. Υπολογισµός των ενεργειακών αναγκών, ανάλογα µε το φύλο, την ηλικία, το 
σωµατικό βάρος και τη σωµατική δραστηριότητα. 

2. Υπολογισµός του ποσού και του τύπου υδατανθράκων που πρέπει να λαµβάνει το 
κάθε άτοµο σε καθηµερινή βάση, ανάλογα µε την αντιδιαβητική θεραπεία. 

3. Σχεδιασµός της συχνότητας των γευµάτων, ανάλογα µε τα επίπεδα σακχάρου 
κατά τη διάρκεια της ηµέρας, το πρόγραµµα της εργασίας και των ασχολιών του 
ατόµου και την ώρα λήψης της αντιδιαβητικής αγωγής. 

4. Υπολογισµός του αναγκαίου ποσού λιπαρών οξέων, αντιοξειδωτικών ουσιών και 
φυτικών ινών σε καθηµερινή βάση. (42), (43) 

 



 

 

 

 

 

 

 



Στη συνέχεια αναφέρουµε κάποια ενδεικτικά διαιτολόγια, για τους µικρούς 
διαβητικούς ασθενείς, διαφόρων θερµίδων.  



 



 



(31) 

5.2 Φαρµακολογική προσέγγιση 



5.2.1 Εισαγωγή 

Ο στόχος της ινσουλινοθεραπείας στο διαβήτη 
τύπου 1 είναι κατ’ αρχήν η διατήρηση στη 
ζωή. Μέσω της φαρµακευτικής αγωγής 
γίνεται  
επιπλέον προσπάθεια να µιµηθεί κανείς το 
φυσιολογικό πάγκρεας στον τρόπο που 
εκκρίνει την ινσουλίνη στο αίµα. Υπό 
φυσιολογικές συνθήκες ένα µικρό ποσό 
ινσουλίνης εκκρίνεται συνεχώς κατά τη 
διάρκεια του 24ώρου (βασική έκκριση). Μετά 
το φαγητό εκκρίνεται ένα σηµαντικά 

µεγαλύτερο ποσό ινσουλίνης για να καλύψει την ανάγκη που δηµιουργείται από την 
είσοδο στο αίµα γλυκόζης από την πέψη της τροφής. 
 Παλαιότερα ως φαρµακευτική αγωγή χρησιµοποιούνταν ινσουλίνη χοίρειας ή βοείου 
προέλευσης . Οι ινσουλίνες αυτές µοιάζουν πολύ, αλλά δεν είναι ακριβώς ίδιες µε την 
ανθρώπινη. Φαίνεται ότι η ανθρώπινη ινσουλίνη απορροφάται ελαφρώς πιο γρήγορα 
υποδορίως. Σε ελέγχους που έγιναν σε ανθρώπινες και ζωικές ινσουλίνες, δε 
βρέθηκαν µετρήσιµες διαφορές στα επίπεδα του σακχάρου. Στις µέρες µας 
χρησιµοποιείται ανθρώπινη ινσουλίνη, δηλαδή ινσουλίνη µε δοµή ακριβώς ίδια µε 
αυτήν που παράγει το φυσιολογικό ανθρώπινο πάγκρεας. Η ανθρώπινη ινσουλίνη 
παράγεται µε τη βοήθεια της τεχνολογίας της γενετικής µηχανικής ή µε 
ηµισυνθετικές µεθόδους. Η γενετική τεχνολογία παραγωγής ινσουλίνης περιλαµβάνει 
την είσοδο του γονιδίου που παράγει την ινσουλίνη σε κολοβακτηρίδιο ή σε 
ζυµοµύκητα δηλαδή σε µικροοργανισµούς µε τεράστιο δυναµικό αναπαραγωγής, που 
«εξαναγκάζονται» στην παραγωγή µεγάλων ποσοτήτων ανθρώπινης ινσουλίνης εκτός 
από τις δικές τους πρωτεΐνες. Η ηµισυνθετική µέθοδος περιλαµβάνει τη µετατροπή 
της χοιρείου ινσουλίνης σε ανθρώπινη µε τη χρήση ειδικών ενζύµων (1,2).   

  
 
 
 
 
          
         
 
    Εικόνα 5.2.1.1 
    Η έκκριση της ινσουλίνης σε ένα                              
    φυσιολογικό άτοµο 
 
 

  Υπάρχουν πάνω από 20 τύποι ινσουλίνης στην αγορά που διαφέρουν ως προς το 
χρόνο έναρξης, κορύφωσης και τη συνολική διάρκεια δράσης. Αρχικά δύο δόσεις την 
ηµέρα είναι αρκετές, αλλά καθώς µεγαλώνει το παιδί µάλλον θα χρειαστεί τρεις ή 
τέσσερις προκειµένου να ρυθµιστεί τέλεια και να περιοριστούν οι επιπλοκές στο 
ελάχιστο.  
 
∆υστυχώς, δεν υπάρχει χάπι ινσουλίνης γιατί το στοµάχι τη διασπά αχρηστεύοντάς 
την και έτσι µόνη λύση παραµένει η υποδόρια ένεση. Ωστόσο, µπορούν να ληφθούν 



κάποια απλά µέτρα που καθιστούν τη διαδικασία της ένεσης πιο άνετη: 
-Η ινσουλίνη να έχει θερµοκρασία δωµατίου. Ζέσταµα του φιαλιδίου στην παλάµη. 
 Η ένεση παγωµένης ινσουλίνης είναι επώδυνη. 
-Να χρησιµοποιείται σύριγγα µε µικρή βελόνη 28G ή 29G. 
-Να προτιµάται καινούργια κάθε φορά βελόνα. Είναι πιο µυτερή και διατηρεί την 
επίστρωση σιλικόνης που τη κάνει να γλιστρά πιο εύκολα. 
-Οι καινούργιες σύριγγες επίσης προλαµβάνουν τις τοπικές λοιµώξεις. 
-Να γίνεται εναλλαγή των θέσεων όπου γίνονται οι ενέσεις. 
-Να µη σφίγγονται στο σηµείο που κάνουν την ένεση και να εισάγουν τη βελόνα στο 
δέρµα µε µία απότοµη κίνηση. 
-Να έχουν τη βελόνα πάντα υπό σταθερή γωνία κατά την εισαγωγή και εξαγωγή της 
από το δέρµα (1). 
 
ΣΚΟΠΟΣ ΙΝΣΟΥΛΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 
 
  Ο σκοπός της θεραπείας µε ινσουλίνη είναι να υποκαταστήσει όσο το δυνατόν 
πιστότερα τη φυσική παροχή ινσουλίνης του οργανισµού. Σε ένα άτοµο που δεν 
πάσχει από διαβήτη, η ινσουλίνη αποδεσµεύεται από το πάγκρεας ως αντίδραση στην 
τροφή. Ανάµεσα στα γεύµατα, τα επίπεδα του σακχάρου πέφτουν· το ίδιο, κατά 
συνέπεια, συµβαίνει και µε τα επίπεδα της ινσουλίνης. ∆ε φτάνουν βέβαια ποτέ στο 
µηδέν και πάντα µπορεί να ανιχνευτεί κάποια ποσότητα ινσουλίνης στο αίµα. Αυτό 
που προσπαθούν να επιτύχουν µε τις ενέσεις ινσουλίνης είναι να αναπαράγουν το 
φυσιολογικό πρότυπο παραγωγής ινσουλίνης από το πάγκρεας. Υπάρχουν πολλοί 
τρόποι να γίνει αυτό, χρησιµοποιώντας διάφορους τύπους ινσουλίνης και διαφορετικό 
αριθµό ενέσεων ηµερησίως (2).  
 
Πώς και πού πρέπει να γίνεται η ένεση 
 
Στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 η χορήγηση 
ινσουλίνης γίνεται εφ’ όρου ζωής.  
Η ινσουλίνη µπορεί να δοθεί µόνο µε ένεση 
γιατί καταστρέφεται στο στοµάχι, αν 
χορηγηθεί από το στόµα. Αυτός είναι ο µόνος 
αποτελεσµατικός τρόπος να εισαχθεί η 
ινσουλίνη στο αίµα. Αν ληφθεί από το στόµα, 
γίνεται πέψη εν µέρει και συνεπώς είναι 
λιγότερο δραστική, κάτι που σηµαίνει ότι δεν 
µπορεί να επιτελέσει το έργο της και να 
κρατήσει υπό έλεγχο τα επίπεδα σακχάρου. 
Παρόλο που έχουν δοκιµαστεί και άλλοι 
τρόποι χορήγησης της ινσουλίνη, έχουν 
παρουσιάσει όλοι προβλήµατα· προς το 
παρόν, λοιπόν, η ενέσιµη µορφή είναι η µόνη 
πρακτική επιλογή.  
Οι πιο κατάλληλες θέσεις για την ένεση είναι 
το πρόσθιο τµήµα των µηρών, το κάτω κοιλιακό τοίχωµα, οι γλουτοί και η έξω 
επιφάνεια του βραχίονα. Οι θέσεις που γίνονται οι ενέσεις πρέπει να αλλάζουν 
συνεχώς. 
Η θεραπεία µε ινσουλίνη ενδείκνυται απόλυτα:  
• Στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 
• Στη εγκυµοσύνη 



• Στη διαβητική οξέωση  (3) 
 
 
Μονάδες ινσουλίνης 
 
Η ινσουλίνη µετριέται και χορηγείται σε µονάδες που συµβολίζονται ως U (UNITS). 
Μια µονάδα ινσουλίνης που χορηγούµενη σε ένα υγιές κουνέλι βάρους 4 κιλών, µετά 
από 24ωρη νηστεία, ρίχνει το σάκχαρό του κατά 45mg/dl εντός 5 ωρών. Στη χώρα 
µας οι ινσουλίνες που κυκλοφορούν είναι των 100 U/ml {έχουν δηλαδή συγκέντρωση 
100 µονάδων σε κάθε χιλιοστό του λίτρου ή κυβικό εκατοστό (ml ή cc)}. Σε 
ορισµένες άλλες χώρες κυκλοφορούν ακόµα ινσουλίνες µε συγκέντρωση 40 U/ml 
ή/και 80U/ml (4). 
 
5.2.2 Είδη ινσουλίνης  

  Στη χώρα µας κυκλοφορεί µόνο η ανθρώπινου τύπου ινσουλίνη βιοσυνθετικά 
παρασκευασµένη. Σε ότι αφορά τη διάρκεια της δράσης της διακρίνεται σε ταχείας, 
µέσης και βραδείας δράσεως, οι οποίες ινσουλίνες µπορούν να χρησιµοποιηθούν 
αυτούσιες ή σε µείγµατα. Η ινσουλίνη ταχείας δράσης είναι πάντα διαυγής ή άχρωµη, 
ενώ οι άλλες δύο είναι θολές διότι περιέχουν πρόσθετα που επιβραδύνουν την 
απορρόφηση της ινσουλίνης υποδορίως. Είναι δυνατόν να αναµειχθούν ταχείας και 
µεσαίας δράσης ινσουλίνες στην ίδια σύριγγα, αλλά µε προσοχή, ούτως ώστε να µη 
µολυνθεί η διαυγής από κάποια θολή ινσουλίνη. Για το λόγο αυτό, πρέπει να 
αντλείται πάντα πρώτη η διαυγής ινσουλίνη. 

 

 

 

 

Ινσουλίνη σύντοµης δράσης, ινσουλίνη ενδιάµεσης, ινσουλίνη παρατεταµένης 
δράσης 

Αν θεωρείται δύσκολη από τον πάσχοντα διαβητικό η ανάµιξη των ινσουλινών, 
µπορεί να γίνει χρήση κάποιου από τα προπαρασκευασµένα µείγµατα που περιέχουν 
ινσουλίνες ταχείας και µεσαίας δράσης σε διάφορες αναλογίες (4 ,13).  
  Τα τελευταία χρόνια κυκλοφόρησε στη χώρα µας ένα ανάλογο ινσουλίνης σύντοµης 
ή ταχείας δράσης, η ινσουλίνη Lispro (Humalog) που συντέθηκε αλλάζοντας τη σειρά 
δύο αµινοξέων στην αλυσίδα Β της ινσουλίνης. Έτσι το ανάλογο ινσουλίνης έχει 
πολύ µικρότερη δύναµη στο να συνδέει τα συστατικά του απ’ ότι η ανθρώπινου 
τύπου ινσουλίνη. Ως συνέπεια απορροφάται πιο γρήγορα µετά από υποδόριο ένεση, 
έχει ταχύτερη έναρξη και µικρότερη διάρκεια δράσης από την ανθρωπίνου τύπου 
ινσουλίνη σύντοµης δράσης (5). 

 Ινσουλίνη βραχείας και ταχείας δράσης (Regular short-acting insulin) 
  Η διαλυτή ινσουλίνη («κρυσταλλική») δίνεται κατά κανόνα πριν τα κύρια γεύµατα 



για να βοηθήσει τον οργανισµό να αφοµοιώσει τους υδατάνθρακες της τροφής, που 
µετά την πέψη εισέρχονται στην κυκλοφορία του αίµατος ως γλυκόζη. Είναι διαυγές 
διάλυµα και συνήθως χορηγείται 15 µε 30 λεπτά προ των γευµάτων υποδορίως. Η 
έναρξη της δράσης της είναι ταχεία, 30 έως 60 λεπτά µετά την υποδόρια χορήγηση, 
το µέγιστο της δράσης είναι 2 µε 4 ώρες και η συνολική διάρκεια φτάνει το πολύ 
µέχρι τις 8 ώρες (6).  

 

 

 Ταχείας δράσης ινσουλίνη               
(Actrapid HM, Humulin Regular)  
 

 

 Ινσουλίνη ενδιάµεσης δράσης (Intermediate acting insulin) 
  Οι ινσουλίνες ενδιάµεσης δράσης χωρίζονται σε δύο κατηγορίες ανάλογα µε τον 
τρόπο που επιτυγχάνουν την παρατεταµένη δράση. Οι ισοφανικές ινσουλίνες  
(NPH ινσουλίνες, το επιτυγχάνουν µε τη χρήση της πρωταµίνης, µιας πρωτεΐνης που 
παίρνουµε από το σπέρµα του σολοµού) και οι ινσουλίνες Lente (εξασφαλίζουν τη 
µακρά δράση µε τη χρήση περίσσειας ψευδαργύρου υπό τη µορφή εναιωρήµατος 
άµορφης ψευδαργυρούχου ινσουλίνης). Τέτοιες ινσουλίνες είναι: Ισοφανικές η 
Protaphane HM (Novo) και η Humulin NPH (Lilly) και τύπου Lente Monotard 
(Novo) και η Humulin L (Lente) (Lilly). Η έναρξη δράσης τους είναι στη 1-1½ ώρα, 
το µέγιστο της δράσης τους στις 4-8 ώρες (µέχρι και 12 ώρες στις Lente) και η 
διάρκεια δράσης τους 18 ώρες (µέχρι 24 στις Lente)  

 

       

      Εικόνα 5.2.1.2 Ισοφανικές ινσουλίνες  
      (Protaphane HM, Humulin NPH)                                

 

Οι ινσουλίνες ενδιάµεσης δράσης χρησιµοποιούνται για την κάλυψη των βασικών 
αναγκών σε ινσουλίνη επί 24ώρου βάσεως είτε στα σχήµατα µε δύο ενέσεις 
ηµερησίως (συνήθως σε µείγµατα µε ποσότητα ταχείας δράσης ινσουλίνης) είτε ως 
ένεση προ της νυχτερινής κατάκλισης στα σχήµατα εντατικοποιηµένης 
ινσουλινοθεραπείας (7). 

 Ινσουλίνη µακράς δράσης    
Οι µακράς διάρκειας ινσουλίνες έχουν τουλάχιστον 24ωρη δράση και 
χρησιµοποιούνται κυρίως σε συνδυασµό µε τις ινσουλίνες βραχείας και ταχείας 
δράσης καθώς και µε την άµεσης δράσης ινσουλίνη Humalog στα εντατικοποιηµένα 
σχήµατα ινσουλινοθεραπείας για τη διατήρηση ικανοποιητικών βασικών επιπέδων 

ινσουλίνης (4).  
 
 



 
  
 
Εικόνα 5.2.1.4 Ινσουλίνες βραδείας δράσης  
(Ultratard HM, Humulin UL) 
 
 
5.2.3 Αντλία ινσουλίνης 
 
  Η χορήγηση ινσουλίνης µε αντλία είναι ο εναλλακτικός τρόπος για την εντατική 
ινσουλινοθεραπεία. συνήθως πρόκειται γι’ αυτό που ονοµάζεται «Συνεχής Υποδόρια 
Έγχυση Ινσουλίνης» (σε ορισµένες περιπτώσεις η έγχυση της ινσουλίνης µε αντλία 

γίνεται ενδοφλέβια ή ενδοπεριτοναϊκά). 
Αυτός είναι ο αποτελεσµατικότερος τρόπος 
ινσουλινοθεραπείας για άτοµα µε διαβήτη 
τύπου 1 που έχουν αντιληφθεί τη σηµασία 
της αυστηρής ρύθµισης του σακχάρου 
αίµατος, είναι πειθαρχηµένα µε τον εαυτό 
τους και είναι αποφασισµένα να 
συµµετέχουν ενεργά στη ρύθµιση του 
διαβήτη τους. ∆εν αφορά άτοµα που 
περιµένουν ότι δε θα κάνουν πια τίποτα και 
ότι όλα θα τα αναλάβει ένα µηχάνηµα. 
Συνιστάται επιπλέον ιδιαίτερα σε άτοµα που 
δε ρυθµίζονται καλά µε τις πολλαπλές 
ενέσεις ινσουλίνης στα πλαίσια της 

εντατικής ινσουλινοθεραπείας.  
  Το µηχάνηµα αποτελείται από µια ειδική σήραγγα που περιέχει την ινσουλίνη και 
µια αντλία που λειτουργεί µε µπαταρία, συνδεδεµένη µε ένα ηλεκτρικό µηχανισµό 
(computer chip), ο οποίος επιτρέπει στο χρήστη να ελέγχει µε απόλυτη ακρίβεια 
πόσες µονάδες ινσουλίνης χορηγούνται. Όλα αυτά περιέχονται σε µια µικρή πλαστική 
θήκη µεγέθους πακέτου τσιγάρων. Από τη σήραγγα η ινσουλίνη χορηγείται µε τη 
συσκευή έγχυσης, ένα πολύ λεπτό σωλήνα µήκους περίπου µισού µέτρου που 
καταλήγει σε µια πλαστική βελόνα. Η βελόνα τοποθετείται υποδορίως και αλλάζεται 
κάθε 3 ή 4 ηµέρες. Η τοποθέτηση της συσκευής έγχυσης γίνεται µε έναν εύκολο 
µηχανισµό, αλλά απαιτούνται προσεκτικοί χειρισµοί ώστε η περιοχή να παραµείνει 
καθαρή, χωρίς µικρόβια. Η πλαστική βελόνα συγκρατείται στο δέρµα µε µια λεπτή 
αυτοκόλλητη πλαστική µεµβράνη (12).  
  Το πάγκρεας των ανθρώπων χωρίς διαβήτη παράγει συνεχώς ινσουλίνη όλο το  
εικοσιτετράωρο, ενώ µε κάθε γεύµα απελευθερώνει επιπλέον µια ποσότητα 
ινσουλίνης για να «κάψει» τη γλυκόζη που προέρχεται από την τροφή. 
Με την αντλία γίνεται προσπάθεια αποµίµησης του τρόπου µε τον οποίο το 
φυσιολογικό πάγκρεας εκκρίνει ινσουλίνη.  
 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 Με την αντλία, εφόσον η εκπαίδευση γίνει µε επιτυχία και εφόσον ο ιατρός έχει 
επιλέξει σωστά τον υποψήφιο χρήστη, επιτυγχάνεται µεγαλύτερη ελευθερία στη 
δίαιτα και ιδιαίτερα όσον αφορά το χρόνο λήψης των γευµάτων. Επιπλέον, 
εξασφαλίζεται καλύτερος έλεγχος του σακχάρου αίµατος µε λιγότερες διακυµάνσεις 
και λιγότερες υπογλυκαιµίες. Έτσι βελτιώνεται η ποιότητα ζωής (11). 
 
 

5.2.4 Αυτοέλεγχος σακχάρου 
 
Ο αυτοέλεγχος του σακχάρου αίµατος θεωρείται µια σπουδαία πηγή πληροφοριών που 
βοηθά αποτελεσµατικά στη καλύτερη ρύθµιση του σακχαρώδη διαβήτη Η καλύτερη 
µέθοδος αυτοελέγχου είναι η εξέταση σακχάρου στο αίµα από τα ίδια τα άτοµα µε 
σακχαρώδη διαβήτη.  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ο γιατρός και τα άλλα µέλη της θεραπευτικής οµάδας θα βοηθήσουν το άτοµο µε 
διαβήτη να συνεργαστεί µαζί τους ώστε να υπάρχει µία συλλογική προσπάθεια που 
θα εξασφαλίζει καλή ρύθµιση του διαβήτη και κατά συνέπεια µείωση της εµφάνισης 
των επιπλοκών.  
  Οι ασθενείς ανάλογα µε την ηλικία και τις ανάγκες τους µπορούν να 
χρησιµοποιήσουν έναν από τους µετρητές σακχάρου αίµατος που υπάρχουν στο 
εµπόριο. Είναι εύκολοι στη χρήση, αναρροφούν πολύ µικρή ποσότητα αίµατος (1-



5µικρόλιτρα) και σε µικρό χρονικό διάστηµα (5-20 δευτερόλεπτα) δίνουν 
αποτελέσµατα µε µεγάλη ακρίβεια. Επίσης υπάρχει η δυνατότητα µέτρησης κετόνης 
στο αίµα ενώ οι περισσότεροι µετρητές διαθέτουν µνήµη και µπορούν να συνδεθούν 
µε ηλεκτρονικό υπολογιστή για ανάγνωση και περαιτέρω επεξεργασία των 
αποτελεσµάτων.  
Η µέτρηση του σακχάρου στο αίµα αντανακλά τη τιµή του σακχάρου εκείνη τη 
χρονική στιγµή κι έτσι ο ασθενής έχει τη δυνατότητα να αναπροσαρµόζει τη δόση της 
ινσουλίνης, τη διατροφή του καθώς και τη σωµατική του δραστηριότητα. Η ρύθµιση 
είναι ιδανική όταν κατά τις µετρήσεις πριν το φαγητό το σάκχαρο αίµατος είναι  
70-110mg/dl ενώ δύο ώρες µετά τα γεύµατα είναι 90-140mg/dl (8). 
  Ο έλεγχος του σακχάρου αίµατος θα πρέπει να γίνεται από τους ασθενείς µε 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1. Τα άτοµα µε διαβήτη τύπου 1 που ακολουθούν κάποιο 
εντατικοποιηµένο σχήµα (τρεις ή και περισσότερες ενέσεις ινσουλίνης ηµερησίως) θα 
πρέπει να κάνουν µετρήσεις πριν από κάθε γεύµα (πρωινό, µεσηµεριανό, βραδινό ) 
προ του ύπνου αλλά και µερικές φορές δύο ώρες µετά το γεύµα. Όσα άτοµα 
βρίσκονται σε δίαιτα δεν είναι αναγκαίο να υποβάλλονται σε καθηµερινό αυτοέλεγχο 
αλλά να κάνουν µετρήσεις δύο µε τρεις φορές την εβδοµάδα διαφορετικές ώρες το 
24ωρο (νηστείας ή 2 ώρες µετά από κάποιο γεύµα).  
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
   
 
Πολλές µετρήσεις όµως είναι λανθασµένες γιατί δεν ακολουθείται η σωστή 
διαδικασία όπως π.χ. ανεπαρκής ποσότητα αίµατος στη ταινία µέτρησης, εναπόθεση 
της σταγόνας σε λανθασµένο χρόνο σε σχέση µε την ένδειξη του µετρητή, ελλιπής 
καθαριότητα του δέρµατος όπου γίνεται η µέτρηση (π.χ. δάκτυλα, εσωτερική 
επιφάνεια παλάµης, βραχίονας) (9). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
6. Επιπλοκές του σακχαρώδη διαβήτη 
 



  Η εµφάνιση των επιπλοκών του σακχαρώδη διαβήτη είναι διαφορετική από άτοµο 
σε άτοµο και εξαρτώνται από τη διάρκεια της νόσου. ∆ιακρίνονται σε οξείες και 
χρόνιες. 
  Στις οξείες επιπλοκές συµπεριλαµβάνονται η υπογλυκαιµία, η διαβητική κετο-
οξέωση, η υπεργλυκαιµία, το υπερωσµωτικό µη κετονικό κώµα. Tο τελευταίο 
χαρακτηρίζεται από αύξηση της ωσµωτικότητας του ορού πάνω από 330mosm/l και 
της γλυκόζης του αίµατος πάνω από 600mgr/dl, χωρίς οξέωση. Προδιαθεσικοί 
παράγοντες είναι τραύµα, σήψη και ηλικιωµένα άτοµα µε διαβήτη. H υπεργλυκαιµία 
προκαλεί αξιοσηµείωτη οσµωτική διούρηση και αφυδάτωση. Άρρωστοι ευαίσθητοι 
στην πιο πάνω κατάσταση είναι διαβητικοί όλων των τύπων, ιδιαίτερα αυτοί µε 
νεφρική ανεπάρκεια, κατά τη διάρκεια καρδιοχειρουργικής επέµβασης και εντερικής 
ή παρεντερικής διατροφής. 
   Ο σακχαρώδης διαβήτης στην εξελικτική του πορεία µπορεί να προκαλέσει βλάβες 
σε διάφορα όργανα του σώµατος. Στις χρόνιες αυτές επιπλοκές ανήκουν βλάβες 
στον αµφιβληστροειδή χιτώνα των µατιών, στους νεφρούς και στα περιφερικά νεύρα, 
ενώ έλκη στα πόδια µπορεί να εξελιχθούν σε γάγγραινα αν δε θεραπευθούν. Η υψηλή 
αρτηριακή πίεση και η στένωση των µεγάλων αρτηριών αυξάνει τον κίνδυνο για 
καρδιακά και εγκεφαλικά επεισόδια. Η άριστη µακροχρόνια ρύθµιση του σακχάρου 
προφυλάσσει σε µεγάλο ποσοστό από τις επιπλοκές αυτές. Στα διαβητικά άτοµα που 
πρόκειται να εµφανιστούν οι επιπλοκές αυτές πιστεύεται ότι η άριστη ρύθµιση 
καθυστερεί την εµφάνισή και επιβραδύνει την εξέλιξή τους (1).    
 
Γενικότερα τα συχνότερα προβλήµατα υγείας που προκαλεί ο σακχαρώδης 
διαβήτης είναι: 

 Προβλήµατα στο καρδιαγγειακό σύστηµα µε υπέρταση, ισχαιµία και 
µυοκαρδιοπάθεια. 

 Νεφρά. Τα παιδιά µε σακχαρώδη διαβήτη µετά από 
πάροδο πολλών χρόνων µπορεί  να παρουσιάσουν 
πρωτεϊνουρία (απώλεια πρωτεϊνών από τα ούρα) και στη 
συνέχεια µπορεί να παρουσιάσουν χρόνια νεφρική 
ανεπάρκεια (έκπτωση της λειτουργίας των νεφρών).             

 Xρόνια Nεφρική Aνεπάρκεια. 
 Nευρικό Σύστηµα µε επίδραση στο Aυτόνοµο και στο 
Περιφερικό Nευρικό Σύστηµα. 'Aρρωστοι µε σοβαρή 
νευροπάθεια του A.N.Σ. (Αυτόνοµου Νευρικού 
Συστήµατος) έχουν αυξηµένο κίνδυνο γαστροπάρεσης και 
καρδιοαναπνευστικής ανακοπής.  

 Μάτια. Το συχνότερο πρόβληµα από τα µάτια είναι η 
αµφιβληστροειδοπάθεια. Ο αµφιβληστροειδής είναι ο 
εσωτερικός χιτώνας του µατιού. Η χρόνια υπεργλυκαιµία 
µπορεί να επηρεάσει τα αγγεία του και τότε παρουσιάζει 
αιµορραγίες, οίδηµα ή να πάθει αποκόλληση, δηλαδή να 
ξεκολλήσει από το υπόλοιπο µάτι. Το αποτέλεσµα αυτών 
των επιπλοκών είναι ο άρρωστος να µην έχει όραση στη 
συγκεκριµένη περιοχή. Επίσης οι διαβητικοί παρουσιάζουν 
πολύ τακτικά καταρράκτη (θολώνει ο φακός του µατιού) 
(2). 

'Eνα πρόσθετο πρόβληµα που εµφανίζεται στους διαβητικούς και ενδιαφέρει τους 
αναισθησιολόγους είναι το σύνδροµο των άκαµπτων αρθρώσεων, το οποίο 



περιγράφηκε το 1986 από τους Salzarulo και Taylor. Συνήθως το βλέπουµε σε 
ποσοστό 33,3%. Στους ινσουλινοεξαρτώµενους διαβητικούς προσβάλλει πρώτα τις 
αρθρώσεις των δακτύλων και αργότερα την ατλαντο-ινιακή άρθρωση, µε αποτέλεσµα 
δυσκολία στη διασωλήνωση του ασθενούς (1,2).  

6.1 ΧΡΟΝΙΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ 
 
Οι χρόνιες διαβητικές επιπλοκές προκαλούν µεγάλη νοσηρότητα, αυξηµένη 
θνητότητα και ποικίλου βαθµού αναπηρίες στους διαβητικούς ασθενείς και 
χωρίζονται σε δύο κατηγορίες: 
 

 Επιπλοκές ειδικές που απαντώνται µόνο στο 
σακχαρώδη διαβήτη είναι η διαβητική 
αµφιβληστροειδοπάθεια, η διαβητική νευροπάθεια 
και ορισµένες δερµατικές εκδηλώσεις, οι οποίες 
θεωρούνται σε µεγάλο βαθµό επιπλοκές 
µικροαγγειοπάθειας. 

 Επιπλοκές µη ειδικές, αλλά που εµφανίζονται σε 
αυξηµένη συχνότητα είναι η αθηρωµάτωση 
(µακροαγγειοπάθεια), διάφορες δερµατοπάθειες και 
η ευαισθησία στις λοιµώξεις (3). 

 
 
6.1.1 ΑΜΦΙΒΛΗΣΤΡΟΕΙ∆ΟΠΑΘΕΙΑ 
 
  Ο µακροχρόνιος διαβήτης µπορεί να προκαλέσει βλάβη τους οφθαλµούς 
προσβάλλοντας τα µικρά αγγεία του αµφιβληστροειδούς χιτώνα, προκαλώντας έτσι 
τη γνωστή για τους διαβητικούς διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια.   
  Η αµφι/πάθεια, όπως και η διαβητική σπειραµατοσκλήρυνση, είναι κατεξοχήν 
αποτέλεσµα µικροαγγειοπάθειας (4). Στην παθογένεια της συζητούνται πολλοί 
παράγοντες που µπορεί να διακριθούν στους παρακάτω: 
α) Παράγοντες που έχουν σχέση µε το µεταβολισµό και δρουν µέσω της 
γλυκοζυλίωσης πρωτεϊνών των µικρών αγγείων και της συσσώρευσης σορβιτόλης. 
β) Παράγοντες που έχουν σχέση µε την αιµορρεολογία και την πηκτικότητα του 
αίµατος. 
γ) Ορµονικούς και αυξητικούς παράγοντες. 
δ) ∆ιαταραχές κυκλοφορίας και τελικά ισχαιµία του αµφιβληστροειδούς . 
  Ο διαβήτης είναι το πρώτο σε συχνότητα αίτιο τύφλωσης στις προηγµένες χώρες σε 
άτοµα ηλικίας 18-74 ετών και συνολικά αποτελεί το 17% των διαφόρων αιτιών 
τύφλωσης. Ποσοστό7% των περιπτώσεων τύφλωσης στη Μ. Βρετανία οφείλονταν 
στο Σ∆, σύµφωνα µε στοιχεία της δεκαετίας του 1960 που αφορούν όµως ασθενείς 
εξειδικευµένου τµήµατος (King’s College Hospital) στην παρακολούθηση 
διαβητικών (5). 
  Συνήθως η αµφιβληστροειδοπάθεια χωρίζεται σε τρεις µορφές: 
α) Την απλή ή υποστρώµατος (background retinopathy)  
β) Την προπαραγωγική  
γ) Την κακοήθη ή παραγωγική ή υπερπλαστική (4) 
 
 
Τονίζεται ότι η καλή ρύθµιση του σακχάρου αίµατος προστατεύει σε µεγάλο βαθµό 
από την αµφιβληστροειδοπάθεια. Μεγάλη σηµασία για την αντιµετώπιση της 



αµφιβληστροειδοπάθειας έχει η πρόληψη. Η καλή ρύθµιση όπως απέδειξαν οι 
σπουδαιότερες µελέτες και για τους δύο τύπους διαβήτη, προστατεύει σε µεγάλο 
ποσοστό (άνω του 60%) από την επιπλοκή αυτή (6).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Το κάπνισµα επιδεινώνει την αµφιβληστροειδοπάθεια, και ίσως επιταχύνει την 
εµφάνισή της. Είναι λογικό ότι ο σπασµός των αγγείων που προκαλείται από το 
κάπνισµα κάνει πολύ κακό και στα µάτια. Αυτός είναι ένας ακόµη λόγος για να µην 
καπνίζουν όσοι έχουν διαβήτη.  
  Μετά από 15 περίπου χρόνια µε διαβήτη τύπου 1 οι περισσότεροι έχουν 
αµφιβληστροειδοπάθεια κάποιου βαθµού (7,8).  
 
   
6.1.2 ∆ΙΑΒΗΤΙΚΗ ΝΕΦΡΟΠΑΘΕΙΑ 
 
  Ο Σ∆ είναι στον ανεπτυγµένο κόσµο η πρώτη αιτία χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας 
(ΧΝΑ), η οποία άµεσα ή έµµεσα αποτελεί αιτία θανάτου των 
διαβητικών ασθενών. 
Η διαβητική νευροπάθεια είναι κοινή επιπλοκή και των δύο τύπων 
διαβήτη, αλλά αφορά συχνότερα τους ασθενείς µε Σ∆ τύπου Ι, οι 
οποίοι έχουν και µακρό προσδόκιµο επιβίωσης. Στα άτοµα µε Σ∆ 
τύπου ΙΙ η συχνότητα θανάτου µε αιτία τη διαβητική νευροπάθεια 
είναι µικρότερη αφού κινδυνεύουν περισσότερο να πεθάνουν από καρδιαγγειακά 
νοσήµατα.  
  Στις ΗΠΑ το 36% των ατόµων που αρχίζουν αιµοκάθαρση είναι διαβητικοί, ενώ 
στην Ευρώπη το ποσοστό αυτό είναι µικρότερο (περίπου 17%) (11). Στη χώρα µας τα 
τελευταία χρόνια σηµαντικός αριθµός διαβητικών ασθενών υποβάλλονται σε 
αιµοκάθαρση, συνεχή φορητή περιτοναϊκή κάθαρση (µεγαλύτερη αναλογία)  ή 
µεταµόσχευση νεφρού (9). 
  Οι περισσότεροι θάνατοι από νεφροπάθεια συµβαίνουν σε άτοµα που πάσχουν από 
Σ∆ 20-30 χρόνια. Όταν υπάρχει κλινικώς έκδηλη νεφροπάθεια, συνυπάρχουν και 
άλλες χρόνιες επιπλοκές του Σ∆, οι οποίες και επιδεινώνονται στο τελικό στάδιο 
ΧΝΑ. Για παράδειγµα το 1/3 των ασθενών που πεθαίνουν µε ΧΝΑ και διαβήτη είναι 
και τυφλοί.  



Την εικοσαετία 1980-2000 έχουν γίνει πολλές πρόοδοι που αναµένεται να 
συµβάλλουν στην ελάττωση του ποσοστού των διαβητικών ατόµων που εµφανίζουν 
διαβητική νεφροπάθεια. Οι πρόοδοι αυτές είναι η εφαρµογή µεθόδων 
εντατικοποίησης ινσουλινοθεραπείας (αντλίες ινσουλίνης ή πολλαπλές ενέσεις το 
24ωρο µε συσκευές τύπου στυλό) µε γενίκευση του αυτοελέγχου µε δοκιµαστικές 
ταινίες και µικρές φορητές συσκευές, που σε συνδυασµό µε την καλύτερη 
εκπαίδευση των ασθενών συνολικά, αλλά και την πρώιµη και καλή αντιϋπερτασική 
αγωγή, προσφέρουν πολλά στη βελτίωση της καλής ρύθµισης του διαβήτη. Επιπλέον 
οι γιατροί είναι καλύτερα ενηµερωµένοι για το διαβήτη και τη θεραπευτική του 
αντιµετώπιση. Συνέπεια των παραπάνω είναι να µειωθεί σε συχνότητα και να 
επιβραδυνθεί η εµφάνιση, αλλά και η ταχύτητα εξέλιξης της διαβητικής 
νεφροπάθειας σε ΧΝΑ (10). 
  Η νεφροπάθεια εγκαθίσταται ύπουλα και µέχρις ότου φτάσει σε προχωρηµένο 
στάδιο κανένα σύµπτωµα δεν έρχεται να προειδοποιήσει τον ασθενή. Στα αρχικά 
στάδια έχουµε ανίχνευση λευκωµατίνης στα ούρα που χαρακτηρίζεται ως 
µικρολευκωµατινουρία, για να εµφανισθεί στη συνέχεια περιοδική αποβολή 
µεγαλύτερου ποσού λευκώµατος. Τα επόµενα χρόνια η λευκωµατουρία γίνεται 
µόνιµη. Για πολλά χρόνια η νεφρική λειτουργία παραµένει φυσιολογική και 
χρειάζονται πολλά χρόνια για να εµφανισθεί σοβαρού βαθµού νεφρική ανεπάρκεια 
(11). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
6.1.3 ∆ΙΑΒΗΤΙΚΗ ΝΕΥΡΟΠΑΘΕΙΑ 
 
  Η διαβητική νευροπάθεια περιγράφηκε για πρώτη φορά ως κλινική οντότητα πριν 
από 200 περίπου χρόνια. Αποτελεί µια από τις τρεις κύριες ειδικές επιπλοκές του Σ∆ 
και συνυπάρχει, συχνά µε τις δύο άλλες ειδικές µικροαγγειοπάθητικές επιπλοκές του 
Σ∆, τη διαβητική νεφροπάθεια και την αµφιβληστροειδοπάθεια. Μπορεί να οδηγήσει 
τους διαβητικούς ασθενείς σε σοβαρές αναπηρικές καταστάσεις, αλλά επιπλέον 
θεωρείται ένα αίτιο αιφνίδιου θανάτου (12).  
  Είναι η συχνότερη αιτία νευροπάθειας στις ανεπτυγµένες χώρες. Το µέγεθος του 
προβλήµατος φαίνεται αν λάβει κανείς υπόψη του ότι η διαβητική νευροπάθεια 
ταλαιπωρεί το 30% των διαβητικών στην Ευρώπη, και ότι είναι η αιτία 
ακρωτηριασµών, επώδυνων συνδρόµων και σεξουαλικής ανικανότητας.  



∆ιαπιστώνεται σε µεγάλο ποσοστό (>50%) σε άτοµα µε µεγάλη διάρκεια νόσου και 
είναι συχνότερη σε άτοµα µε πτωχή ρύθµιση του 
διαβήτη.  
Η συχνότητα ακρωτηριασµών από νευροπάθεια 
είναι µεγαλύτερη σε άτοµα χαµηλού µορφωτικού 
επιπέδου και γενικά αδιάφορα για την ασθένειά 
τους, που δεν αντιλαµβάνονται τη σοβαρότερη της 
πάθησης και δεν εφαρµόζουν σωστά τις ιατρικές 
οδηγίες ρύθµισης του διαβήτη και πρόληψης 
ελκώσεων στα πόδια. 
Με τον όρο διαβητική νευροπάθεια αναφερόµαστε 

σε µια βλάβη των νεύρων, η οποία προκαλείται από το Σ∆, χωρίς να συνυπάρχουν 
άλλες αιτίες περιφερικής νευροπάθειας 
  Ανάλογα µε τα νεύρα που προσβάλλονται έχουµε την εµφάνιση των διαφόρων 
µορφών της νευροπάθειας. Μια απλή ταξινόµηση της διαβητικής νευροπάθειας 
παρουσιάζεται στον πίνακα που ακολουθεί . 
 
Πολυνευροπάθειες Μονονευροπάθειες 
Οξεία αισθητική Περιφερική µεµονωµένη 
Χρόνια αισθητικοκινητική Κρανιακή 
Αυτόνοµη Κορµική 
∆ιαβητική µυατροφία  
  
  Η συνηθέστερη µορφή νευροπάθειας είναι η χρόνια αισθητικο-κινητική 
νευροπάθεια και η αυτόνοµη νευροπάθεια. Άλλες µορφές είναι η διαβητική 
µυατροφία και οι µονονευροπάθειες.  
  Οι ισχυρότεροι παράγοντες κινδύνου για την εµφάνιση διαβητικής νευροπάθειας 
είναι η κακή ρύθµιση και η µακρά διάρκεια του διαβήτη. Επιπλέον έχουν βρεθεί 
συσχετίσεις της εµφάνισης νευροπάθειας µε το υψηλό ανάστηµα, την αυξηµένη 
διαστολική πίεση, τη µειωµένη HDL χοληστερόλη και τα αυξηµένα τριγλυκερίδια. 
(14)  
 
∆ιαβητικό πόδι 
 
Τα διαβητικά άτοµα έχουν µεγαλύτερη πιθανότητα να παρουσιάσουν προβλήµατα 
από τ α πόδια τους σε σχέση µε το γενικό πληθυσµό. Εξάλλου, αυτά τα προβλήµατα 
αποτελούν τη συχνότερη αιτία εισαγωγών στα νοσοκοµεία και 
ακρωτηριασµών στα άτοµα µε διαβήτη. Λέγοντας διαβητικό 
πόδι εννοούµε το πόδι του ατόµου µε διαβήτη που εµφανίζει 
σοβαρή βλάβη των νεύρων (σοβαρή διαβητική νευροπάθεια) ή 
διαταραχή στην αιµάτωση (αρτηριοπάθεια) ή λοίµωξη, ή 
νευροαρθροπάθεια (αρθροπάθεια Charcot) ή συνδυασµό των 
ανωτέρω. Είναι σηµαντικό να τονισθεί ότι αυτού του είδους οι 
βλάβες µπορεί να προληφθούν µε την τακτική και σωστή φροντίδα των ποδιών (15).  
 
 
Θεραπεία του διαβητικού ποδιού 
 
  Η καλή ρύθµιση του διαβήτη µπορεί να προλάβει την εµφάνιση της νευροπάθειας. 
Επίσης µε την καλή ρύθµιση το αµυντικό µας σύστηµα λειτουργεί καλύτερα και οι 



λοιµώξεις ελέγχονται ευκολότερα. Η αποφυγή του καπνίσµατος, η άσκηση, η 
θεραπεία της υπέρτασης και των αυξηµένων λιπιδίων προλαµβάνουν την εµφάνιση 
αρτηριοπάθειας.  
  Παλιότερα η αποτελεσµατικότερη θεραπεία για τα έλκη και τις λοιµώξεις στο 
διαβητικό πόδι ήταν ο ακρωτηριασµός, ενώ σήµερα µε τη χρήση νεότερων 
αντιµικροβιακών φαρµάκων, µε την κατάλληλη φροντίδα καθώς και µε την πρόοδο 
της αγγειοχειρουργικής οι ακρωτηριασµοί έχουν ελαττωθεί.  
  Οι λοιµώξεις στο πόδι πρέπει να αντιµετωπίζονται γρήγορα και αποτελεσµατικά 
γιατί στα άτοµα µε διαβήτη αυτές επεκτείνονται γρήγορα και µπορεί να προσβάλλουν 
τους σε  βάθος ιστούς ή και τα οστά του ποδιού. Η ύπαρξη λοίµωξης στους σε βάθος 
ιστούς απαιτεί παραµονή στο νοσοκοµείο για µεγάλο χρονικό διάστηµα προκειµένου 
να χορηγηθούν αντιβιοτικά ενδοφλέβια. Η λοίµωξη των οστών (οστεοµυελίτιδα) 
είναι δύσκολο να θεραπευτεί και απαιτείται χορήγηση αντιβιοτικών για διάστηµα  
µηνών ή και ακρωτηριασµός (16).                 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
6.2 ΟΞΕΙΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ 



 
6.2.1 Η υπογλυκαιµία και η αντιµετώπισή της  
 
Εισαγωγή  
 
 Η υπογλυκαιµία είναι η συχνότερη και σοβαρότερη ανεπιθύµητη ενέργεια της 
ινσουλινοθεραπείας, µπορεί όµως να συµβεί και µετά τη λήψη υπογλυκαιµικών 
φαρµάκων. Η υπογλυκαιµία από την ινσουλίνη συµβαίνει πολύ συχνότερα από ότι µε 
τα υπογλυκαιµικά δισκία και αφορά περισσότερο στους ασθενείς µε Σ∆ τύπου 1 παρά 
σε αυτούς µε Σ∆ τύπου 2. Η υπογλυκαιµία από τη χρήση της ινσουλίνης συµβαίνει 
αρκετά συχνά και προκαλεί σε πολλούς ασθενείς ένα µόνιµο φόβο υπογλυκαιµίας, 
που αποτελεί ουσιαστικό εµπόδιο για την άριστη ρύθµιση του σακχαρώδη διαβήτη.  
  Ο όρος υπογλυκαιµία υποδηλώνει επίπεδα σακχάρου στο αίµα χαµηλότερα από το 
φυσιολογικό (συνήθως κάτω του 60mg/dl). Στη καθηµερινή πράξη, µε τον όρο αυτό 
υπονοούµε τις κλινικές εκδηλώσεις που οφείλονται στη µείωση του σακχάρου του 
αίµατος.  
  Επειδή ο εγκέφαλος τρέφεται κυρίως από τη γλυκόζη που κυκλοφορεί στο αίµα ο 
ανθρώπινος οργανισµός διαθέτει ένα τέλειο αµυντικό σύστηµα για να διατηρεί και να 
επαναφέρει το σάκχαρο σου στα φυσιολογικά επίπεδα. Το σύστηµα αυτό αποτελείται 
από µια οµάδα ορµονών που εκλύονται µόλις το σάκχαρο πέσει κάτω από το 70 
mg/dl.  Η µείωση του σακχάρου στο αίµα συνοδεύεται από νευροψυχικές εκδηλώσεις  
(η γλυκόζη, δηλαδή το σάκχαρο, είναι πρακτικώς το αποκλειστικό καύσιµο του 
εγκεφάλου) αλλά και από ενεργοποίηση του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος καθώς 
και διαφόρων αντιρροπιστικών προς την ινσουλίνη ορµονών (κατεχολαµίνες, 
γλυκαγόνη, αυξητική ορµόνη, κορτιζόλη).  
  Η βαρύτητα της υπογλυκαιµίας καλύπτει ένα µεγάλο φάσµα από την πρακτικά 
ασυµπτωµατική µορφή (µείωση µόνο του σακχάρου χωρίς ακόµα εµφανείς κλινικές 
εκδηλώσεις) στην ήπια συµπτωµατολογία (ο ασθενής την αντιµετωπίζει µόνος του) 
µέχρι την βαριά υπογλυκαιµία (απαιτεί την παρέµβαση άλλου ατόµου) και τελικώς το 
υπογλυκαιµικό κώµα. 
  Οι υπογλυκαιµίες είναι συχνότερες µε την εντατικοποιηµένη ινσουλινοθεραπεία 
όπως φάνηκε και από τη µεγάλη µελέτη DCCT στα διαβητικά άτοµα τύπου 1. Είναι 
εποµένως απαραίτητα η άριστη γνώση του προβλήµατος καθώς και των τρόπων 
πρόληψης και αντιµετώπισής του (17).  
 
Αίτια   
 
Γενικά οι παράγοντες της πρόκλησης υπογλυκαιµίας διακρίνονται σε: 

 Καταστάσεις µε αυξηµένα επίπεδα ινσουλίνης στο αίµα. 
 Καταστάσεις µε αυξηµένη ευαισθησία στην ινσουλίνη. 
 Μειωµένη πρόσληψη τροφής ή ανεπαρκή πρόσληψη υδατανθράκων. 
 Έντονη µυϊκή άσκηση. 
 Κατανάλωση οινοπνεύµατος χωρίς παράλληλη λήψη αµυλούχων τροφών. 
 Καθυστέρηση ή παράλειψη γεύµατος. 

  Τα άτοµα που εµφανίζουν συχνά νυχτερινές υπογλυκαιµίες µπορεί να βοηθήσουν µε 
κατάλληλη εκπαίδευση, µε προσθήκη µικρού γεύµατος προ του ύπνου, µε αποφυγή 
χορήγησης µικτής ινσουλίνης πριν από το βραδινό γεύµα και µε χορήγηση της 
ενδιάµεσης διάρκειας ινσουλίνης προ του ύπνου.  
 
Συµπτώµατα 



  Η υπογλυκαιµία συµβαίνει πιο συχνά στα άτοµα που παίρνουν ινσουλίνη. 
Συµπτώµατα υπογλυκαιµίας µπορεί να αισθανθεί ο ασθενής ακόµη κι όταν το 
σάκχαρο του µειωθεί απότοµα από τα υψηλά επίπεδα στα κανονικά επίπεδα π.χ από 
το 180 στο 100. Αυτό µπορεί να συµβεί κυρίως όταν ο διαβήτης δεν είναι καλά 
ρυθµισµένος.  
  Τα συµπτώµατα της υπογλυκαιµίας χωρίζονται σε «νευρογενή» και σε 
«νευρογλυκοπενικά». Ο όρος νευρογενή ή αυτόνοµου Νευρικού συστήµατος  
συµπτώµατα έχει προταθεί αντί του παλιού όρου «αδρενεργικά», διότι όλα τα 
συµπτώµατα δεν είναι αδρενεργικά, π.χ. η εφίδρωση δεν είναι αδρενεργικό, αλλά 
χολινεργικό σύµπτωµα.  Τα νευρογλυκοπενικά συµπτώµατα οφείλονται στην έλλειψη 
γλυκόζης στον εγκέφαλο και την επακόλουθη δυσλειτουργία του. 

Τα αδρενεργικά συµπτώµατα κυρίως είναι: 
• Αίσθηµα παλµών 
• Τρόµος 
• Εφίδρωση 
• Ταχυκαρδία (προκάρδιοι παλµοί) 
• Θάµβος όρασης  
 
  Τα συµπτώµατα αυτά συχνά ελλείπουν ή δεν είναι έκδηλα και αυτό κυρίως 
συµβαίνει σε άτοµα που έχουν πολύ καλό έλεγχο του διαβήτη καθώς και σε άτοµα µε 
µακρά και πολυετή νόσο (ανεπίγνωστη υπογλυκαιµία). Επίσης το ίδιο ,µπορεί να 
συµβεί όταν στο ίδιο άτοµο προηγήθηκαν (µέσα σε ώρες συνήθως) και άλλα 
υπογλυκαιµικά επεισόδια). 
 
Τα νευρογλυκοπενικά συµπτώµατα είναι συνήθως τα σοβαρότερα: 
• Αδυναµία συγκέντρωσης  
• Υπνηλία 
• Βραδύτητα στις αντιδράσεις 
• Μονότονη οµιλία 
• Ερειστική συµπεριφορά  
• Άρνηση 
• Επιθετικότητα 
 
  Αν δεν αντιµετωπιστεί η υπογλυκαιµία τότε µπορεί να οδηγηθούµε σε σπασµούς 
που µιµούνται την επιληψία καθώς και σε κωµατώδη κατάσταση. Τα συµπτώµατα 
από το κεντρικό νευρικό σύστηµα είναι δυνητικώς επικίνδυνα ιδίως όταν το άτοµο 
εκτελεί λεπτή και υπεύθυνη εργασία, οδηγεί αυτοκίνητο κλπ. (πρόκληση 
ατυχηµάτων, απρόβλεπτες και επικίνδυνες συµπεριφορές κ.α.) (18). 
 
Αντιµετώπιση   
 
  Η καλύτερη αντιµετώπιση της υπογλυκαιµίας είναι η πρόληψη. Αυτό σηµαίνει ότι 
το διαβητικό άτοµο: 
• ∆ε θα πρέπει να παραλείπει γεύµατα ούτε να τρώει λιγότερο από το κανονικό 
• Θα πρέπει να τρώει περισσότερο όταν πρόκειται να ασκηθεί 
• Θα πρέπει να αποφεύγει την αυθαίρετη αύξηση της ινσουλίνης ή των 

αντιδιαβητικών δισκίων. 



• Σε περίπτωση υπερβολικής δόσης αντιδιαβητικών φαρµάκων από λάθος, θα 
πρέπει να λάβει αµέσως αµυλούχο γεύµα και να επικοινωνήσει µε το θεράποντα 
ιατρό. 

• Στην περίπτωση που παρόλα αυτά επισυµβεί υπογλυκαιµία(όχι πολύ σπάνιο) 
πρέπει το διαβητικό άτοµο να λάβει αµέσως γλυκόζη ή ζάχαρη (σακχαρόζη ή 
σουκρόζη). Στη πράξη αυτό γίνεται µε τη λήψη: 

• Χυµών φρούτων που περιέχουν ζάχαρη 
• Σακχαρούχων πωµάτων ανθρακούχων ή µη (όχι light) 
• Καραµελών ή άλλων σακχαρούχων προϊόντων (µέλι κλπ.) 
• ∆ισκίων γλυκόζης (αυτό αφορά κυρίως τα άτοµα µε διαβήτη που κάνουν 

ινσουλίνη ή άτοµα που λαµβάνουν σουλφονυλουρίες και παράλληλα παίρνουν 
ακαρβόζη (Glucobay®) (19). 

 
Ευαπορόφητοι υδατάνθρακες για τη διόρθωση της υπογλυκαιµίας 

 
Τροφή / Πηγή Γλυκόζης Ποσότητα Γραµµάρια 

Υδατανθράκων 
Χυµός Φρούτων χωρίς σάκχαρη (πορτοκάλι, 
Μήλο, γκρειπφρουτ) 

½ ποτήρι 15 

Χυµός φρούτων χωρίς σάκχαρη (σταφύλι, 
µούρα) 

1/3 ποτηριού 15 

Σταφίδες 2 κουταλιές 
σούπας 

15 

Γάλα χαµηλό σε λιπαρά 1 ποτήρι 12 
Κόκα -Κόλα, ανθρακούχα ποτά ½ ποτήρι 13 
Σάκχαρη 1 κουταλιά 15 
Καραµέλες τύπου Lifesavers 8 κοµµάτια 15 
Μέλι 1 κουταλιά 17 
 
 
6.2.2 ∆ΙΑΒΗΤΙΚΗ ΚΕΤΟΞΕΩΣΗ 

  Η διαβητική κετοξέωση (∆ΚΟ) αποτελεί την τελική έκβαση του πλήρως 
αποδιοργανωµένου µεταβολισµού που δηµιουργείται σε 
συνθήκες µεγάλης έλλειψης ινσουλίνης και υπερέκκρισης 
των ανταγωνιστικών της ορµονών. Εξακολουθεί να 
αποτελεί αιτία θανάτου των διαβητικών ασθενών παρά 
τις προόδους που έγιναν την τελευταία δεκαετία στην 
κατανόηση της παθοφυσιολογίας της και την καλύτερη 
αντιµετώπιση της 
  Στην πράξη οφείλεται στη διακοπή της ινσουλίνης ή στη 
ελάττωση των δόσεών της που µπορεί να γίνει από λάθος 
σε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 που εγκαταστάθηκε 
χωρίς να γίνει αντιληπτός και στη διάρκεια κάποιας 

αρρώστιας (π.χ πνευµονία, ουρολοίµωξη κλπ.). Η κατάσταση αυτή είναι απότοκος 
της υπερβολικής διάσπασης λίπους που κάνει ο οργανισµός προκειµένου να καλύψει 
την ενέργεια που χρειάζεται, αφού δεν µπορεί να χρησιµοποιήσει τη γλυκόζη. Η 



καύση των λιπών εκτός από ενέργεια δίνει και ουσίες που λέγοντες κετόνες. Οι 
κετόνες αυτές που δηµιουργούνται συµπεριφέρονται ως "οξέα", µε αποτέλεσµα να 
πέφτει το PH αίµατος. Η κατάσταση αυτή είναι αρκετά σοβαρή και επικίνδυνη για 
τον οργανισµό.    
  Η συχνότητα της ∆ΚΟ δυστυχώς δεν έχει µειωθεί ιδιαίτερα και η θνητότητά της 
παραµένει σηµαντική, ακόµη και στα εξειδικευµένα κέντρα και ποικίλει στις 
διάφορες µελέτες. Η ∆ΚΟ ευθύνεται για 1,6% των νοσοκοµειακών ηµερών 
νοσηλείας των διαβητικών ασθενών και το 20% των περιπτώσεων αυτών αναφέρεται 
σε πρωτοδιαγνωσθέντες ασθενείς (19).    

Αίτια και προδιαθεσικοί παράγοντες 
 
Τα συχνότερα αίτια ∆ΚΟ (περίπου το 35-55%) αποτελούν οι διάφορες λοιµώξεις και 
οξείες καταστάσεις που όταν παρεµβάλλονται προκαλούν υπερέκκριση των ορµονών 
του stress (γλυκαγόνη, κατεχολαµίνες, κορτιζόλη, αυξητική ορµόνη). Η διακοπή της 
ινσουλινοθεραπείας στις µέρες µας παρατηρείται σε µικρή συχνότητα. Συµβαίνει είτε 
γιατί ο ασθενής πειραµατίζεται είτε γιατί παρεµβάλλεται µία λοίµωξη που του 
ελαττώνει την όρεξη, ή προκαλεί εµετούς, και ο ασθενής, φοβούµενος την 
υπογλυκαιµία, προβαίνει σε αναστολή της θεραπείες. Ακούσια διακοπή της 
θεραπείας γίνεται στις αντλίες χορήγησης ινσουλίνης, όταν χρησιµοποιούνται, λόγω 
τεχνικών προβληµάτων. ∆ιακοπή ινσουλινοθεραπείας είναι συχνό αίτιο ∆ΚΟ σε 
διαβητικούς που είναι χρήστες κοκαΐνης.  
  Σε ποσοστό 22-25% των περιπτώσεων ∆ΚΟ δεν ανευρίσκεται σε συγκεκριµένο 
αίτιο. Επαναλαµβανόµενα επεισόδια κετοξέωσης εµφανίζουν µερικές νεαρές κοπέλες 
µε σοβαρά ψυχολογικά προβλήµατα επειδή παραλείπουν να κάνουν την ένεση 
ινσουλίνης (ψυχογενής ασταθής διαβήτης).  
 
Γενικά παράγοντες που µπορεί να προκαλέσουν κετοωξέωση είναι: 
1. Οποιαδήποτε µόλυνση του σώµατος. 
2. Έντονο άγχος. 
3. Χορήγηση µικρής ποσότητας ινσουλίνης. 
4. Οποιαδήποτε αρρώστια του οργανισµού µπορεί να απορυθµίσει το παιδί και να 
προκαλέσει κετοωξέωση (21). 
 
Αντιµετώπιση 
Η διαβητική κετοξέωση είναι µια επείγουσα κατάσταση και χωρίς καθυστέρηση 
πρέπει να ζητηθεί ιατρική βοήθεια. Θα πρέπει να τονισθεί ότι στη διάρκεια 
οποιασδήποτε αρρώστιας ή λοίµωξης (π.χ. πνευµονία, ουρολοίµωξη κλπ) το σάκχαρο 
αυξάνει. Οι περισσότεροι διαβητικοί χρειάζονται τότε να αυξήσουν τις συνηθισµένες 
τους δόσεις της ινσουλίνης. Η αύξηση της ινσουλίνης χρειάζεται ακόµη και σε 
περίπτωση ανορεξίας ή εµετών. Η διακοπή της ινσουλίνης ή έστω η ελάττωση των 
δόσεών της στη διάρκεια µιας αρρώστιας, οδηγεί συχνά στη διαβητική κετοξέωση.  
  Η θεραπεία της διαβητικής κετοξέωσης είναι συνήθως αποτελεσµατική, αλλά 
απαιτείται προσοχή και στενή παρακολούθηση του ασθενούς, ώστε να αποφευχθούν 
ανεπιθύµητα, συµβάντα.  
Η θεραπεία αποτελείται από τρία σκέλη: α) ενυδάτωση µε χορήγηση υγρών και 
ηλεκτρολυτών, β) χορήγηση ινσουλίνης και γ) εντατική παρακολούθηση.   
  Ο καλύτερος τρόπος πρόληψης είναι η σωστή ρύθµιση του σακχάρου αίµατος. Η 
πρόγνωση της διαβητικής κετοξέωση είναι καλή εφόσον δε γίνουν σφάλµατα στην 
αντιµετώπιση του ασθενούς και δε συµβούν σοβαρές λοιµώξεις ή σύνδροµο 



αναπνευστικής δυσχέρειας. Σε οργανωµένα κέντρα η θνητότητα έχει µειωθεί στο 1% 
(22). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
7. Ειδικά προβλήµατα 
 
∆ΙΑΒΗΤΗΣ ΚΑΙ ΥΠΕΡΤΑΣΗ 



 
  Οι διαβητικοί εµφανίζουν υπέρταση συχνότερα απ’ότι ο υπόλοιπος πληθυσµός 
χωρίς όµως να υπάρχουν ακριβή στοιχεία για το µέγεθος της συχνότητας αυτής. Η 
µέτρηση µε το πιεσόµετρο δίνει δύο νούµερα, τον αριθµητή που εκφράζει τη 
συστολική πίεση (µεγάλο νούµερο ή µεγάλη πίεση) και τον παρονοµαστή που 
εκφράζει τη διαστολική πίεση (µικρό νούµερο ή µικρή πίεση). Αρτηριακή πίεση 
µικρότερη από 140/90 θεωρείται φυσιολογική.  
  Στον IDDM (ινσουλινοεξαρτώµενο) διαβήτη η αρτηριακή πίεση είναι, κατά κανόνα, 
φυσιολογική κατά τη στιγµή της διάγνωσης και είναι πολύ πιθανό να παραµείνει 
φυσιολογική για τα επόµενα 10 χρόνια. Μόλις ο διαβήτης, όµως, επιπλακεί από 
νεφροπάθεια, ένα µεγάλο ποσοστό ασθενών θα παρουσιάσει συστολική και 
διαστολική υπέρταση (1).  
 Η υπέρταση στο διαβήτη τύπου 1 εµφανίζεται συνήθως µετά από παρέλευση 30 ετών 
από την έναρξη του ινσουλινοεξαρτώµενου διαβήτη. Περίπου το 50 % των ασθενών 
θα προσβληθεί από υπέρταση (υψηλή πίεση) οφειλόµενη, κατ' 

αποκλειστικότητα, στην εγκατάσταση διαβητικής 
νεφροπάθειας. Η εµφάνιση υπέρτασης σε διαβητικά 
άτοµα αυξάνει τον κίνδυνο κυρίως για 

µακροαγγειοπάθεια (αθηροσκλήρωση των 
µεγάλων αγγείων) αλλά και για νεφρική 
βλάβη. Η αντιµετώπισή της βελτιώνει 
ακόµα την πρόγνωση της 

αµφιβληστροειδοπάθειας.  
  Προληπτικά οι διαβητικοί θα πρέπει να µετρούν 

συχνά την πίεσή τους, ώστε η ενδεχόµενη εµφάνιση υπέρτασης να διαγνωστεί 
έγκαιρα.  
Θεραπευτικά σ’όλους τους διαβητικούς µε υπέρταση συνιστάται µείωση του αλατιού 
της τροφής, τακτική φυσική δραστηριότητα και σε περίπτωση παχυσαρκίας η µείωση 
του σωµατικού βάρους τους. Εφόσον µε τα πιο πάνω µέτρα δεν επιτυγχάνεται η 
σωστή ρύθµιση της υπέρτασης , απαιτείται φαρµακευτική αγωγή που πρέπει να 
εξατοµικεύεται (2,3,4).  

∆ΙΑΒΗΤΗΣ ΚΑΙ ΛΙΠΙ∆ΙΑ 
 

  Η διαβητική νεφροπάθεια είναι η κύρια αιτία διαταραχής των λιπιδίων στο 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 που παρουσιάζουν αυξηµένες τιµές χοληστερόλης και 
LDL (κακή) χοληστερόλης και µειωµένες τιµές της HDL (καλής) χοληστερόλης. 
Όταν η ρύθµιση του διαβήτη δεν είναι καλή (και δεν υπάρχει νεφροπάθεια), 
υπάρχουν συνήθως αυξηµένα επίπεδα LDL χοληστερόλης που συνήθως επανέρχονται 
στο φυσιολογικό µε την καλή ρύθµιση (5).  
  Η ινσουλίνη κατέχει κεντρική θέση στο µεταβολισµό των λιπιδίων. Στο λιπώδη ιστό 
αναστέλλει τη λιπόλυση εµποδίζοντας τη δράση της ενδοκυττάριας λιπάσης. 
Επιπλέον είναι ένας ισχυρός ενεργοποιητής της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης που 
καθηλώνει τα τριγλυκερίδια στο λιπώδη ιστό. Η ινσουλίνη ελαττώνει την παραγωγή 
των VLDL από το ήπαρ (6). 
  Η έγκαιρη ανίχνευση και αντιµετώπιση των διαταραχών των λιπιδίων είναι 
επιτακτική ανάγκη, για να µειωθεί ο κίνδυνος των καρδιοαγγειακών νοσηµάτων. Η 
καλή µεταβολική ρύθµιση του διαβήτη, η σωστή διατροφή, η τακτική σωµατική 
δραστηριότητα και η µείωση του περιττού βάρους είναι τα βασικά µέτρα 
αντιµετώπισης των διαταραχών των λιπιδίων, ενώ σε περίπτωση αποτυχίας 
προστίθενται και ειδικά φάρµακα (7).  



 
∆ΙΑΒΗΤΗΣ ΚΑΙ ΚΑΠΝΙΣΜΑ 
 
  Το κάπνισµα αποτελεί αιτία νοσηρότητας και θανάτου. Σύµφωνα µε µία µεγάλη 
επιδηµιολογική έρευνα, µεταξύ των καπνιστών, 52% των θανάτων στους άνδρες και 

43% των θανάτων στις γυναίκες οφείλονται σε παθήσεις που 
είναι συνέπειες του καπνίσµατος. 
  ∆υστυχώς οι έφηβοι µε διαβήτη καπνίζουν σε ποσοστό ανάλογο 
µε εκείνους που δεν έχουν διαβήτη, όπως φαίνεται από τις 
διάφορες στατιστικές µελέτες.  
Η νικοτίνη επιβαρύνει την αντίσταση στην ινσουλίνη, δηλαδή 
εµποδίζει την ινσουλίνη να µειώσει αποτελεσµατικά το σάκχαρο. 

Επιπλέον η νικοτίνη προκαλεί αγγειοσύσπαση. Έτσι η απορρόφηση της ινσουλίνης 
από το δέρµα καθυστερεί και η ρύθµιση του διαβήτη µπορεί να επηρεάζεται. Το 
κάπνισµα εξάλλου µειώνει τη ροή του αίµατος στον αµφιβληστροειδή (8).   
  Το κάπνισµα αυξάνει επίσης τα επίπεδα της 
χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων, ενώ µειώνει 
την HDL (καλή) χοληστερόλη, µε συνέπεια να 
αυξάνει τον κίνδυνο προσβολής των µεγάλων 
αγγείων από αθηροσκλήρωση (αγγεία της καρδιάς, 
περιφέρεια αγγεία, καρωτίδες). Μια άλλη βλαπτική 
επίδραση είναι η αύξηση των ερυθρών 
αιµοσφαιρίων, η συσσώρευση των αιµοπεταλίων και 
του ινωδογόνου. Η αύξηση αυτή µπορεί να 
δηµιουργήσει θρόµβους µε κίνδυνο εµφράγµατος, ή 
εγκεφαλικού επεισοδίου. Το κάπνισµα δεν 
επηρεάζει τη ρύθµιση του διαβήτη. Από την άλλη 
πλευρά όµως ο διαβήτης, όπως αναφέρθηκε, είναι 
ένας ανεξάρτητος παράγοντας αθηροσκλήρωσης και 
οι διαβητικοί που καπνίζουν έχουν πολλές 
πιθανότητες για ανάπτυξη καρδιοαγγειακής νόσου. Τα αναπνευστικά προβλήµατα 
είναι µια άλλη παράµετρος σε διαβητικά και µη διαβητικά άτοµα. Για τα άτοµα που 
καπνίζουν πρωταρχικός στόχος είναι η διακοπή του καπνίσµατος. Η αύξηση όµως 
του βάρους δεν είναι µεγάλη και οι κίνδυνοι που σχετίζονται µε αυτή είναι µικροί, 
συγκριτικά µε τις γενικότερες ευεργετικές επιδράσεις από τη διακοπή του 
καπνίσµατος. Επιπλέον µειώνει τον κίνδυνο αναπνευστικών νόσων που µπορεί να 
προσθέσουν σοβαρά προβλήµατα στο διαβητικό ασθενή. Ο διαβητικός ασθενής έχει 
ήδη το φορτίο ευθύνης της αντιµετώπισης της προσωπικής του υγείας και κάθε άλλος 
παράγοντας κινδύνου πρέπει να αποφεύγονται. Για τους λόγους αυτούς κάπνισµα και 
διαβήτης δε συµβιβάζονται (9,10). 
 
 
 
 
 
ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ ΚΑΙ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ  
                                  
Είναι γνωστή από πολλά χρόνια η συσχέτιση παχυσαρκίας και σακχαρώδη διαβήτη. 
O τύπος αυτός του διαβήτη απαντάται κατά κύριο λόγο σε ενήλικες παχύσαρκους. 
Από την άλλη πλευρά τα παχύσαρκα άτοµα εµφανίζουν κατά πολύ συχνότερα 



διαβήτη τύπου 2 από τα άτοµα µε φυσιολογικό σωµατικό βάρος. Είναι γνωστό επίσης 
ότι σε άτοµα µε προδιάθεση, η αύξηση του βάρους κατά 5-10 κιλά ενεργοποιεί την 
εµφάνιση του διαβήτη, ενώ αντίθετα στα άτοµα αυτά η µείωση του βάρους ελαττώνει 
τον κίνδυνο εµφάνισης της νόσου. Όπως αναφέρθηκε σε προηγούµενο κεφάλαιο, η 
πρωτογενής διαταραχή στο διαβήτη τύπου 2 είναι η αντίσταση στην ινσουλίνη 
(ινσουλινοαντοχή), η οποία φαίνεται ότι είναι γενετικά καθορισµένη. H διαταραχή 
αυτή επιδεινώνεται µε την παχυσαρκία, την πρόοδο της ηλικίας και την έλλειψη 
φυσικής δραστηριότητας (11). 
Τα τελευταία χρόνια επανήλθε στην επικαιρότητα µια παλιά παρατήρηση ότι η 
ανδρικού τύπου κατανοµή λίπους (στον κορµό και στην κοιλιά) προδιαθέτει σε 
συχνότερη εµφάνιση διαβήτη τύπου 2 απ' ότι η γυναικείου τύπου κατανοµή λίπους 
(στη λεκάνη, τους γλουτούς και µηρούς). Η συσχέτιση του ανδρικού τύπου 
κατανοµής λίπους µε το διαβήτη τύπου 2 ισχύει τόσο για τα παχύσαρκα όσο και 
για τα λεπτόσωµα άτοµα. H αιτιολογία δεν είναι απόλυτα γνωστή. Φαίνεται όµως 
ότι το λίπος της κοιλιάς και του κορµού έχει διαφορετικές ιδιότητες από εκείνο που 
εντοπίζεται στη λεκάνη, τους γλουτούς και τους µηρούς. 
Ως συµπέρασµα άτοµα µε διαβήτη και παχυσαρκία πρέπει να χάσουν βάρος, ενώ 
άτοµα µε προδιάθεση για διαβήτη θα πρέπει να διατηρούν κανονικό βάρος και να 
φροντίζουν για συτηµατική φυσική άσκηση (12). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

8. ∆ιαβήτης και ψυχολογία του ασθενούς 

O διαβήτης µπορεί να προκαλέσει πολλά και 
ποικίλα σωµατικά συµπτώµατα. Εκείνο, όµως, που, 
συνήθως, αγνοούµε, είναι το πόσο καθοριστική 
σηµασία έχει η προσωπικότητα και οι 



συναισθηµατικές αντιδράσεις του ασθενή, που πάσχει από σακχαρώδη διαβήτη και 
πώς οι αντιδράσεις αυτές µπορούν να επηρεάσουν την πορεία της νόσου.  
Η παθητικότητα, η ανωριµότητα και η αδυναµία αποδοχής της πάθησης, είναι 
µερικές από τις αντιδράσεις ατόµων που πάσχουν από διαβήτη και που µπορούν να 
αποδειχθούν επιζήµιες για την εξέλιξη της νόσου και για την πορεία της υγείας του 
ασθενή.  
Ακόµη, η ανακοίνωση στον ασθενή από το ιατρονοσηλευτικό προσωπικό, ότι πάσχει 
από σακχαρώδη διαβήτη, ενδέχεται να προκαλέσει συναισθήµατα, όπως αυτό του 
θυµού, της απελπισίας και του φόβου και να έχει σηµαντική επίπτωση στην 
αυτοπεποίθηση του ατόµου. 
Πολύ συχνό είναι και το φαινόµενο της άρνησης των συµπτωµάτων, µε άλλα λόγια, 
της µη παραδοχής της νόσου. Ιδιαίτερα όταν η νόσος εµφανίζεται σε νεανική ηλικία, 
κατά τη διάρκεια της οποίας το άτοµο αισθάνεται πιο υγιές, γεµάτο ενέργεια, δύναµη 
και ζωτικότητα, οι ασθενείς αγνοούν τα συµπτώµατα και δεν αποδέχονται τη 
σοβαρότητα της πάθησής τους, µε αποτέλεσµα να µην ακολουθούν πιστά τις οδηγίες 
των γιατρών (1). 
Ειδικοί στο χώρο της ψυχικής υγείας, υποστηρίζουν ότι άτοµα που πάσχουν από 
σακχαρώδη διαβήτη, χαρακτηρίζονται από το λεγόµενο «φόβο της ιδιαιτερότητας». 
Με άλλα λόγια, όσοι υποφέρουν από τη νόσο αυτή, διακατέχονται από το φόβο 
µήπως στιγµατιστούν, λόγω του ότι η συγκεκριµένη ασθένεια συνδέεται µε την 
παχυσαρκία. Άλλοι πάλι, φοβούνται τις επιπλοκές του διαβήτη, στις οποίες 
περιλαµβάνονται η νεφροπάθεια, η συµφόρηση, η τύφλωση, η καρδιοπάθεια και τα 
κυκλοφορικά προβλήµατα. 
Σύµφωνα µε έρευνες που έχουν πραγµατοποιηθεί, κυρίως σε πανεπιστήµια του 
εξωτερικού, οι διαβητικοί έχουν διπλάσιες πιθανότητες να πάθουν κατάθλιψη, από 
ότι µη διαβητικά άτοµα. Γενικότερα, όσοι πάσχουν από διαβήτη, αισθάνονται, 
µερικές φορές, τόση θλίψη και απογοήτευση, που µοιάζουν να πενθούν για την 
ξέγνοιαστη ζωή τους, πριν την έναρξη της ασθένειας. Είναι αλήθεια, ότι οι διαβητικοί 
ταλαιπωρούνται από συνεχείς εξετάσεις αίµατος, ιατρική περίθαλψη, χορήγηση 
ινσουλίνης, άσκηση και από το ιδιαίτερο διαιτολόγιο που εφαρµόζουν. Τίποτα, 
ωστόσο, δεν µπορεί να τους στερήσει πολλές από τις χαρές της ζωής τους, τις οποίες 
απολάµβαναν και πριν την εµφάνιση της νόσου, παρά µονάχα ο πεσιµισµός, η 
παραίτηση και η τυφλή «υποταγή» στην πάθησή τους (6,7,16). 

Ποια είναι η ψυχολογική αντίδραση αµέσως µετά τη διάγνωση του διαβήτη;  
 
Μέχρι σήµερα η πιο περιεκτική µελέτη των διαβητικών παιδιών και των οικογενειών 
τους έχει διεξαχθεί από τον Kovacs και συνεργάτες όπου εκτιµήθηκαν 95 παιδιά 
αµέσως µετά την έξοδο τους από την αρχική εισαγωγή τους στο Νοσοκοµείο και 
παρακολουθήθηκαν για 6-10 χρόνια. Πληροφορίες που παρέθεσαν γονείς στην 
καταγραφή της µελέτης έδειξαν ότι το 14% των παιδιών συνάντησε κριτήρια 
ψυχιατρικής διαταραχής, µε πιο κοινό πρόβληµα την ανησυχία. Μέσα σε διάστηµα 3 
µηνών 36% των παιδιών βίωσαν επαρκές ψυχολογικό στρες ικανό να φθάσει τα 
κριτήρια µιας διαγνώσιµης διαταραχής. Τα περισσότερα είχαν δυσχέρεια 
προσαρµογής, η οποία καθορίζεται ως µια παροδική αντίδραση που υπερβαίνει τη 
φυσιολογική και αναµενόµενη ανταπόκριση σε µια κατάσταση έντασης. Η απαρχή 
τέτοιας δυσχέρειας προσαρµογής σηµατοδοτεί πως το παιδί αρχίζει να αντιµετωπίζει 
τη διάγνωση του διαβήτη, η οποία συχνά ακολουθεί την εξέλιξη κάθε χρόνιας 
ασθένειας.  
Όπως ήταν αναµενόµενο για τη φύση του προβλήµατος (δυσχέρεια προσαρµογής) η 
ανάρρωση υπήρξε ραγδαία και το 93% έδειξε ολοκληρωτική επαναφορά στο 



φυσιολογικό µέσα σε 9 µήνες.  
Kυρίαρχα συµπτώµατα στα παιδιά είναι σωµατικά παράπονα, κοινωνική απόσυρση, 
διαταραχές στον ύπνο, κατάθλιψη και ανησυχία, ενώ απουσιάζουν τάσεις 
καταστροφής, επιθετικότητα, ή συµπτώµατα ξεσπάσµατος (2). 

Επηρεάζει ο Σακχαρώδης ∆ιαβήτης την ποιότητα ζωής;  
 
Η ψυχοπαθολογία, εκτιµηµένη από τεκµηριωµένες έρευνες και καθορισµένη από 
συγκεκριµένα κριτήρια, έχει γίνει έως τώρα η κύρια εστία συζήτησης, αλλά και κατά 

πόσο ο διαβήτης επηρεάζει την 
ποιότητα ζωής του ατόµου είναι επίσης 
σηµαντικό. Ο καθορισµός της 
ποιότητας ζωής παραµένει 
αµφισβητήσιµος αν και είναι γενικά 
αποδεκτό πως αυτή η ιδέα θα έπρεπε να 
περιλαµβάνει την κατανόηση των 
συναισθηµάτων του ατόµου για ένα 
καλό επίπεδο ζωής και µια γενικότερη 
ικανοποίηση από αυτή.  
Ασθενείς µε ινσουλινοεξαρτώµενο 
διαβήτη αναφέρουν ότι είναι 
ικανοποιηµένοι µε τη ζωή τους και 
δηλώνουν ότι ο διαβήτης έχει µικρό 

αντίκτυπο στη καθηµερινή ζωή τους. Η ποιότητα ζωής επηρεάζεται σαφέστατα στην 
περίπτωση εµφάνισης επιπλοκών (3).  

Υπάρχουν τρόποι ψυχολογικής επέµβασης για τη βελτίωση της 
συνεργασιµότητας και ατοµικής φροντίδας των διαβητικών;  
 
Αρκετές ψυχολογικές επεµβάσεις έχουν αναπτυχθεί για τη βελτίωση της 
συνεργασιµότητας των διαβητικών ασθενών. Για ενήλικες που είναι σοβαρά 
ανυποχώρητοι και η επίµονη άρνησή τους να ακολουθήσουν ιατρικές συµβουλές έχει 
οδηγήσει στον “αρρύθµιστο διαβήτη” οι Boehmert και Popkin έχουν συστήσει µια 
θεραπευτική προσέγγιση, η οποία µετά την αντιµετώπιση της κρίσης, ακολουθείται 
από ψυχοθεραπεία τυπική, η οποία χρησιµοποιείται για ασθενείς µε Μεθοριακή 
∆ιαταραχή προσωπικότητας (4).  
Ο Minuchin και συνεργάτες έχουν επιχειρηµατολογήσει υπέρ τυπικής οικογενειακής 
ψυχοθεραπείας ως την πιο κατάλληλη και αποτελεσµατική στρατηγική για διαβητικά 
παιδιά και εφήβους µε συνεχή πτωχό έλεγχο του διαβήτη. Επίσης και η ατοµική 
ψυχοθεραπεία συνδέεται µε λεπτοµερή γνώση του διαβήτη από τον ασθενή και η 
αντιµετώπιση µπορεί να βελτιώσει αξιοσηµείωτα το µεταβολικό έλεγχο. Επίσης 
ποικίλες επεµβάσεις οµαδικής ψυχοθεραπείας έχουν χρησιµοποιηθεί για τη βελτίωση 
της αντιµετώπισης του διαβήτη. ∆ιαφέρουν όµως από τα περισσότερα παραδοσιακά 
προγράµµατα οµαδικής θεραπείας. Χρησιµοποιούν αρκετές συνεδρίες για να 
στοχεύσουν ένα ή περισσότερους τρόπους συµπεριφοράς ατοµικής φροντίδας ή 
ψυχολογικούς παράγοντες που συνδέονται µε τη συµπεριφορά συνεργασιµότητας. 
Ένα τυπικό πρόγραµµα µπορεί να συνεδριάζει για 12-16 εβδοµάδες, 1-2 φορές την 
εβδοµάδα, παράλληλα µπορεί να λειτουργεί οµάδα γονέων διαβητικών, καθώς και 
µικτές οµάδες ασθενών και των γονέων τους (5,15).  
Μια άλλη σηµαντική προσέγγιση είναι η “εµψύχωση” ή “ενδυνάµωση” ασθενών, π. 
χ. η ενθάρρυνση τους να αναλαµβάνουν προσωπική ευθύνη αντιµετώπισης του 



διαβήτη τους. Τέτοια προγράµµατα στοχεύουν να βελτιώσουν την ικανότητα του 
ασθενή να αναγνωρίσει και να θέσει ρεαλιστικούς στόχους, να αναζητήσει τρόπους 
λύσης των προβληµάτων, να αναπτύξει γενικότερα πιο αποτελεσµατική 
αντιµετώπιση, να χειρισθεί το στρες εποικοδοµητικά, να αυξήσει τα επίπεδα 
κοινωνικής στήριξης και να βελτιώσει τα προσωπικά του κίνητρα (6,7). 

Επηρεάζει ο τρόπος ρύθµισης του διαβήτη την ψυχολογική κατάσταση του 
διαβητικού;  

Η προσπάθεια ικανοποιητικής ρύθµισης του διαβήτη είναι µια εξαιρετικά περίπλοκη 
διαδικασία. Ένα άτοµο µε ινσουλινοθεραπευόµενο διαβήτη πρέπει να αναλάβει την 
ευθύνη χορήγησης ινσουλίνης δύο ή περισσότερες φορές την ηµέρα, προσεκτική 
λήψη των γευµάτων και περιοδικό έλεγχο γλυκόζης στο αίµα (8,9). Επίσης κατά τη 
διάρκεια οξέων ασθενειών, ή ως απάντηση σε εξαιρετικά υψηλές ή χαµηλές τιµές 
γλυκόζης στο αίµα πρέπει να προσαρµόζει την ινσουλίνη και τα γεύµατα. Σε κάθε 
περίπτωση ο ασθενής και οι γονείς για τα παιδιά τους αναλαµβάνουν προκαταβολικά 
ευθύνη για την συµπεριφορά φροντίδας του ατόµου µε αντικειµενικό σκοπό την 
επιτυχία του καλύτερου δυνατού µεταβολικού ελέγχου (10).  
Το επερχόµενο αποτέλεσµα µπορεί να επηρεάσει και τη διάθεση και την όλη 
ψυχολογική κατάσταση του διαβητικού. Κατά κανόνα η “ψυχολογία” κάθε ατόµου 
µπορεί να επηρεάσει και να επηρεασθεί από τον τρόπο ρύθµισης του διαβήτη (11). 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ  

Είναι γεγονός ότι ψυχολόγοι και διαβητολόγοι µπορούν να συνεργασθούν 
αποτελεσµατικά για τη βελτίωση τόσο της διανοητικής, ψυχικής όσο και σωµατικής 
υγείας των διαβητικών ασθενών.  
Ένα από τα µεγαλύτερα προβλήµατα που αντιµετωπίζουν οι επαγγελµατίες ψυχικής 
υγείας είναι η δυσχέρεια πολλών θεραπόντων ιατρών να αναγνωρίσουν έγκαιρα τους 
διαβητικούς ασθενείς που υποφέρουν από ψυχολογικό στρες.  
Μια πληθώρα πολύπλοκων ψυχολογικών δοκιµασιών και ερωτηµατολογίων έχουν 
αναπτυχθεί για µελέτες ερευνητικές µε διαβητικούς ασθενείς. Παρ’όλα αυτά ο 
ευκολότερος τρόπος να καθοριστεί αν ο ασθενής έχει ψυχολογικά προβλήµατα είναι 
να ερωτηθεί µε σαφήνεια (12,13). Όταν κάποια τέτοια προβλήµατα αποκαλυφθούν, 
οφείλει να γίνει άµεση αναφορά σε επαγγελµατία ψυχικής υγείας. Έχει συζητηθεί 
πως ο θεράπων ιατρός θα έπρεπε να διαγνώσει και να αντιµετωπίσει τις 
συγκινησιακές διαταραχές του διαβητικού ασθενή αλλά αυτή η άποψη δεν είναι 
ρεαλιστική (14). Λόγω της απουσίας εµπειρίας των διαβητολόγων στη 
χρησιµοποίηση των κατάλληλων ψυχοθεραπευτικών τεχνικών προσέγγισης η 
παρουσία επαγγελµατία ψυχικής υγείας στην οµάδα θεραπείας του διαβήτη κρίνεται 
απαραίτητος.  
Είναι φανερό πως οι διαβητικοί ασθενείς έχουν µια αξιοσηµείωτη ψυχολογική 
ελαστικότητα, αλλά όπως και οποιοσδήποτε άλλος είναι πιθανό να βιώνουν 
ψυχολογικό στρες.  
Ψυχολόγοι και διαβητολόγοι οφείλουν να συνεχίσουν να βελτιώνουν τους τρόπους 
ψυχολογικής στήριξης, έτσι ώστε να ανακουφίσουν από το άγχος ή την κατάθλιψη 
τους διαβητικούς ασθενείς (15). 

 
 
 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
9. ∆ιαβήτης και άσκηση 
 
  Η άθληση αποτελεί παράγοντα ψυχικής υγείας και σωµατικής ευεξίας. Στην εποχή 
της µηχανοκίνησης και της αυτοµατοποίησης, η σωµατική άσκηση µέσω άθλησης 
αποτελεί το µοναδικό τρόπο για τη διατήρηση του οργανισµού σε καλή φυσική 
κατάσταση και την αποφυγή των νοσηµάτων που προκαλούνται από την καθιστική 
ζωή και την παχυσαρκία. Ο σακχαρώδης διαβήτης υπάρχει σε ένα σηµαντικό 
ποσοστό του πληθυσµού και είναι φυσικό επακόλουθο να έχει απασχολήσει την 
Αθλητιατρική και τη ∆ιαβητολογία το θέµα της άσκησης στο διαβητικό ασθενή.  
  Η φυσική άσκηση θεωρείται αναπόσπαστο κοµµάτι της θεραπείας του ατόµου µε 
σακχαρώδη διαβήτη. Τα τελευταία ιδίως χρόνια οι γνώσεις µας για την αξία της 
φυσικής άσκησης ως συµπληρωµατικού θεραπευτικού µέτρου στη θεραπεία του 
διαβήτη έχουν διευρυνθεί. Μέχρι τώρα παρατηρήθηκαν δύο σηµαντικοί παράγοντες 



για την αντιµετώπιση του διαβήτη, αυτοί είναι: η ινσουλίνη και η διατροφή. Υπάρχει 
όµως και ένας τρίτος και αρκετά σηµαντικός παράγοντας η άσκηση και όλα αυτά 
αποτελούν το τρίπτυχο για την αντιµετώπιση του διαβήτη. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 Ένα τακτικό πρόγραµµα άσκησης συµβάλλει στην καλή υγεία του καθενός, 
ανεξάρτητα από την ύπαρξη ή όχι διαβήτη, διότι προλαµβάνει ή επιβραδύνει τον 
κίνδυνο ανάπτυξης πολλών νοσηµάτων όπως η υπέρταση, η αθηροσκλήρυνση, 
δηλαδή την εµφάνιση σκλήρυνσης και στένωσης των αρτηριών που δίνουν αίµα στον 
εγκέφαλο, την καρδιά και τα πόδια, η οποία σηµειωτέον εµφανίζεται σε ιδιαίτερα 
αυξηµένη συχνότητα στα άτοµα µε διαβήτη. Εκτός αυτού, οι άνθρωποι που 
ασκούνται τακτικά έχουν αίσθηµα ευεξίας και καλής διάθεσης και ζουν  περισσότερα 
χρόνια σε σχέση µε εκείνους οι οποίοι δεν ασκούνται (1). 
 
 
Είδος και διάρκεια της άσκησης 
 
Η ένταση και η διάρκεια της άσκησης παίζουν σηµαντικό ρόλο στο διαβήτη. Οι 
περισσότερες µελέτες έχουν δείξει πως χαµηλής ή µέτριας έντασης άσκηση σε 
διαβητικούς που παίρνουν σωστά την ινσουλίνη τους οδηγεί πάντα σε µείωση της 
γλυκόζης του αίµατος, ενώ τα επεισόδια υπογλυκαιµίας είναι σπάνια. Ασκήσεις 
ενδιάµεσης ή µεταβαλλόµενης έντασης, όπως π.χ. σε ένα οµαδικό παιχνίδι, έχουν τα 
ίδια αποτελέσµατα µε ασκήσεις µέτριας αλλά σταθερής έντασης που διαρκούν τον 
ίδιο χρόνο. Αντίθετα σε καλά και πάλι ρυθµισµένους διαβητικούς σε βαριά άσκηση 
(που φθάνει στα όρια της εξάντλησης) η γλυκόζη του αίµατος αυξάνει πάντα. Σε 
κάποια τέτοια πειράµατα ακόµα και µε αύξηση στο διπλάσιο της δόσης της 
ινσουλίνης, το σάκχαρο αίµατος παρέµενε αυξηµένο έως και 80 λεπτά µετά το τέλος 
της άσκησης. Στον πίνακα 1 αναγράφονται ενδεικτικά διάφορες δραστηριότητες και η 
ενέργεια που καταναλώνεται σε αυτές ανά ώρα από ένα άτοµο βάρους 70 κιλών. Θα 



πρέπει να ληφθεί βέβαια υπόψη ότι οι τιµές που αναγράφονται είναι σχετικές και 
εξαρτώνται από την ένταση της συγκεκριµένης δραστηριότητας. 
 

Πίνακας 9.1 : Ενέργεια που δαπανάται ανά ώρα 
 

  ∆ραστηριότητα    Kcal 
Ύπνος 60  
Αργό περπάτηµα  100-200  
Ποδήλατο (απλό) 250-300  
Πίνγκ-πόνγκ, γκολφ 300-350  
Τένις (διπλό) 300-350  
Χορός 300-400 θερµίδες 
Γυµναστική 300-400 θερµίδες 
Τένις (µονό) 400-500 θερµίδες 
Τζόκινγκ, Σκι (κατάβαση µόνο) 500-600 θερµίδες 
Ποδήλατο (αγωνιστικό) 600-650 θερµίδες 
Ποδόσφαιρο, Μπάσκετ 600-650 θερµίδες 
Κολύµβηση 600-650 θερµίδες 
Τρέξιµο έντονο 650-700 θερµίδες 

 
  Γενικά συνίσταται η αεροβική γυµναστική όπως το 
περπάτηµα, το τρέξιµο, το ποδήλατο ή το ανέβασµα των 
σκαλιών. Παράλληλα προτείνεται και η ενδυνάµωση µε 
τη βοήθεια ελαφρών βαρών σε 10 - 15 επαναλήψεις για 
κάθε οµάδα µυών τη φορά. Το περπάτηµα συνίσταται για 
απόσταση 1-2 χιλιοµέτρων ηµερησίως, µε σταδιακή 
αύξηση της απόστασης σε τέτοιο ρυθµό που αφενός θα 
νιώσει άνετα ο διαβητικός, αλλά και θα του χαρίσει 
ευεξία. Πολύ σηµαντικό είναι τα παπούτσια να είναι 
άνετα, µε καµάρα, να εφαρµόζουν στα πόδια, να είναι 
από υλικό που επιτρέπει στα πόδια να αναπνέουν και να 
υπάρχουν πάντα κάλτσες. Θα πρέπει να διακόπτεται η 
άσκηση εάν υπάρχει αίσθηση ότι χάνετε η αναπνοή ή 
όταν παρουσιάζεται ζάλη, ιδρώτας ή ναυτία. Επίσης 
πόνος στο στήθος, στους βραχίονες, το λαιµό όπως και στην κάτω σιαγώνα είναι 
σηµάδια που υποδεικνύουν ότι πρέπει να διακόπτεται.  
  Άλλη ανάλογη τύπου άσκηση που συνίσταται είναι το κολύµπι, ο χορός και το 
ποδήλατο. Θεωρείται αρκετό το κολύµπι διάρκειας 30 λεπτών για τουλάχιστον 3 
φορές την εβδοµάδα. Είναι καλύτερο να προτιµούνται τα σκαλιά αντί τη χρήση 
ανελκυστήρα ενώ το ποδήλατο για τουλάχιστον 20 λεπτά την ηµέρα σε επίπεδο 
έδαφος αποτελεί µια άλλη επιλογή. Μισή ώρα άσκηση τη µέρα είναι ικανοποιητική 
και το είδος της άσκησης που   θα ακολουθηθεί εξαρτάται από τη συνεργασία του 
διαβητικού ατόµου µε το διαβητολόγο. Θα πρέπει όµως να γίνει σωστή προσπάθεια 
και οργανωµένη ώστε να µην καταβάλλονται από την υπερπροσπάθεια. Επίσης, είναι 
πολύ σηµαντικό το είδος της άσκησης που θα επιλεγεί να µπορεί να επαναλαµβάνεται 
σε σταθερά τακτική βάση, ίσως ακόµα και την ίδια ώρα του εικοσιτετραώρου. Για να 
διατηρηθεί ο ρυθµός που έχει επιλεγεί θα πρέπει το είδος της άσκησης να κάνει το 
διαβητικό άτοµο να αισθάνεται ευχάριστα, να µη βάζει υψηλούς στόχους και, εάν 
είναι δυνατό, να το συνδυάζει µε κοινωνικές δραστηριότητες (1,2,3). 



  Ένα τακτικό πρόγραµµα άσκησης είναι ακόµη πιο σηµαντικό για τα άτοµα που 
πάσχουν από διαβήτη. Ένα τέτοιο πρόγραµµα κάνει το άτοµο  
• Να αισθάνεται καλύτερα, ίσως όχι αµέσως, αλλά σίγουρα µετά από λίγο. 
• Το βοηθάει να ελέγχει το αίσθηµα της πολυφαγίας. Η τακτική άσκηση µπορεί 

πραγµατικά να ελαττώσει την όρεξη. 
• Βοηθάει στην πρόληψη του πάχους 
• Βοηθάει στη ρύθµιση του διαβήτη 
• Βοηθάει να ζήσει το άτοµο µια µακρύτερη ζωή χωρίς επιπλοκές (4). 

Χρησιµεύει πράγµατι η άσκηση ;  
 
Σε αρκετές καλά τεκµηριωµένες έρευνες δεν υπήρξαν σαφείς αποδείξεις ότι ο 
διαβήτης ρυθµίζεται καλύτερα σε άτοµα τα οποία ασκούνται. Υπάρχουν σαφείς 
ενδείξεις ότι η συστηµατική άσκηση µειώνει τον κίνδυνο παθήσεων της καρδιάς και 
των αγγείων. Ακόµα είναι σαφές ότι µειώνει τον κίνδυνο παχυσαρκίας.(5) Όπως είναι 
γνωστό κατά την άσκηση αυξάνει η κατανάλωση γλυκόζης από τους µυς, που 
«ρουφάνε» γλυκόζη από το αίµα αυξάνοντας την ευαισθησία τους στην ινσουλίνη. Γι' 
αυτό και συνήθως η πρόσληψη γλυκόζης από τους µυς αυξάνει χωρίς να αυξάνονται 
αντίστοιχα οι ανάγκες σε ινσουλίνη. Η αύξηση αυτή της ευαισθησίας των µυϊκών 
κυττάρων µπορεί να παραταθεί για µία έως δύο ηµέρες. Είναι λοιπόν φανερό ότι σε 
κάποιον που ασκείται τακτικά για παράδειγµα 3 - 4 φορές την εβδοµάδα, η αύξηση 
της ευαισθησίας στην ινσουλίνη παραµένει ακόµη και τις ηµέρες που δεν ασκείται 
και άρα πιθανότατα η συνολική δόση της ινσουλίνης µπορεί να ελαττωθεί. Αν 
συνυπολογίσουµε τη βελτίωση της ποιότητας της ζωής και την ευεξία που δηµιουργεί 
η άσκηση καταλήγουµε ότι είναι απαραίτητη, αρκεί βέβαια να γίνεται µε καλή 
διάθεση και όχι ως καταναγκαστικό έργο (7, 9).  
 
Πότε γίνεται η υπογλυκαιµία   
 
Συνήθως κατά τη διάρκεια της άσκησης, πολλές φορές όµως µπορεί να γίνει και 6 
έως 10 ώρες µετά την άσκηση και συχνά στον ύπνο. Γι' αυτό και µετά από άσκηση, 
ιδίως αν ήταν πολύ έντονη και κουραστική, θα πρέπει να υπάρχει ένα καλό γεύµα και 
ίσως µείωση της µέσης διάρκειας ινσουλίνης που γίνεται προ του ύπνου τη µέρα 
αυτή. Αξίζει να σηµειωθεί ότι τέτοιου είδους υπογλυκαιµία που µπορεί να συµβεί 
ακόµα και χωρίς να την καταλάβουµε µετά από εξαντλητική άσκηση είναι δυνατόν 
να απορυθµίσει το σάκχαρο αίµατος για τις επόµενες δύο µέρες .  

Μπορεί µε την άσκηση να αυξηθεί «ανέβει»το σάκχαρο αίµατος ;  
 
Είναι πολύ πιθανό µε την άσκηση να ανέβει το σάκχαρο του αίµατος. Αν δεν υπάρχει 
αρκετή ινσουλίνη τότε η γλυκόζη του αίµατος δεν µπορεί να µπει µέσα στους µυς. Η 
έλλειψη γλυκόζης όµως µέσα στα µυϊκά κύτταρα δίνει το µήνυµα στο ήπαρ, που 
ενεργοποιείται και παράγει κι άλλη. Στην περίπτωση αυτή η έλλειψη ινσουλίνης 
βοηθά στη µεγαλύτερη παραγωγή γλυκόζης από το ήπαρ.  

Ηπατική παραγωγή 
| 

Γλυκόζη αίµατος 
| 

αυξηµένη  



Μυϊκή κατανάλωση 
Σχήµα 9.3 

  Το αποτέλεσµα είναι η αύξηση του σακχάρου του αίµατος, αν ξεκινώντας την 
άσκηση, βρισκόµαστε σε σχετική έλλειψη ινσουλίνης. Κι αυτό φαίνεται από το 
υψηλό σάκχαρο αίµατος και /ή την ύπαρξη οξόνης στα ούρα. Τότε κινδυνεύουµε να 
έχουµε πολύ µεγάλη αύξηση του σακχάρου αίµατος ακόµα και σοβαρό επεισόδιο 
κετοξέωσης. (3,6,12)  

Η άσκηση δεν αντικαθιστά την ινσουλίνη! 
Όταν ασκούµαστε η ανάγκη για ινσουλίνη µειώνεται, αλλά 
αν ασκούµαστε χωρίς αρκετή ινσουλίνη, το σάκχαρο στο 
αίµα αυξάνει. 

 
 
Πρακτικά, τι πρέπει να κάνει ένα διαβητικό άτοµο πριν και κατά τη διάρκεια 
µιας άσκησης ;  
 
1. Προγραµµατισµό έτσι ώστε να έχει φάει και να έχει κάνει την προγευµατική 
ινσουλίνη 1 έως 2 ώρες πριν την άσκηση. Έτσι δεν ξεκινάει την άσκηση στη φάση 
της µέγιστης δράσης της ινσουλίνης. Αντίστοιχα θα πρέπει να προγραµµατίζει την 
άσκηση όταν η ρύθµιση γίνεται µε ινσουλίνη µέσης δράσης. Να σηµειωθεί εδώ ότι 
πρέπει να αποφεύγεται η ένεση ινσουλίνης σε περιοχή του σώµατος που θα ασκηθεί 
έντονα π.χ. στο χέρι ενώ πρόκειται να παίξουµε πινγκ-πονγκ, γιατί µπορεί η 
ινσουλίνη να απορροφηθεί πολύ πιο γρήγορα απ' όσο συνήθως.  
 
2. Μέτρηση σακχάρου αίµατος πριν την άσκηση και λήψη υδατανθράκων όπως 
φαίνεται στον πίνακα 9.2. Στον πίνακα αυτό 1 Μονάδα Υδατανθράκων (Μ. Υ.) 
αντιστοιχεί σε 14 γραµµάρια υδατανθράκων (περίπου 60 θερµίδες).  
 
 

 
Πίνακας 9.2  

Σάκχαρο αίµατος Οδηγίες 
Μικρότερο από 130 mg% 2 M.Y. ανά 30'- 45' 

ελαφράς-µέτριας άσκησης 
3 Μ.Υ. ανά 30'- 45' βαριάς άσκησης 

130 - 180 mg% 1 Μ.Υ. ανά 30'- 45' ελαφράς-µέτριας άσκησης 
2 Μ.Υ. ανά 30'- 45' βαριάς άσκησης 

180 - 240 mg% ∆ε λαµβάνουµε τροφή πριν την άσκηση 
Νέα µέτρηση σακχάρου αίµατος µετά 30' 

Μεγαλύτερο από 240 mg% Ούρα για µέτρηση οξόνης 
Ματαίωση της άσκησης ή 

λήψη ινσουλίνης και αναµονή 1-2 ώρες 

 
3. Είναι προτιµότερη η λήψη υδατανθράκων «ταχείας δράσης» όπως χυµοί φρούτων, 



coca-cola, ειδικά υδατανθρακούχα υγρά για αθλητές (Gatorade, 6,5% γλυκόζη). Αν 
πρόκειται για παρατεταµένη άσκηση µπορεί να χρησιµοποιήσει «βραδύτερης 
δράσης» υδατάνθρακες όπως µπανάνα ή σοκολάτα. Συνήθως συνιστάται το 50% 
τουλάχιστον της συνολικής ποσότητας των υδατανθράκων που παίρνει να 
αποτελείται από υδατάνθρακες «ταχείας δράσης». Έχει διαπιστωθεί ότι ο κάθε 
διαβητικός έχει σταθερή αντίδραση σε κάποια συγκεκριµένη άσκηση που µπορεί 
όµως να είναι διαφορετική από την αντίδραση κάποιου άλλου. Αξίζει λοιπόν τον 
κόπο να πειραµατισθεί κανείς παίρνοντας διαφορετικές ποσότητες υδατανθράκων 
ώστε να διαπιστώσει τις προσωπικές του ανάγκες. Φυσικά θα πρέπει να λάβει υπόψη 
του την τιµή του σακχάρου αίµατος κατά την έναρξη της άσκησης.  
 
4. Έλεγχος των ούρων µετά από έντονη - βαριά άσκηση. Η ανεύρεση οξόνης χωρίς 
σάκχαρο στα ούρα (οξόνη πείνας) σηµαίνει ότι θα έπρεπε να είχε ληφθεί µεγαλύτερη 
ποσότητα υδατανθράκων πριν ή κατά τη διάρκεια της άσκησης. Πληροφορία πολύ 
χρήσιµη για µια επόµενη παρόµοια άσκηση αλλά και χρήσιµη άµεσα γιατί θα πρέπει 
να αυξηθεί η ποσότητα τροφής στο επόµενο γεύµα και να µειωθεί κατά 2 - 4 µονάδες 
η προ του ύπνου µέσης δράσης ινσουλίνη. Όπως έχουµε ήδη αναφέρει οι µύες έχουν 
µια αυξηµένη ευαισθησία στην ινσουλίνη για τουλάχιστον 8 έως 10 ώρες και καµιά 
φορά έως 18 ώρες από το τέλος της άσκησης. Συγχρόνως όλο το γλυκογόνο που ήταν 
αποθηκευµένο στο ήπαρ έχει εξαντληθεί κατά τη διάρκεια της βαριάς άσκησης και 
αυτό αυξάνει τον κίνδυνο υπογλυκαιµίας κατά τη διάρκεια της νύχτας µετά την 
άσκηση. Πρέπει να θυµούνται ότι πολλές φορές χρειάζεται παραπάνω από ένα γεύµα 
για να ξαναγεµίσουν οι αποθήκες των µυών και του ήπατος µε γλυκογόνο. Αυτό 
σηµαίνει ότι ακόµα κι αν έχουν φάει ένα καλό γεύµα µετά από ένα δύσκολο παιχνίδι 
µπορεί να αντιµετωπίσουν µια υπογλυκαιµία αργότερα µέσα στη µέρα δεδοµένου ότι 
δεν υπήρξε ο απαραίτητος χρόνος για να γεµίσουν πλήρως οι αποθήκες. Για τον ίδιο 
λόγο αν έχουν παίξει και το πρωί και το απόγευµα είναι πιο πιθανό να 
αντιµετωπίσουν µια υπογλυκαιµία το απόγευµα ακόµα και αν η ένταση της 
απογευµατινής άσκησης ήταν µικρότερη.  
 
5. Είναι αυτονόητο ότι όταν πρόκειται για έντονη ή ιδίως επαγγελµατικού τύπου 
άσκηση π.χ. συµµετοχή σε µαραθώνιο ή συµµετοχή σε επίσηµους αγώνες, τα µέτρα 
πρέπει να είναι πολύ πιο αυστηρά και συστηµατικά σε συνεννόηση πάντα µε το 
γιατρό. Θα πρέπει να ληφθεί υπόψη ότι το στρες του ανταγωνισµού και το άγχος σ' 
ένα σοβαρό αγώνα µπορούν να αυξήσουν το σάκχαρο του αίµατος και θα πρέπει άρα 
να ρυθµιστεί ανάλογα τη λήψη υδατανθράκων και ινσουλίνης. Από την άλλη µεριά 
µπορεί να χρειαστεί µείωση της ινσουλίνης έως και 50% ή να απαιτηθούν πάνω από 
40 γραµµάρια υδατάνθρακες ανά ώρα. Σηµασία έχει ότι δεν υπάρχει άσκηση ή 
άθληµα που ένας διαβητικός δεν µπορεί ή απαγορεύεται να κάνει όσο βαριά ή 
δύσκολα και αν είναι, αρκεί να πάρει τα σωστά και κατάλληλα µέτρα. Υπάρχουν 
πολλοί γνωστοί αθλητές που ο διαβήτης δεν τους εµπόδισε να έχουν πολύ καλές 
επιδόσεις σε δύσκολα αθλήµατα. Εξαίρεση ίσως αποτελούν οι καταδύσεις που αν και 
δεν απαγορεύονται απαιτούν τη λήψη ειδικών µέτρων.  
 
6. Στην περίπτωση που το σάκχαρο αίµατος πριν την άσκηση είναι µεγαλύτερο των 
240 mg% και συνυπάρχει οξόνη στα ούρα, όπως ήδη είπαµε θα είναι καλύτερα να 
µαταιώσουµε την άσκηση. Αν όµως πρόκειται για κάτι που δε µαταιώνεται, σκόπιµο 
είναι να κάνουµε πρόσθετη δόση ταχείας δράσης ινσουλίνη, 0,1 µονάδες ανά 
χιλιόγραµµο βάρους, να περιµένουµε για 1-2 ώρες και να προσδιορίσουµε πάλι το 
σάκχαρο αίµατος (8,10,11). 



Μπορούµε να συνοψίσουµε τα παραπάνω µε τις εξής γενικές οδηγίες : 
 

 Πριν την άσκηση 
Υπολογισµός διάρκειας - βαρύτητας της άσκησης 
Γεύµα 1 - 2 ώρες πριν την άσκηση 
Ινσουλίνη ταχείας δράσης το λιγότερο 1 ώρα πριν 
Προσδιορισµός σακχάρου αίµατος 
Λήψη πρόσθετων υδατανθράκων εάν χρειάζεται  

 Στη διάρκεια της άσκησης 
Πρόσθετη χορήγηση υδατανθράκων ανά 30'- 45' 
έντονης άσκησης 
Αντικατάσταση υγρών  

 Μετά την άσκηση 
Προσδιορισµός σακχάρου αίµατος - ούρων 
Αυξηµένη ανάγκη θερµίδων τις επόµενες 6 - 18 
ώρες 
Ελάττωση µονάδων ινσουλίνης προ του ύπνου 

 
  Οι συστάσεις της Αµερικανικής ∆ιαβητολογικής Εταιρείας σχετικά µε την άσκηση 
στο διαβήτη τύπου Ι είναι:  
Πρέπει να γίνεται έλεγχος του σακχάρου µία ώρα πριν από την άσκηση καθώς και 
µισή ώρα πριν το διαβητικό άτοµο ξεκινήσει να γυµνάζετε. Με τον τρόπο αυτό 
γίνεται έλεγχος του σακχάρου για την κατάσταση του σακχάρου δηλαδή αν είναι 
σταθερό ή παρουσιάζει τάση πτωτική. Ως γνωστόν η άσκηση µειώνει τα επίπεδα 
γλυκόζης στο αίµα επειδή αυτή χρησιµοποιείται από τους µυς.  

 Για τους περισσότερους ανθρώπους, το ασφαλές όριο σακχάρου αίµατος πριν από 
την άσκηση, κυµαίνεται µεταξύ 100 έως 250 mg/dl.  

 Αν το σάκχαρό είναι κάτω από 100mg/dl, ή αν δείχνει ότι έχει τάση να πέφτει 
πλησιάζοντος τα 100, πρέπει να γίνει λήψη τροφής για την άνοδό του.  

 Εάν το σάκχαρο είναι µεταξύ 100 και 150 md/dl, να γίνεται έλεγχος κατά τη 
διάρκεια της άσκησης και να υπάρχει πρόχειρο φαγητό έτσι ώστε να διατηρηθεί 
το σάκχαρό σε καλά επίπεδα.  

 Για κάθε ώρα άσκησης θα χρειαστεί πρόσληψη 10 µε 15 γραµµάρια 
υδατανθράκων, που σηµαίνει πρακτικά: ένα κουλούρι ή ένα µήλο ή 4 
αποξηραµένα βερίκοκα ή µία χούφτα σταφύλια.  

Αντικείµενα τα οποία δε θα πρέπει να µην 
ξεχνά ποτέ ο διαβητικός να έχει µαζί του 
καθώς βγαίνει από το σπίτι του και κυρίως 
όταν πηγαίνει για άθληση 
 
 
 
 



 
 
 
 
Συµπερασµατικά η τακτική άσκηση 
έχει ευνοϊκή επίδραση και θα πρέπει 
να επιδιώκεται. Για να είναι όµως 
πράγµατι χρήσιµη θα πρέπει πάντα να 
παίρνουµε κάποια απλά µέτρα όπως 
αυτά που περιγράφηκαν ή όπως αυτά 
µπορούν να προσαρµοστούν στον 

καθένα ανάλογα µε την εµπειρία του και τις ανάγκες του (11). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
          
 
 
 
10. 
ΕΚΠΑΙ∆ΕΥΣΗ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΟΥ 

 
 
  H σηµασία της εκπαίδευσης των διαβητικών σε θέµατα που αφορούν στη ρύθµιση του                             
Σακχαρώδη διαβήτη ήταν γνωστή από την πρώτη εποχή της ινσουλινοθεραπείας. Στα 
πρώτα και µεγάλα διαβητολογικά κέντρα (Joslin's Clinic, King's College Hospital 
κ.α.) είχε γίνει συνείδηση από παλιά ότι η καλή εκπαίδευση, του διαβητικού είναι 

προϋπόθεση για καλύτερη  πρόγνωση. O διαβητικός 
πρέπει να µάθει να ζει αντιµετωπίζοντας µόνος 
του καθηµερινά το διαβήτη του, εφόσον οι 
συµβουλές από το γιατρό δεν είναι πρακτικά 
δυνατό να δίνονται κάθε µέρα. Στη δεκαετία 
του 1980 η εκπαίδευση των διαβητικών επανήλθε 
στο προσκήνιο του ενδιαφέροντος των 
διαιτολόγων. Ιδρύθηκαν ειδικές εταιρείες, έγιναν 
συνέδρια. ειδικά σεµινάρια και γενικά 

αναζωπυρώθηκε το ενδιαφέρον για την καλύτερη εκπαίδευση των διαβητικών, των 
οικογενειών τους και του κοινού γενικότερα. Κύριοι φορείς αυτής της προσπάθειας 
για την εκπαίδευση των διαβητικών ήταν η American Diabetes Association µε την 
American Association of Diabetes Educators και η European Association for the Study of  
Diabetes µε την European Education Study Group και τη Mediterranean Group for the 
Study of Diabetes. 



  Το 1991 η Παγκόσµια Οργάνωση Υγείας (BOY) αναγνώρισε ότι o σακχαρώδης 
διαβήτης είναι ένα µείζον πρόβληµα υγείας παγκοσµίως. Πολλά κράτη έδωσαν 
προτεραιότητα στην αντιµετώπιση του προβλήµατος του Σ∆ µε τη χρηµατοδότηση 
προγραµµάτων και την οργάνωση ειδικών υπηρεσιών υγείας. Στην πόλη του Αγίου 
Βικεντίου έγινε συνέδριο που κατέληξε στη διακήρυξη των στόχων για το διαβήτη, στην 
επόµενη πενταετία. Οι στόχοι αυτοί ήταν:  

 µείωση των ακρωτηριασµών κατά 50%  
 της τύφλωσης κατά 30% και  
 της ANA (Αποκατάσταση Νεφρικής Ανεπάρκειας) µε ανάγκη υποκατάστασης της 
νεφρικής λειτουργίας κατά 30%. 

Ατυχώς οι στόχοι αυτοί µάλλον δεν επιτεύχθηκαν, αλλά σίγουρα υπήρξε πρόοδος   
( 1). 
  Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι µια χρόνια πάθηση αλλά µε µία δυναµική που 
συνεπάγεται συνεχείς διακυµάνσεις. Αυτό σηµαίνει ότι κάποια θεραπευτικά µέτρα 
που εφαρµόζονται σήµερα ενδεχόµενα µετά από κάποιο χρονικό διάστηµα να 
χρειασθεί να τροποποιηθούν . Έτσι µπορεί να έχουµε επιβάρυνση του διαβήτη, είτε 
λόγο µεγαλύτερης βλάβης των β-κυττάρων του παγκρέατος που παράγουν την 
ινσουλίνη, είτε λόγο παροδικών καταστάσεων, όπως λοιµώξεις, καταστάσεις στρες 
κλπ, αλλά και καθηµερινές καταστάσεις που απαιτούν προσαρµογή της δίαιτας και 
της ινσουλίνης. Τέτοια καθηµερινά προβλήµατα είναι τα ταξίδια, η έξοδος για 
φαγητό, η απρόβλεπτη υποχρέωση εργασίας κλπ. 
  Η εκπαίδευση έχει ως στόχους να κατανοήσει ο διαβητικός το πρόβληµά του και να 
µάθει τις σύγχρονες θεραπευτικές δυνατότητες, τους τρόπους ελέγχου της 
µεταβολικής ρύθµισης, τη σηµασία της άριστης µεταβολικής ρύθµισης και την 
επίτευξη καλύτερης ποιότητας ζωής. Σηµαντικό επίσης είναι να εξατοµικεύονται οι 
πιο πάνω στόχοι δεδοµένου ότι κάθε διαβητικός αποτελεί ξεχωριστή περίπτωση. Ο 
διαβητικός θα πρέπει να αναλάβει ένα ευεργετικό ρόλο στην όλη θεραπευτική 
διαδικασία. Αυτό σηµαίνει για παράδειγµα ότι θα πρέπει όχι µόνο να γνωρίζει την 
υπογλυκαιµία αλλά και τον τρόπο που να την αντιµετωπίζει ( να έχει µαζί  του κάποιο 
είδος ζάχαρης), ή να γνωρίζει πως να αναπροσαρµόζει τη δόση της ινσουλίνης σε 
σχέση µε την άσκηση ή κάποια λοίµωξη. Στην εκπαίδευση επισηµαίνονται η σηµασία 
της δίαιτας, η τεχνική των ενέσεων, οι τρόποι αξιολόγησης του διαβητικού ελέγχου, η 
αναγνώριση των σηµείων υπογλυκαιµίας, ο προφύλαξη από τις χρόνιες επιπλοκές και 
άλλα κατά περίπτωση θέµατα.  
  Ο ρόλος της εκπαίδευσης δεν πρέπει να περιορίζεται µόνο στους ειδικούς γιατρούς 
αλλά είναι υποχρέωση της διαβητολογικής οµάδας που περιλαµβάνει τη νοσηλεύτρια, 
το διαιτολόγο, τον ψυχολόγο και ενδεχοµένως και άλλες ειδικότητες, όπως είναι ο 
ειδικός γυµναστής (2).    
 
Τα οφέλη της εκπαίδευσης των διαβητικών 
 
Έχει αποδειχτεί ότι η καλή εκπαίδευση των διαβητικών συντελεί: 

 Στον καλύτερο µεταβολικό έλεγχο και την καλή συµµόρφωση στις οδηγίες 
του γιατρού 

 Στην καλύτερη πρόληψη και αντιµετώπιση των υπογλυκαιµιών 
 Στην πρόληψη των απορυθµίσεων του Σ∆ (τα επεισόδια κετοξέωσης µειώθηκαν 
κατά τα 2/3 σύµφωνα µε µια στατιστική). 

 Στη µείωση των προβληµάτων των ποδιών των διαβητικών (µείωση των 
ακρωτηριασµών επιτεύχθηκε σε σηµαντικό ποσοστό). 

 Στον καλύτερο έλεγχο της υπέρτασης και τη µείωση των επιπτώσεών της. 
 Στη συχνότερη εξωνοσοκοµειακή παρακολούθηση, αλλά παράλληλη µείωση των 



ηµερών νοσηλείας στα νοσοκοµεία (µείωση ηµερών νοσηλείας σε νοσοκοµείο από 
5,4 σε Ι,7 το χρόνο) (3). 

 Στην καλύτερη µεταβολική ισορροπία κατά τη διάρκεια έντονης σωµατικής 
άσκησης. 

 Στη µείωση των ψυχολογικών προβληµάτων των διαβητικών και την καλύτερη 
κοινωνική προσαρµογή 

 Στη µείωση της συχνότητας και της βαρύτητας των χρόνιων διαβητικών 
επιπλοκών. 

 Στη µείωση των ηµεραργιών των διαβητικών. 
 
  Ως προς την επίτευξη καλύτερης ρύθµισης µε την εκπαίδευση των διαβητικών υπάρχουν 
και δηµοσιεύσεις, σύµφωνα µε τις οποίες τα αποτελέσµατα είναι παροδικά. 
Με την έµφαση που δόθηκε στην εκπαίδευση των ατόµων µε νεανικό διαβήτη, 
υπάρχει ισχυρή τάση να µη νοσηλεύονται παιδιά για ρύθµιση του διαβήτη τους, 
εκτός αν χρειάζονται χορήγηση υγρών ενδοφλεβίως (4).  
Τα πλεονεκτήµατα αυτής της τακτικής είναι προφανή και µπορεί να συνοψιστούν στα 
εξής: 

 ∆ε διαταράσσεται η ζωή του ασθενούς µε τη νοσηλεία σε νοσοκοµείο, µειώνεται το 
οικονοµικό κόστος για τον ασθενή και τον ασφαλιστικό φορέα υγείας, ελαττώνεται 
το ψυχολογικό stress, 

 ∆εν υπάρχει αποµάκρυνση από συγγενείς και φίλους, 
 ∆ε διακόπτεται το σχολείο ή η εργασία. 

Για την καλύτερη απόδοση των συστηµάτων εκπαίδευσης χωρίς νοσηλεία, 
απαραίτητη προϋπόθεση είναι η δυνατότητα τηλεφωνικής πρόσβασης στο γιατρό ή το 
διαβητολογικό ιατρείο του νοσοκοµείου (5). 
 
 
Ποιος θα εκπαιδεύσει τους διαβητικούς 
 
  Στην ιδιωτική άσκηση της ιατρικής ο γιατρός είναι συνήθως ο µόνος υπεύθυνος για την 
εκπαίδευση των διαβητικών. Όποιος εποµένως ασχολείται µε διαβητικούς ασθενείς 
πρέπει να έχει τις γνώσεις, αλλά και την υποµονή για να εκτελέσει τον εκπαιδευτικό 

του ρόλο, που συχνά απαιτεί πολλές ώρες, σε επαναλαµβανόµενες 
συνεδρίες. Στα νοσοκοµεία και τα ∆ιαβητολογικά εξωτερικά ιατρεία 
τους, το ρόλο των εκπαιδευτών µοιράζονται ο γιατρός, η διαιτολόγος, 
η νοσηλεύτρια, η επισκέπτρια αδελφή ενδεχοµένως και η κοινωνική 
λειτουργός. Οι συνθήκες λειτουργίας των εξωτερικών ιατρείων είναι 
τέτοιες που πιέζουν ασφυκτικά το γιατρό από την πλευρά  του 
χρόνου και µόνο µε κατάλληλη οργάνωση καταµερισµό αρµοδιοτήτων 

και ορθολογιστική χρήση του χρόνου είναι δυνατόν τα ιατρεία να αποδώσουν 
εκπαιδευτικό έργο (6).  
  Η ιδανική εκπαίδευση γίνεται όταν ένας εκπαιδευτής έχει να εκπαιδεύσει µόνος του  
έναν ασθενή. Η εκπαίδευση στην περίπτωση αυτή είναι εξατοµικευµένη και εστιάζεται 
στις ανάγκες του ασθενούς. Στις οµαδικές, εκπαιδευτικές οµιλίες, περισσότερο 
ωφελείται ο διδάσκων παρά ο διδασκόµενος. Για να είναι αποτελεσµατική µία οµιλία 
πρέπει να έχει το στοιχείο της συµµετοχής του κοινού, µε ερωτήσεις απαντήσεις και 
ελεύθερο διάλογο. Τα τελευταία χρόνια χρησιµοποιούνται και οι ηλεκτρονικοί 
υπολογιστές µε προγράµµατα αλληλεπίδρασης (Interactive) για την εκπαίδευση των 
διαβητικών. 
  Τέτοια προγράµµατα έχουν κατασκευάσει φαρµακευτικές εταιρίες, µε µέτρησης 
γλυκόζης που ενδιαφέρουν διαβητικούς, διάφορα διαβητολογικά κέντρα και 



διαβητολογικές επιστηµονικές εταιρίες. Οι ενδιαφερόµενοι µπορούν να βρουν τέτοια 
προγράµµατα και µέσω του διαδικτύου (internet) (7). 
 
 
Φάσεις εκπαίδευσης 
 
Πολλοί διακρίνουν στην εκπαίδευση των διαβητικών τρεις φάσεις: 
α)Την αρχική εκπαίδευση. Σε αυτήν παρέχονται οι απαραίτητες πληροφορίες για 
την αρχική αντιµετώπιση του Σ∆. Αν πρόκειται για Σ∆ τύπου 1, γίνεται και η 
εκµάθηση της χορήγησης ινσουλίνης από τον ίδιο τον ασθενή, εκτός αν πρόκειται για 
παιδί σε ηλικία µικρότερη των 12 ετών. Εξηγούνται θέµατα σχετικά µε την πρόληψη 
κετοξέωσης, την πρόληψη και την αντιµετώπιση υπό την εφαρµογή δίαιτας, τις 
εξετάσεις ούρων για σάκχαρο και τις µικρές προσαρµογές των δόσεων της ινσουλίνης 
(8). 
β)Τη «σε βάθος» εκπαίδευση που είναι προορισµένη να εξυπηρετήσει τις τρέχουσες 
ανάγκες του ασθενή, να προσφέρει σύγχρονες γνώσεις, να υπενθυµίσει παλιές, να 
ελέγξει τις διδαχθείσες.  
γ) Έλεγχος της αποτελεσµατικότητας της εκπαίδευσης και επανεκπαίδευση.    
      
 
 
 
 
 
 
Όλοι οι ασχολούµενοι µε την εκπαίδευση των διαβητικών ασθενών συµφωνούν σε 
δύο σηµεία: 

 Πρέπει να γίνεται έλεγχος των γνώσεων των διαβητικών  και επισήµανση των 
λαθών ή των εσφαλµένων αντιλήψεων. Επίσης πρέπει να γίνεται αξιολόγηση του 
εκπαιδευτικού προγράµµατος. 

 Όλοι οι ασθενείς χρειάζονται κατά καιρούς επανεκπαίδευση . Το εκπαιδευτικό 
πρόγραµµα πρέπει να είναι µία συνεχής διαδικασία εκπαίδευσης, επιβεβαίωσης, 
και επανεκπαίδευσης (9,10).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
11. ΕΡΕΥΝΕΣ ΚΑΙ ΕΛΠΙ∆ΕΣ ΓΙΑ ΤΟ ΜΕΛΛΟΝ - ΠΡΟΛΗΨΗ 
 
 
  Σ' όλο τον κόσµο γίνονται τεράστιες προσπάθειες για την ανακάλυψη της αιτιολογίας 
του διαβήτη και την ανάπτυξη µεθόδων που βελτιώνουν τη ρύθµισή του. Η χορήγηση 
ειδικών φαρµάκων στην έναρξη του διαβήτη έχει αρχίσει να γίνεται πειραµατικά µε 
στόχο την ύφεση ή και την ίασή του. Η µεταµόσχευση παγκρέατος ή νησιδίων 

παγκρέατος απασχολεί επίσης τους ειδικούς, ενώ η 
ανάπτυξη αντλίας που στο σύστηµά της να 
περιλαµβάνει εµφυτευόµενο αισθητήρα συνεχούς 
προσδιορισµού του σακχάρου στο αίµα µε ανάλογη 
απελευθέρωση ινσουλίνης βρίσκεται σε εξέλιξη. 
Νέα φάρµακα υπόσχονται ουσιαστική επέκταση 
του σηµερινού µάλλον περιορισµένου 
θεραπευτικού οπλοστασίου.  
Αρκετές φαρµακευτικές εταιρείες σηµειώνουν 
προόδους στην προσπάθεια να προσφέρουν 
ινσουλίνη χωρίς ενέσεις στα άτοµα µε διαβήτη. 

Φαίνεται όµως ότι µερικά χρόνια µας χωρίζουν από τη γραµµή τερµατισµού. Ο 
πρόεδρος της American Diabetes Association Christopher Saudek, καθηγητής στην 
Ιατρική Σχολή του Πανεπιστηµίου Johns Hopkins σχολίασε ότι "οι εταιρείες 
ευρίσκονται σε διαφορετικά στάδια αναπτύξεως και καλό είναι τα άτοµα µε διαβήτη 
να χρησιµοποιούν για τη ρύθµισή τους ότι καλύτερο είναι διαθέσιµο σήµερα". 
Πρόσθεσε µάλιστα ότι από τα 17 εκατοµµύρια άτοµα µε διαβήτη στις ΗΠΑ, περίπου 
3.7 εκατοµµύρια χρειάζονται καθηµερινές ενέσεις ινσουλίνης για να ρυθµίζουν τα 
επίπεδα της γλυκόζης στο αίµα τους και για να προλάβουν τις σοβαρές επιπλοκές του 
διαβήτη. Μεταξύ των εξελίξεων αναφέρονται:  



• Τα δισκία ινσουλίνης. Αυτά τα δισκία είναι σε θέση να ρυθµίζουν το σάκχαρο 
αίµατος, ίσως για πρώτη φορά, µε ινσουλίνη 
χορηγούµενη από το στόµα. Το φάρµακο είναι ακόµη 
στα πρώτα στάδια ανάπτυξης, αλλά φαίνεται να είναι 
αποτελεσµατικό. 
• Αυτοκόλλητο ινσουλίνης. Σύστηµα δύο βαθµίδων, το 
οποίο χρησιµοποιεί ένα αυτοκόλλητο ινσουλίνης, που 
λειτουργεί µε µπαταρία, ανοίγει πόρους στο δέρµα και 
στη συνέχεια απελευθερώνει την ινσουλίνη µέσω 
δεύτερου αυτοκόλλητου.  
• Στοµατικό spray ινσουλίνης. Το spray αυτό επιτρέπει 
την απορρόφηση της ινσουλίνης από τα κύτταρα της 
επιφανείας του στόµατος. Αναφέρεται ότι το spray 
ινσουλίνης ήταν αποτελεσµατικό, όσο και η ταχείας 
δράσης ινσουλίνη. 
• Εισπνεόµενη ινσουλίνη. Παρουσιάσθηκαν 
αποτελέσµατα µε την απορρόφηση ταχείας δράσης µορφής ινσουλίνης, εισπνεόµενης, 
είτε σε υγρή, είτε σε µορφή σκόνης, αλλά παραµένει το ερώτηµα της ασφάλειας 
χορήγησής της µακροχρόνια (1). 
 
 
 
 
Πιο συγκεκριµένα αναφέρουµε παρακάτω κάποιες έρευνες που πραγµατοποιήθηκαν 
για την πρόληψη και µελλοντική αντιµετώπιση του διαβήτη τύπου Ι. 
 

 Σύµφωνα µε Καναδούς επιστήµονες επιτυγχάνεται µελλοντικά η δηµιουργία 
εµβολίου κατά του νεανικού διαβήτη. Πολύ σύντοµα οι γιατροί θα είναι σε θέση να 
διαγνώσουν µε µια απλή εξέταση αίµατος σε παιδιά 5 ετών, αν πρόκειται να 
αναπτύξουν διαβήτη τύπου 1 κατά την ενηλικίωσή τους και µε ένα εµβόλιο θα 
µπορέσουν να αποτρέψουν την ανάπτυξή του. Το σενάριο αυτό έχει προχωρήσει από 
τη σφαίρα του ονείρου στην πραγµατικότητα, σύµφωνα µε µια οµάδα ερευνητών του 
Νοσοκοµείου Παίδων του Τορόντο (Toronto's Hospital for Sick Children). Οι γιατροί 
µπορούν να διαγνώσουν το διαβήτη πριν αναπτυχθεί µε µια αιµατολογική εξέταση 
που γίνεται ήδη σε ανθρώπινους οργανισµούς και να αποτρέψουν την ανάπτυξή του 
µε ένα εµβόλιο, το οποίο έχει δοκιµασθεί µε επιτυχία σε ποντίκια.  
Ο δρ. Μάικλ Ντός (Michael Dosch), επικεφαλής της έρευνας θεωρεί ότι η επιστήµη 
βρίσκεται πολύ κοντά στην επιτυχία. Η οµάδα του περιλαµβάνει ερευνητές από το 
Πανεπιστήµιο του Τορόντο, του Κάγκλαρι, το Καρκινολογικό Ινστιτούτο του 
Οντάριο και την εταιρεία SynX Pharma Inc, η οποία ασχολείται µε τη µελέτη 
πρωτεϊνών που παράγονται από το ανθρώπινο σώµα.  
Ο διαβήτης τύπου 1, που ονοµάζεται και νεανικός διαβήτης εµφανίζεται όταν το 
ανοσοποιητικό σύστηµα επιτίθεται στα κύτταρα του παγκρέατος. Αυτά τα κύτταρα 
παράγουν ινσουλίνη, µια ορµόνη που µετατρέπει τη ζάχαρη σε ενέργεια. Τα άτοµα µε 
διαβήτη τύπου 1 πρέπει συνεχώς να ελέγχουν την ποσότητα ινσουλίνης στο σώµα 
τους και να την αναπαράγουν µε ενέσεις.  
∆εν έχει ακόµη διαγνωσθεί τι προκαλεί την επίθεση του ανοσοποιητικού συστήµατος 
στα κύτταρα του παγκρέατος. Η οµάδα των ερευνητών υπό το δρα Ντός, ωστόσο, 
έχει ανακαλύψει ότι το ανοσοποιητικό σύστηµα πρώτα επιτίθεται στα κύτταρα του 
νευρικού ιστού που περιβάλλει τις νησίδες των κυττάρων του παγκρέατος και τα 
καταστρέφει. Αυτή η ανακάλυψη είναι το κλειδί του µυστηρίου, γιατί η καταστροφή 



του νευρικού ιστού αφήνει ίχνη στο αίµα, γεγονός 
που οδηγεί τους γιατρούς να αντιληφθούν αν τα 
παιδιά βρίσκονται στην οδό προς την ανάπτυξη του 
διαβήτη. Η επιστηµονική οµάδα του Καναδά 

πιστεύει ότι σύντοµα θα φέρει στην αγορά και το ανάλογο εµβόλιο, το οποίο έχει 
δοκιµασθεί µε επιτυχία στα ποντίκια και µπορεί να έχει τα ίδια αποτελέσµατα στο 
ανθρώπινο σώµα (2). 

 Ερευνητές στο Ινστιτούτο Ιατρικής έρευνας Walter και Elisa Hall στη 
Μελβούρνη της Αυστραλίας, υποστηρίζουν ότι το εµβόλιο αφορά τα άτοµα σε 
κίνδυνο για εµφάνιση της νόσου λαµβάνοντας ινσουλίνη ως ρινικό spray. Ο 
καθηγητής Len Harrison δήλωσε ότι θα ήταν δυνατό µελλοντικά να ελέγχονται 
νεογνά κατά τη γέννηση και να διαπιστώνεται αν είναι υψηλού κινδύνου για την 
εµφάνιση διαβήτη. 
  Σε αντίθεση µε τον τύπο 2 διαβήτη, ο οποίος σχετίζεται µε τον τρόπο ζωής και τη 
διατροφή, ο τύπος 1 αποτελεί αυτοάνοσο νόσηµα. Ο καθηγητής Harrison 
τροποποίησε δοκιµασία για την ανίχνευση παιδιών και νεαρών ενηλίκων στα πρώτα 
στάδια της νόσου. Υποστηρίζει ότι η ινσουλίνη στο ρινικό spray µπορεί να 
σταµατήσει την ανοσιακή ανταπόκριση στον τύπο 1 διαβήτη και να ενεργοποιήσει τη 
φυσιολογική λειτουργία. 
  Η πενταετής δοκιµασία περιέλαβε 38 παιδιά, που παρακολουθούνταν στο Royal 
Melbourne Hospital και το Ινστιτούτο Hall, απέδειξε ότι το εµβόλιο προστατεύει από 
την εµφάνιση του διαβήτη. Από τα 38 παιδιά, 12 που ξεκίνησαν µε πολύ µικρή ή 
καθόλου ινσουλινοπαραγωγική λειτουργία προχώρησαν στην ανάπτυξη διαβήτη µέσα 
σε ένα ή δύο χρόνια. Κανένα από τα 26 παιδιά, που ξεκίνησαν τη δοκιµασία ενώ 
ακόµη παρήγαν δική τους ινσουλίνη, δεν εµφάνισε διαβήτη. Ο Harrison είναι 
ενθουσιασµένος διότι πιστεύει ότι έχει επιτευχθεί ένα σηµαντικό βήµα προς τη 
πρόληψη του διαβήτη. ∆εν αµφισβητεί τη πιθανότητα να µην επιτυγχάνεται πλήρης 
πρόληψη του διαβήτη. Αλλά ακόµη και αν καθυστερεί την κλινική εµφάνιση για 
µερικά χρόνια είναι επιτυχία. 
  Καθυστέρηση της κλινικής εµφάνισης του διαβήτη θα ελαττώσει τον κίνδυνο 
επιπλοκών, οι οποίες µειώνουν το προσδόκιµο ζωής κατά 15 έτη. Όπως είναι 
γνωστό, οι επιπλοκές περιλαµβάνουν καρδιοπάθεια, νεφρική ανεπάρκεια, τύφλωση, 
αλλά και ακρωτηριασµούς. 
∆εν είναι γνωστό πόσο διαρκεί η δράση του εµβολίου. Ο Harrison δηλώνει ότι 
κατά πάσα πιθανότητα θα είναι αποτελεσµατικό για µήνες. Φυσικά, απαιτούνται 
περισσότερες δοκιµές. Εκείνο που γνωρίζουµε είναι ότι η δοκιµή ήταν ασφαλής και 
ότι προκάλεσε µεταβολές στο ανοσιακό σύστηµα, µεταβολές συµβατές µε 
προστασία. Θεωρείται πλέον απαραίτητο να ξεκινήσουν πολυκεντρικές εφαρµογές 
του εµβολίου σε µεγαλύτερο αριθµό παιδιών, µε τρεις δόσεις, προκειµένου να 
αποδειχθεί ότι πραγµατικά προλαµβάνει την ανάπτυξη του διαβήτη. 
  Οι συµµετέχοντες στη δοκιµασία, η οποία ξεκίνησε το 1997, ελάµβαναν 
εβδοµαδιαίες δόσεις του εµβολίου µε ενδορρινική χορήγηση ινσουλίνης και 
εξετάσεις αίµατος κάθε µήνα για το πρώτο έτος. Πραγµατική έκπληξη απετέλεσε η 
ικανότητα αυτών των παιδιών να παράγουν ινσουλίνη επί 6 µήνες και να παραµένει 
σταθερά η ικανότητα αυτή. Ο καθηγητής Harrison ελπίζει το µοντέλο του για 
ανοσορύθµιση να αποτελέσει την αρχή για τη θεραπεία ή τη πρόληψη και άλλων 
αυτοάνοσων νόσων (3). 

 Τα δεδοµένα µιας δεύτερης έρευνας που πραγµατοποιήθηκε στο Τέξας 
αναπτερώνουν τις ελπίδες των διαβητικών ασθενών για µια καλύτερη ποιότητα ζωής 
χάρις στην εισπνεόµενη ινσουλίνη. 
Ίσως να κοντεύει η ηµέρα κατά την οποία θα µπορέσουν οι διαβητικοί να 



απαλλαχθούν από τις ενέσεις ινσουλίνης που χρειάζονται να κάνουν µία ή 
περισσότερες φορές καθηµερινά. Σε έρευνες που έγιναν προκαταρκτικά, οι οποίες 
διήρκεσαν 12 εβδοµάδες, σε 121 ασθενείς µε διαβήτη τύπου 1, εξετάστηκε µε 
τυχαιοποιηµένο προοδευτικό τρόπο, η αποτελεσµατικότητα της θεραπείας και ο 
βαθµός αποδοχής της από τους ασθενείς. 
  Οι έρευνες αυτές έγιναν σε κέντρο για διαβητικούς ασθενείς στο Τέξας και 
έδειξαν ότι η εισπνεόµενη ινσουλίνη ήταν αποτελεσµατική κατά το χρονικό 
διάστηµα της έρευνας. Η αποτελεσµατικότητα της θεραπείας κρίθηκε από τα 
επίπεδα της γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης (HbA1c). Παράλληλα φάνηκε ότι η 
χορήγηση της εισπνεόµενης ινσουλίνης δεν προκαλούσε περισσότερα προβλήµατα 
στους ασθενείς, αλλά αντίθετα ήταν ανεκτή και αποδεκτή. 
  Συνεχίζοντας σε µια δεύτερη φάση την αρχική τους έρευνα, οι γιατροί θέλησαν να 
δουν τί θα συνέβαινε όταν οι ίδιοι πρώτοι 121 ασθενείς, θα συνέχιζαν την πρώτη 
θεραπευτική δοκιµή για ακόµη ένα χρόνο. Στη δεύτερη φάση της έρευνας, δόθηκε η 
δυνατότητα από την αρχή στους ασθενείς, να επιλέξουν κατά πόσο ήθελαν να 
συνεχίσουν τη θεραπεία τους µε την εισπνεόµενη ινσουλίνη ή εάν ήθελαν να 
συνεχίσουν µε την ενέσιµη ινσουλίνη. 
  Από τους 60 ασθενείς που αρχικά ελάµβαναν εισπνεόµενη ινσουλίνη, οι 51 (85%) 
επέλεξαν να συνεχίσουν µε τον ίδιο τρόπο τη θεραπεία τους. Από τους 61 που αρχικά 
ελάµβαναν την ενέσιµη ινσουλίνη, οι 46 (75,4%) επέλεξαν να συνεχίσουν µε την 
εισπνεόµενη ινσουλίνη. Οι υπόλοιποι ασθενείς στην κάθε οµάδα, επέλεξαν να 
συνεχίσουν µε την ενέσιµη ινσουλίνη.  
  Τα αποτελέσµατα µετά από τη δεύτερη φάση της έρευνας διάρκειας ενός έτους, 
έδειξαν ότι τα επίπεδα γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης (HbA1c) στο αίµα, 
διατηρούσαν την ικανοποιητική µείωση που είχε παρατηρηθεί αρχικά.  
Επιπρόσθετα φάνηκε ότι το επίπεδο ικανοποίησης των ασθενών από τη χρήση 
της εισπνεόµενης ινσουλίνης, παρέµενε ψηλό και οι περισσότεροι ασθενείς 
προτιµούσαν αυτό τον τρόπο χορήγησης του φαρµάκου παρά την ενέσιµη µορφή. 
  Οι επιπλοκές της χορήγησης της ινσουλίνης και ιδιαίτερα ο κίνδυνος υπογλυκαιµίας, 
δηλαδή µείωση σε πολύ χαµηλά επίπεδα της γλυκόζης αίµατος, δεν ήταν 
περισσότερες στην οµάδα της εισπνεόµενης ινσουλίνης σε σύγκριση µε την ενέσιµη. 
Επίσης οι µελέτες της λειτουργίας των πνευµόνων στους ασθενείς που έπαιρναν 
εισπνεόµενη ινσουλίνη, δεν έδειξαν διαφορές σε σύγκριση µε την κατάσταση στους 
ασθενείς που έπαιρναν ενέσιµη ινσουλίνη. Ο λόγος για τον οποίο εξετάστηκε η 
λειτουργία των πνευµόνων είναι διότι υπήρχαν ανησυχίες κατά πόσο η εισπνεόµενη 
ινσουλίνη θα µπορούσε να προκαλέσει βλάβες στους πνεύµονες.  
Η κλινική αυτή έρευνα είναι η πρώτη που δείχνει τη µακρόχρονη αποτελεσµατική 
δράση της εισπνεόµενης ινσουλίνης σε συνδυασµό µε την ικανοποίηση των ασθενών 
από τη νέα αυτή θεραπεία. 
  Η θεραπεία µε την εισπνεόµενη ινσουλίνη, αποτελεί µια εξαιρετική θετική 
εξέλιξη στον τοµέα της θεραπείας του διαβήτη. Η ευκολία χορήγησής και η 
αποτελεσµατικότητα της, πρόκειται να αλλάξουν αισθητά προς το καλύτερο την 
ποιότητα ζωής των ασθενών που πάσχουν από διαβήτη και που χρειάζονται 
σήµερα να παίρνουν ενέσεις ινσουλίνης (4). 
 
 
 
 
 
 
 



13. Επίλογος  
 13.1 Γενικός σχολιασµός-Ο ρόλος του διατροφολόγου διαιτολόγου στο  
         σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι. 
   
  Σύµφωνα µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας ως «υγεία» ορίζεται η κατάσταση 
κατά την οποία ένα άτοµο διαθέτει πλήρη σωµατική και κοινωνική ευεξία και είναι 
απλώς η απουσία ασθένειας ή αναπηρίας. ∆ίαιτα σηµαίνει τρόπος ζωής.  
Εποµένως ο διαιτολόγος - διατροφολόγος είναι αυτός που ασχολείται µε τη διατροφή 
των ανθρώπων και επεµβαίνει για να βελτιώσει τον τρόπο ζωής.  
Ο διαιτολόγος κρατά στα χέρια του τις ελπίδες και τα όνειρα πολλών ανθρώπων. 
Κάθε επαφή µαζί του θα πρέπει να είναι αφορµή για γνώση. Όλοι οι άνθρωποι 
µπορούν να κάνουν µια σωστή διατροφή αλλά λίγοι έως ελάχιστοι παίρνουν 
ουσιαστική γνώση από τον ειδικό έτσι ώστε να υιοθετήσουν έναν υγιεινό τρόπο ζωής. 
Η γνώση είναι δύναµη. Κάθε άνθρωπος που τελειώνει ένα πρόγραµµα διατροφικής 
υποστήριξης πρέπει να είναι εφοδιασµένος µε γνώσεις σε θέµατα διατροφής. Είναι 
σηµαντικό να γνωρίζει κανείς πως πρέπει να χρησιµοποιεί τις τροφές, πως πρέπει να 
τις συνδυάζει, ποιες από αυτές τις τροφές µπορούν να τον βλάψουν αλλά και ποιες 
µπορούν να τον ωφελήσουν καθ’ όλη τη διάρκεια της ζωής του. Τέλος, θα πρέπει να 
γνωρίσει µέσα από τη συνεχή επαφή και εκπαίδευση µε το διαιτολόγο του ότι «η 
τροφή είναι το καλύτερο µέσο πρόληψης για κάθε ασθένεια». 
   Εποµένως το επάγγελµα του διαιτολόγου µπορεί να θεωρηθεί ως λειτούργηµα. 
Κάθε επαγγελµατίας - πτυχιούχος διαιτολόγος είναι κοινωνικά επιταγµένος να 
στηρίζει και να καθοδηγεί µε απόλυτα επιστηµονικό τρόπο τους ανθρώπους που 
ζητούν τη βοήθειά του. Είναι υποχρεωµένος να τους οδηγήσει στο αποτέλεσµα που 
επιθυµούν και ακόµα πιο σηµαντικό να τους βοηθήσει καθοριστικά στη βελτίωση 
τυχόν ασθένειάς τους, µε γνώµονα την υγεία και όχι το ασύστολο κέρδος. Να τους 
µάθει να έχουν σωστές διατροφικές συνήθειες µέσα από τη σωστή πληροφόρηση, 
ώστε να σταµατήσουν τελικά να έχουν ανάγκη τη συνεχή και εφ’ όρου ζωής 
παρουσία του. ∆ηλαδή να σταµατήσουν τελικά οι άνθρωποι να υιοθετούν υγιεινή 
διατροφή µόνο τους καλοκαιρινούς µήνες ή όταν εµφανιστεί κάποια ασθένεια. Είναι 
κοινώς αποδεκτό ότι οτιδήποτε δε φροντίζουµε, όπως οργανισµός, σταµατά να µας 
προσέχει, δηλαδή παύει να υγιείς.  
Πρέπει να σταµατήσουν τελικά οι άνθρωποι να γίνονται πειραµατόζωα και να 
δοκιµάζουν συµβουλές και διατροφές που τους σύστησε κάποια φίλη ή κάποιο 
περιοδικό διότι αυτό δε συνεπάγεται µόνο απώλεια σωµατικού βάρους αλλά και 
µυώνων και πολύτιµων υγρών του σώµατος. 
Σηµαντικότεροι είναι όµως οι κίνδυνοι που διατρέχουν από ελλείψεις θρεπτικών 
συστατικών. Η οστεοπόρωση και η σιδηροπενική αναιµία είναι µόνο µερικοί από 
αυτούς. Γιατί όπως προαναφέρθηκε η υγεία ξεκινάει από τη διατροφή µας.(1) 
 
Ο Κλινικός ∆ιαιτολόγος/∆ιαιτολόγος είναι  αναπόσπαστο µέρος της οµάδας 
λειτουργών υγείας που µπορεί να συµβάλει στην αντιµετώπιση του διαβήτη µε 
τους ακόλουθους τρόπους:  

 Να υπολογίζει για το άτοµο µε διαβήτη τις ατοµικές του θερµίδες, τα θρεπτικά 
συστατικά και τις  ανάγκες του σε τρόφιµα σύµφωνα µε το επιθυµητό βάρος, τον 
τρόπο ζωής, τη φαρµακευτική αγωγή και άλλες καταστάσεις υγείας (όπως τη 
µείωση χοληστερόλης ή πίεσης).  

 Να συγγράφει το διαβητικό µενού σύµφωνα µε τον τύπο διαβήτη και να επεξηγεί 
τις διατροφικές οδηγίες για το διαβήτη.  



 Να βοηθά τον ασθενή να αναγνωρίσει τα τρόφιµα που επηρεάζουν τα επίπεδα 
γλυκόζης και λιπιδίων (χοληστερόλη, τριγλυκερίδια) στο αίµα (6).  

 Να βοηθά στην ισορροπία της διατροφής µε τα 
φάρµακα και την άσκηση µε σκοπό τον πιο καλό 
έλεγχο στο διαβήτη.  

 Να βοηθά στην επεξήγηση και κατανόηση της 
σήµανσης και των επιγραφών των τροφίµων.  

 Να βοηθά το διαβητικό να τροποποιεί το µενού του 
σύµφωνα µε τις αλλαγές τις γλυκόζης του αίµατος, 
τις καταστάσεις υπογλυκαιµίας και υπεργλυκαιµίας 
και τις καθηµερινές αλλαγές στη δοσολογία της 
φαρµακευτικής αγωγής.  

 Να βοηθά το διαβητικό να κατανοήσει την έννοια 
των διαβητικών ανταλλαγών/ ισοδύναµων και την 
καταµέτρηση των ισοδύναµων του υδατάνθρακα, 
της πρωτεΐνης και του λίπους για τον καλύτερο προγραµµατισµό των διαβητικών 
µενού σύµφωνα µε τη φαρµακευτική αγωγή (αντιυπεργλυκαιµία, ινσουλίνη).  

 Να βοηθά στην επιλογή γευµάτων από εστιατόρια σύµφωνα µε τις διαβητικές 
ισοδύναµα.  

 Να βοηθά τα διαβητικά άτοµα και τις οικογένειες τους να επιλέγουν και να 
τροποποιούν τις κατάλληλες συνταγές φαγητών για την καλύτερη ισορρόπηση ή 
βελτίωση της γλυκόζης του αίµατος. Να δώσει διατροφικές οδηγίες για την 
αντιµετώπιση των παρενεργειών του διαβήτη (διαβητική νεφροπάθεια, διαβήτη 
κυήσεως κτλ.). (2,3)  

∆ιαβητικά Ισοδύναµα είναι οι οµάδες τροφών που κατατάσσονται µαζί σε 
κατηγορίες γιατί είναι όµοιες σε ποσότητα θερµίδων και θρεπτικές ουσίες 
(υδατάνθρακες, πρωτεΐνες, λίπος). 
  Το Υπουργείο Υγείας σε συνεργασία µε τον Σύνδεσµο ∆ιαιτολόγων Κύπρου έχει 
εκδώσει ένα βιβλιάριο µε τις διαβητικά ισοδύναµα το οποίο οι διαβητικοί µπορούν να 
το προµηθευτούν δωρεάν από τα νοσοκοµεία, τις κλινικές, τον Παγκύπριο ∆ιαβητικό 
Σύνδεσµο, το Σύνδεσµο ∆ιαιτολόγων Κύπρου και τα γραφεία των διαιτολόγων, 
ενδοκρινολόγων, διαβητολόγων, παθολόγων. 
  Όλοι συµφωνούν, ότι δεν είναι δυνατό να ρυθµιστεί ο διαβήτης οποιουδήποτε 
ασθενούς, χωρίς ένα πρόγραµµα διατροφής. Ενώ όµως όλοι αποδέχονται τη γενική 
αρχή, δεν υπάρχει ενιαίος και κοινά αποδεκτός τρόπος λειτουργίας του γιατρού ή του 
διαιτολόγου στη χορήγηση των διαιτητικών οδηγιών. Ωστόσο, είναι παραδεκτό ότι 
για να είναι δυνατό να τηρηθεί ένα διαιτολόγιο, πρέπει να είναι στην πράξη 
εφαρµόσιµο, χωρίς ιδιαίτερη δυσκολία, µέσα στο µενού της οικογένειας. Επιπλέον ο 
διαβητικός δεν πρέπει να νιώθει ότι είναι καταδικασµένος στη στέρηση. 
Είναι απαραίτητο ο διαιτολόγος να εξηγήσει στον ασθενή ότι:  
Η διατροφή του δε θα έχει πολλές διαφορές από την υγιεινή διατροφή που γενικά 
πρέπει να ακολουθούν όλοι οι άνθρωποι. 
Η ενδεχόµενη λήψη φαρµάκων ή ινσουλίνης δεν απαλλάσσει από την ανάγκη 
εφαρµογής του διαιτολογίου. 
∆εν πρέπει να συγκρίνει το δικό του πρόγραµµα διατροφής µε τα αντίστοιχα άλλων 
ασθενών. 
Πρέπει να ασχοληθεί µε τη σωστή εφαρµογή του διαιτολογίου και  να έχει ορισµένες 
απαραίτητες γνώσεις για τη διατροφή του. Η πυραµίδα των τροφών που έχει ως 
στόχο να απεικονίσει παραστατικά γενικές οδηγίες διατροφής βοηθού το διαβητικό 
στην εφαρµογή του διαιτολογίου. 



 
Η ανάγκη εξατοµικευµένου διαιτολογίου και οδηγιών 
 
  Ο γιατρός ή ο διαιτολόγος που δίνει τις διαιτητικές οδηγίες πρέπει να 
συνειδητοποιήσει ότι οι οδηγίες του πρέπει να είναι σε µεγάλο βαθµό 
εξατοµικευµένες. ∆εν πρέπει να δίνεται απλά ένα τυποποιηµένο έντυπο, χωρίς να 
προηγηθεί µία στοιχειώδης συνέντευξη διότι µπορεί να έχει αρνητικές επιπτώσεις. 
Είναι απαραίτητο να λαµβάνονται υπόψη το διαιτολογικό ιστορικό, οι ιδιαιτερότητες 
της εργασίες του, η οικογενειακή του κατάσταση και το µορφωτικό επίπεδο, ώστε οι 
διαιτητικές οδηγίες να είναι προσαρµοσµένες στις προτιµήσεις του και στις 
καθηµερινές του συνθήκες, οπότε κατά συνέπεια θα είναι όσο το δυνατόν 
περισσότερο εφαρµόσιµες. 
∆εδοµένων των παθοφυσιολογικών διαφορών µεταξύ των δύο κύριων τύπων διαβήτη 
είναι επόµενο να υπάρχουν µερικές διαφορές στα γενικά χαρακτηριστικά των 
διαιτολογίων των διαβητικών τύπου 1 και τύπου 2. Οι διαφορές αυτές φαίνονται στον 
παρακάτω πίνακα:  
 

∆ιαφορές διαιτολογίων στους δυο τύπους σακχαρώδη διαβήτη 
 Τύπος 1 Τύπος 2 
Ανάγκες σε θερµίδες Ανάλογες της ηλικίας, της 

εργασίας, του φύλου και 
του ύψους. 

Συνήθως (80%) πρέπει να δοθεί 
δίαιτα αδυνατίσµατος. 

Κατανοµή θερµίδων Απαραίτητη η κατανοµή 
θερµίδων και 
υδατανθράκων 

∆εν είναι τόσο απαραίτητη 

Ωράριο γευµάτων Καθορισµένο για την 
αποφυγή υπογλυκαιµιών, 
προσαρµογή στη 
φαρµακοκινητική των 
ινσουλινών που 
χρησιµοποιούνται 

∆εν είναι τόσο σηµαντικό 

Ενδιάµεσα γεύµατα Απαραίτητα Όχι απαραίτητα, ιδίως σε 
ολιγοθερµικές δίαιτες 

Επιπλέον υδατάνθρακες ∆ίνονται 20 g 
υδατάνθρακες για µια ώρα 
µέτριας άσκησης 

∆ίνονται όπως και στο διαβήτη 
τύπου 1 µόνο όταν παίρνουν 
φάρµακα ή ινσουλίνη 

 
 
Τι οδηγίες και έντυπα πρέπει να διατεθούν στον ασθενή 
 
Στον ασθενή είναι απαραίτητο να δοθούν οδηγίες και έντυπα που θα αντιστοιχούν 
στις πνευµατικές του ικανότητες. Τα έντυπα που θα χρησιµοποιηθούν, πρέπει, πρέπει 
να έχουν µεγάλα τυπογραφικά στοιχεία, ώστε να είναι φιλικά και ευανάγνωστα και 
να επιτρέπουν κάποιο βαθµό εξατοµίκευσης. 
Υπάρχει επίσης και η µέθοδος της προετοιµασίας προγράµµατος διατροφής πολλών 
ηµερών, οπότε ο ασθενής επιλέγει κάθε ηµέρα το µενού που θα εφαρµόσει. 
Πάντοτε χρειάζεται προφορική επεξήγηση του διαιτολογίου και έλεγχος της 
εφαρµογής του κατά την επανεξέταση των ασθενών. Οι λεπτοµερείς κατάλογοι µε τα 
ισοδύναµα τροφών δε βοηθούν σε όλες τις περιπτώσεις στην καλύτερη εφαρµογή της 



δίαιτας. Πολλές φορές υπολογίζει ο γιατρός τα ισοδύναµα, αλλά δίνει στον ασθενή 
έτοιµες τις ποσότητες των τροφών µε δυνατότητα αντικαταστάσεων (5).  
 
Ανάγκη επανεκπαίδευσης 
 
Είναι φανερό ότι µε την πρώτη συνάντηση του διαβητικού µε το διαιτολόγο δεν είναι 
δυνατό να κατανοήσει τα πάντα, ούτε να συγκρατήσει όλα όσα ακούει. Γι’αυτό 
χρειάζονται να δίνονται απλές γραπτές οδηγίες µε κάποιες επεξηγήσεις και να γίνεται 
επανεκπαίδευση, φυσικά όχι µόνο µία φορά. Στα πλαίσια της εκπαίδευσης αυτής 
υπάγεται και ο έλεγχος των γνώσεων του ασθενούς και η διόρθωση των σφαλµάτων 
του. Τα παραπάνω εντάσσονται στο ευρύ πλαίσιο της διαδικασίας εκπαίδευσης-
αγωγής του διαβητικού στα θέµατα του διαβήτη. ∆εν πρέπει να λησµονείται ότι ο 
διαβητικός έχει ανάγκη από υψηλού βαθµού εκπαίδευση, για να µπορέσει να 
αντεπεξέλθει µε επιτυχία στην «πρόκληση» του διαβήτη. 
   Η αξία της εκπαίδευσης στη δίαιτα έχει καταδεχθεί και αφορά επίσης σε παιδιά και 
εφήβους. Η εκπαίδευση στη δίαιτα, µε ανά µήνα συνεντεύξεις, βοήθησε στη σωστή 
πρόσληψη θερµίδων και στη σωστή κατανοµή τους. Επίσης διαπιστώθηκε ότι 
συνέβαλε στην αύξηση της αναλογίας του λίπους που έτρωγαν διαβητικά παιδιά 
(4,7). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Παράρτηµα  



 
∆ΜΣ. Ο ∆ΜΣ στα παιδιά χρησιµοποιείται ως δείκτης εκτίµησης πάχους όπως και στους 
ενήλικες, χωρίς να αποτελεί τέλεια µέθοδο. Στα παιδιά δε µπορούν να χρησιµοποιηθούν οι 
τιµές-όρια του ∆ΜΣ για ενήλικες, καθώς το βάρος και το ύψος τους µεταβάλλεται συνεχώς, 
αλλά οι εκατοστιαίες θέσεις του ∆ΜΣ.  Τa όρια υπέρβαρου και παχύσαρκου για παιδιά  κατά 
τους Cole et al, βλέπετε στον πίνακα 9, ενώ η ταξινόµηση του βάρους γίνεται ως εξής: 
Ανθρωποµετρικός δείκτης      Όριο εκατ. θέσης   ∆είκτης θρεπτ. κατάστασης 
∆ΜΣ προς ηλικία       ≥ 5ης  και < 85ης    Φυσιολογικό βάρος 
(Βάρος προς µήκος, 0-36µ       ≥ 3ης  και ≤ 97ης    Φυσιολογικό βάρος)? 
∆ΜΣ προς ηλικία      ≥ 85ης και < 95ης  Υπέρβαρος 
∆ΜΣ προς ηλικία                        ≥ 95ης    Παχύσαρκος 
Βάρος προς ύψος       > 95ης    Παχύσαρκος 
∆ΜΣ προς ηλικία                         < 5ης   Ελλειποβαρής 
Βάρος προς ύψος        < 5ης   Ελλειποβαρής 
Ύψος προς ηλικία        < 5ης   Χαµηλό ανάστηµα 
Περίµ. Κεφαλής προς ηλικία       < 5ης  και > 95ης    Αναπτυξιακό πρόβληµα 
Πηγή: CDC (Center for Disease Control and Prevention) Growth Charts, 2005 
 
Πίνακας 7. Καµπύλες ∆ΜΣ προς ηλικία για αγόρια 2-20 ετών 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Πίνακας 8. Καµπύλες ∆ΜΣ προς ηλικία για κορίτσια 2-20 ετών 
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ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ 
 

 
Αριθµός 
ερωτηµατολογίου:.......................................................................................................... 

OK



 
Ηµεροµηνία:…………………………………………………………………………… 
 
Ηλικία: …………………………………………………………………………………. 
 
Φύλο:………………………………………………………………………………….... 
 
Βάρος:………………………………………………………………………………….. 
 
Ύψος:…………………………………………………………………………………... 
 
B.M.I:   Ελλιποβαρής    � 
             Φυσιολογικός  � 
             Υπέρβαρος    � 
              Παχύσαρκος   � 
 
Επάγγελµα του ίδιου ή γονέα αυτού: 
…………………………………………………............................................................. 
 
Οικογενειακή κατάσταση: 
......................................................................................................................................... 
 
Προσέχετε το σωµατικό σας βάρος;                                                  Ναι   �      Όχι   �  
 
Συµβουλεύεστε κάποιον θεράποντα ιατρό ή διαιτολόγο για τη ρύθµιση του 
σακχαρώδη διαβήτη;                                                                          Ναι  �       Όχι   � 
  
Ακολουθείται κάποιο είδος φυσικής δραστηριότητας;                      Ναι   �      Όχι   � 
 
Αν ναι, τι είδους; 
………………………………………………………………………........................... 
 
Πόσες φορές την εβδοµάδα;                                                  1�   2�   3�   4�  Άλλο� 
 
Πιστεύεται ότι η άσκηση συµβάλει θετικά στην αντιµετώπιση του Σ∆;  Ναι �   Όχι � 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Ιατρικό µέρος 
 
 

• Πότε έγινε διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι; 
………………………………………………………………………………….. 

 



• Υπάρχει οικογενειακό ιστορικό σχετικά µε το διαβήτη;   
 

Μητέρα  �   Πατέρας  �    Αδέλφια  �       Άλλος ……………………............. 
 
• Έχει επηρεάσει ο σακχαρώδης διαβήτης την ζωής σας;   

 
Καθόλου  �   Λίγο  �   Αρκετά  �   Πολύ  � 

 
• Έχετε κάποια ψυχολογική υποστήριξη;                               Ναι  �          Όχι  � 

 
• Απο ποιόν;………………………………………………………........................ 

 
Οικογένεια �   Γιατρό �    Ψυχολόγο �     Άλλον…………………................. 

 
• Νοµίζετε ότι η ψυχολογική υποστήριξη αποτελεί σηµαντικό παράγοντα για 

την πορεία της νόσου;                                                           Ναι  �         Όχι  � 
 
• Ιατρικό ιστορικό 

            Υπέρταση     �    Αθηροσκλήρωση �   Στεφανιαία νόσος  �          
            Παχυσαρκία  �    Άλλο............................................................................ 

 
• Συµπτώµατα της νόσου:   Πολυουρία  �   Πολυδιψία �   Πολυφαγία � 

Νευρικότητα �    Απώλεια βάρους �   ∆ιαταραχές όρασης � 
           Κνησµός �    Ξηροστοµία �  ∆ιαβητική κετοξέωση �  
 

• Ακολουθείτε κάποια φαρµακευτική αγωγή;                             Ναι  �     Όχι  � 
 

• Αν ναι ποια είναι αυτή; 
………………………………………………………………………………….. 

 
• Παρουσιάζετε συµπτώµατα υπογλυκαιµίας;                             Ναι  �     Όχι  � 

 
• Αν ναι κάθε πότε:    Καθηµερινά �   Κάθε 2-3 µέρες �    

           1 φορά την εβδοµάδα �  1 φορά το µήνα �  Άλλο............................................. 
 

• Γνωρίζετε τι πρέπει να κάνετε αν έχετε υψηλά ποσά σακχάρου;   
                                                                                                              Ναι  �      Όχι  � 
 

• Σε τι θεραπεία ινσουλίνης είστε;                           Εντατικοποιηµένο σχήµα    � 
                                                                                           Απλό σχήµα              � 
                                                                                           Ηµιεντατικοποιηµένο         � 
                                                                                           Αντλία                                 � 
 

• Πόσες ενέσεις κάνετε ηµερησίως;     
 
0 �  1 �  2 �  3 �  Άλλο..................................................................................... 

 
• Τι είδους ινσουλίνη κάνετε;                        Βραδείας απορρόφησης     � 

                                                                                Ενδιάµεσης απορρόφησης    � 
                                                                                Ταχείας απορρόφησης     � 



                                                                                Υπερταχείας                                  � 
          

• Πόσες φορές την ηµέρα ελέγχετε το σάκχαρό σας;  0�   1�    2� 
Άλλο……............................................................................................................. 

 
• Έχετε παρουσιάσει επιπλοκές;                                                  Ναι  �     Όχι  � 

 
• Τελευταία µέτρηση σας ΗbA1C;…………………………………………….....  

 
 

 
∆ιατροφικό µέρος 

 
 
• Είχατε κάποιες µεταβολές βάρους µετά την διάγνωση;       

           
            Ναι  �       Όχι  � 
 

• Αν ναι προσδιορίστε:     
 

      Αύξηση �      Μείωση � 
 
• Σας παρέπεµψε ο γιατρός σας να συµβουλευτείτε κάποιο διαιτολόγο;       

 
Ναι  �    Όχι  �  

 
• Αν όχι, µε δική σας πρωτοβουλία απευθυνθήκατε σε διαιτολόγο για να σας 

ορίσει το διαιτολόγιο σας;          
 

Ναι  �    Όχι  � 
 

• Σας έχουν γίνει διατροφικές συστάσεις από τον γιατρό σας;  
 

Ναι  �    Όχι  � 
 

• Αν ναι, ήταν σχετικές µε: 
………………………………………………………………………………….. 

 
 
 
 



 
 
• Πιστεύετε ότι η διατροφή µπορεί να συµβάλει θετικά στην αντιµετώπιση του 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι;         
 

Ναι  �    Όχι  �    ∆εν γνωρίζω  �      
 

• Αν ναι, ποιες τροφές πιστεύετε ότι είναι αυτές; 
…………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………… 

 
• Πιστεύετε ότι η διατροφή µπορεί να συµβάλει αρνητικά στην αντιµετώπιση 

του σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι;       
 

Ναι  �        Όχι  � 
 

• Αν ναι, ποιες τροφές πιστεύετε ότι είναι αυτές; 
…………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………
………………………………………………………………………………… 

 
• Ποιόν θεωρείτε πιο κατάλληλο να σας δώσει διατροφικές συµβουλές; 

ΤΡΟΦΙΜΑ 
ΜΕΙΩΜΕΝΗ 

ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ 
ΜΕΤΡΙΑ 

ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ 
ΥΨΗΛΗ 

ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ 
ΚΑΜΙΑ 

ΑΝΑΦΟΡΑ 
Γάλα     
Γιαούρτι     
Τυρί     
Αυγό     
Λαχανικά     
Φρούτα     
∆ηµητριακά     
ψωµί     
Ζυµαρικά     
Πατάτες     
 Όσπρια     
Ξηροί Καρποί     
Κόκκινο Κρέας     
Λευκό κρέας     
Ψάρια/Θαλασσινά     
Ελαιόλαδο     
Σπορέλαιο     
Βούτυρο     
Μαργαρίνες     
Γλυκά     
Νερό     
Κόκκινο κρασί     
Άλλα 
οινοπνευµατώδη      



 
Γιατρό  �          ∆ιαιτολόγο  � 

 
• Πιστεύετε ότι ο διαιτολόγος θα βοηθήσει στη διατροφική αντιµετώπιση του 

Σ∆;   
 

Ναι  �    Όχι  � 
 

• Προσέχατε τη διατροφή σας πριν τη διάγνωση του Σ∆; 
 

Ναι  �    Όχι  � 
 

• Έχετε προσαρµοστεί στις διατροφικές συστάσεις του γιατρού ή διαιτολόγου; 
 
            Ναι  �   Όχι  � 
 

Προσέχτε του σωµατικό σας βάρος µετά τη διάγνωση του σακχαρώση  
διαβήτη; 
 
Ναι   �   Όχι  � 

 
• Πόσα γεύµατα καταναλώνετε ηµερησίως; 

 
            1�  2�  3�  4�  5�  6�  Άλλο……………………………………………... 
 

• Ποια είναι αυτά;      
 
Πρωινό              � 

      ∆εκατιανό          � 
            Μεσηµεριανό    � 

      Απογευµατινό    � 
      Βραδινό             � 

            Προ ύπνου         � 
 

• Πόσα ποτήρια νερό πίνεται ηµερησίως; 
………………………………………........................................................... 

 
 
         
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Συχνότητα κατανάλωσης των παρακάτω τροφίµων 



 

 
 
 
 
 

Οµάδες τροφίµων 
 

 Ετησίως Μηνιαίως Εβδοµαδιαίως Καθηµερινά Αριθµός 
ισοδυνάµων 

Κόκκινο κρέας 
(30gr) 

      

Λευκό κρέας  
(30gr) 

      

Εντόσθια (30gr)       
Αλλαντικά (30gr)       
Ψάρια λιπαρά (30gr)       
Ψάρια άπαχα (30 gr)       
Θαλασσινά/ 
οστρακοειδή 
(τεµάχια) 

      

Ελαιόλαδο (5ml)        
Βούτυρο (5ml)       
Μαργαρίνη (5ml)       
Γλυκά (τεµάχια)       
Ξηροί καρποί 
(τεµάχια) 

      

Νερό (ποτήρια)       
Κόκκινο κρασί 
(ποτήρι κρασιού) 

      

Άλλα 
οινοπνευµατώδη 
ποτά (ποτήρια) 

      

Γάλα πλήρες 
(240 ml) 

      

Γάλα ηµιάπαχο 2% 
λίπος 
(240 ml) 

      

Γάλα άπαχο (240ml)       
Γιαούρτι πλήρες 
(200ml) 

      

Γιαούρτι ηµιάπαχο 
2% λίπος 
(200ml) 

      

Τυρί κίτρινο (30gr)       
Τυρί λευκό (30gr)       
Τυρί άπαχο (30gr)       
Αυγό (1 κανονικό)       
Φρούτα (τεµάχια)       
Λαχανικά  
(1/2 φλιτζάνι) 

      



 

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Οµάδες τροφίµων  
 

Ετησίως  Μηνιαίως  Εβδοµαδιαίως  Καθηµερινά  Αριθµός 
ισοδυνάµων 

Φυσικοί χυµοί 
(125ml) 

     

Ψωµί λευκό (30gr)      
Ψωµί ολικής άλεσης 
(30gr) 

     

∆ηµητριακά πρωινού 
(125gr)   

     

Ταχίνι (2 κουτ)      
Όσπρια  
(1/2 φλιτζάνι) 

     

Ζυµαρικά 
(1/2 φλιτζάνι)  

     

Πατάτες (90gr)      
Ρύζι (1/2 φλιτζάνι)      



12. Ερευνητικό Μέρος 
 

       
 
 
 
 
 
 
 
 

 
1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΟΥ ΜΕΡΟΥΣ 
 
Ο σακχαρώδης διαβήτης απασχολεί την ιατρική κοινότητα εδώ και 3500 χρόνια.  
Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου Ι (γνωστός και ως ινσουλινοεξαρτώµενος 
σακχαρώδης διαβήτης) οφείλεται στην καταστροφή των β-κυττάρων του παγκρέατος 
(δηλαδή ο οργανισµός επιτίθεται εναντίον των δικών του κυττάρων του παγκρέατος 
που παράγουν την ινσουλίνη, αναγνωρίζοντάς τα ως ξένα και τα καταστρέφει) µε 
αποτέλεσµα την έλλειψη της ινσουλίνης. Αυτός ο τύπος διαβήτη εµφανίζεται κατά 
κανόνα σε µικρή ηλικία και γι’ αυτό σε προηγούµενες ταξινοµήσεις της νόσου 
χαρακτηριζόταν και ως νεανικός σακχαρώδης διαβήτης. 
  Αποτελεί ως γνωστόν µια ιδιαίτερα συχνή κατάσταση που συνοδεύει τα διαβητικά 
άτοµα καθ’ όλη τη διάρκεια της ζωής τους.   
  Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου Ι µπορεί να αντιµετωπιστεί τόσο µε φαρµακολογική 
όσο και µε διατροφική θεραπεία.  
   Η φαρµακολογική θεραπεία γίνεται µε χορήγηση ινσουλίνης. Ο στόχος της 
θεραπείας µέσω ινσουλίνης είναι κατά κύριο λόγο η διατήρηση στη ζωή. Πολλοί 
ερευνητές κάνουν προσπάθειες για νέες ανακαλύψεις, οι οποίες µάλιστα βρίσκονται 
σε καλό επίπεδο. Μια από αυτές είναι η εισπνεόµενη ινσουλίνη, η οποία είναι θέµα 
χρόνου να έρθει στο εµπόριο και να βοηθήσει πολύ την αντιµετώπιση του σακχαρώδη 
διαβήτη τύπου 1. Γίνεται επιπλέον προσπάθεια να µιµηθεί κανείς το φυσιολογικό 
πάγκρεας στον τρόπο που εκκρίνει την ινσουλίνη στο αίµα.  
   Η διατροφική αντιµετώπιση έχει ως κύριους στόχους την επίτευξη ή διατήρηση 
ιδανικού σωµατικού βάρους, την αποφυγή επιπλοκών (π.χ. αθηροσκλήρωση), τη 
διατήρηση καλής κατάστασης θρέψης και το κατά το δυνατόν «σεβασµό» των 
γευστικών προτιµήσεων του συγκεκριµένου διαβητικού ατόµου µε διαβήτη, έτσι 
ώστε να εξασφαλίζεται καλύτερη, µακροχρόνια προσαρµογή στη δίαιτα.  
 
ΣΚΟΠΟΣ     
Σκοπός της παρούσας πτυχιακής είναι να διερευνηθεί βιβλιογραφικά η συχνότητα, η 
χρονική διάρκεια και η δόση της χορηγούµενης ινσουλίνης ανάλογα µε την 
κατάσταση του ατόµου, η συµβολή της διατροφής στη θεραπεία του διαβήτη τύπου Ι 
καθώς και αν η φυσική άσκηση αποτελεί αναπόσπαστο κοµµάτι της θεραπείας του 
διαβητικού ατόµου.  
  Στο ερευνητικό µέρος θα µελετηθεί, αν οι ασθενείς έχουν τις απαραίτητες γνώσεις 
για τη διατροφική αντιµετώπιση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι, αν συµβουλεύονται 
κάποιον ειδικό θεράποντα ιατρό ή διαιτολόγο για τη ρύθµιση του σακχαρώδη 
διαβήτη, αν οι διατροφικές τους συνήθειες διαµορφώνονται µετά τη διάγνωση και 
τέλος αν ακολουθούν κάποια φυσική δραστηριότητα. Επίσης, να διερευνήσουµε τη 

 

 
ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ  

ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΗΣ ΕΡΓΑΣΙΑΣ 



γνώµη τους για τη συµβολή του  διαιτολόγου στη διατροφική αντιµετώπισή του 
διαβήτη τύπου Ι. 
 

ΥΛΙΚΟ 
Η µελέτη συµπεριέλαβε περίπου 120 περίπου άτοµα και των δύο φύλων, ηλικίας 0-17 
ετών, ή στους γονείς αυτών, τα οποία θα νοσούν από σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι, µε 
σκοπό να διερευνηθεί αν οι πάσχοντες έλαβαν επιστηµονικές συµβουλές  διατροφής 
µετά τη διάγνωση της νόσου, κατά πόσο αυτές κατάφεραν να αλλάξουν τις 
διατροφικές τους συνήθειες καθώς και αν οι γιατροί δίνουν ιδιαίτερη σηµασία στη 
διατροφή ως παρεµβατικό µέσο στην ύφεση των συµπτωµάτων της νόσου και αν 
θεωρούν ή όχι τη συνεργασία των ασθενών  µε το διαιτολόγο απαραίτητη. 
 
  

 
 
Η ανάλυση των στοιχείων έδειξε ότι: το 100%  των ατόµων που έλαβαν µέρος στην 
ερευνητική ανάλυση που έγινε θεώρησαν απαραίτητη τη διατροφική υποστήριξη ενός 
ειδικού διατροφολόγου και συµβουλεύεται κάποιο θεράποντα ιατρό ή διαιτολόγο, το 
82%  θεωρεί ότι η διατροφή συµβάλλει θετικά στην αντιµετώπιση του σακχαρώδη 
διαβήτη τύπου 1. Επίσης το 81,7 % πρόσεχαν τη διατροφή τους, το 90,8% των 
ατόµων έχουν προσαρµοστεί στις διατροφικές συστάσεις του γιατρού ή του 
διαιτολόγου. Ακόµα το 92,5% κατανάλωναν 6 γεύµατα ηµερησίως. Το 7,5% είχε 
άριστη ρύθµιση της γλυκοζιλιωµένης αιµοσφαιρίνης (5-5,9), το 43,3% είχε πολύ 
καλή ρύθµιση (6-7), το 38,3% είχε µέτρια ρύθµιση (8-9) και το 10,8% είχα κακή 
ρύθµιση (10-14). Το 85,3% προσέχει το σωµατικό του βάρος µετά τη διάγνωση του 
σακχαρώδη διαβήτη. Μετά από ανάλυση του ∆είκτη Μάζας Σώµατος το 4,2% είναι 
ελλιποβαρείς, το 85% είναι φυσιολογικοί, το 2,5% είναι υπέρβαροι και το 8,5% είναι 
παχύσαρκοι. Επιπρόσθετα, το 61,7% θεωρεί ότι η ψυχολογική υποστήριξη είναι 
σηµαντικός παράγοντας για την πορεία της νόσου, το 98,5% δεν έχουν ψυχολογική 
υποστήριξη. Το 70% των ατόµων έχουν ψυχολογική υποστήριξη από το οικογενειακό 
τους περιβάλλον, το 20,8% από το θεράποντα ιατρό και  το 9,16% από κάποιο 
ψυχολόγο. Τέλος, από το σύνολο των ατόµων  το 38,3% ακολουθεί κάποιο είδος 
φυσικής δραστηριότητας και το 39,2% πιστεύει ότι η άσκηση συµβάλλει θετικά στη 
ρύθµιση του διαβήτη. 
 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ  
 
Παρακολουθώντας τα αποτελέσµατα διαπιστώσαµε ότι η διατροφή και ο 

ρόλος του διαιτολόγου παίζουν πολύ σηµαντικό ρόλο στην πρόληψη ή 
αντιµετώπιση του σακχαρώδη διαβήτη. Επίσης τα άτοµα που πάσχουν από 
διαβήτη προσπαθούν και ενηµερώνονται για περιπτώσεις όπου οι τιµές του 
σακχάρου θα είναι υψηλές. Επίσης παρατηρήσαµε ότι η διατροφή δεν 
αποτελούσε σηµαντικό κεφάλαιο στη ζωή των ανθρώπων µόνο µετά τη 

 

 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 



διάγνωση ότι πάσχουν από κάποιο νόσηµα όπου η διατροφή µπορεί να 
βοηθήσει στη θετική έκβαση της νόσου.  
 
 
 

 

 

 

2. ΜΕΘΟ∆ΟΣ 

 

α) Το ∆είγµα (Συµµετέχοντες)  

 

Το ερευνητικό µέρος που πραγµατοποιήθηκε στην περιοχή της Αττικής και 
συγκεκριµένα στο «Νοσοκοµείο Παίδων Παναγιώτη Και Αγλαϊας Κυριακού» 
διέρκησε περίπου 7 µήνες.  
Με ειδική άδεια της υπευθύνου του τµήµατος ∆ιαβητολογίας, καθώς και των 
ασθενών που θα αποτελούσαν το δείγµα, είχαµε τη δυνατότητα να συλλέξουµε 
στοιχεία για διαβητικά άτοµα που αφορούσαν τη µελέτη και επίσης είχαµε τη 
δυνατότητα να έρθουµε σε επαφή µε αυτά και να συζητήσουµε ώστε τα 
αποτελέσµατα να είναι όσο το δυνατόν πιο αξιόπιστα.  
  Συγκεκριµένα, δόθηκαν 120 ερωτηµατολόγια σε άτοµα και των δύο φύλων, ηλικίας 
6-19 ετών, τα οποία έπασχαν από σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 και µε τη βοήθεια των 
γονιών τους, καταφέραµε να συλλέξουµε στοιχεία µε σκοπό να διερευνήσουµε αν οι 
πάσχοντες λαµβάνουν επιστηµονικές συµβουλές διατροφής µετά τη διάγνωση της 
νόσου, κατά πόσο αυτές κατάφεραν να αλλάξουν τις διατροφικές τους συνήθειες 
καθώς και αν ο γιατρός έδινε ιδιαίτερη σηµασία στη διατροφή ως παρεµβατικό µέσο 
στην ύφεση των συµπτωµάτων της νόσου και αν θεωρούν ή όχι τη συνεργασία των 
ασθενών  µε το διαιτολόγο απαραίτητη. 
  Τα άτοµα που έπασχαν από σακχαρώδη διαβήτη ήταν κάτοικοι Αττικής και επίσης 
άτοµα από την επαρχία που ήθελαν µια πιο επιστηµονική και οργανωµένη άποψη και 
θεραπεία για την ασθένειά τους. Είχαν όλα τη στήριξη της οικογένειας τους, οι οποίοι 
προσπαθούσαν να τα αντιµετωπίσουν ως φυσιολογικά παιδιά. Όλοι οι γονείς είχαν 
έρθει σε προσωπική συνάντηση µε το διαβητολόγο, χωρίς την παρουσία του παιδιού 
του για να ενηµερωθούν για τον τρόπο αντιµετώπισης τους αλλά και για την 
εκπαίδευσή τους όσον αφορά τη θεραπεία της ασθένειας του παιδιού τους. Οι 
περισσότεροι γονείς ήταν µεσαίας οικονοµικής κατάστασης και προσπαθούσαν µε 

 
ΜΕΘΟ∆ΟΛΟΓΙΑ 



κάθε τρόπο να αντεπεξέλθουν στην οικονοµική επιβάρυνση που είχαν από αυτή την 
κατάσταση.   
   Μετά από συνεννόηση µε τον έµπειρο διαβητολόγο που παρακολουθούσε τα παιδιά 
αποφασίστηκε το δείγµα που θα χρησιµοποιούσαµε για τη διεκπεραίωση αυτής της 
πρωτόγνωρής για εµάς στατιστικής µελέτης. Με βάση τον τύπο του σακχαρώδη 
διαβήτη που µας αφορούσε, την ηλικία και το φύλο αυτών επιλέχθηκε ένα αριθµός 
δείγµατος που ανέρχεται όπως είπαµε στις 120 περιπτώσεις. 
 

Β) Τα εργαλεία    
 
Οι παρατηρήσεις σε µια επιδηµιολογική έρευνα συλλέγονται χρησιµοποιώντας µια 
ορισµένη τεχνική. Αν οι παρατηρήσεις αποτελούν κλινικά ευρήµατα ή πληροφορίες 
από το ιατρικό αναµνηστικό, τότε η τεχνική µπορεί να είναι µια προσεκτική κλινική 
εξέταση ή ένα απλό, αλλά συστηµατικό ερωτηµατολόγιο. Στη συγκεκριµένη έρευνα 
χρησιµοποιήθηκε ερωτηµατολόγιο για τη συλλογή των στοιχείων. 
   Το ερωτηµατολόγιο σχεδιάστηκε µε τέτοιο τρόπο έτσι ώστε να είναι απλό και 
κατανοητό για το συµµετέχοντα στην έρευνα αλλά και µέσα από τις ερωτήσεις να 
µπορούν να απορρέουν σηµαντικά συµπεράσµατα. 
  Οι παρατηρήσεις που αποτελούν τα δοµικά στοιχεία µιας επιδηµιολογικής έρευνας 
πρέπει να γίνονται µε τον ίδιο τρόπο, κάτω από τις ίδιες συνθήκες για όλες τις 
εξεταζόµενες οµάδες, αλλιώς οι συγκρίσεις έχουν περιορισµένη αξία. Επίσης οι 
παρατηρήσεις σε µια επιδηµιολογική έρευνα µπορεί να αποτελούν ένα εργαστηριακό 
ή παρακλινικό εύρηµα, ή ένα κλινικό σύµπτωµα ή σηµείο, ή µια απλή πληροφορία 
από το ιατρικό αναµνηστικό ή το ιατροκοινωνικό ιστορικό. Οποιαδήποτε και αν είναι 
η φύση της παρατηρήσεως η αξία της έγκειται, στο ότι εκφράζει µια γενικότερη 
κατάσταση (συνήθως µία νόσο) που αποτελεί το αντικείµενο ενδιαφέροντος του 
ερευνητή.     
  Η σωστή καταγραφή και γρήγορη επεξεργασία των δεδοµένων εξαρτάται σε 
σηµαντικό βαθµό, από τον προσεκτικό σχεδιασµό και τη µελετηµένη εσωτερική δοµή 
του δελτίου. Και το πιο επουσιώδες, φαινοµενικά σηµείο µπορεί να επηρεάσει τη 
σωστή διεκπεραίωση της έρευνας. Έτσι, αν για µια ερώτηση ή πληροφορία έχει 
αφεθεί πολύ λίγος χώρος στο ερωτηµατολόγιο, ο ερευνητής είναι υποχρεωµένος α) να 
γράφει συντµηµένες λέξεις που είναι αργότερα δυσνόητες, ή β) να γράφει µε µικρά 
γράµµατα που είναι κατά κανόνα δυσανάγνωστα, ή γ) να παραλείπει πληροφορίες 
που µπορεί να αποδειχτούν ουσιώδεις, δ) να παραπέµπει σε πρόσθετα φύλλα που 
συχνά χάνονται ή αγνοούνται στην κωδικοποίηση. Οποιαδήποτε από τις παραπάνω 
περιπτώσεις ή συνδυασµός τους έχουν ως κοινό αποτέλεσµα την καθυστέρηση της 
επεξεργασίας ή/και τη φαλκίδευση της ποιότητας των στοιχείων. 
   Θα πρέπει να υπάρχει ένα επιδηµιολογικό δελτίο για κάθε «µονάδα» της έρευνας. Η 
µονάδα είναι συνήθως ένα άτοµο, µπορεί όµως να είναι και ένα ζευγάρι κοκ. Κάθε 
δελτίο πρέπει να έχει έναν κωδικό αριθµό που αποτελεί το βασικό στοιχείο για την 
ταυτοποίηση του. 
   Η δοµή του ερωτηµατολογίου εξαρτάται από το σκοπό της έρευνας και το είδος και 
πλήθος των στοιχείων που πρέπει να συλλεγούν (πληροφορίες από ερωτηµατολόγιο, 
εργαστηριακές εξετάσεις κλπ.). 
   Το επιδηµιολογικό δελτίο πρέπει να συνοδεύεται από ένα κατατοπιστικό φυλλάδιο 
µε το οποίο καθοδηγείται ο ερευνητής για τον τρόπο συλλογής των στοιχείων και για 
τον τρόπο συµπληρώσεως του δελτίου. 
Στο δελτίο πρέπει, κατά κανόνα, να υπάρχει το όνοµα και η διεύθυνση του 
εξεταζόµενου (µολονότι τα στοιχεία αυτά συνήθως δε χρησιµοποιούνται στην 
ανάλυση) για τους εξής λόγους: α) επειδή µπορεί να χρειαστεί να γίνουν 



επανειληµµένες παρατηρήσεις στο ίδιο άτοµο, β) επειδή µπορεί να αποκαλυφθεί µε 
την εργαστηριακή έρευνα µια παθολογική κατάσταση που να χρειάζεται ιατρική 
αντιµετώπιση, γ) επειδή µπορεί να αποκαλυφθεί µε την εργαστηριακή έρευνα σε µια 
νοσολογική κατάσταση που αποτελεί κίνδυνο, όχι µόνο για τον ίδιο τον εξεταζόµενο 
αλλά και για τους ανθρώπους γύρω του, και δ) επειδή είναι ενδεχόµενο να 
χρησιµοποιηθούν κάποτε στην ανάλυση, τόσο τα ονόµατα όσο και οι διευθύνσεις.     
   Ένα συνηθισµένο πρόβληµα, κατά τη σύνταξη του ερωτηµατολογίου είναι ποιος 
είναι ο καταλληλότερος αριθµός πληροφοριών που θα περιληφθούν στο δελτίο: 
µικρός, ώστε να περιληφθούν µόνο οι ερωτήσεις που αφορούν άµεσα την έρευνα, 
µεγαλύτερος, ώστε να υπάρχουν και ορισµένες άλλες ερωτήσεις µε δυνητικό 
ενδιαφέρον, ή µεγάλος, ώστε να υπάρχει δυνατότητα διερευνήσεως πολλών και 
διαφόρων συνδυασµών µε την ελπίδα ανακαλύψεως κάποιας ενδιαφέρουσας 
σχέσεως. Στη συγκεκριµένη έρευνα χρησιµοποιήθηκε η πρώτη άποψη έτσι ώστε να 
συλλεχθούν πληροφορίες άµεσα σχετιζόµενες µε την έρευνα και να µην κουράσει 
ούτε τον ερευνητή, ούτε τον εξεταζόµενο. 
   Η θεωρητική σηµασία των παρατηρήσεων και η µεθοδολογική ποιότητα της 
συλλογής τους µπορούν να αξιολογηθούν µε διάφορα κριτήρια, από τα οποία τα 
σηµαντικότερα είναι δύο: η επαναληπτότητα (repeatability) και η εγκυρότητα 
(validity). Επαναληπτότητα είναι ο βαθµός συµφωνίας ανάµεσα σε επανειληµµένες 
µετρήσεις, ενώ η εγκυρότητα είναι η έκταση στην οποία οι παρατηρήσεις εκφράζουν 
αυτό που υποτίθεται ότι εκφράζουν (ή µετρούν αυτό που υποτίθεται ότι µετρούν). 
Η επαναληπτότητα αποτελεί προϋπόθεση για την εγκυρότητα, αλλά η µεγάλη 
επαναληπτότητα δε συνεπάγεται αναγκαστικά µεγάλη εγκυρότητα. Η σηµασία της 
επαναληπτότητας πολλών παρατηρήσεων στο ίδιο εξεταζόµενο άτοµο είναι τόσο 
µεγάλη, ώστε να είναι απαραίτητη η διευκρίνιση των παραγόντων που την 
επηρεάζουν. Η αξιολόγηση της εγκυρότητας είναι πολύ δυσκολότερη, και χρειάζεται 
µεγαλύτερους αριθµούς παρατηρήσεων από τη µέτρηση της επαναληπτότητας. Ένα 
πρόσθετο πρόβληµα είναι, ότι δεν υπάρχει πάντα «πρότυπο αναφοράς» για την 
τεκµηρίωση της εγκυρότητας των παρατηρήσεων που συλλέγονται µε τη 
χρησιµοποίηση µιας απλής επιδηµιολογικής τεχνικής. Συνήθως ως «πρότυπο 
αναφοράς» θεωρείται το αποτέλεσµα µιας παραδοσιακά πρότυπης δοκιµασίας ή η 
τελική κλινικο-εργαστηριακή διάγνωση (όταν υπάρχει δυνατότητα διαχρονικής 
παρακολουθήσεως των ατόµων). 
Προκειµένου ένα τεστ να θεωρείται έγκυρο πρέπει: 
α) Το περιεχόµενό του να καλύπτει αντιπροσωπευτικό δείγµα της υπό µέτρηση 
συµπεριφοράς. Για το λόγο αυτό γίνεται συστηµατική ανάλυση της συµπεριφοράς 
ώστε να διασφαλιστεί ότι στο τεστ καλύπτονται όλες οι βασικές της διαστάσεις στις 
σωστές αναλογίες  (content validity)  
β) Να έχει ορατή εγκυρότητα. ∆ηλαδή τα θέµατα που το αποτελούν να είναι εµφανές 
ότι ανταποκρίνονται στη συµπεριφορά που µετράµε (face validity). 
γ) Να έχει υψηλό δείκτη συσχέτισης µε άλλες µεθόδους διερεύνησης και που έχουν 
αποδειχθεί έγκυρες. (construct validity). 
δ) Τέλος, ένα τεστ για να θεωρείται έγκυρο πρέπει η µέτρηση µιας ικανότητας 
χαρακτηριστικής ενός ειδικού πληθυσµού  να προκύπτει διαφορετική  από την ίδια 
µέτρηση σ’ έναν άλλο πληθυσµό. Για παράδειγµα εάν κατασκευάζουµε µια κλίµακα 
που προορίζεται να µετράει την ικανότητα αντίληψης µηχανικών αρχών, θα πρέπει 
εάν το τεστ χορηγηθεί σ’ ένα δείγµα µηχανικών και σ’ ένα δείγµα φιλολόγων, οι 
µηχανικοί να έχουν εµφανές προβάδισµα στις απαντήσεις.(criterion/predictive 
validity) 
  Για να εξασφαλιστεί η συνέπεια και η επαναληπτότητα των ευρηµάτων, πρέπει η 
τεχνική να είναι από τη φύση της ικανοποιητική και προσεκτικά προτυπωµένη, και τα 



αποτελέσµατα να παρέχονται µε αντικειµενικό τρόπο. Αν αυτό δεν είναι δυνατό και 
είναι ανάγκη να υπάρχει υποκειµενική αξιολόγηση υπό παρατηρητές (που χειρίζονται 
τα όργανα, εκτελούν τις αναλύσεις, υποβάλλουν τα ερωτηµατολόγια κλπ.), τότε οι 
παρατηρητές πρέπει να εξασκηθούν, ώστε να µην υπάρχουν µεγάλες διαφορές 
εκτιµήσεως µεταξύ των διαφόρων παρατηρητών ή µεγάλες διαφορές ανάµεσα στις 
εκτιµήσεις που γίνονται σε διαφορετικούς χρόνους από τον ίδιο τον παρατηρητή. 
  Αν γίνουν επανειληµµένες παρατηρήσεις (µετρήσεις) του ίδιου χαρακτηριστικού, 
στο ίδιο άτοµο, κάτω από τις διαφορετικές συνθήκες, θα διαπιστωθούν διαφορές, που 
µπορεί να είναι µεγάλες ή µικρές. Αν ένας παρατηρητής αξιολογήσει την ίδια 
παρατήρηση ενός δεδοµένου χαρακτηριστικού ενός ορισµένου ατόµου πολλές φορές, 
η αξιολόγησή του δε θα είναι πάντα η ίδια, αλλά θα διακυµαίνεται, συνήθως σε 
περιορισµένη έκταση, και κατά κανόνα µε τυχαίο τρόπο. Τέλος, αν διαφορετικοί 
παρατηρητές αξιολογήσουν την ίδια παρατήρηση ενός δεδοµένου χαρακτηριστικού 
ενός ορισµένου ατόµου, η αξιολόγηση τους θα διαφέρει, µερικές φορές σε έκταση, 
και η διαφορά τους αυτή θα έχει κατά κανόνα συστηµατικό χαρακτήρα. 
Οι συνέπειες της µεγάλης µεταβλητότητας, εξαρτώνται βασικά από τη φύση των 
σφαλµάτων που τη δηµιουργούν και πολύ λιγότερο από την προέλευση τους. οι 
κύριες συνέπειες των τυχαίων σφαλµάτων είναι οι εξής:  

i. Μερικά άτοµα µπορεί να ταξινοµηθούν εσφαλµένα (δηλαδή εσφαλµένα ασθενή 
ως υγιή, και αντίστροφα). Η συνέπεια αυτή είναι σοβαρή στην κλινική πράξη και 
στον προσυµπτωµατικό έλεγχο, αλλά όχι τόσο στις περιγραφικές επιδηµιολογικές 
έρευνες, γιατί ο αριθµός ο αριθµός των «εσφαλµένα θετικών» ατόµων τείνει να 
εξουδετερώσει τον αριθµό των «εσφαλµένα αρνητικών». 

ii. Το πιθανό σφάλµα όλων των εκτιµήσεων µεγαλώνει και χρειάζεται αντίστοιχη 
αύξηση του αριθµού των παρατηρήσεων για το περιορισµό της τυχαίας ασάφειας 
και αβεβαιότητας. 

iii. Οι συσχετίσεις και εξαρτήσεις ανάµεσα σε δύο µεταβλητές είναι δυνατό να 
υποεκτιµηθούν (αλλά δεν είναι δυνατό να υπερεκτιµηθούν).  

Αυτό σηµαίνει ότι οι συσχετίσεις και εξαρτήσεις µπορεί να φαίνονται µικρότερες από 
όσες είναι στην πραγµατικότητα, ή και να µην επισηµαίνονται καθόλου-αλλά 
σηµαίνει επίσης ότι τα τυχαία σφάλµατα δεν µπορεί να αυξήσουν τις πραγµατικές ή 
να δηµιουργήσουν πλασµατικές συσχετίσεις. Εξάλλου η βασική συνέπεια των 
συστηµατικών σφαλµάτων είναι η δηµιουργία πλασµατικών αυξήσεων, µειώσεων, 
διαφόρων συσχετίσεων, η έκταση των οποίων δεν µπορεί εύκολα να σταθµιστεί, ούτε 
να περιοριστεί µε αύξηση του αριθµού των παρατηρήσεων. Από τα παραπάνω 
προκύπτει ότι στις περιγραφικές έρευνες  και γενικότερα σε όλες τις επιδηµιολογικές 
έρευνες τα τυχαία σφάλµατα είναι σε κάποιο βαθµό ανεκτά, ενώ τα συστηµατικά 
σφάλµατα δεν είναι ανεκτά σε καµία περίπτωση. 
Η αξιοπιστία ενός τεστ, σχετίζεται µε το βαθµό της συνέπειας-σταθερότητας που 
αυτό παρουσιάζει στις επαναληπτικές µετρήσεις. Προκειµένου ένα τεστ να θεωρείται 
αξιόπιστο πρέπει:  
α) Οι απαντήσεις που δίνονται σε αυτό από έναν αριθµό ατόµων και οι  απαντήσεις   
που δίνουν τα ίδια αυτά άτοµα σε µια δεύτερη χρονική στιγµή να παρουσιάζουν 
συνέπεια. (Test-retest reliability) 
β)  Εάν χορηγηθούν δύο εναλλακτικοί τύποι του ίδιου τεστ σ’ ένα δείγµα ανθρώπων 
και µετά συγκριθούν οι απαντήσεις που δίνονται σε αυτούς, ο βαθµός συνάφειάς τους 
να είναι τέτοιος, ώστε να δηλώνει συνέπεια µεταξύ των δύο (alternate forms 
reliability)    
γ) Εάν το τεστ χωριστεί σε δύο ισότιµα µέρη και αυτά χορηγηθούν, ο βαθµός 
συνάφειας µεταξύ των δύο να είναι τόσος ώστε να δηλώνει την οµοιογένεια των 
θεµάτων και την εσωτερική συνέπεια του τεστ (internal consistency). 



Επιπλέον, όταν ένα τεστ δεν έχει κατασκευαστεί για τον πληθυσµό στον οποίον 
απευθύνεται αλλά εισάγεται από το εξωτερικό, θα πρέπει να µεταφραστεί από ειδική 
επιστηµονική οµάδα που γνωρίζει το τεστ και που η µητρική γλώσσα των µελών της  
είναι η γλώσσα της χώρας στην οποία προορίζεται να χρησιµοποιηθεί το τεστ. Στη 
συνέχεια, θα πρέπει  τροποποιηθούν οι πολιτισµικές εκείνες διαφορές που µπορούν 
να επηρεάσουν την εγκυρότητα των αποτελεσµάτων και να χορηγηθεί σ’ έναν 
επαρκές στατιστικό δείγµα για να υπολογιστούν οι νόρµες του πληθυσµού-στόχου. Η 
διαδικασία αυτή ονοµάζεται στάθµιση του τεστ και είναι απαραίτητη προκειµένου το 
τεστ αυτό να θεωρείται κατάλληλο να χρησιµοποιηθεί. Εφόσον περάσουν επιτυχώς 
τους ελέγχους αυτούς, τα επιστηµονικά ψυχοµετρικά τεστ θεωρούνται έγκυρα και 
αξιόπιστα και ότι µπορούν να εντοπίζουν καθώς και να προβλέπουν. Εποµένως 
πρέπει να σηµειωθεί ότι τα αποτελέσµατα από το ερωτηµατολόγιο που 
χρησιµοποιήσαµε δεν είναι σταθµισµένο, προσαρµοσµένο δηλαδή στο πολιτιστικό 
πλαίσιο των ατόµων που πρόκειται να χορηγηθεί µια συµπεριφορά σε πολύ µεγάλο 
ποσοστό και είναι πιθανό να εµφανιστούν ελλείψεις όσο αφορά τα αποτελέσµατα. 

 Η σειρά καταγραφής των πληροφοριών στο ερωτηµατολόγιο πρέπει να 
ανταποκρίνεται στη σειρά συλλογής τους. Στην αρχή συλλέγονται απλές πληροφορίες 
(ονοµατεπώνυµο, διεύθυνση, φύλο, ηλικία), ώστε ο εξεταζόµενος να εξοικειωθεί 
βαθµιαία µε τον εξεταστή του και το πνεύµα της συζητήσεως. Ακολουθούν  
περισσότερο σύνθετες βιοκοινωνικές ερωτήσεις και έπονται οι κλινικές, 
παρακλινικές, εργαστηριακές κλπ. εξετάσεις.  
 Οι πληροφορίες που προκύπτουν από ερωτηµατολόγιο χρειάζονται ιδιαίτερη 
προσοχή. Είναι συνήθως σκόπιµο ο ερευνητής που υποβάλλει τις ερωτήσεις να 
ακολουθεί µια ορισµένη σειρά και να χρησιµοποιεί µια ορισµένη φρασεολογία. Σε 
µερικές περιπτώσεις όµως αυτό δεν είναι δυνατό, και παρέχεται η δυνατότητα στον 
ερευνητή να προσαρµόζει να προσαρµόζει τον τρόπο υποβολής των ερωτήσεων κατά 
τον πιο αποδεκτό τρόπο για τον κάθε εξεταζόµενο. Ιδιαίτερες δυσκολίες εµφανίζει η 
κατάστρωση ερωτήσεων που δεν αφορούν γεγονότα αλλά γνώµες, γνώσεις και 
πεποιθήσεις του εξεταζόµενου. Σε τέτοιες περιπτώσεις είναι αναγκαίο να ζητηθεί η 
γνώµη ενός ειδικού. 
 Η στατιστική επεξεργασία των στοιχείων προϋποθέτει, κατά κανόνα, την 
κωδικοποίηση των πληροφοριών. Η κωδικοποίηση αυτή µπορεί να γίνει µετά τη 
συλλογή  των πληροφοριών, είναι όµως δυνατό να γίνει εύκολα και κατά το χρόνο 
συλλογής τους αν χρησιµοποιηθούν επιδηµιολογικά δελτία προκωδικοποίησης. Μετά 
την κωδικοποίηση η στατιστική επεξεργασία των στοιχείων µπορεί να γίνει από τους 
ίδιους τους ερευνητές  αυτοπροσώπως (όταν τα επιδηµιολογικά δελτία δεν ξεπερνούν 
τις λίγες εκατοντάδες) ή µε µηχανογραφικά µέσα (όταν τα επιδηµιολογικά δελτία 
είναι περισσότερα ή η ανάλυση τους χρειάζεται σχετικά πολύπλοκες στατιστικές 
µεθόδους). Στη συγκεκριµένη έρευνα θα γίνει ανάλυση των στατιστικών στοιχείων µε 
το στατιστικό πρόγραµµα SPSS. 
 Στην παρουσίαση των επιδηµιολογικών ευρηµάτων, οι πίνακες και τα διαγράµµατα 
παίζουν σηµαντικότερο ρόλο, από το ρόλο που παίζουν στην παρουσίαση των 
ευρηµάτων άλλων βιοϊατρικών ερευνών.  
 Μερικά σηµεία που είναι χρήσιµα στην κατάστρωση των πινάκων και στην 
ετοιµασία των διαγραµµάτων σε επιδηµιολογικές δηµοσιεύσεις ή ανακοινώσεις. 
 Οι πίνακες (όπως και τα διαγράµµατα) πρέπει να είναι όσο το δυνατόν απλούστεροι 
και να προβάλλουν µόνο ένα ή δύο βασικά σηµεία των ευρηµάτων. Είναι 
προτιµότερο να υπάρχουν πέντε απλοί πίνακες (ή διαγράµµατα) παρά τρεις 
πολύπλοκοι. Οι πίνακες και τα διαγράµµατα πρέπει να επεξηγούνται στο κείµενο 
αλλά ανεξάρτητα από αυτό, πρέπει να είναι  αυτοεπεξηγούµενοι, ώστε ο αναγνώστης 



τους να µη χρειάζεται να ανατρέξει υποχρεωτικά στο κείµενο. Για το λόγο αυτό οι 
επικεφαλίδες και οι υπότιτλοι  των πινάκων και διαγραµµάτων πρέπει να είναι 
αναλυτικοί και να προσδιορίζουν, κατά το δυνατόν, την πηγή των δεδοµένων και τη 
φύση των προβαλλόµενων στοιχείων. 
 Οι πίνακες δεν πρέπει να περιέχουν µεγάλο πλήθος αριθµών γιατί γίνονται 
δυσνόητοι. Παρόλα αυτά, όταν εκτίθενται στους πίνακες εκατοστιαίες αναλογίες, 
δείκτες κλπ., είναι σκόπιµο να αναφέρονται και οι αριθµοί στους οποίους βασίστηκε 
ο υπολογισµός των αναλογιών. 
 Επίσης είναι σηµαντικό να σηµειωθεί ότι σε κάθε έρευνα υπάρχουν αποκλίσεις, οι 
οποίες µπορεί να φαίνονται µικρότερες από όσες είναι στην πραγµατικότητα ή και να 
µην επισηµαίνονται καθόλου. Η βασική συνέπεια των σφαλµάτων είναι η δηµιουργία 
πλασµατικών αυξήσεων, µειώσεων, διαφορών ή συσχετίσεων, η έκταση των οποίων 
δεν µπορεί εύκολα να σταθµιστεί, ούτε να περιοριστεί µε αύξηση του αριθµού των 
παρατηρήσεων. Επίσης οι απαντήσεις των εξεταζόµενων είναι δυνατό να µην 
ανταποκρίνονται στην πραγµατικότητα και κατά συνέπεια ούτε τα αποτελέσµατα.  
 
Τα µέσα που χρησιµοποιήθηκαν για τη συλλογή των ερευνητικών δεδοµένων είναι τα 
εξής: 

 Τα ερωτηµατολόγια. Τα ερωτηµατολόγια στηρίχθηκαν στα δεδοµένα που 
επιθυµούσαµε να συλλέξουµε. Επίσης λάβαµε υπόψη τις προϋποθέσεις που 
υπάρχουν για να είναι µια στατιστική µελέτη έγκυρη και να έχει όσο το δυνατό 
µικρότερο ποσοστό απόκλισης από την πραγµατικότητα. Οι ερωτήσεις 
συντάχθηκαν και οργανώθηκαν µε τέτοιο τρόπο ώστε να µπορούν να απαντηθούν 
από όλα τα άτοµα, όλων των µορφωτικών επιπέδων. Επίσης πρέπει να σηµειωθεί 
ότι το ερωτηµατολόγιο δεν είναι δοκιµασµένο ξανά σε κάποια επιδηµιολογική και 
γι’ αυτό ίσως δηµιουργηθούν κάποιες ελλείψεις ή λάθη στα αποτελέσµατα. Η 
επιλογή των ερωτήσεων έγινε µε βάση τα χαρακτηριστικά της νόσου, δηλαδή την 
παθογένεια, τα συµπτώµατα, τη διάγνωση, και τη θεραπεία του σακχαρώδη 
διαβήτη τύπου 1.  

 Τα στοιχεία που συλλέξαµε από το αρχείο του διαβητολογικού τµήµατος του 
Νοσοκοµείου. Με τη βοήθεια του διαβητολόγου συλλέξαµε κάποια στοιχεία για 
τα άτοµα που θα ελάµβαναν µέρος σε αυτή τη µελέτη. Τα στοιχεία αυτά 
αφορούσαν ιατρικά δεδοµένα όπως για παράδειγµα τα συµπτώµατα που είχαν 
καταγραφεί για τον καθένα, την ηµεροµηνία της διάγνωσης, τη φαρµακευτική 
θεραπεία που ακολουθεί, τα επίπεδα σακχάρου, τις επιπλοκές που 
παρουσιάζονται κ.α. Αυτά τα ιατρικά δεδοµένα καταγράφηκαν από το αρχείο του 
γιατρού γιατί οι ασθενείς και οι γονείς αυτών ήταν αδύνατο να γνωρίζουν µε 
ακρίβεια κάποια από αυτά και εποµένως η αξιοπιστία της µελέτης θα µειωνόταν. 

 Επίσης χρησιµοποιήθηκε εκπαιδευτικό υλικό για την προετοιµασία της 
συµπεριφοράς µε την οποία θα πρέπει να αντιµετωπίσουµε τα παιδιά και τους 
γονείς αυτών. Χρησιµοποιήθηκαν δηλαδή κάποια άρθρα και βιβλία µε θέµα την 
ψυχολογική αντιµετώπιση των παιδιών µε σακχαρώδη διαβήτη.   
Επίσης χρησιµοποιήθηκαν πηγές για να συνταχθούν διατροφικές οδηγίες οι 

οποίες δόθηκαν µετά στα παιδιά, έτσι ώστε να γίνεται υπενθύµιση των 

συµβουλών που έχουν δοθεί από το γιατρό ή από το διαιτολόγο. Το έντυπο µε τις 

οδηγίες που δόθηκε αναφερόταν βέβαια στα µεγαλύτερα παιδιά αλλά και στους 

γονείς των µικρότερων, παρατίθεται παρακάτω. (6) 



 
∆ιατροφικές συµβουλές….για γλυκούς ανθρώπους. 

 

Οι διατροφικές ανάγκες που θα πρέπει να ακολουθήσετε για να είστε υγιείς και για 
να έχετε µια φυσιολογική ανάπτυξη είναι τα εξής: 

 

 Ωράριο γευµάτων και σνακ.                                                                                                               
Είναι πολύ σηµαντικό να µην παραλείπεται κανένα από τα γεύµατα κατά τη 
διάρκεια της µέρας και να τηρούνται τα διαστήµατα µεταξύ των γευµάτων! Τρία 
κανονικά γεύµατα είναι απαραίτητα, και δεν πρέπει να παραλείπονται. 

 Υδατάνθρακες. 
Το καθηµερινό µενού πρέπει να περιέχει πολλά γεύµατα σε κανονικά διαστήµατα 
και σε καθορισµένες ποσότητες, ιδιαίτερα σε υδατάνθρακες, ανάλογα µε τον τύπο 
ινσουλίνης που χρησιµοποιούν οι ασθενείς (γι' αυτούς που χρησιµοποιούν).  

 Προσοχή στο αλκοόλ (αναφέρεται στα παιδιά µεγαλύτερης 
ηλικίας) και στα λιπαρά  
Η κατανάλωση οινοπνεύµατος και λιπαρών θα πρέπει να είναι 
περιορισµένη. Θα πρέπει να αποφεύγεται η κατανάλωση 
έτοιµων φαγητών (fast food) καθώς και αναψυκτικών τα οποία 
δε βοηθούν την πορεία της νόσου και επίσης δε βοηθούν στο να 
είµαστε υγιείς (8,9). 

 

Φυσική δραστηριότητα 

Η τακτική σωµατική άσκηση εκτός από την ψυχοσωµατική ευεξία αποτελεί 
σηµαντικό παράγοντα στην καλή ρύθµιση του σακχαρώδη διαβήτη ανεξαρτήτως 
τύπου. Η συµβουλή του γιατρού πριν από την έναρξη οποιουδήποτε προγράµµατος 
άσκησης κρίνεται απαραίτητη! 

 

Συζητήστε µε τον ειδικό διαιτολόγο 

Είναι χρήσιµο να συνεργαστείτε µε τον ειδικό διαιτολόγο που θα σας βοηθήσει στην 
επιλογή των υγιεινών τροφών και στο σωστό ποσοτικό, ποιοτικό και χρονικό 
προγραµµατισµό των γευµάτων σας. Έτσι το διαιτολόγιο σας θα είναι 
προσαρµοσµένο στις δικές σας ανάγκες και απαιτήσεις αφού ληφθούν υπόψη τα 
φάρµακα που τυχόν παίρνετε, το είδος και η ποσότητα της µυϊκής σας άσκησης και 
τα τυχόν άλλα προβλήµατα της υγείας σας. Ακόµα θα ληφθούν υπόψη οι προτιµήσεις 
σας σε ορισµένες τροφές, ο τρόπος που µαγειρεύεται και το ωράριο των γευµάτων 
σας βάσει της εργασίας σας κλπ. Όταν λοιπόν ο προγραµµατισµός των γευµάτων σας 
γίνει µε µια τέτοια συζήτηση και αναλυτικά σίγουρα θα σας βοηθήσει να ρυθµίσετε 
καλύτερα το διαβήτη σας. Άλλωστε είναι ευκολότερο να ακολουθήσετε ένα 
πρόγραµµα που φτιάχτηκε για σας ειδικά και όχι βάσει των αναγκών και απαιτήσεων 
κάποιου άλλου ατόµου. (10) 

 
 



 
 
 
 
 
 
Γ) ∆ιαδικασία 
 
Εφόσον τα ερωτηµατολόγια ήταν έτοιµα, αρχικά έγινε συνεννόηση µε το γιατρό για 
τις ηµέρες, τις ώρες και τη διαδικασία µε την οποία θα γινόταν η συλλογή των 
δεδοµένων. Οι ηµέρες που επισκεπτόµαστε το Νοσοκοµείο ήταν 2 φορές την 
εβδοµάδα, την Τρίτη και την Παρασκευή τις πρωινές ώρες. Οι ασθενείς είχαν 
επίσκεψη για την παρακολούθηση της έκβασης της νόσου µε το γιατρό. Ο γιατρός 
αφού έκανε τη εξέταση και έδινε τις νέες οδηγίες, εξηγούσε ότι θα έπρεπε να 
απαντήσουν σε ένα ερωτηµατολόγιο σχετικά µε τη ασθένειά τους. Πριν αρχίσει η 
έρευνα αναλαµβάναµε  να εξηγήσουµε το λόγο για τον οποίο γινόταν αυτή η 
διαδικασία και το σκοπό που εξυπηρετούσε. ∆εν είναι συνήθως δυνατό να εξηγηθούν 
τα πάντα, αλλά ότι λεχθεί θα πρέπει να είναι αληθινό και επιπλέον όλα τα µέλη της 
ερευνητικής οµάδας θα πρέπει να κατατοπιστούν, για να δίνουν όλα τις ίδιες 
απαντήσεις στις πιθανές ερωτήσεις που θα τους υποβάλλονται συνεχώς από τα άτοµα 
του διερευνούµενου πληθυσµού.  
  Με τη συνεργασία των παιδιών, συµπληρώθηκαν ερωτηµατολόγια , µε κύριο 
σκοπό την καταγραφή των διατροφικών συνηθειών τους και την παροχή µικρών 
συµβουλών και οδηγιών.  
Σηµειώνεται, ότι όλα σχεδόν τα παιδιά που συµµετείχαν, δεν είχαν κανένα δισταγµό, 
ούτε επιφυλάξεις, αλλά ακολούθησαν πιστά τις οδηγίες και ήταν πρόθυµα να 
βοηθήσουν σε ότι χρειάστηκε. Οι συναντήσεις γινόντουσαν σε οµάδες των 2 παιδιών 
και είχαν διάρκεια περίπου 15 λεπτά. Για κάθε παιδί δηµιουργήθηκε ένας ξεχωριστός 
φάκελος, όπου περιέχονται το ερωτηµατολόγιο και οι απαντήσεις που έδωσε.  
Πιο συγκεκριµένα, θα πρέπει να αναφερθεί ότι εξετάστηκαν στο σύνολο 120 παιδιά, 
από τα οποία το 56,6% ήταν αγόρια και το 43,3% κορίτσια.   
  Ένα κριτήριο που δυσκόλεψε την όλη διαδικασία ήταν το χρονικό διάστηµα κατά το 
οποίο οι γονείς ήταν διστακτικοί και αρνητικοί στο να απαντήσουν σε κάποια απλά 
ερωτήµατα που αφορούσαν τα παιδιά τους. Συνήθως ένιωθαν ότι το παιδί τους θα  
διαταραχθεί ψυχολογικά από όλο αυτό και ότι θα είχε αρνητική συνέπεια στην 
ασθένειά του. Σηµαντικός παράγοντας για τη συνεργασία του κοινού στην επιτυχία 

 



της έρευνας είναι η δηµιουργία «κινήτρων» για τα εξεταζόµενα άτοµα. Τα κίνητρα θα 
πρέπει να συνδυαστούν µε τη διαβεβαίωση ότι η έρευνα που γίνεται αποτελεί µια 
συµβολή στην αντιµετώπιση ενός προβλήµατος που αφορά σε κάποιο βαθµό όλους 
τους ανθρώπους.  
   
Η προσέγγισή που έγινε στα παιδιά ήταν διαφορετική ανάλογα µε την ηλικία, το φύλο 
και τη συµπεριφορά του παιδιού και συγκεκριµένα: 

 Στα παιδιά ηλικίας 6-8 ετών που δεν ήταν σε θέση να απαντήσουν στα 
ερωτήµατα που περιείχε το ερωτηµατολόγιο, το ρόλο ανέλαβε οι γονείς. Συνήθως 
οι µητέρες ήταν αυτές που γνώριζαν καλύτερα το παιδί τους σε θέµατα 
διατροφικών συνηθειών και συµπεριφορών. Με πολύ προσεκτικό τρόπο για να 
µην ενοχληθούν και κουραστούν µε αυτή τη διαδικασία, γίνονταν κάποιες 
βοηθητικές ερωτήσεις για να δίνονται απαντήσεις όσο το δυνατό πιο 
αντιπροσωπευτικές για το παιδί τους. Το χρονικό διάστηµα που χρειάστηκε κατά 
µέσο όρο για την ολοκλήρωση του ερωτηµατολογίου ήταν περίπου 10-15 λεπτά, 
µε δεδοµένο πάντα ότι τα ιατρικά στοιχεία είχαν συµπληρωθεί από το αρχείο του 
αρµόδιου ιατρού.   

 Στα παιδιά ηλικίας 8-10 χρονών οι ερωτήσεις γίνονταν στα ίδια και σαφώς µε τη 
βοήθεια των γονιών τους συλλέγονταν οι πληροφορίες. Να σηµειωθεί ότι ο 
τρόπος προσέγγισης των παιδιών αυτής της ηλικίας ήταν φιλικός και οι ερωτήσεις 
έγιναν µε πολύ προσοχή για να µη δηµιουργηθεί κάποιο ψυχολογικό πρόβληµα. 
Πολλές φορές υπήρχαν περιπτώσεις όπου τα παιδιά έδιναν λάθος απαντήσεις σε 
θέµατα που αφορούσαν τη διατροφή τους και συγκεκριµένα για τις 
απαγορευµένες τροφές που κατανάλωναν. Το χρονικό διάστηµα ήταν κατά µέσο 
όρο 15-20 λεπτά. 

 Στα παιδιά ηλικίας 11-19 χρονών οι ερωτήσεις γίνονταν επίσης στα ίδια τα 
παιδιά, αλλά και εδώ η βοήθεια των γονιών ήταν και σε αυτήν την ηλικία ήταν 
σηµαντική και απαραίτητη. Η διαδικασία βέβαια ήταν πιο εύκολη µε αυτά τα 
παιδιά και το χρονικό διάστηµα ήταν πολύ µικρότερο από τις υπόλοιπες οµάδες 
µε µέσο όρο 10 λεπτά .     

 
Ο χώρος που πραγµατοποιήθηκε η συµπλήρωση των ερωτηµατολογίων ήταν 
συνήθως ο χώρος αναµονής του ιατρείου, µε µεµονωµένες όµως περιπτώσεις που 
πραγµατοποιήθηκε στο χώρο του κυλικείου.  
Τα ερωτηµατολόγια ήταν γραµµένα στη γλώσσα των ελληνικών και δε χρειάστηκε 
µετάφραση για κάποιο άτοµο µε καταγωγή εκτός Ελλάδος.  
Επίσης στο τέλος της συµπλήρωσης προσπαθούσαµε να δώσουµε κάποιες 
διατροφικές οδηγίες στους γονείς αλλά και στα παιδιά µε σκοπό να έχει η όλη 
διαδικασία ένα όφελος για την έκβαση της νόσου τους. 
 

∆ιερευνούµενοι παράγοντες 
 
Οι παράγοντες που διερευνώνται είναι παράµετροι που εκφράζουν τον καθηµερινό 
τρόπο ζωής και επηρεάζουν την έκβαση της νόσου (σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1), 
όπως οι διατροφικοί παράγοντες, οι ψυχολογικοί παράγοντες, η σωµατική άσκηση 
καθώς και καταγραφή των σωµατοµετρικών και κοινωνικό-οικονοµικών 
χαρακτηριστικών (οικογενειακή κατάσταση, µορφωτικό επίπεδο), οικογενειακού 
ιστορικού, παραγόντων κινδύνου και την ιατρική θεραπεία που ακολουθείται (είδος 
και σχήµα ινσουλίνης). Επίσης ελέγχεται η τελευταία µέτρηση της γλυκοζυλιωµένης 
αιµοσφαιρίνης (ΗbA1C). Είναι γνωστό ότι το ποσοστό της γλυκοζυλιωµένης 
αιµοσφαιρίνης αυξάνεται στο σακχαρώδη διαβήτη και είναι ευθέως ανάλογο µε τα 



επίπεδα σακχάρου αίµατος νηστείας, τα µεταγευµατικά επίπεδα σακχάρου καθώς, 
επίσης, και το σάκχαρο των ούρων 24ώρου µε αποτέλεσµα να είναι σηµαντική η 
µέτρηση αυτής της τιµής.  
 

Ανθρωποµετρικοί παράγοντες  
 
Οι ανθρωποµετρικοί παράγοντες που λαµβάνονται υπ’όψιν είναι οι εξής: 

 Η ηλικία, η οποία µετρήθηκε σε έτη. 
 Το ύψος, το οποίο µετρήθηκε σε ψηφιακή ζυγαριά ακριβείας τύπου Seca µε 
προσέγγιση ±100gr. Τα άτοµα ζυγίστηκαν χωρίς παππούτσια, µε ελαφριά 
ενδυµασία και νηστικά.    

 Το ύψος (cm), το οποίο µετρήθηκε µε ειδικό αναστηµόµετρο τύπου Seca 
προσαρµοσµένο σε ίσιο τοίχο που σχηµάτιζε ορθή γωνία µε το δάπεδο και µε 
προσέγγιση ± 0,5cm. Η µέτρηση έγινε χωρίς παπούτσια, σε όρθια θέση, οι 
φτέρνες ήταν ενωµένες και εφαπτόµενες στον τοίχο καθώς οι ώµοι και τα 
κάτω άκρα ήταν χαλαρά (7). 

 Ο ∆είκτης Μάζας Σώµατος (∆ΜΣ), υπολογίστηκε µε το πηλίκο του βάρους 
σώµατος σε κιλά δια του τετραγώνου του ύψους του ατόµου σε µέτρα, 
 ∆ΜΣ=Β/Υ2 ).  

 
 
Να σηµειώσουµε ότι όλα τα ανθρωποµετρικά στοιχεία (ηλικία, βάρος, ύψος και 
∆είκτη Μάζας Σώµατος) και ο τρόπος µε τον οποίο µετρήθηκαν αυτά  ήταν 
διαθέσιµα από τη διαβητολόγο (κα Καραγιάννη) του νοσοκοµείου Παίδων Π&Α 
Κυριακού, έτσι ώστε να µην υπάρχει σύγχυση και ταλαιπωρία στους συµµετέχοντες 
της στατιστικής µελέτης. Οι τιµές που χρησιµοποιήθηκαν ήταν οι τελευταίες 
µετρήσεις που είχαν γίνει στα άτοµα αυτά. (5) 
 
∆ιατροφική και ιατρική αποτίµηση 
 
Για να εξεταστούν οι διατροφικοί παράγοντες και το ιατρικό µέρος της έρευνας 
χρησιµοποιήθηκε, διαιτητικό-ιατρικό ιστορικό και ηµερολόγιο συχνότητας µε τα 
οποία συλλέχθηκαν χρήσιµες πληροφορίες για τις διατροφικές συνήθειες καθώς και 
πληροφορίες για την ιατρική κατάσταση των ατόµων. 
  Το διατροφικό µέρος του ερωτηµατολογίου είναι πολύ σηµαντικό για τη συλλογή 
πληροφοριών όσο αφορά την προσαρµογή των ατόµων που συµµετέχουν στην 
έρευνα στις διατροφικές συστάσεις του γιατρού ή του διαιτολόγου, αν 
συµβουλεύονται κάποιο ειδικό γιατρό ή διαιτολόγο και αν θεωρούν τη συµβολή του 
σηµαντική, και αν έχουν τις απαραίτητες διατροφικές γνώσεις για το σακχαρώδη 
διαβήτη. 
  Το ιατρικό µέρος του ερωτηµατολογίου είναι επίσης πολύ σηµαντικό για τη 
συλλογή πληροφοριών όσο αφορά τις γνώσεις για τον αυτοέλεγχο του σακχάρου, την 
τελευταία µέτρηση της γλυκοζιλιωµένης αιµοσφαιρίνης και αν έχει επηρεάσει την 
ποιότητα ζωής. 
 
 



 
 
 
 
 
 
 

 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Στατιστική Ανάλυση 
 
• Έχει επηρεάσει ο σακχαρώδης διαβήτης τη ζωή σας;  
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       ∆ΙΑΓΡΑΜΜΑ 1 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

     ΠΙΝΑΚΑΣ 1 
 

 
Από το σύνολο των 120 ερωτηθέντων ατόµων, τα 54 άτοµα (45%) έχουν 

επηρεαστεί αρκετά από την εµφάνιση του σακχαρώδη διαβήτη, τα 25 άτοµα 
(20,8%) λίγο, τα 12 άτοµα (10%) καθόλου, και τα 29 άτοµα (24,2%) πολύ. 
 
 
 
 
 
 
• Προσέχατε τη διατροφή σας πριν τη διάγνωση του Σ∆; 
 

Πιθανές απαντήσεις Απαντήσαντες % Ποσοστό 

  Λίγο 25 20,8 
  Καθόλου 12 10,0 
  Αρκετά 54 45,0 
  Πολύ 29 24,2 

  Σύνολο 
Ερωτηθέντων 120 100,0 
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              ∆ΙΑΓΡΑΜΜΑ 2 
 
 

Πιθανές απαντήσεις Απαντήσαντες % Ποσοστό 

22 18,3 
98 81,7 

Όχι 
Ναι 
Σύνολο Ερωτηθέντων 120 100,0 

 
ΠΙΝΑΚΑΣ 2 

 

 

Από το σύνολο των 120 ερωτηθέντων ατόµων τα 98 άτοµα (81,7%) απάντησαν ότι 
πριν από τη διάγνωση δεν πρόσεχαν τη διατροφή τους, ενώ τα 22 άτοµα (18,3%) 
απάντησαν ότι πρόσεχαν τη διατροφή τους πριν από τη διάγνωση του σακχαρώδη 
διαβήτη. 

 
 
 
 
 
 
 



 
 
• Είχατε κάποιες µεταβολές του βάρους σας µετά τη διάγνωση του Σ∆;  
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Πιθανές 
απαντήσεις 

Απαντήσαντες % Ποσοστό 

Ναι 109 90,8 
Όχι 11 9,2 
Σύνολο ερωτηθέντων 120 100 

        ΠΙΝΑΚΑΣ 3 
 

 
Από το σύνολο των 120 ερωτηθέντων ατόµων, προκύπτει ότι τα 109 άτοµα (90,8) 
παρατήρησαν µεταβολή του βάρους µετά τη διάγνωση, ενώ τα 11 άτοµα (9,2) δεν 
παρουσίασαν καµία µεταβολή. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
• Αν ναι προσδιορίστε 
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Πιθανές 
απαντήσεις 

Απαντήσαντες % Ποσοστό 

Αύξηση 109 100 
Μείωση 0 0 
Σύνολο ερωτηθέντων 109 100 
ΠΙΝΑΚΑΣ 4 

 
Όλα τα άτοµα (109) παρουσίασαν αύξηση στο σωµατικό τους βάρος. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
• Προσέχετε το σωµατικό σας βάρος µετά τη διάγνωση του σακχαρώδη 

διαβήτη; 
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Πιθανές Απαντήσεις Ερωτηθέντες % Ποσοστό 

 Όχι 17 14,16 
  Ναι 103 85,83 
  Σύνολο Ερωτηθέντων 120 100,0 

 
         ΠΙΝΑΚΑΣ 5 
 
 
Από το παραπάνω διάγραµµα απάντησαν ότι τα 103 άτοµα (85,3%) προσέχουν το 
σωµατικό τους βάρος µετά τη διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη ενώ τα 17 άτοµα 
(14,16%) δεν προσέχουν. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
• Υπολογισµός ∆είκτης Μάζας Σώµατος σε οµάδες ηλικιών.  

              
        Ηλικίας 6- 10 ετών (αγόρια – κορίτσια) 
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Πιθανές Απαντήσεις Κορίτσια 6-10 ετών Αγόρια 6-10 ετών 

Ελλιποβαρή 2 (1,7 %) 5 (4,1 %) 
Φυσιολογικά 21 (17,5 %) 19 (15,8 %) 
Υπέρβαρα 3 (2,5 %) 5 (4,2 %) 
Παχύσαρκα 0 (0 %) 4 (3,3 %) 
Σύνολο Ερωτηθέντων 26 (21,6 %) 33 (27,5 %) 
 
ΠΙΝΑΚΑΣ 6 
 
 

Από το σύνολο των 26 κοριτσιών (21,6%) ηλικίας 6-10 ετών παρατηρούµε ότι το 1,7 % 
ήταν ελλιποβαρή, το 17,5% ήταν φυσιολογικά, τα 2,5% ήταν υπέρβαρα και κανένα 
κορίτσι σε αυτή την ηλικία δεν ήταν παχύσαρκο. 
Από το σύνολο των 33 αγοριών (27,5%) ηλικίας 6-10 ετών παρατηρούµε ότι το 4,1% 
ήταν ελλιποβαρή, το 15,8% ήταν φυσιολογικά, τα 4,2% ήταν υπέρβαρα και 3,3% ήταν 
παχύσαρκα. 
 
 
 



 
 
 

 Ηλικίας 11-14 ετών (αγόρια – κορίτσια) 
 

0 , 0 0 %

1 0 , 0 0 %

2 0 , 0 0 %

3 0 , 0 0 %
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Ε λ λ ιπ ο β α ρ ή Π α χ ύ σ α ρ κ α

Κ ο ρ ί τ σ ια  1 1 -
1 4  ε τ ώ ν
Α γ ό ρ ια  1 1 - 1 4
ε τ ώ ν
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Πιθανές Απαντήσεις Κορίτσια 11-14 ετών Αγόρια 11-14 ετών 

Ελλιποβαρή 0 (0 %) 0 (0 %) 
Φυσιολογικά 16 (13,3 %) 22 (18,4 %) 
Υπέρβαρα 0 (0 %) 4 (3,4 %) 
Παχύσαρκα 3 (2,5 %) 1 (0,8 %) 
Σύνολο Ερωτηθέντων 19 (15,8 %) 27 (22,6 %) 
 
 ΠΙΝΑΚΑΣ 7 

 
Από το σύνολο των 19 κοριτσιών  ηλικίας 11-14 ετών παρατηρούµε ότι κανένα δεν ήταν 
ελλιποβαρή, το 13,3 % ήταν φυσιολογικά, κανένα δεν ήταν υπέρβαρο και το 2,5 % ήταν 
παχύσαρκα. 
Από το σύνολο των 27 αγοριών (22,5 %) ηλικίας 11-14 ετών παρατηρούµε ότι κανένα 
δεν ήταν ελλιποβαρή, το 18,3 % ήταν φυσιολογικά, τα 3,4 % ήταν υπέρβαρα και το 0,8 
% ήταν παχύσαρκα. 
 
 
 
 



 
 
 
 Ηλικίας 15-19 ετών (αγόρια – κορίτσια) 
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Πιθανές Απαντήσεις Κορίτσια 15-19 ετών Αγόρια 15-19 ετών 

Ελλιποβαρή 0 (0 %) 0 (0 %) 
Φυσιολογικά 6 (5 %) 8 (6,7 %) 
Υπέρβαρα 1 (0,8 %) 0 (0 %) 
Παχύσαρκα 0 (0 %) 0 (0 %) 
Σύνολο Ερωτηθέντων 7 (5,8 %) 8 (6,7 %) 
 
ΠΙΝΑΚΑΣ 8 
 

Από το σύνολο των 7 κοριτσιών  ηλικίας 15-19 ετών παρατηρούµε ότι κανένα δεν ήταν 
ελλιποβαρή, το 5 % ήταν φυσιολογικά, το 0,8% ήταν υπέρβαρα και κανένα κορίτσι σε 
αυτή την ηλικία δεν ήταν παχύσαρκο. 
Από το σύνολο των  8 αγοριών (6,7 %) ηλικίας 15-19 ετών παρατηρούµε ότι κανένα δεν 
ήταν ελλιποβαρή, το 6,7 % ήταν φυσιολογικά και κανένα από αυτά δεν ήταν υπέρβαρο ή 
παχύσαρκο. 
 

 
 
 
 



 
 
 
• Συσχέτιση ∆είκτη Μάζας Σώµατος µε το αν προσέχουν ή όχι το ΣΒ σε οµάδες 

ηλικιών 
 
 Κορίτσια 6-10 ετών 
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Πιθανές Απαντήσεις Ναι, προσέχουν το 
ΣΒ 

Όχι, δεν 
προσέχουν το ΣΒ 

Ελλιποβαρή 1  1 
Φυσιολογικά 19   2 
Υπέρβαρα 0 3 
Παχύσαρκα 0 0 
Σύνολο Ερωτηθέντων 26 άτοµα 
 
ΠΙΝΑΚΑΣ 9 
 

 Από τα 2 ελλιποβαρή κορίτσια που ερωτήθηκαν, 1 από αυτά προσέχει το ΣΒ ενώ 
το άλλο όχι. 

 Από τα 21 φυσιολογικά κορίτσια που ερωτήθηκαν, 19 προσέχουν το ΣΒ ενώ τα 
υπόλοιπα 2 δεν προσέχουν το ΣΒ. 

 Από τα 3 υπέρβαρα κορίτσια που ερωτήθηκαν, και τα 3 δεν προσέχουν το ΣΒ. 
 
 
 
 
 



 
 
 

Αγόρια 6-10 ετών 
 
 

Αγόρια 6-10 ετών
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Πιθανές Απαντήσεις Ναι, προσέχουν το 
ΣΒ 

Όχι, δεν 
προσέχουν το ΣΒ 

Ελλιποβαρή 3 2 
Φυσιολογικά 16   3 
Υπέρβαρα 2 3 
Παχύσαρκα 1 3 
Σύνολο Ερωτηθέντων 33 άτοµα 
 
ΠΙΝΑΚΣ 10 
 

 Από τα 5 ελλιποβαρή αγόρια  που ερωτήθηκαν, 3 από αυτά προσέχουν το ΣΒ ενώ 
τα υπόλοιπα 2 όχι. 

 Από τα 19 φυσιολογικά αγόρια που ερωτήθηκαν, 16 προσέχουν το ΣΒ ενώ τα 
υπόλοιπα 3 δεν προσέχουν το ΣΒ. 

 Από τα 5 υπέρβαρα αγόρια που ερωτήθηκαν, τα 2 προσέχουν το ΣΒ ενώ τα 
υπόλοιπα 3 δεν το προσέχουν. 

 Από τα 4 παχύσαρκα αγόρια που ερωτήθηκαν, 1 από αυτά προσέχει το ΣΒ ενώ τα 
υπόλοιπα 3 όχι. 

 
 



 
 
 
 

Κορίτσια 11-14 ετών 
 

Κορίτσια 11-14 ετών

0
2

4
6
8

10

12
14

Ελ
λιπ
οβ
αρ
ή

Φυ
σιο
λο
γικ
ά

Υπ
έρ
βα
ρα

Πα
χύ
σα
ρκ
α

Ναι, προσέχουν το
ΣΒ
Όχι, δεν προσέχουν
το ΣΒ

 
 ∆ΙΑΓΡΑΜΜΑ 11 
 
 

Πιθανές Απαντήσεις Ναι, προσέχουν το 
ΣΒ 

Όχι, δεν 
προσέχουν το ΣΒ 

Ελλιποβαρή 0 0 
Φυσιολογικά 12   4 
Υπέρβαρα 0 0 
Παχύσαρκα 2 1 
Σύνολο Ερωτηθέντων 19 άτοµα 
 
ΠΙΝΑΚΑΣ 11 
 

 Από τα 16 φυσιολογικά κορίτσια που ερωτήθηκαν, 12 προσέχουν το ΣΒ ενώ τα 
υπόλοιπα 4 άτοµα δεν προσέχουν το ΣΒ. 

 Από τα 3 παχύσαρκα κορίτσια που ερωτήθηκαν2 από αυτά προσέχουν το ΣΒ ενώ 
το 1 όχι 



 
 
 
 
 
 

 
 
 

 
Αγόρια 11-14 ετών 

 

Αγόρια 11-14 ετών
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Πιθανές Απαντήσεις Ναι, προσέχουν το 
ΣΒ 

Όχι, δεν 
προσέχουν το ΣΒ 

Ελλιποβαρή 0 0 
Φυσιολογικά 17   5 
Υπέρβαρα 1 3 
Παχύσαρκα 1 0 
Σύνολο Ερωτηθέντων 27 άτοµα 

 
ΠΙΝΑΚΑΣ 12 
 

 
 Από τα 22 φυσιολογικά αγόρια που ερωτήθηκαν, 17 προσέχουν το ΣΒ ενώ τα 
υπόλοιπα 5 δεν προσέχουν το ΣΒ. 

 Από τα 4 υπέρβαρα αγόρια που ερωτήθηκαν, το 1 προσέχει το ΣΒ ενώ τα 
υπόλοιπα 3 δεν το προσέχουν. 



 Το 1 παχύσαρκο αγόρι που ερωτήθηκε, µας απάντησε ότι προσέχει το ΣΒ.  
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Κορίτσια 15-19 ετών 
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Πιθανές Απαντήσεις Ναι, προσέχουν το 
ΣΒ 

Όχι, δεν προσέχουν το 
ΣΒ 

Ελλιποβαρή 0 0 
Φυσιολογικά 5   1 
Υπέρβαρα 1 0 
Παχύσαρκα 0 0 
Σύνολο Ερωτηθέντων 7 άτοµα 
 
ΠΙΝΑΚΑΣ 13 
 

 Από τα 6 φυσιολογικά κορίτσια που ερωτήθηκαν, 5 προσέχουν το ΣΒ ενώ το 1 
δεν προσέχει το ΣΒ. 

 Το 1 υπέρβαρο κορίτσι που ερωτήθηκε, µας απάντησε ότι προσέχει το ΣΒ. 
 



 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Αγόρια 15-19 ετών 
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Πιθανές Απαντήσεις Ναι, προσέχουν το 
ΣΒ 

Όχι, δεν 
προσέχουν το ΣΒ 

Ελλιποβαρή 0 0 
Φυσιολογικά 6   2 
Υπέρβαρα 0 0 
Παχύσαρκα 0 0 
Σύνολο Ερωτηθέντων 8 άτοµα 
 
ΠΙΝΑΚΑΣ 14 
 

 Από τα 8 φυσιολογικά αγόρια που ερωτήθηκαν, τα 6 προσέχουν το ΣΒ ενώ τα 
υπόλοιπα 2 δεν προσέχουν το ΣΒ. 

 



Μετά από συζήτηση µε την υπεύθυνη διαβητολόγο που παρακολουθεί όλα αυτά τα 
παιδιά µας εξήγησε ότι ένα µικρό ποσοστό της τάξεως του 23,3% (28 παιδιά 
δυσκολεύεται να προσαρµοστεί στις διατροφικές συστάσεις και να αποκτήσει 
φυσιολογικό βάρος διότι οι διατροφικές τους συστάσεις ήταν εντελώς διαφορετικές 
από τις συνιστώµενες ή γιατί αρνούνται να αποδεχτούν ότι έχουν κάποιο πρόβληµα 
για το οποίο χρειάζεται να αλλάξουν τις διατροφικές τους συνήθειες. Το µεγαλύτερο 
ποσοστό (76%)όπως παρατηρούµε έχει προσαρµοστεί στις διατροφικές συστάσεις 
που έχουν γίνει και έχουν αποκτήσει φυσιολογικό βάρος, το οποίο βοηθά πάρα πολύ 
στη ρύθµιση του σακχαρώδη διαβήτη.  
 
 
• Πιστεύετε ότι η διατροφή µπορεί να συµβάλει θετικά στην αντιµετώπιση  
      του σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι; 
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 Πιθανές απαντήσεις Απαντήσαντες % Ποσοστό 
  Ναι 82 68,3 
  Όχι 7 5,9 
  ∆ε γνωρίζω 31 25,8 
  Σύνολο Ερωτηθέντων 120 100,0 

 
        ΠΙΝΑΚΑΣ 15 
 
 



Από το σύνολο των 120 ερωτηθέντων ατόµων, τα 82 άτοµα (68,3%) θεωρούν ότι η 
διατροφή συµβάλλει θετικά στην αντιµετώπιση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1, τα 
7 άτοµα (5,9%) πιστεύει ότι δεν παίζει σηµαντικό ρόλο η διατροφή και τα 31 άτοµα 
(25,8%) απάντησε ότι δε γνωρίζει. 
 
 
 
 
 
 
 
• Συµβουλεύεστε κάποιον θεράποντα ιατρό ή διαιτολόγο για τη ρύθµιση του 

σακχαρώδη διαβήτη; 
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          ΠΙΝΑΚΑΣ 16 

 
 
Σε ποσοστό 100%  των ατόµων που έλαβαν µέρος στην ερευνητική ανάλυση που 
έγινε θεώρησαν απαραίτητη τη διατροφική υποστήριξη ενός ειδικού διατροφολόγου 
και συµβουλεύεται κάποιο θεράποντα ιατρό ή διαιτολόγο. Να σηµειώσουµε ότι όλα 
τα παιδιά είχαν τον ίδιο διαβητολόγο διότι η έρευνα έγινε στο Νοσοκοµείο Παιδων. 

Πιθανές απαντήσεις Απαντήσαντες % Ποσοστό 

120 100,0 
0 0 

Ναι 
Όχι 
Σύνολο Ερωτηθέντων 120 100,0 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
• Πιστεύετε ότι ο διαιτολόγος θα βοηθήσει στη διατροφική αντιµετώπιση του 

Σ∆; 
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Πιθανές απαντήσεις Απαντήσαντες % Ποσοστό 
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120 100,0 
0 0 

Ναι 
Όχι 
Σύνολο Ερωτηθέντων 120 100,0 



 
Σε ποσοστό 100%  των ατόµων που έλαβαν µέρος στην ερευνητική ανάλυση που 
έγινε πιστεύουν ότι είναι απαραίτητη η διατροφική υποστήριξη ενός ειδικού 
διατροφολόγου. 

 

 
 
 
 
 
 
 
• Σας παρέπεµψε ο θεράποντος ιατρός σας να συµβουλευτείτε κάποιο 

διαιτολόγο; 
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Πιθανές 
απαντήσεις 

Απαντήσαντες % Ποσοστό 

Ναι 120 100 
Όχι 0 0 
Σύνολο ερωτηθέντων 120 100 

 
            ΠΙΝΑΚΑΣ 18 
 
 



Από το σύνολο των 120 ερωτηθέντων ατόµων, προκύπτει ότι όλα τα άτοµα 
παραπέµφθηκαν από το γιατρό τους να συµβουλευτούν κάποιο διαιτολόγο. Να 
σηµειώσουµε όµως ότι όλα τα παιδιά συµβουλεύονταν τον ίδιο ιατρό και έτσι δεν 
µπορούµε να έχουµε αντιπροσωπευτικό δείγµα για να βγάλουµε συµπεράσµατα. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
• Σας έχουν γίνει διατροφικές συστάσεις από το γιατρό σας; 
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Πιθανές 

απαντήσεις 
Απαντήσαντες % Ποσοστό 

Ναι 120 100 
Όχι 0 0 
Σύνολο ερωτηθέντων 120 100 
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Από το σύνολο των 120 ερωτηθέντων ατόµων,  προκύπτει ότι σε όλα τα άτοµα 
(100%) έγιναν διατροφικές συστάσεις από το γιατρό.  
 
 



• Αν ναι, ήταν σχετικές µε: 
 

Οι διατροφικές συστάσεις έγιναν σε όλα τα άτοµα από την ίδια γιατρό του 
διαβητολογικού τµήµατος και ήταν οι εξής:  
 

 Μειωµένη κατανάλωση γλυκών. 
 Μειωµένη κατανάλωση οινοπνευµατωδών ποτών. 
 Μέτρια κατανάλωση υδατανθράκων. 
 Μέτρια κατανάλωση λιπαρών, ιδιαίτερα τρόφιµα µε κενές θερµίδες (όπως 
τσιπς, fast food, αναψυκτικά κ.α). 

 Μέτρια κατανάλωση κόκκινου κρέατος. 
 Αυξηµένη κατανάλωση λαχανικών και οσπρίων. 

 
 
 
 
 
 
• Πιστεύετε ότι η άσκηση συµβάλει θετικά στην αντιµετώπιση του σακχαρώδη 

διαβήτη; 
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Πιθανές 

Απαντήσεις Ερωτηθέντες % Ποσοστό 
 Όχι 47 39,2 
  Ναι 73 60,8 



  Σύνολο 
ερωτηθέντων 120 100,0 
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Από το σύνολο των 120 ερωτηθέντων ατόµων,  προκύπτει ότι τα 73 άτοµα (60,8%) 
θεωρούν ότι η άσκηση συµβάλλει θετικά στη ρύθµιση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 
1 ενώ τα 47 άτοµα (39,2%) πιστεύουν ότι δεν παίζει κανένα ρόλο. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
• Ακολουθείτε κάποιο είδος φυσικής δραστηριότητας; 
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Πιθανές 
Απαντήσεις Ερωτήσαντες % Ποσοστό 

 Όχι 74 61,7 
  Ναι 46 38,3 
  Σύνολο 
Ερωτηθέντων 120 100,0 



 
             
             ΠΙΝΑΚΑΣ 21 
 

Από τα 120 άτοµα που ερωτήθηκαν για τη διεκπεραίωση της έρευνας τα 74 
(61,7%) δεν ακολουθούσαν κάποιο είδος φυσικής δραστηριότητας, ενώ τα 46 
(38,3%) ακολουθούσαν. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
• Αν ναι τί είδους φυσική δραστηριότητα ακολουθείτε;  
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Πιθανές Απαντήσεις Απαντήσαντες % Ποσοστό 

Άσκηση στο σχολείο  32 26,6 
Περπάτηµα 3 2,5 
Μπαλέτο 3 2,5 
Ποδόσφαιρο 6 5 



Μπάσκετ 2 1,66 
Τίποτα 74 61,6 
Σύνολο Ερωτηθέντων 120 100 
ΠΙΝΑΚΑΣ 22 

 
Από το σύνολο των 120 ερωτηθέντων ατόµων,  προκύπτει ότι τα  32 άτοµα (26,6) 
γυµνάζονται στο σχολείο, τα 3  άτοµα ( 2,5 %) κάνουν περπάτηµα, τα 3 άτοµα (2,5%) 
ασχολούνται µε το µπαλέτο, τα 6 άτοµα (5%) παίζουν ποδόσφαιρο, τα 2 άτοµα 
(1,66%) παίζουν µπάσκετ, τα 74 άτοµα (61,6%) δεν ασχολούνται µε κανένα είδος 
φυσικής δραστηριότητας. 
 
 
 
 
 
 
 
 
• Πόσες φορές την εβδοµάδα ακολουθείτε φυσική δραστηριότητα; 
 
 
 

φυσική δραστηριότητα κάθε εβδοµάδα
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Πιθανές Απαντήσεις Απαντήσαντες % Ποσοστό 



1 φορά την εβδοµάδα 0 0 
2 φορές την εβδοµάδα 35 76,08 
3 φορές την εβδοµάδα 8 17,39 
4 φορές την εβδοµάδα 3 6,52 
Άλλο  0 0 
Σύνολο ερωτηθέντων 46 100 
ΠΙΝΑΚΑΣ 23 

 
Από το σύνολο των 46 ερωτηθέντων ατόµων,  προκύπτει ότι τα 35 άτοµα (76,08 %) 
γυµνάζονταν 2 φορές την εβδοµάδα, τα 8 άτοµα (17,39) 3 φορές την εβδοµάδα και τα 
3 άτοµα (6,52) 4 φορές την εβδοµάδα. 
 
 
 
 
 
 
 
• Συσχέτιση της χρησιµότητας της φυσικής δραστηριότητας και των ατόµων 

που αθλούνται. 
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Πιθανές Απαντήσεις Ναι, πιστεύουν ότι 
βοηθάει 

Όχι, δεν πιστεύουν ότι 
βοηθάει 

Ναι, αθλούνται 32(26,7%) 14 (11,6%) 
Όχι, δεν αθλούνται 41 (34,2%) 33 (27,5%) 
Σύνολο  120 άτοµα (100%) 



 
 ΠΙΝΑΚΑΣ 24 
 
 
Από την παραπάνω συσχέτιση παρατηρούµε ότι το 26,7% των ατόµων που αθλούνται 
πιστεύουν ότι η φυσική δραστηριότητα βοηθάει στη ρύθµιση του σακχαρώδη διαβήτη 
ενώ το 11,6% αθλείται παρόλο που πιστεύουν ότι η άσκηση δεν βοηθάει στη 
ρύθµιση. Επίσης το 34,2% παρόλο που δεν αθλείται πιστεύει ότι η άσκηση βοηθάει 
στη ρύθµιση σε αντίθεση µε ένα µικρότερο ποσοστό 27,5% το οποίο δεν αθλείται και 
πιστεύει ότι η άσκηση δε βοηθάει τη ρύθµιση του σακχαρώδη διαβήτη. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
• Έχετε κάποια ψυχολογική υποστήριξη; 
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Πιθανές 
Απαντήσεις Ερωτηθέντες % Ποσοστό 

 Όχι 118 1,7 



  Ναι 2 98,3 
  Σύνολο 

ερωτηθέντων 120 100,0 
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Από το σύνολο των 120 συµµετεχόντων ατόµων τα 118 άτοµα (98,5%) δεν έχουν 
κάποια ψυχολογική υποστήριξη, ενώ 2 άτοµα (1,7%) έχουν ψυχολογική υποστήριξη. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
• Νοµίζετε ότι η ψυχολογική υποστήριξη αποτελεί σηµαντικό παράγοντα για 

την πορεία της νόσου; 
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Πιθανές απαντήσεις Απαντήσαντες % Ποσοστό 
Ναι 74 61,7 
Όχι 46 38,3 



 
 
      ΠΙΝΑΚΑΣ 26 
 
Από το σύνολο των 120 συµµετεχόντων ατόµων τα 74 άτοµα (61,7%) θεωρεί ότι η 
ψυχολογική υποστήριξη είναι σηµαντικός παράγοντας για την πορεία της νόσου, ενώ 
το 46 άτοµα (38,3 %) πιστεύει ότι δεν παίζει σηµαντικό ρόλο. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
• Συσχέτιση χρησιµότητας ψυχολογικής υποστήριξης στη ρύθµιση του 

σακχαρώδη διαβήτη και ατόµων που έχουν ψυχολογική υποστήριξη 
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Βλέποντας την παραπάνω συσχέτιση διαπιστώνουµε ότι από τα 84 άτοµα που 
θεωρούν σηµαντική την ψυχολογική υποστήριξη µόνο 2 από αυτά έχουν ψυχολογική 
υποστήριξη από κάποιο ειδικό ενώ τα 82 άτοµα δεν συµβουλεύονται κάποιο 
ψυχολόγο. Επίσης 36 άτοµα που δεν θεωρούν σηµαντική τη ψυχολογική υποστήριξη 
δεν συµβουλεύονται και κάποιο ειδικό ψυχολόγο.  
 
 
 
 
 
 
 
• Από ποιόν; 
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Πιθανές Απαντήσεις Ναι, έχουν ψυχολογική 
υποστήριξη 

Όχι, δεν έχουν 
ψυχολογική υποστήριξη 

Ναι, είναι 
σηµαντική 

2  82  

Όχι, δεν είναι σηµαντική 0  36  
Σύνολο Ερωτηθέντων 120 



Πιθανές Απαντήσεις Απαντήσαντες % Ποσοστό

 Οικογενειακό 
περιβάλλον 84 70 

  Θεράποντα ιατρό 25 20,8 
  Ψυχολόγο 11 9,16 
  Άλλον 0 0 
  Σύνολο Ερωτηθέντων 120 100,0 

 
        ΠΙΝΑΚΑΣ 28 
 

Γενικά από το σύνολο των 120 ατόµων τα 84 άτοµα (70%) έχουν ψυχολογική 
υποστήριξη από το οικογενειακό τους περιβάλλον, τα 25 άτοµα (20,8%) από το 
θεράποντα ιατρό και  τα 11 άτοµα (9,16%) από ψυχολόγο. 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
• Γνωρίζετε τι πρέπει να κάνετε αν έχετε υψηλά ποσά σακχάρου; 
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         ΠΙΝΑΚΑΣ 29 

 

 

Από το σύνολο των 120 ερωτηθέντων ατόµων, τα 117 άτοµα (97,5%) γνωρίζουν 
τι χρειάζεται να κάνουν σε περίπτωση που παρουσιάσουν υψηλά ποσά σακχάρου, 
ενώ τα 3 άτοµα (2,5%) δεν έχει τις απαραίτητες γνώσεις.  

 
 
 
 
 
• Tελευταία µέτρηση HbA1c (γλυκοζυλιωµένης); 
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Πιθανές απαντήσεις Απαντήσαντες % Ποσοστό 
3 2,5 

117 97,5 
Όχι 
Ναι 
Σύνολο Ερωτηθέντων 120 100,0 
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Από το σύνολο των ερωτηθέντων ατόµων τα 9 άτοµα ( 7,5%) είχαν άριστη ρύθµιση 
της γλυκοζιλιωµένης αιµοσφαιρίνης (5-5,9), τα 52 άτοµα (43,3%) είχαν πολύ καλή 
ρύθµιση (6-7), τα 46 άτοµα (38,3%) είχαν µέτρια ρύθµιση (8-9) και τα 13 άτοµα 
(10,8%) είχαν κακή ρύθµιση (10-14). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
• Συσχέτιση τελευταίας µέτρησης HbA1c και προσαρµογής στις διατροφικές 

συστάσεις του γιατρού και του διατροφολόγου 
 

      Πιθανές Απαντήσεις Απαντήσαντες % Ποσοστό 

 5,0 – 5,9 (άριστη ρύθµιση) 9 7,5 
  6,0 – 7,0 (πολύ καλή ρύθµιση) 52 43,3 
  8,0 – 9,0 (καλή ρύθµιση) 46 38,3 
  10,0 – 14,0 (κακή ρύθµιση) 13 10,8 
  Σύνολο Ερωτηθέντων 120 100,0 
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Πιθανές 
Απαντήσεις 

Ναι, έχουν 
προσαρµοστεί 

Όχι, δεν έχουν 
προσαρµοστεί 

5,0-5,9 9 0 
6,0-7,0 52 0 
8,0-9,0 44 2 
10,0-14,0 4 9 
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Από την παραπάνω συσχέτιση παρατηρούµε τα εξής: 

 Από τα 9 άτοµα που είχαν άριστη ρύθµιση της γλυκοζιλιωµένης αιµοσφαιρίνης 
όλα είχαν προσαρµοστεί στις διατροφικές συστάσεις του γιατρού και του 
διαιτολόγου. 

 Από τα 52 άτοµα που είχαν πολύ καλή ρύθµιση του σακχαρώδη διαβήτη όλα 
είχαν προσαρµοστεί στις διατροφικές συστάσεις του διαιτολόγου και του γιατρού. 

 Από τα 46 άτοµα που είχαν µέτρια ρύθµιση τα 44 είχαν προσαρµοστεί στις 
διατροφικές συστάσεις ενώ τα 2 από αυτά δεν είχαν προσαρµοστεί. 

 Από τα 13 άτοµα που είχαν κακή ρύθµιση του σακχαρώδη διαβήτη τα 4 είχαν 
προσαρµοστεί στις διατροφικές συστάσεις ενώ τα 9 από αυτά δεν είχαν 
προσαρµοστεί σε αυτές. 

 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
• Έχετε προσαρµοστεί στις διατροφικές συστάσεις του γιατρού ή διαιτολόγου; 
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     Πιθανές Απαντήσεις Ερωτηθέντες % Ποσοστό 

 Ναι 109 90,83 
  Όχι 11 9,16 
  Σύνολο ερωτηθέντων 120 100,0 
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Από το σύνολο των 120 ατόµων τα 109 άτοµα (90,8%) έχουν προσαρµοστεί στις 
διατροφικές συστάσεις του γιατρού ή του διαιτολόγου, ενώ τα 11 άτοµα (9,2%) δεν 
έχουν προσαρµοστεί. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
• Ανάλυση της διατροφικής πρόσληψης του δείγµατος σε µερίδες τροφίµων 

ηµερησίως.  
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Οµάδες τροφίµων Μέσος όρος µερίδων 
ηµερησίως 

Προτεινόµενες µερίδες 
τροφίµων / ηµέρα 

Γάλα, γιαούρτι, τυρί 3,208 3-4 
Κρέας, πουλερικά, ψάρι, 
αυγά 

2,019 2 

Ψωµί, δηµητριακά, ρύζι, 
ζυµαρικά 

5,134 4 

Λαχανικά 3,756 4-5 
Φρούτα 2,975 4-5 
ΠΙΝΑΚΑΣ 32 
 

Από την ανάλυση των στοιχείων του ερωτηµατολογίου συχνότητας κατανάλωσης 
τροφίµων  της έρευνας που πραγµατοποιήσαµε ήταν τα εξής: 

 Όσο αφορά την κατανάλωση γαλακτοκοµικών προϊόντων, παρατηρήθηκε ότι η 
µέση ηµερήσια πρόσληψη των ατόµων (3,208) είναι µέσα στα όρια της 
συνιστώµενης ηµερήσιας πρόσληψης (3-4 µερίδες / ηµέρα).  

 Όσο αφορά την κατανάλωση της οµάδας του κρέατος, παρατηρήθηκε ότι η µέση 
ηµερήσια πρόσληψη των ατόµων (2,019 µερίδες / ηµέρα) ήταν σχεδόν ίδια µε τη 
συνιστώµενη (2 µερίδες / ηµέρα). 

 Όσο αφορά την κατανάλωση λαχανικών, παρατηρήθηκε ότι η µέση ηµερήσια 
πρόσληψη των ατόµων (3,756 µερίδες / ηµέρα) ήταν µικρότερη από τη 
συνιστώµενη ηµερήσια πρόσληψη (4-5 µερίδες / ηµέρα). 



 Όσο αφορά την κατανάλωση φρούτων, παρατηρήθηκε ότι η µέση ηµερήσια 
πρόσληψη των ατόµων (2,975 µερίδες/ ηµέρα) ήταν µικρότερη από τη 
συνιστώµενη ηµερήσια πρόσληψη (3-4 µερίδες). 

 Όσο αφορά την κατανάλωση δηµητριακών παρατηρήθηκε ότι η µέση ηµερήσια 
των ατόµων (5,134 µερίδες / ηµέρα) ήταν µεγαλύτερη από τη συνιστώµενη 
ηµερήσια πρόσληψη (4 µερίδες / ηµέρα). 

 Ηλικίες 7-εφηβεία  
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Οµάδες τροφίµων Μέσος όρος ισοδυνάµων 
ηµερησίως 

Προτεινόµενες µερίδες 
τροφίµων / ηµέρα 

Γάλα, γιαούρτι, τυρί 3,123 3 
Κρέας, πουλερικά, ψάρι, αυγά 4,765 3 
Ψωµί, δηµητριακά, ρύζι, 
ζυµαρικά 

7,876 6 

Λαχανικά 4,223 4-5 
Φρούτα 3,455 4-5 

ΠΙΝΑΚΑΣ 33 

Από την ανάλυση των στοιχείων του ερωτηµατολογίου συχνότητας κατανάλωσης 
τροφίµων  της έρευνας που πραγµατοποιήσαµε ήταν τα εξής: 

 Όσο αφορά την κατανάλωση γαλακτοκοµικών προϊόντων, παρατηρήθηκε ότι η 
µέση ηµερήσια πρόσληψη των ατόµων (3,123) είναι µέσα στα όρια της 
συνιστώµενης ηµερήσιας πρόσληψης (3 µερίδες / ηµέρα).  

 Όσο αφορά την κατανάλωση της οµάδας του κρέατος, παρατηρήθηκε ότι η µέση 
ηµερήσια πρόσληψη των ατόµων (4,765 µερίδες / ηµέρα) ήταν µεγαλύτερη από 
τη συνιστώµενη. 



 Όσο αφορά την κατανάλωση λαχανικών, παρατηρήθηκε ότι η µέση ηµερήσια 
πρόσληψη των ατόµων (4,223 µερίδες / ηµέρα) ήταν µέσα στα όρια της 
συνιστώµενης ηµερήσιας πρόσληψης (4-5 µερίδες). 

 Όσο αφορά την κατανάλωση φρούτων, παρατηρήθηκε ότι η µέση ηµερήσια 
πρόσληψη των ατόµων (3,455 µερίδες/ ηµέρα) ήταν µικρότερη από τη 
συνιστώµενη ηµερήσια πρόσληψη (4-5 µερίδες). 

 
• Παρουσιάζετε συµπτώµατα υπογλυκαιµίας; 
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          ΠΙΝΑΚΑΣ 36 

 
 
Από τα 120 άτοµα τα 14 (11,7) παρουσίαζαν συµπτώµατα υπογλυκαιµίας, ενώ τα 106 
άτοµα (88,3) δεν παρουσίαζαν συµπτώµατα. 
 
 
 

Πιθανές 
Απαντήσεις Απαντήσαντες % Ποσοστό 

Ναι 14 11,7 
Όχι 106 88,3 
Σύνολο ερωτηθέντων 120 100 



 
 
 
 
 
 
 
• Αν ναι κάθε πότε: 
 

 

Κάθε πότε έχετε συµπτώµατα 
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Να σηµειώσουµε ότι η συχνότητα της υπογλυκαιµίας είναι δύσκολο να καθοριστεί µε 
ακρίβεια. Παρατηρήσαµε ότι στην έρευνα που πραγµατοποιήσαµε τα περισσότερα 
παιδιά και οι γονείς αυτών δεν µπορούσαν να πουν µε ακρίβεια κάθε πότε 
παρουσίαζαν συµπτώµατα υπογλυκαιµίας. 
Στις διάφορες δηµοσιεύσεις παρατηρούνται ότι για το θέµα αυτό µεγάλες διαφορές 
που οφείλονται στο ότι τα κριτήρια της υπογλυκαιµίας διαφέρουν, η µεθοδολογία των 

Πιθανές Απαντήσεις Απαντήσαντες Ποσοστό (%) 
Καθηµερινά 0 0 
Κάθε 2-3 ηµέρες 0 0 
1 φορά την εβδοµάδα 2 1,7 
2 φορές το µήνα 14 11,7 
1 φορά/6 µήνες 16 13,3 
1φορά/ χρόνο 88 73,3 
Σύνολο Ερωτηθέντων 120 100 



µελετών διαφέρει και η ποιότητα των ασθενών όσον αφορά τη µόρφωση και την 
εκπαίδευση τους στο διαβήτη είναι ποικίλη. Οι µικρής έντασης υπογλυκαιµίες άλλοτε 
δε γίνονται αντιληπτές π.χ. στον ύπνο, και άλλοτε δε δίνεται η δέουσα προσοχή. Έτσι 
θεωρείται ότι ο καλύτερος τρόπος εκτίµησης της συχνότητας της υπογλυκαιµίας είναι 
να µετρούνται µόνο οι βαριές υπογλυκαιµίες στις οποίες υπάρχει απώλεια συνείδησης 
ή απαιτείται βοήθεια υποχρεωτικά από άλλο πρόσωπο. 
 
• Συσχέτιση γλυκοζιλιωµένης και εµφάνισης συµπτωµάτων υπογλυκαιµίας 
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    Πιθανές Απαντήσεις 
 

Ναι είχαν 
συµπτώµατα 
υπογλυκαιµίας 

Όχι, δεν είχαν συµπτώµατα 
υπογλυκαιµίας 

 5,0 – 5,9 (άριστη ρύθµιση) 0 9(7,5%) 
  6,0 – 7,0(πολύ καλή ρύθµιση) 0 52(43,3%) 
  8,0 – 9,0 (µέτρια ρύθµιση) 

10,0 – 14,0 (κακή ρύθµιση) 
2(1,7%) 

13(10.8%) 
44(36,7%) 

0 
  Σύνολο Ερωτηθέντων 120 (100%) 
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Από τη παραπάνω συσχέτιση παρατηρούµε ότι ποσοστό 10,8% των ατόµων που 
είχαν κακή ρύθµιση της γλυκοζιλιωµένης αιµοσφαιρίνης παρουσίαζαν συµπτώµατα 
υπογλυκαιµίας και επίσης ένα πολύ µικρό ποσοστό της τάξεως του 1,7% των ατόµων 
που είχαν µέτρια ρύθµιση της γλυκοζιλιωµένης αιµοσφαιρίνης. Αντίθετα 
παρατηρούµε ότι όλα τα άτοµα που είχαν άριστη ρύθµιση (7,5%), πολύ καλή ρύθµιση 
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υπογλυκαιµίας 



(43,3%) και το µεγαλύτερο ποσοστό των ατόµων που είχαν µέτρια ρύθµιση (36,7%) 
της γλυκοζιλιωµένης, δεν παρουσίαζαν συµπτώµατα υπογλυκαιµίας.  
 
 
 
 
 
 
• Πόσα γεύµατα καταναλώνετε την ηµέρα; 
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Πιθανές 
Απαντήσεις Απαντήσαντες % Ποσοστό

 1 0 0 
 2 0 0 
  3 9 7,5 
  4 0 0 
  5 0 0 
 6 111 92,5 
 Άλλο 0 0 
 Σύνολο 
ερωτηθέντων 120 100,0 
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Από το σύνολο των 120 ατόµων τα 111 άτοµα (92,5%) κατανάλωναν 6 γεύµατα 
ηµερησίως ενώ τα 9 άτοµα (7,5%) κατανάλωναν 3 γεύµατα. 
 
 
 
 
 
 
• Συσχέτιση συµπτωµάτων υπογλυκαιµίας και αριθµού γευµάτων. 
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Πιθανές Απαντήσεις 
Ναι είχαν 

συµπτώµατα 
υπογλυκαιµίας 

Όχι, δεν είχαν 
συµπτώµατα 
υπογλυκαιµίας 

 1 0 0 
 2 0 0 
  3 9(7,5%) 0 
  4 0 0 
  5 0 0 
 6 6(5%) 105(87,5%) 
 Άλλο 0 0 
 Σύνολο ερωτηθέντων  

120 (100%) 
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Στην παραπάνω συσχέτιση παρατηρούµε ότι το 7,5% των ατόµων που έκαναν 3 
γεύµατα  και το 5% των ατόµων που έκαναν 6 γεύµατα είχαν συµπτώµατα 
υπογλυκαιµίας ενώ το 87,5% των ατόµων που έκαναν 6 γεύµατα δεν παρουσίαζαν 
συµπτώµατα υπογλυκαιµίας. 



 
 
 
 
 
 
 
 
• Σε τι θεραπεία ινσουλίνης είστε; 

 
 

θεραπεία ινσουλίνης

11%

89%

Απλό σχήµα
∆εν γνώριζαν
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Πιθανές απαντήσεις Απαντήσαντες % Ποσοστό 
Απλό σχήµα 13 10,8% 
∆ε γνώριζαν 107 89,2% 
Σύνολο ερωτηθέντων 120 100% 
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Στην ερώτηση για το τι θεραπεία ινσουλίνης ακολουθούσαν  
µόνο ένα µικρό ποσοστό 10,8% των ατόµων (από το οποίο όλοι ακολουθούσαν απλό 
σχήµα) ήξερε το σχήµα ινσουλίνης που χρησιµοποιούσε ενώ το 89,2% δε γνώριζε. 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
 
 
• Τι είδος ινσουλίνης κάνετε; 
 
Βραδείας απορρόφησης 
Ενδιάµεσης απορρόφησης  

Ταχείας απορρόφησης 

Υπερταχείας 
 
Επίσης στην ερώτηση για το είδος της ινσουλίνης που χρησιµοποιούσαν µόνο ένα 
ποσοστό 5,9 %  ήξερε το είδος της ινσουλίνης που έκαναν ενώ το 94,1% δε γνώριζε. 
Μετά από συζήτηση µε την αρµόδιο γιατρό µας εξήγησε ότι οι όροι αυτοί ήταν 
δυσνόητοι για τα περισσότερα άτοµα οπότε τους δινόταν µόνο οι οδηγίες χρήσης και 
οι ονοµασίες των φαρµάκων, τα οποία χρειαζόταν µόνο να τα αγοράσουν.  
 
  Αξιοσηµείωτο είναι ότι στις διάφορες συσχετίσεις τα στοιχεία δεν ταυτίζονται 
γεγονός που όπως προαναφέραµε µπορεί να οφείλεται σε διάφορους παράγοντες. Η 
ψυχολογία των συµµετεχόντων ατόµων, η ενοχή για κάποια πράγµατα που δεν 
ακολουθούν πιστά, ο φόβος της διαφορετικότητας και το ότι το ερωτηµατολόγιο δεν 
είναι σταθµισµένο, είναι µερικοί από τους παράγοντες που επηρεάζουν τις 
απαντήσεις των συµµετεχόντων ατόµων.  
 
Σχολιασµός αποτελεσµάτων 

 
 Όλα τα άτοµα που έλαβαν µέρος στην έρευνα συµφωνούν ότι ο διαιτολόγος είναι 
σηµαντικός για την αντιµετώπιση του σακχαρώδη διαβήτη. Ο διαιτολόγος κρατά 
στα χέρια του τις ελπίδες και τα όνειρα πολλών ανθρώπων. Είναι σηµαντικό να 
γνωρίζει κανείς πως πρέπει να χρησιµοποιεί τις τροφές, πως πρέπει να τις 
συνδυάζει, ποιες από αυτές τις τροφές µπορούν να το βλάψουν αλλά και ποιες 
µπορούν να τον ωφελήσουν καθ’ όλη τη διάρκεια της ζωής του. Τέλος, θα πρέπει 
να γνωρίσει µέσα από τη συνεχή επαφή και εκπαίδευση µε το διαιτολόγο του ότι 
«η τροφή είναι το καλύτερο µέσο πρόληψης για κάθε ασθένεια».  

 
 Η σωστή διατροφή παίζει καθοριστικό ρόλο στη θεραπεία και τη ρύθµιση του 
διαβήτη.. Τα περισσότερα άλλωστε άτοµα που έλαβαν µέρος στην έρευνα 
πιστεύουν στη θετική συµβολή που έχει η σωστή διατροφή στην ασθένειά τους. Η 
εφαρµογή ενός σωστά καταρτισµένου διαιτολογίου είναι από τα πρώτα σηµεία 
που επισηµαίνονται στο νεοδιαγνωσµένο διαβητικό άτοµο και ίσως το πιο 
δύσκολο στην εφαρµογή του Άλλωστε το σλόγκαν του Βρετανικού 
∆ιαβητολογικού συνδέσµου, υπενθυµίζει ότι: Η ∆ιαβητική ∆ίαιτα είναι µια 
υγιεινή δίαιτα που όλοι µας θα έπρεπε να έχουµε, δείχνει τη σύγχρονη αντίληψη 
για τη διατροφή του ατόµου µε διαβήτη σήµερα. 
 



 Ο αυτοέλεγχος του σακχάρου είναι µια µέθοδος πολύ αποτελεσµατική για τη 
ρύθµιση του σακχαρώδη διαβήτη. Οι ασθενείς ανάλογα µε την ηλικία και τις 
ανάγκες τους µπορούν να χρησιµοποιήσουν έναν από τους µετρητές σακχάρου 
αίµατος που υπάρχουν στο εµπόριο. Είναι πολύ σηµαντικό οι ασθενείς να 
εκπαιδεύονται σωστά έτσι ώστε τα αποτελέσµατα να είναι όσο το δυνατό πιο 
αξιόπιστα. Τα άτοµα που συµµετείχαν στην έρευνα θεωρούν ο αυτοέλεγχος του 
σακχάρου παίζει πολύ σηµαντικό ρόλο στη ρύθµιση του σακχαρώδη διαβήτη. 
 

 Παρατηρώντας τα αποτελέσµατα διαπιστώνουµε ότι ένα µεγάλο ποσοστό ατόµων 
(81,7%) που έλαβαν µέρος στην έρευνα δεν πρόσεχε ιδιαίτερα τη διατροφή του 
πριν από τη διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη, γεγονός που πιθανότατα 
οφείλεται στην ανεπαρκή ενηµέρωση και εκπαίδευση τους από τους υπεύθυνους 
φορείς αλλά και από τους ίδιους τους πάσχοντες. Το θέµα «σωστή διατροφή» 
πρέπει να απασχολήσει όλα ανεξαρτήτως των άτοµα, υγιή και ασθενή, από τα 
πρώτα ακόµη χρόνια της ζωής τους. Μια σωστή βάση και µια σωστή ενηµέρωση 
στα θέµατα της διατροφής δεν έχει γίνει πραγµατικότητα. ∆ιατροφή σηµαίνει, και 
θα πρέπει να το υιοθετήσουν πολύ, τρόπος ζωής. Η διατροφή δε θα πρέπει να 
έρχεται στο προσκήνιο µόνο τους τρεις καλοκαιρινούς µήνες και αυτό µόνο για 
λόγους αισθητικούς αλλά όλο τον υπόλοιπο χρόνο για την υγεία του σώµατος µας 
δηλαδή την αποφυγή προσβολής από διάφορες αναστρέψιµες ή µη, σοβαρές ή 
όχι, ασθένειες. Εξάλλου είναι πολύ σηµαντικά τα αποτελέσµατα κατά καιρούς 
διαφόρων οργανώσεων, τα οποία τοποθετούν τη σωστή διατροφή σε ένα από τα 
υψηλότερα βάθρα αντιµετώπισης διαφόρων ασθενειών. 
 

 Παρατηρώντας τα αποτελέσµατα διαπιστώνουµε ότι ένα µεγάλο ποσοστό των 
ατόµων που έλαβαν µέρος στην έρευνα µας απάντησαν ότι προσέχουν το 
σωµατικό τους βάρος. 
 Για την επιβεβαίωση όµως αυτού του αποτελέσµατος πραγµατοποιήσαµε µία 
ανάλυση στο ∆είκτη Μάζας Σώµατος (BMI) από την οποία παρατηρήσαµε ότι το 
4,2% των συµµετεχόντων ατόµων είναι ελλιποβαρείς, το 85% είναι φυσιολογικοί, 
το 2,5% είναι υπέρβαροι και το 8,3% ανήκουν στην κατηγορία των υπέρβαρων. 
Συµπεραίνουµε λοιπόν ότι  το µεγαλύτερο ποσοστό των ατόµων αυτών θεωρούν 
πολύ σηµαντικό για την πορεία της ασθένειά τους, να βρίσκονται στα 
φυσιολογικά επίπεδα του βάρους τους. 
 

 Με βάση τα αποτελέσµατα της έρευνας απορρέει το συµπέρασµα ότι ένα µεγάλο 
ποσοστό των συµµετεχόντων ατόµων πιστεύει ότι η ψυχολογική υποστήριξη 
αποτελεί σηµαντικό παράγοντα για την πορεία της νόσου. Αυτό επιβεβαιώνεται 
και από το ότι ένα µεγάλο ποσοστό αυτών έχει ψυχολογική υποστήριξη µετά τη 
διάγνωση της ασθένειάς του όχι από κάποιον ειδικό αλλά από το οικογενειακό 
τους κυρίως περιβάλλον. Συγκεκριµένα (το 70%)  έχουν ψυχολογική υποστήριξη 
από την οικογένειά τους, και λίγα είναι τα άτοµα (9,16%) που συµβουλεύονται 
κάποιο ειδικό ψυχολόγο ή το γιατρό τους (20,8%.). Πιθανότατα  τα άτοµα αυτά  
να χαρακτηρίζονται από το «φόβο της ιδιαιτερότητας και του στιγµατισµού» και 
προτιµούν την ψυχολογική υποστήριξη από το οικογενειακό τους περιβάλλον από 
κάποιου «άγνωστου ειδικού».  
 

 Με βάση τα αποτελέσµατα της έρευνας το 90,8% των ατόµων που συµµετείχαν 
στην έρευνα υποστηρίζουν ότι έχουν προσαρµοστεί στις διατροφικές συστάσεις 
του γιατρού ή του διαιτολόγου τους. Συσχετίζοντας όµως µε τις τιµές της 
τελευταίας µέτρησης της γλυκοζιλιωµένης αιµοσφαιρίνης παρατηρούµε ότι µόνο 



ένα ποσοστό 7,5% έχει φυσιολογικές τιµές. Το µεγαλύτερο ποσοστό, 43,3%, 
έχουν καλή τιµή γλυκοζιλιωµένης, ενώ σε ποσοστό 38,3% έχουν οριακά καλή 
τιµή και σε ποσοστό 10,8% έχουν υψηλή τιµή γλυκοζιλιωµένης. Συµπεραίνουµε 
δηλαδή ότι παρόλο που υποστηρίζουν ότι έχουν προσαρµοστεί στις διατροφικές 
συστάσεις του γιατρού ή του διαιτολόγου, φαίνεται ότι δεν έχουν όλα τα άτοµα 
καλές τιµές της γλυκοζιλιωµένης αιµοσφαιρίνης. Αυτό ίσως να οφείλεται στην 
αναξιοπιστία των απαντήσεων λόγω άγχους των παιδιών. 
 

 Επίσης όλα τα άτοµα θεωρούν απαραίτητη τη συµβολή του γιατρού ή του 
διαιτολόγου και σε ποσοστό 100% και έτσι συµβουλεύονται κάποιο θεράποντα 
ιατρό ή διαιτολόγο για τη ρύθµιση του σακχαρώδη διαβήτη. Άλλωστε η συµβολή 
του γιατρού ή του διαιτολόγου είναι πολύ σηµαντική εφόσον ο σακχαρώδης 
διαβήτης είναι µια άγνωστη και πρωτόγνωρη κατάσταση για αυτά και χρειάζονται 
κάποιες διατροφικές και ιατρικές οδηγίες για τη ρύθµισή του. 
 

 Με βάση τα αποτελέσµατα της έρευνας παρατηρούµε ότι το 60,8% των ατόµων 
πιστεύουν ότι η ενασχόληση µε κάποιο είδος φυσικής δραστηριότητας συµβάλλει 
θετικά στην αντιµετώπιση του σακχαρώδη διαβήτη ενώ το 39,2% πιστεύει ότι η 
φυσική δραστηριότητα δεν οφελεί στη ρύθµιση του σακχαρώδη διαβήτη. 
συσχετίζοντας όµως µε τον αριθµό των ατόµων που ασχολούνται µε τη φυσική 
δραστηριότητα παρατηρούµε ότι µόνο το 38,3% των ερωτηθέντων ασκούνται ενώ 
το 61,7% δεν ασκούνται. Συµπεραίνουµε δηλαδή ότι οι απόψεις τους σε δύο 
σχετικές ερωτήσεις δεν ταυτίζονται και εποµένως τα αποτελέσµατα έχουν 
απόκλιση από την πραγµατικότητα. 
 

∆ιατροφικές συνήθειες διαβητικών παιδιών 

Σήµερα το διαιτολόγιο των παιδιών (µε διαβήτή ή όχι) προβληµατίζει γιατί έχει 
βραχυπρόθεσµες, αλλά και µακροπρόθεσµες επιπτώσεις των διαιτητικών συνηθειών 
του στην ενήλικο ζωή. Πρόσφατες  µελέτες έδειξαν ότι υπάρχει  τόσο στα παιδιά όσο 
και στους ενηλίκους αύξηση των προσλαµβανοµένων θερµίδων, έλλειψη άσκησης, 
ακατάλληλη δίαιτα και εγκατάλειψη της παραδοσιακής καθηµερινής οικογενειακής 
συνεστίασης. Από µια πανελλήνια µελέτη της Α΄Παιδιατρικής Κλινικής του 
Πανεπιστηµίου Αθηνών  πριν µερικά χρόνια που αφορούσε 2000 παιδιά,  βρέθηκε ότι 
τα παιδιά τρώνε αρκετό κρέας , πατάτες (κυρίως τηγανητές που έχουν πολλές 
θερµίδες), αρκετό γάλα, που όµως στο 80% έχει προστεθεί ζάχαρη και κυρίως 
τεράστια ποσά από λιχουδιές (80% επί καθηµερινής βάσεως). Παράγοντες που 
µπορούν και επηρεάζουν την παιδική διατροφή και τις διατροφικές συνήθειες είναι 
το σχολικό και το οικογενειακό περιβάλλον, η παρέα των συνοµηλίκων, ο τρόπος 
ζωής, η ψυχολογική και η συναισθηµατική κατάσταση του παιδιού, τα µέσα µαζικής 
ενηµέρωσης κ.λπ. (1).  
 
Σε µια αναφορά του 1996 πάνω στη διαιτητική πρόσληψη παιδιών µε διαβήτη τύπου 
1, παρατηρήθηκε ότι οι προσλήψεις ενέργειας, βιταµινών και ιχνοστοιχείων ήταν 
επαρκείς, ενώ η πρόσληψη φυτικής ίνας ήταν χαµηλότερη από τη συνιστώµενη. 
Ενδιαφέρον παρουσιάζει επίσης µια αναφερόµενη µέση πρόσληψη κορεσµένων 
λιπών, η οποία υπερβαίνει τις συστάσεις του “The National Cholesterol Education 
Program (NCEP)”.(2)  
  Επίσης µετά από ανάλυση και σύγκριση των αποτελεσµάτων ερευνών που 
πραγµατοποιήθηκαν στις ΗΠΑ, παρατηρήθηκε γενικά ότι τα παιδιά στις ΗΠΑ δεν 



καταναλώνουν τις συνιστώµενες ποσότητες φρούτων και λαχανικών, αντίθετα µε τα 
διαβητικά παιδιά που τα καταφέρνουν λίγο καλύτερα από το γενικό πληθυσµό σε 
ορισµένες περιοχές, διότι έχουν αποδεχθεί την κατάσταση στην οποία βρίσκονται και 
προσπαθούν να ακολουθήσουν τις διατροφικές οδηγίες του γιατρού για να επιτύχουν 
καλή ρύθµιση του διαβήτη (3).  

Σε έρευνα που πραγµατοποιήθηκε σε 40 παιδιά (13 αγόρια και 27 κορίτσια, 
ηλικίας από 3,5 έως 17,9 χρονών) µε διαγνωσµένο ινσουλινοεξαρτώµενο σακχαρώδη 
διαβήτη στο Ιπποκράτειο Νοσοκοµείο Θεσσαλονίκης παρατηρήθηκαν τα εξής 
αποτελέσµατα: 

 Ανεξαρτήτως διαχωρισµού, όλες οι οµάδες των διαβητικών παιδιών παρουσίασαν 
υπερβολική κάλυψη RDA, όσον αφορά την πρωτεϊνική πρόσληψη. Το εύρος που 
διακυµάνθηκε η πρωτεϊνική πρόσληψη συνολικά για όλες τις οµάδες, ήταν  
131% - 259% κάλυψη RDA. 

 Ανεξαρτήτως διαχωρισµού, όλες οι οµάδες των διαβητικών παιδιών παρουσίασαν 
ανεπαρκή κάλυψη RDA, όσον αφορά την ενεργειακή πρόσληψη. Το εύρος που 
διακυµάνθηκε η ενεργειακή πρόσληψη συνολικά για όλες τις οµάδες, ήταν  
62% - 91% κάλυψη RDA. 

 Ανεξαρτήτως διαχωρισµού, όλες οι οµάδες των διαβητικών παιδιών παρουσίασαν 
ανεπαρκή κάλυψη RDA, όσον αφορά την πρόσληψη υδατανθράκων. Το εύρος 
που διακυµάνθηκε η πρόσληψη υδατανθράκων συνολικά για όλες τις οµάδες, 
ήταν 57% - 76% κάλυψη RDA. 

 Ανεξαρτήτως διαχωρισµού, όλες οι οµάδες των διαβητικών παιδιών παρουσίασαν 
ανεπαρκή κάλυψη RDA, όσον αφορά την πρόσληψη φυτικής ίνας. Το εύρος που 
διακυµάνθηκε η πρόσληψη φυτικής ίνας συνολικά για όλες τις οµάδες, ήταν  
72% - 92% κάλυψη RDA. 

 Ανεξαρτήτως διαχωρισµού, όλες οι οµάδες των διαβητικών παιδιών παρουσίασαν 
ανεπαρκή κάλυψη RDA, όσον αφορά την πρόσληψη πολυακόρεστων λιπαρών 
οξέων. Το εύρος που διακυµάνθηκε η πρόσληψη πολυακόρεστων λιπαρών οξέων 
συνολικά για όλες τις οµάδες, ήταν 19% - 33% κάλυψη RDA (4). 

 
Να σηµειώσουµε ότι τα δικά µας αποτελέσµατα συµπτίπτουν µε τα αποτελέσµατα 
των παραπάνω έρευνών όσο αφορά τη χαµηλή πρόσληψη των φρούτων και των 
διαιτητικών ινών όπου ήταν χαµηλότερη από τις ελάχιστες προτεινόµενες 
προσλήψεις. 
 

 
Συµπεράσµατα 

 
Η αντιµετώπιση του νεανικού σακχαρώδους διαβήτη είναι ανέφικτη χωρίς τη 
συµβολή διαιτολόγου που θα αναλάβει τη διατροφική ρύθµιση, εκπαίδευση και 
παρακολούθηση στα πλαίσια ολοκληρωµένης αντιµετώπισης από ειδική οµάδα.  
Ένα εξατοµικευµένο σχέδιο διατροφής, που θα πρέπει οπωσδήποτε να 
ανταποκρίνεται στις επιθυµίες του παιδιού αλλά και στις συνήθειες της οικογένειας, 
είναι απαραίτητο για τις παιδικές ηλικίες. Το σχέδιο βοηθά τα παιδιά να ενεργούν 
σωστά και τους δίνει την αναγκαία ασφάλεια. 



 

 

 

 

 

 

 

 
 

Η φυσική άσκηση θεωρείται αναπόσπαστο κοµµάτι της θεραπείας του ατόµου µε 
σακχαρώδη διαβήτη και µαζί µε τη διατροφή και τη φαρµακευτική αγωγή αποτελούν 
το τρίπτυχο της θεραπείας του σακχαρώδη διαβήτη. 
Η εκπαίδευση των διαβητικών παιδιών και των γονιών τους είναι επίσης πολύ 
σηµαντικά κεφάλαια για την αντιµετώπιση επιπλοκών που ενδεχοµένως 
παρουσιαστούν. 
Επίσης η ψυχολογική υποστήριξη ιδιαίτερα από το οικογενειακό περιβάλλον ή αν 
είναι απαραίτητο και από κάποιο ειδικό ψυχολόγο βοηθά τα παιδιά να ξεπεράσουν το 
αίσθηµα της διαφορετικότητας και του αποκλεισµού από το υπόλοιπο σύνολο. 
Όλα τα προηγούµενα αποτελούν τη χρυσή τοµή για τη ρύθµιση του σακχαρώδη 
διαβήτη χωρίς ιδιαίτερα διατροφικά, ιατρικά, ψυχολογικά και κοινωνικά 
προβλήµατα. 
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