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Ευχαριστίες! 
 

Ένα µεγάλο ευχαριστώ αξίζουν οι γονείς µου που στέκονται πάντα δίπλα µου και 

µε στηρίζουν. 

Ο καθηγητής µου κ. Γεώργιος Φραγκιαδάκης για την εµπιστοσύνη που µου έδειξε 

και τη βοήθεια του. 

Και λίγοι καλοί φίλοι που µου συµπαραστάθηκαν ηθικά και συνεχίζουν να το 

κάνουν. Νοµίζω πως ξέρουν… 

 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ. 
 

Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι µια από τις παλαιότερα γνωστές ασθένειες του 

ανθρώπου. Η εξάπλωση του, ειδικά του τύπου ΙΙ, τα τελευταία χρόνια είναι 

ραγδαία. Πρόκειται για µια διαταραχή του µεταβολισµού, στην οποία 

παρατηρείται αύξηση των επιπέδων του σακχάρου στο αίµα σε συνδυασµό µε 

αντίσταση στην ινσουλίνη. Το τρίπτυχο θεραπεία- δίαιτα –άσκηση θεωρείται η 

πιο αποτελεσµατική λύση. Σκοπός του εκπονήµατος αυτού είναι η ενηµέρωση του 

κόσµου σχετικά µε τον διαβήτη τύπου ΙΙ, τα αντιγλυκαιµικά φάρµακα, τη 

διατροφή και τη σηµαντικότητα τους στην αποφυγή επιπλοκών. Συµπερασµατικά 

αναφέρω ότι ένα ισορροπηµένο διαιτολόγιο πλούσιο σε σύνθετους υδατάνθρακες 

(φυτικές ίνες) και χαµηλό σε λίπος συµβάλει στη καλύτερη θεραπεία του διαβήτη 

καθώς χωρίς αυτό, η φαρµακευτική αγωγή δε θα είναι εξίσου αποτελεσµατική. 
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SUMMARY 

Diabetes is one of the oldest diseases known to human beings. The number of 

people suffering from Diabetes Mellitus type II has increased throughout the 

years. It’s a metabolic disease that is characterized by high blood glucose in the 

context of insulin resistance. The combination of treatment-diet and regular 

exercise is an effective way to prevent this disease. The main purpose of this 

thesis is to inform people about diabetes type II, anti-diabetic drugs and nutrition 

and their importance in order to prevent complications. Last but not least, I would 

like to mention that a well-balanced diet with plenty of complex carbohydrates 

(fiber) which is lower in fat provides better treatment as the medication without 

proper diet is not efficient enough. 

 

 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 
 

1. ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑ∆ΡΟΜΗ 

Ο Σακχαρώδης ∆ιαβήτης αποτελεί ιατρικό πρόβληµα εδώ και 3.500 περίπου χρόνια.  

Το 1500 π.Χ. οι θεραπευτές παρατηρούν ότι τα µυρµήγκια έλκονται στα ούρα των 

ανθρώπων που έπασχαν από µια µυστηριώδης ισχαιµική ασθένεια.  Το 1522 π.Χ. 
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αναφέρεται στον πάπυρο της 3ής δυναστείας των Αιγυπτίων ο διαβήτης, από τον 

ιατρό Hesy-Ra,  που αναφέρει και την πολυουρία ως σύµπτωµα. 

 Το 150 µΧ. ο Αρεταίος, ένας γιατρός απ’ την Καππαδοκία έδωσε την ονοµασία 

διαβήτης απ’ το ρήµα «διαβαίνω» εξαιτίας του ότι το νερό που έπινε ο άρρωστος 

διάβαινε αναλλοίωτο. Το 164 µΧ. ο Γαληνός θεωρεί λανθασµένα ότι ο διαβήτης 

προκαλείται από νεφρική διαταραχή µε αποτέλεσµα την καθυστέρηση της προόδου 

της αιτιολογικής κατανόησης του διαβήτη για περίπου 1500 χρόνια. 

Σε ινδικά κείµενα από τον Susruta και Charuka (Ινδοί Συγγραφείς) ο ∆ιαβήτης 

αναφέρεται ως «η νόσος µε µελώδη ούρα». 

Ο Άγγλος γιατρός Thomas Willis (1621-1675) διαπιστώνει ότι τα ούρα είναι γλυκά 

και δίνει  το πρόθεµα «Σακχαρώδης» στο ∆ιαβήτη. Γύρω στο 1860 ο Claude Bernard, 

ένας γάλλος ερευνητής  µελετά τη λειτουργία του παγκρέατος και το µεταβολισµό 

του γλυκογόνου στο ήπαρ. 

 

Το 1869 ο Paul Langerhans, ένας γερµανός                                    

φοιτητής της ιατρικής, δηµοσίευσε στη διατριβή του ότι το 

πάγκρεας περιέχει 2  συστήµατα κυττάρων. Το ένα είδος 

εκκρίνει   παγκρεατικό υγρό ενώ η λειτουργία του   άλλου 

ήταν άγνωστη. Μερικά χρόνια αργότερα  αυτά τα κύτταρα 

ονοµάστηκαν «νησίδια του Langerhans» 

 

 

 

Το 1889 ο Oskar Minkowski και ο Joseph von Mering απ το πανεπιστήµιο του 

Στρασβούργου της Γαλλίας, αποµάκρυναν το πάγκρεας από ένα σκύλο και 

 

Τα "νησίδια του Langerhans" αποτελούν

1-2% της µάζας του παγκρέατος. 
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αποκάλυψαν ότι προκαλεί τα συµπτώµατα του διαβήτη(πολυδιψία, πολυουρία και 

απώλεια βάρους) και µετά από λίγο καιρό τον θάνατο. 

Το 1901, ένα µεγάλο βήµα έγινε απ τον  Eugene Opie, όταν καθιέρωσε τη σχέση 

µεταξύ των νησιδίων του Langerhans και του διαβήτη: ο σακχαρώδης 

διαβήτης…προκαλείται από την καταστροφή των νησιδίων του Langerhans και 

συµβαίνει µόνο όταν αυτά τα σωµατίδια είναι µερικώς ή ολικά κατεστραµµένα. 

 

 

 

Η δοµή της ινσουλίνης. Η αριστερή µεριά είναι ένα µονοµερές µοντέλο της 

ινσουλίνης, που πιστεύεται ότι είναι βιολογικά δραστικό. Ο άνθρακάς είναι µε το 

πράσινο, το υδρογόνο µε το άσπρο, το οξυγόνο µε το κόκκινο και το άζωτο µε το 

µπλε. Στη δεξιά µεριά απεικονίζεται το εξαµερές της ινσουλίνης που πιστεύεται ότι 

είναι ο αποθηκευτικός τύπος.. Η µονάδα του µονοµερούς είναι τονισµένη µε µπλε 

χρώµα για την Α αλυσίδα και κυανό για τη Β. Το κίτρινο δηλώνει τους 

δισουλφιδικούς δεσµούς και οι σφαίρες µε το βαθύ κόκκινο είναι ιόντα ψευδαργύρου.  
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Ο Georg Ludwig Zuelzer, ένας νεαρός γιατρός, µε τα εκχυλίσµατα του παγκρέατος, 

το 1906 κατάφερε να βγάλει από το κώµα ένα διαβητικό. Ο Zuelzer, ονόµασε το 

παγκρεατικό εκχύλισµα "ακωµατόλη" ("acomatol"). 

Τελικά ο θρίαµβος ήλθε τις πρώτες µέρες του 1921, 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, 

κατάφεραν να ανακαλύψουν την ουσία που η έλλειψή της προκαλούσε ∆ιαβήτη, 

δηλαδή την «Ινσουλίνη». 

Το 1921 ο Banting,ο  Best και µια οµάδα ερευνητών θεράπευσαν επιτυχώς έναν 

διαβητικό σκύλο που του είχε αφαιρεθεί το πάγκρεας. 

 Το 1922 έγινε η πρώτη δοκιµή της ινσουλίνης, στον Leonard Thompson, ένα 

δεκατετράχρονο διαβητικό παιδί µε τα εκχυλίσµατα ινσουλίνης που παρασκεύασε ο 

Collip. [1, 2, 6] 

 

 

1.1 ΟΡΙΣΜΟΣ ΚΑΙ ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΤΟΥ ΣΑΚΧΑΡΩ∆Η 

∆ΙΑΒΗΤΗ ΙΙ 

Η µορφή αυτή του Σ∆ αποτελεί τη συνηθέστερη µορφή του διαβητικού συνδρόµου 

(περίπου 75% του συνόλου του διαβητικού πληθυσµού) και απαντάται κατά κύριο 

λόγο, σε ενήλικες παχύσαρκούς («διαβήτης ενηλίκων»), χωρίς όµως να αποκλείεται 

και η παρουσία του σε µη παχύσαρκα άτοµα, καθώς επίσης – σε σχετικά σπάνιες 

περιπτώσεις – και σε παιδιά.  

[3] 
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Εκτίµηση της διάδοσης του διαβήτη σε ανθρώπους από 20 χρονών και άνω. 

Ηνωµένες Πολιτείες,2005. [5] 

 

 

Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι ένα σύνολο από µεταβολικές ασθένειες που 

χαρακτηρίζεται από υπεργλυκαιµία που προκαλείται από ανεπάρκεια έκκρισης 

ινσουλίνης ή δράσης της ή και τα δύο. [4] 

Όταν τρώµε, το πάγκρεας αυτόµατα παράγει τη σωστή ποσότητα ινσουλίνης για να 

µεταφέρει τη γλυκόζη από το αίµα στα κύτταρα. Στους διαβητικούς, όµως, το 

πάγκρεας παράγει ελάχιστη ή καθόλου ινσουλίνη ή τα κύτταρα δεν ανταποκρίνονται 

κατάλληλα στην ινσουλίνη που παράγεται. Η γλυκόζη αυξάνεται σταδιακά στο αίµα, 

ξεχειλίζει στα ούρα και εκκρίνεται  απ’ αυτά.  

Έτσι, ο οργανισµός χάνει την κύρια πηγή ενέργειας του, έστω και αν το αίµα περιέχει 

µεγάλα ποσά γλυκόζης. [5] 
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Η χρόνια υπεργλυκαιµία σχετίζεται µε µακροχρόνια βλάβη, δυσλειτουργία και 

ανεπάρκεια ποικίλων οργάνων, κυρίως µατιών, νεφρών, νεύρων, καρδιάς και 

αιµοφόρων αγγείων.[4] 

∆ιάφοροι παθογόνοι παράγοντες εµπλέκονται στην ανάπτυξη του διαβήτη. Αυτοί 

εκτείνονται, από την αυτοάνοση καταστροφή των β-κυττάρων του παγκρέατος µε 

συνέπεια την ανεπάρκεια της ινσουλίνης, µέχρι ανωµαλίες που καταλήγουν σε 

αντίσταση στην ινσουλίνη. Η βάση για τις ανωµαλίες στο µεταβολισµό των 

υδατανθράκων, λιπών και πρωτεϊνών στο διαβήτη είναι η ανεπαρκής δράση της 

ινσουλίνης στους ιστούς-στόχους. 

Τα συµπτώµατα της υπεργλυκαιµίας περιλαµβάνουν πολυουρία, πολυδιψία, απώλεια 

βάρους, µερικές φορές µε πολυφαγία και  θολή όραση. Μη φυσιολογική ανάπτυξη 

και ευπάθεια σε σοβαρές µολύνσεις µπορεί επίσης να συνοδεύουν την 

υπεργλυκαιµία.[4] 

1.2 ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ∆ΙΑΒΗΤΗ 

1.2.1. Παλαιότερη κατάταξη 

 

H πρώτη ευρέως αποδεκτή κατάταξη του σακχαρώδη διαβήτη, δηµοσιοποιήθηκε από 

τον WHO το 1980, και τροποποιήθηκε, το 1985.  

 Tο 1980 η Επιτροπή Ειδικών (Expert Committee) πρότεινε 2 τύπους σακχαρώδη 

διαβήτη και τους ονόµασε, IDDM ή τύπος 1 και NDDM ή τύπος 2. Το 1985 η Study 

Group Report παράβλεψε τους Τύπους 1 και 2, αλλά διατήρησε τους IDDM και 

NDDM, και ένας τύπος που λεγόταν Υποσιτισµός Σε Σχέση Με τον Σακχαρώδη 

∆ιαβήτη (MRDM)  δηµιουργήθηκε. Σ΄ αυτούς τους δύο τύπους προστέθηκαν:  η 

Μειωµένη Ανοχή Στη Γλυκόζη (IGT) καθώς και ο ∆ιαβήτης Κύησης (GDM). 
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1.2.2 Νέα ταξινόµηση  

 

Η ταξινόµηση περιλαµβάνει αφενός  κλινικά στάδια και αφετέρου τύπους διαβήτη µε 

βάση την αιτιολογία και άλλες κατηγορίες υπεργλυκαιµίας, όπως προτάθηκε από τους 

Kuzuya και Matsuda. Άνθρωποι που έχουν, ή αναπτύσσουν, σακχαρώδη διαβήτη, 

κατηγοριοποιούνται ανάλογα µε τα κλινικά χαρακτηριστικά τους , ακόµη και αν δεν 

είναι γνωστή η βασική αιτιολογία. Η κατάταξη µε βάση την αιτιολογία παγιώθηκε  

λόγω της καλύτερης κατανόησης των αιτιών εµφάνισης του σακχαρώδη διαβήτη.  

Αναφέρεται ότι οι τύποι «ινσουλινοεξαρτώµενος διαβήτης» και «µη 

ινσουλινοεξαρτώµενος» και οι συντοµεύσεις τους «IDDM» και «NDDM» έχουν 

απαλειφθεί, καθώς προκαλούν σύγχυση και συχνά έχει ως αποτέλεσµα να 

κατηγοριοποιούνται οι ασθενείς σύµφωνα µε τη θεραπεία που τους δίνεται παρά µε 

την παθογένεση. 

Οι τρεις επικρατέστεροι τύποι του διαβήτη είναι ο Τύπος 1, ο Τύπος 2 και ο 

∆ιαβήτης Κύησης. Ο τύπος MRDM διαγράφτηκε και η Μειωµένη Ανοχή Στη 

Γλυκόζη (IGT) ταξινοµήθηκε ως ένα στάδιο για τη ρύθµιση της γλυκόζης σε 

περίπτωση  υπεργλυκαιµικής  διαταραχής.[80] 

Για να προσδιορίσουµε τώρα, τον τύπο του διαβήτη σε έναν ασθενή, συχνά εξαρτάται 

από τις συνθήκες που επικρατούν κατά τη διάγνωση, και πολλοί διαβητικοί δεν 

ταιριάζουν µε κάποια οµάδα. 

 Για παράδειγµα, µια γυναίκα µε διαβήτη κύησης (Σ∆Κ) µπορεί  να είναι 

υπεργλυκαιµική και µετά τον τοκετό και να παραµένει και στο µέλλον, δηλαδή, να 

έχει διαβήτη τύπου 2.  
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Εναλλακτικά ένα άτοµο που απέκτησε διαβήτη λόγω µεγάλων δόσεων εξωγενών 

στεροειδών µπορεί να επανέλθει στα φυσιολογικά  όταν σταµατήσει τα 

γλυκοκορτικοειδή, αλλά  µπορεί να αναπτύξει διαβήτη αρκετά χρόνια αργότερα µετά 

από επαναλαµβανόµενα επεισόδια παγκρεατίτιδος.   

Άλλο παράδειγµα µπορεί να είναι ένα άτοµο που θεραπεύτηκε µε θειαζίδιο 

(thiazides) αναπτύσσει  διαβήτη µετά από χρόνια . Αυτό γιατί, το θειαζίδιο από µόνο 

του σπάνια προκαλεί σοβαρή υπεργλυκαιµία, κάποιοι  όµως,  πιθανόν να έχουν 

διαβήτη τύπου 2 που επιδεινώθηκε µε το φάρµακο.  

Έτσι, για τον γιατρό και τον ασθενή είναι λιγότερο σηµαντικό να προσδιορίσουν το 

τύπο του διαβήτη, από το να καταλάβουν την παθογένεση της υπεργλυκαιµίας και να 

τη θεραπεύσουν αποτελεσµατικά. [5] 

1.2.3. Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 

Αυτός ο τύπος διαβήτη, αντιστοιχεί µόνο στο 5-10% αυτών που πάσχουν απ’ τη 

νόσο. Στο παρελθόν ονοµαζόταν ινσουλινοεξαρτώµενος, τύπου 1, ή νεανικός 

διαβήτης και χαρακτηρίζεται από καταστροφή των β-κυττάρων του παγκρέατος, που 

είναι υπεύθυνα για την παραγωγή ινσουλίνης, µε αποτέλεσµα, ολική έλλειψη ή 

ελάχιστη έκκριση ινσουλίνης. Η ευαισθησία των κυττάρων στην ινσουλίνη είναι 

συνήθως φυσιολογική, ιδιαίτερα στα πρώιµα στάδια. 

Η καταστροφή των β-κυττάρων του παγκρέατος είναι στην πλειοψηφία των 

περιπτώσεων αυτοάνοσης αιτιολογίας. Στο µεγαλύτερο ποσοστό των ασθενών µε 

διαβήτη τύπου 1 ανιχνεύονται στην κυκλοφορία ένα ή περισσότερα είδη 

αυτοαντισωµάτων, οι ασθενείς δε αυτοί εµφανίζουν αυξηµένη προδιάθεση και για 

άλλες αυτοάνοσες παθήσεις.  

Παρόλα  αυτά, σ’ ένα µικρό ποσοστό ασθενών µε διαβήτη τύπου 1 δεν ανιχνεύονται 

αυτοαντισώµατα, ο τύπος δε αυτός ονοµάζεται ιδιοπαθής σακχαρώδης διαβήτης.  
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Ο διαβήτης τύπου 1 εισβάλλει συνήθως απότοµα και οδηγεί συχνά στην ανάπτυξη 

κέτωσης και διαβητικής κετοξέωσης εάν το έλλειµµα ινσουλίνης δεν καλυφθεί. 

Μερικοί ασθενείς, κυρίως παιδιά και έφηβοι µπορεί να παρουσιάσουν κετοξέωση απ’ 

τη πρώτη κιόλας εµφάνιση της ασθένειας. Άλλοι έχουν µέτρια υπεργλυκαιµία που 

απότοµα µπορεί να µετατρέπει σε σοβαρή, και/ ή κετοξέωση, σε πιθανή µόλυνση του 

οργανισµού ή εµφάνιση άλλου είδους στρες. Ο ασθενής είναι απόλυτα εξαρτηµένος 

από τη εξωγενή χορήγηση ινσουλίνης προκειµένου τα επίπεδα σακχάρου του αίµατος 

να διατηρηθούν σε φυσιολογικά επίπεδα. [4],[7] 

 

Τα χαρακτηριστικά του Σ∆ Τύπου 1 είναι: 

• Είναι κετονική µορφή 

• Η έναρξη είναι οξεία 

• Συνδέεται µε αντιγόνα ιστοσυµβατότητας (HLA) στο χρωµόσωµα 6.  

• Συνδυάζεται µε αυτοαντισώµατα έναντι των νησιδίων του παγκρέατος  

• Η εξωγενής χορήγηση ινσουλίνης είναι επιτακτική 

 

[3] 

1.2.4 Ιδιοπαθής ∆ιαβήτης 

 

Σε κάποιους τύπους του διαβήτη τύπου 1 δεν είναι γνωστή η αιτιολογία. Μερικοί  

ασθενείς αυτού του τύπου έχουν µόνιµη ινσουλινοπενία και έχουν προδιάθεση για 

κετοξέωση, αλλά δεν έχουν καµία ένδειξη για αυτοανοσοποίηση. Μόνο ένα µικρό 

ποσοστό ασθενών ανήκει σ’ αυτή την κατηγορία, και απ’  αυτούς οι περισσότεροι 

είναι αφρικανικού ή ασιατικού γένους. 
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Τα άτοµα που πάσχουν απ’ αυτό το είδος διαβήτη υποφέρουν από επεισόδια 

κετοξέωσης και ανάµεσα σ’ αυτά παρουσιάζουν ανεπάρκεια ινσουλίνης. Αυτός ο 

τύπος είναι κληρονοµικός και εµφανίζεται µε παρόµοια εικόνα όπως του διαβήτη 

τύπου 2 αλλά παρουσιάζει συµπτώµατα αυτοανοσίας. [4] 

 

1.2.5. Σακχαρώδης ∆ιαβήτης Τύπου 2 

 

Αυτός ο τύπος του διαβήτη που αντιστοιχεί περίπου στο 90-95% αυτών που πάσχουν 

απ τη νόσο, ονοµάζονταν, µη ινσουλινοεξαρτώµενος διαβήτης, διαβήτης τύπου 2, ή 

διαβήτης των ενηλίκων.  Χαρακτηρίζεται από το συνδυασµό ελαττωµένης έκκρισης 

ινσουλίνης και ελαττωµένης ευαισθησίας των κυττάρων στη δράση της (φαινόµενο 

που ονοµάζεται ινσουλινοαντοχή).  

Στα πρώτα στάδια της νόσου, η ελαττωµένη ευαισθησία στην ινσουλίνη είναι η κύρια 

διαταραχή, ενώ τα επίπεδα ινσουλίνης στο αίµα είναι αυξηµένα. 

Αρχικά τουλάχιστον, και συνήθως και καθ’ όλη τη διάρκεια της ζωής τους, αυτά τα 

άτοµα δε χρειάζονται ινσουλίνη για να επιζήσουν. Υπάρχουν πολλές διαφορετικές 

αιτίες για την εκδήλωση αυτού του τύπου διαβήτη, αλλά αυτή που πραγµατικά 

ευθύνεται, είναι ακόµα άγνωστη.  

Στην πλειοψηφία τους οι ασθενείς είναι παχύσαρκοι, και η παχυσαρκία από µόνη της 

προκαλεί σε κάποιο βαθµό αντίσταση στην ινσουλίνη πιθανόν λόγω της παραγωγής 

από το λιπώδη ιστό ουσιών που ελαττώνουν την ευαισθησία των κυττάρων στην 

ινσουλίνη. Άλλοι προδιαθεσικοί παράγοντες είναι γενετικοί και περιβαλλοντικοί, το 

οικογενειακό ιστορικό, η ηλικία, η µειωµένη έως καθόλου σωµατική άσκηση, ένα 

ιστορικό µε διαβήτη κύησης, βλάβη στην οµοιόσταση της γλυκόζης και η φυλή ή η 

εθνικότητα. 
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Στον διαβήτη τύπου 2, τα συµπτώµατα είναι πιο ήπια και η πιθανότητα εµφάνισης 

διαβητικής κετοξέωσης είναι µικρή. Παρόλα αυτά, ο κίνδυνος απώτερων και 

σοβαρών επιπλοκών παραµένει υψηλός. Το πρώτο βήµα στη θεραπεία του διαβήτη 

τύπου 2 είναι η αλλαγή του τρόπου ζωής του ασθενούς µε στόχο την απώλεια βάρους, 

την αύξηση της σωµατικής άσκησης και την υγιεινή διατροφή. 

 Εάν κριθεί απαραίτητο, χρησιµοποιούνται αντιδιαβητικά φάρµακα. Στην περίπτωση 

που η θεραπεία αποτύχει, κρίνεται σκόπιµη η χορήγηση ινσουλίνης για τον έλεγχο 

και αυτών των ασθενών. 

Όπως αναφέραµε παραπάνω στη µορφή αυτή δε φαίνεται να υπάρχουν σαφή 

αιτιοπαθογενετικά στοιχεία, όπως στο διαβήτη τύπου 1(ανοσολογικά φαινόµενα , 

γενετικοί δείκτες). Έτσι ο Σ∆ τύπου 2 ορίζεται ουσιαστικά σε σύγκριση µε το Σ∆ 

τύπου 1 δηλαδή:  

 

Τα χαρακτηριστικά του Σ∆ Τύπου 2 είναι: 

• ∆εν είναι κετονική µορφή 

• ∆εν συνδέεται µε αντιγόνα ιστοσυµβατότητας  (HLA) στο χρωµόσωµα 6.  

• ∆εν συνδυάζεται µε αυτοαντισώµατα έναντι των νησιδίων του παγκρέατος  

• ∆εν υπάρχει εξάρτηση από την εξωγενή χορήγηση ινσουλίνης για τη 

διατήρηση στη ζωή του διαβητικού. 

                                                                                     [4], [3], [8] 
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1.2.6.Προ-διαβήτης: 

 

Ο προ-διαβήτης είναι µια κλινική κατάσταση κατά την οποία οι ασθενείς έχουν 

ψηλότερο απ το κανονικό επίπεδο γλυκόζης αίµατος όχι όµως αρκετά ψηλό για να 

θεωρηθούν ότι παρουσιάζουν την πλήρη εικόνα του σακχαρώδη διαβήτη. 

Φαίνεται ότι η κατάσταση αυτή που προηγείται του διαβήτη είναι σοβαρή. 

Συνοδεύεται από τις χαρακτηριστικές βλάβες των µικρών αιµοφόρων αγγείων, τις 

µικροαγγειοπάθειες, που παρατηρούνται και στο διαβήτη. 

Οι ασθενείς που παρουσιάζουν προ-διαβήτη έχουν αυξηµένο κίνδυνο για 

καρδιαγγειακά νοσήµατα και για θάνατο. 

Ο προ-διαβήτης βασικά προηγείται του διαβήτη τύπου 2. Η µορφή αυτή συνήθως 

εκδηλώνεται στους ενήλικες. Οφείλεται στην αντίσταση που δηµιουργείται εναντίον 

της δράσης της ινσουλίνης από τα κύτταρα του οργανισµού. 

O προ διαβήτης περιλαµβάνει την διαταραγµένη γλυκόζη νηστείας (impaired fasting 

glucose IGF) και τη διαταραγµένη ανοχή στη γλυκόζη (impaired glucose tolerance 

IGT). Υπάρχουν άτοµα που έχουν και τα δύο IGF και IGT. 

 

• Η IGF είναι µια κατάσταση στην οποία τα επίπεδα γλυκόζης του αίµατος είναι 

υψηλά (100 µε 125mg/dL) το πρωί µετά από νηστεία, αλλά δεν είναι τόσο 

υψηλά ώστε να την κατατάξουµε ως διαβήτη (ο προηγούµενος ορισµός για 

την IGT ήταν 110 µε 125mg/dL). 

• Η IGT είναι η κατάσταση στην οποία τα επίπεδα της γλυκόζης του αίµατος 

είναι υψηλά (140 µε 199 mg/dL) που διαγιγνώσκεται 2 ώρες µετά τη λήψη 

γλυκόζης από το στόµα, µε τεστ ανοχής στη γλυκόζη, αλλά δεν είναι υψηλά 

αρκετά ώστε να την κατατάξουµε ως διαβήτη. [5], [9], [11] 
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1.2.7. Άλλοι Ειδικοί Τύποι 

 

Σακχαρώδης διαβήτης µπορεί να εµφανιστεί και στις ακόλουθες περιπτώσεις που οι 

αιτίες είναι γνωστές. 

 

1) Γενετικά ελαττώµατα των β-κυττάρων του παγκρέατος. Στη διεθνή 

βιβλιογραφία αναφέρεται ως « Manurity Onset Diabetes of the Young, 

MODY» ή «διαβήτης του τύπου Mason». Στις περιπτώσεις αυτές, 

διαπιστώνεται ισχυρό οικογενειακό ήπιας µορφής της νόσου.  

2) Γενετικό ελάττωµα της δράσης της ινσουλίνης στο κυτταρικό επίπεδο 

3) Νόσοι του παγκρέατος  π.χ. παγκρεατίτιδα, παγκρεατεκτοµή, νεοπλασία 

4) Λοιµώξεις π.χ. µαγουλάδες. 

5) ενδοκρινικά νοσήµατα, είναι αποτέλεσµα υπερέκκρισης ορµονών που 

ανταγωνίζονται την ενέργεια της ινσουλίνης  π.χ. µεγαλακρία, σύνδροµο 

Cushing 

6) ∆ιαβήτης λόγω λήψης φαρµάκων π.χ. γλυκοκορτικοειδή, θυρεοειδικές 

ορµόνες, θειαζίδες  

7) Άλλα γενετικά σύνδροµα όπως τα σύνδροµα Werner, Prader- Willi ,Turner ,η 

υπερλιπιδαιµία 

8) Γενετικές διαταραχές στη σύνθεση του µορίου της ινσουλίνης που µπορεί να 

οδηγήσουν σε παθολογική ανοχή γλυκόζης ή και σε κλινικό ακόµη Σ∆ [10], 

[4] 
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1.2.8. Σακχαρώδης ∆ιαβήτης Κύησης (Σ∆Κ). 

 

Ο διαβήτης κύησης ορίζεται ως ανοχή στη γλυκόζη που εγκαθίσταται  

κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης.  

Γενικά παρουσιάζει ελάχιστα συµπτώµατα και ανακαλύπτεται κυρίως 

µετά από έλεγχο  στη διάρκεια της εγκυµοσύνης. Τα διαγνωστικά τεστ 

δείχνουν υψηλά επίπεδα γλυκόζης στο αίµα. Ο Σ∆Κ προσβάλει το 4-12% 

των γυναικών αλλά στο 90% των γυναικών υποχωρεί µετά τον τοκετό. 

[12]  

 ∆εν υπάρχει µια σαφή αιτία για την ανάπτυξη του, αλλά πιστεύεται ότι οι 

πολύπλοκες µεταβολικές και ορµονικές διαταραχές που δηµιουργούνται κατά τη 

διάρκεια της εγκυµοσύνης µειώνουν την ευαισθησία της γυναίκας στην ινσουλίνη µε 

αποτέλεσµα να εµφανίζει αυξηµένα επίπεδα σακχάρου στο αίµα. 

 Ο διαβήτης είναι δυνατόν να προϋπάρχει της εγκυµοσύνης. Ο διαβήτης κύησης όµως 

εκδηλώνεται σε γυναίκα που πριν την εγκυµοσύνη δεν είχε διαβήτη. 

 Η αύξηση του σωµατικού βάρους και οι ορµονικές αλλαγές που παρατηρούνται στη 

γυναίκα που εγκυµονεί, συµβάλουν στη γένεση του διαβήτη κύησης ή στην 

επιδείνωση προϋπάρχοντας διαβήτη. 

 Υπολογίζεται ότι ο διαβήτης κύησης εκδηλώνεται στο 5% των γυναικών που 

εγκυµονούν.  

Ο διαβήτης δηµιουργεί προβλήµατα τόσο για την εγκυµονούσα µητέρα όσο και για το 

παιδί της. 

Οι έγκυες γυναίκες που δεν ελέγχουν σωστά το διαβήτη τους, διατρέχουν σοβαρούς 

κινδύνους. Σε αυτούς περιλαµβάνονται οι κίνδυνοι για το παιδί και για την ίδια: 
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• Μακροσωµία του παιδιού: το νεογέννητο παιδί είναι µεγαλύτερο και έχει 

βάρος σώµατος εκτός των φυσιολογικών ορίων 

• Υπογλυκαιµία του νεογνού: το νεογέννητο παρουσιάζει χαµηλά επίπεδα 

γλυκόζης στο αίµα του, γεγονός που µπορεί να οδηγήσει σε σοβαρές 

επιπλοκές 

• ∆υστοκία: η γέννηση του παιδιού µπορεί να είναι δύσκολη λόγω 

προβληµάτων διέλευσης του παιδιού από τις φυσικές οδούς λόγω των 

µεγαλύτερων του διαστάσεων 

• Εκ γενετής ανωµαλίες 

• Μεγαλύτερος κίνδυνος για αναπνευστικά προβλήµατα και ίκτερου στο νεογνό 

• Αυξηµένος κίνδυνος για γέννηση του παιδιού µε καισαρική  τοµή  

• Οι γυναίκες κινδυνεύουν να έχουν αποβολή ή να γεννήσουν νεκρό παιδί 

• Υψηλή πίεση (υπέρταση), νεφρική πάθηση, καρδιόπαθεια, νευρική πάθηση, 

παθήσεις στα µάτια (διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια) και τύφλωση: τα 

προβλήµατα αυτά µπορεί να δηµιουργηθούν όταν εκδηλωθεί ο διαβήτης 

κύησης σε µια γυναίκα που δεν είχε πριν διαβήτη ή να προϋπάρχουν λόγω 

διαβήτη πριν απ την εγκυµοσύνη. 

 

Συνήθως ο διαβήτης κύησης φεύγει µετά τη γέννηση του παιδιού. Ωστόσο πολλές 

γυναίκες, περίπου 50%, που παρουσίασαν διαβήτη κύησης παρουσιάζουν αργότερα 

στη ζωή τους σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. [13], [14], [81] 

Σήµερα, σε όλες τις έγκυες που διανύουν την 24η - 28η εβδοµάδα κύησης και που δεν 

είναι υψηλού κινδύνου, πραγµατοποιείται µια εξέταση που λέγεται καµπύλη 

γλυκόζης.  



 
 

 20

•   Για να γίνει αυτή η εξέταση πρέπει να έχει προηγηθεί µια νύχτα χωρίς να 

έχουν φάει τίποτα, ακολουθούµενη από µια εξέταση αίµατος.   

•  Γίνεται µε πόση  ενός ζαχαρούχου υγρού (για παράδειγµα νερό µε ζάχαρη ή 

κάποιο ισοτονικό ποτό) και εξετάζεται  µετά από αυτό, πως µεταβολίζεται η 

ζάχαρη από τον οργανισµό.  

•   Αν τα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα είναι σε υψηλά επίπεδα µετά από 1 και 2 

 ώρες που δόθηκε το ζαχαρούχο υγρό, αυτό σηµαίνει ότι το σώµα δεν παράγει 

αρκετή ινσουλίνη.  

 

Οι φυσιολογικές τιµές µετά από χορήγηση 100 γραµµαρίων γλυκόζης, είναι : 

 

 

 mg/dl γλυκόζη 

αίµατος 

mmol/l 

Γλυκόζη 

πλάσµατος 

γλυκόζη νηστείας  95 5.3 

γλυκόζη σε 1 ώρα  180 10.0 

γλυκόζη σε 2 ώρες 155 8.6 

γλυκόζη σε 3 ώρες 140 7.8 

 

 

Για να χαρακτηρισθεί η δοκιµασία διάγνωσης θετική, δύο ή περισσότερες τιµές 

πρέπει να είναι ίσες ή µεγαλύτερες από τα παραπάνω όρια.  [82] 
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Όπως είπαµε παραπάνω, η δοκιµασία αυτή γίνεται µεταξύ 24ης και 28ης εβδοµάδας. 

Εξαιρούνται οι έγκυες «υψηλού κινδύνου» που είναι γυναίκες µε έναν ή 

περισσότερους από τους παρακάτω παράγοντες κινδύνου: 

 εκσεσηµασµένη παχυσαρκία (∆είκτης µάζας σώµατος: ∆ΜΣ >30 kg/m2)  

  σακχαρώδης διαβήτης σε συγγενή πρώτου βαθµού  

  ιστορικό Σ∆Κ σε προηγούµενη εγκυµοσύνη  

  ιστορικό γέννησης µακροσωµικών νεογνών (> 4 kg)  

  γλυκοζουρία (σάκχαρο στα ούρα)  

Στις γυναίκες αυτές, η εξέταση πραγµατοποιείται νωρίτερα στην εγκυµοσύνη. [15] 

1.3 ∆ΙΑΓΝΩΣΗ 

 

                   

Η διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη πρέπει να βασίζεται στην αναµφισβήτητη 

διαπίστωση παθολογικών τιµών σακχάρου αίµατος και στα θετικά αποτελέσµατα της 

δοκιµασίας ανοχής στη γλυκόζη στις περιπτώσεις, που η κλινική υποψία επιβάλλει 

την εφαρµογή της. 

Πρέπει να τονιστεί ότι η διάγνωση δεν µπορεί να βασιστεί σε µετρήσεις τριχοειδικού 

αίµατος που γίνονται µε φορητό µηχανάκι, αλλά σε µετρήσεις πλάσµατος φλεβικού 
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αίµατος που γίνονται σε νοσοκοµεία και ειδικά ιατρικά εργαστήρια.  

 

Τα κύρια διαγνωστικά κριτήρια µπορούν να συνοψισθούν στα ακόλουθα:  

1. Αύξηση των επιπέδων γλυκόζης αίµατος (ή πλάσµατος) σε συνδυασµό µε τα 

κλασσικά συµπτώµατα της νόσου (πολυουρία, πολυδιψία, οξονουρία, απώλεια 

βάρους). Τιµή σακχάρου> 200mg/dl 

 

2. Αύξηση των επιπέδων γλυκόζης αίµατος (ή πλάσµατος) νηστείας(που λαµβάνεται 

δηλαδή µετά από 8 τουλάχιστον ώρες από την πρόσληψη τροφής) σε 

περισσότερες από µία εξετάσεις. Τιµή σακχάρου >126mg/dl 

 

3. Αύξηση των επιπέδων γλυκόζης αίµατος ή πλάσµατος 2 ώρες µετά από φόρτιση 

µε 75γρ. γλυκόζης από το στόµα (∆οκιµασία Ανοχής στη Γλυκόζη), µε 

επαναληπτική επιβεβαίωση. Tιµή σακχάρου >200mg/dl   

Ένας άλλος χρήσιµος δείκτης είναι η τιµή της γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης 

(HbA1c). ∆εν χρησιµοποιείται για τη διάγνωση του σακχαρώδους διαβήτη, αλλά για 

την παρακολούθηση της ρύθµισης του σακχάρου αίµατος, αφού αντικατοπτρίζει τη 

µέση τιµή σακχάρου αίµατος τους τελευταίους 3 µήνες πριν την εξέταση. Τιµές 

HbA1c < 6% θεωρούνται ενδεικτικές καλού γλυκαιµικού ελέγχου. 

 

Τα διαγνωστικά κριτήρια σύµφωνα µε τον WHO είναι: 

η γλυκόζη αίµατος νηστείας ≥7.0 mmol /l(126mg/dl) ή η γλυκόζη πλάσµατος≥11.1 

mmol/l (200mg/dl). 

Η δοκιµασία ανοχής της γλυκόζης (OGTT)  από το στόµα είναι χρήσιµο διαγνωστικό 

βοήθηµα για τους εξής λόγους: 
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• Η γλυκόζη πλάσµατος νηστείας από µόνη της δεν µπορεί να διαγνώσει πάνω 

από 30% των περιπτώσεων µη διαγνωσµένου διαβήτη. 

• Είναι το µοναδικό µέσο αναγνώρισης ατόµων µε ανοχή στη γλυκόζη 

• Συχνά χρειάζεται να επιβεβαιώσει ή να αποκλείσει µια ανωµαλία στην ανοχή 

της γλυκόζης σε ασυµπτωµατικούς ανθρώπους. 

Το τεστ θα πρέπει να χρησιµοποιείται σε άτοµα µε γλυκόζη πλάσµατος νηστείας  6.1-

6.9mmol/l(110-125mg/dl) για να ορίσουν την κατάσταση της ανοχής στη γλυκόζη. 

Μετά από νηστεία σε όλη τη διάρκεια της νύχτας (8-12 ώρες), χορηγούνται 75 

γραµµάρια γλυκόζης από το στόµα. Η γλυκόζη πλάσµατος µετριέται σε κατάσταση 

νηστείας και στις 2 ώρες. 

Οι ασθενείς χωρίζονται στις εξής κατηγορίες, σύµφωνα µε τις τιµές της γλυκόζης 

πλάσµατος που προκύπτουν µε τη χρήση του τεστ ανοχής στη γλυκόζη: 

 

• 2 ώρες από τη φόρτιση γλυκόζης (2-h PG)<140 mg/dl (7.8 mmol/l) = 

φυσιολογική ανοχή στη γλυκόζη. 

• 2 ώρες από τη φόρτιση γλυκόζης (2-h PG) ≥140 mg/dl (7.8 mmol/l) και 

<200mg/dl (11.1 mmol/l)= διαταραγµένη ανοχή στη γλυκόζη. 

• 2 ώρες από τη φόρτιση γλυκόζης (2-h PG)≥200 mg/dl (11.1 mmol/l)= 

προσωρινή διάγνωση διαβήτη( θεωρείται παθολογική- προ-διαβήτης).  

[16],[17] ,[19] 
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∆ιαγνωστικά Κριτήρια για την IPG και IGT: 

 

 Γλυκόζη πλάσµατος 

νηστείας 

 2ώρες από τη φόρτιση 

µε γλυκόζη 

κανονικά ≤100mg/dl  

(≤5.6mmol/l) 

    και <140mg/dl 

(<7.8mmol/l) 

∆ιαταραγµένη 

γλυκόζη νηστείας 

100-125 mg/dl 

(5.6-6.9 mmol/l) 

  

∆ιαταραγµένη 

ανοχή στη γλυκόζη 

  140-199mg/dl 

(7.8-11.1mmol/l) 

                                    Πηγή: American Diabetes Association 2005. [18] 

 

1.4 ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 

 

Επιδηµιολογία είναι ο κλάδος της επιστήµης που µελετά την εξάπλωση µιας 

ασθένειας σε διάφορους πληθυσµούς (ανθρώπους, ζώα κλπ.) και τους λόγους που 

επηρεάζουν αυτή την εξάπλωση . Μια επιδηµιολογική έρευνα µπορεί να θεωρηθεί 

σαν µια µέτρηση είτε του ρυθµού εµφάνισης µιας νόσου είτε του αποτελέσµατος 

κάποιας έκθεσης στη συχνότητα µιας νόσου. Όπως και µε άλλες µετρήσεις η 

αυθεντικότητα µιας µελέτης εξαρτάται από την εγκυρότητα και την ακρίβεια της 

µέτρησης.[20] 

Το 2000, σύµφωνα µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας ( WHO), τουλάχιστον 171 

εκατοµµύρια άνθρωποι παγκοσµίως υποφέρουν από διαβήτη, το 2.8% του 

πληθυσµού. Αυτά τα στοιχεία αυξάνονται σταδιακά  και εκτιµάται ότι µέχρι το 2030, 
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αυτός ο αριθµός θα έχει σχεδόν διπλασιαστεί.  Ο διαβήτης τύπου 2 είναι 

διαδεδοµένος σε ολόκληρο τον κόσµο αλλά πλήττει κυρίως της αναπτυγµένες χώρες. 

Η µεγαλύτερη αύξηση αναµένεται να εµφανιστεί στην Ασία και την Αφρική, όπου 

πολλοί άνθρωποι είναι πιθανόν να νοσήσουν το 2030.  

Η αύξηση των περιπτώσεων του διαβήτη στις ανεπτυγµένες χώρες φαίνεται ότι 

συνδέεται άµεσα µε το λεγόµενο δυτικό τρόπο ζωής που περιλαµβάνει τη διαβίωση 

στα µεγάλα αστικά κέντρα, τον ανθυγιεινό τρόπο διατροφής και την καθιστική ζωή.  

Εκτιµάται ότι στην Ελλάδα το 5.9% του γενικού πληθυσµού πάσχει από σακχαρώδη 

διαβήτη. Υπολογίζεται µάλιστα ότι υπάρχει άλλο ένα 20% που δεν γνωρίζουν ότι 

έχουν προ- διαβήτη .[21] 

Τα τελευταία 20 χρόνια, ο διαβήτης στην βόρεια Αµερική έχει αυξηθεί σηµαντικά. Το 

2005 υπήρχαν περίπου 20.8 εκατοµµύρια άνθρωποι µε διαβήτη µόνο στις Ηνωµένες 

Πολιτείες. Σύµφωνα µε τον ADA, υπήρχαν περίπου 6.2 εκατοµµύρια που δεν είχαν 

διαγνωστεί και περίπου 41 εκατοµµύρια µε προ- διαβήτη. [22] 

Αξίζει να σηµειωθεί ότι ο γηγενής πληθυσµός των αναπτυγµένων χωρών έχει 

περισσότερες πιθανότητες να εµφανίσει διαβήτη απ ότι ο αντίστοιχος πληθυσµός που 

δεν κατάγεται απ’ αυτές τις χώρες. [23] 

 

1.5 ΠΡΟΛΗΨΗ ΤΟΥ ∆ΙΑΒΗΤΗ 

Ο σακχαρώδης διαβήτης παρουσιάζει σηµαντική και ανησυχητική αύξηση 

παγκοσµίως. 

Ο σύγχρονος τρόπος ζωής, µε την έλλειψη σωµατικής άσκησης, το έντονο και 

συνεχές στρες, την υπερφαγία και την παχυσαρκία που συνοδεύουν την καθιστική 
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ζωή που τείνουµε να έχουµε, ευνοούν την εκδήλωση της σοβαρής και χρόνιας 

ασθένειας του διαβήτη. 

Εκείνο το οποίο απασχολεί έντονα κατά τα τελευταία χρόνια τους γιατρούς και 

ερευνητές είναι να βρεθούν τρόποι αποτελεσµατικής πρόληψης της παγκόσµιας αυτής 

µάστιγας. Ο διαβήτης µε τις επιπλοκές του, που σταδιακά εγκαθίστανται, είναι από 

τις κυριότερες αιτίες νοσηρότητας, αναπηρίας και θνησιµότητας. [83] 

Μια σηµαντική προσπάθεια προς την κατεύθυνση της αναγνώρισης και εφαρµογής 

προληπτικών µέτρων εναντίον του διαβήτη, µας έρχεται από τις Σκανδιναβικές χώρες 

και συγκεκριµένα από την Φιλανδία. 

Οι Φιλανδοί γιατροί συµπεριέλαβαν στη µελέτη  τους 522 µεσήλικα υπέρβαρα άτοµα. 

Ο µέσος όρος ηλικίας τους ήταν 55 ετών, 172 ήταν άνδρες, 350 γυναίκες. Όλοι τους 

είχαν διαταραγµένοι καµπύλη ανοχής στη γλυκόζη. 

Η καµπύλη ανοχής στη γλυκόζη όπως έχουµε αναφέρει παραπάνω είναι ένα τεστ που 

γίνεται για να φανεί πως αντιδρά ο οργανισµός στη γλυκόζη.  

Στη µελέτη τους οι Φιλανδοί γιατροί χώρισαν µε τυχαία κατανοµή τους ασθενείς τους σε 

2 οµάδες. Στην πρώτη οµάδα έκαναν συστηµατικά εξατοµικευµένες θεραπευτικές 

παρεµβάσεις µε θέµατα που αφορούσαν τον τρόπο ζωής. Στη δεύτερη οµάδα δεν 

έκαναν παρέµβαση. 

Στην οµάδα που έκαναν παρεµβάσεις έδιναν συστηµατικές συµβουλές και 

παρακολούθηση που αφορούσαν τα εξής:  

• Τρόπους µείωσης βάρους 

• Τρόπους µείωσης στη διατροφή του ολικού λίπους και µείωσης των 

κορεσµένων λιπιδίων 

• Τρόπους αύξησης των φυτικών ινών µέσα στη διατροφή 

• Τρόπους αύξησης της σωµατικής άσκησης 
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Για να µπορέσουν να αξιολογήσουν τα αποτελέσµατα της µεθόδου αυτής, οι γιατροί 

έκαναν και στις 2 οµάδες των συµµετεχόντων, τεστ µε καµπύλες ανοχής στη 

γλυκόζη. Σε περίπτωση που εκδηλωνόταν δε κάποιο διαβήτης αυτό επιβεβαιωνόταν 

και µε δεύτερο τεστ. Παρακολουθούσαν τους ασθενείς αυτούς κατά µέσο όρο 3,2 

χρόνια. 

Τα αποτελέσµατα τους είναι εντυπωσιακά και µιλούν από µόνα τους: 

 

• Στην οµάδα στην οποία έκαναν τις παρεµβάσεις που αναφέραµε πιο πάνω, ο 

κίνδυνος να παρουσιάσουν διαβήτη µειώθηκε κατά 58%, το οποίο είναι 

στατιστικώς σηµαντικό. 

 

• Η απώλεια βάρους σε κιλά, στην οµάδα µε την θεραπευτική παρέµβαση, ήταν 

4 έως 5 φορές περισσότερη κατά τον πρώτο και δεύτερο χρόνο της µελέτης σε 

σχέση µε τη δεύτερη οµάδα στην οποία δεν έγινε καµιά παρέµβαση. Η 

απώλεια βάρους είχε ευνοϊκή δράση στην πρόληψη του διαβήτη. 

 

Η πρόληψη του διαβήτη µπορεί να επιτευχθεί αποτελεσµατικά µε τη µείωση του 

βάρους σε υπέρβαρα άτοµα, µε τη µείωση του λίπους και των κορεσµένων 

λιπιδίων στη διατροφή, µε την αύξηση των φυσικών ινών στη διατροφή και την 

αύξηση της σωµατικής εξάσκησης. 

 

Αναµφίβολα σε µια εποχή που ο διαβήτης εξελίσσεται σε παγκόσµια µάστιγα και 

όπου ολοένα και περισσότερα άτοµα νεαρής ηλικία πλήττονται από τον σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2, είναι πολύ σηµαντικό να εφαρµοστούν σε µεγάλη κλίµακα 

προγράµµατα πρόληψης. [24], [83] 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 

 

2.1∆ΙΑΤΡΟΦΗ ΚΑΙ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ              

 

 Η σωστή δίαιτα και η κατάλληλη διατροφική 

θεραπεία είναι ένα καθοριστικό και 

αναντικατάστατο κοµµάτι στην αποτελεσµατική 

αντιµετώπιση του σακχαρώδη διαβήτη.  

Τα τελευταία χρόνια µεγάλοι Επιστηµονικοί 

Οργανισµοί και ∆ιαβητολογικές εταιρείες από 

διάφορες χώρες (όπως ο ADA- Αµερικάνικη 

∆ιαβητολογική Εταιρεία, ο BDA-Βρετανική 

∆ιαβητολογική Εταιρεία κ.α.) έχουν προσπαθήσει 

να δώσουν γενικές κατευθυντήριες οδηγίες σχετικά µε τη δοµή και τη σύσταση της 

σωστής διαβητικής δίαιτας.  

Οι οδηγίες που αφορούν στη διαιτητική θεραπεία του σακχαρώδης διαβήτη έχουν 

αλλάξει τις τελευταίες δεκαετίες και από τη στερητική δίαιτα, µε τους περιορισµένους 

υδατάνθρακες έχουµε οδηγηθεί σε µια υγιεινή διατροφή γενικότερα, αρκετά 

ελεύθερη, µε αυξηµένη τη συµµετοχή των υδατανθράκων. 
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Ο ρόλος της διαιτητικής θεραπείας (MTN-Medical Nutrition Therapy): 

• Να βοηθήσει τη διατήρηση των επιπέδων της γλυκόζης στο αίµα σε 

φυσιολογικά επίπεδα. 

• Να ελαχιστοποιήσει τον κίνδυνο υπογλυκαιµιών. 

• Να συµβάλλει στην πρόληψη ή επιβράδυνση ανεπιθύµητων επιπλοκών. 

• Να µειώσει τον κίνδυνο για στεφανιαία νόσο, µέσω της µείωσης λιπιδίων στο 

αίµα και να συµβάλλει στη ρύθµιση της αρτηριακής πίεσης. 

• Να διατηρήσει καλή κατάσταση θρέψης και να βελτιώσει τη γενικότερη 

κατάσταση υγείας του διατηρώντας την απόλαυση του φαγητού.  

 

Η δίαιτα για τα άτοµα µε διαβήτη θα πρέπει να έχει τα ακόλουθα 

χαρακτηριστικά: 

 

1. Να παρέχει θερµίδες ανάλογα µε τις απαιτήσεις του συγκεκριµένου ατόµου. 

2. Να παρέχει µια σχετικά υψηλή αναλογία υδατανθράκων, µε µειωµένα τα 

σάκχαρα και αυξηµένους τους σύνθετους υδατάνθρακες (π.χ. φυτικές ίνες). 

3. Να παρέχει αναλογικά λιγότερο λίπος, µε κύριο τύπο τα µονοακόρεστα και 

περιορισµένη ποσότητα κορεσµένων λιπαρών οξέων (κυρίως από ζωικές 

τροφές). 

4. Να µην είναι υπερβολικά πλούσια σε πρωτεΐνες. 

5. Να είναι χαµηλή σε αλάτι. [25],[26],[27] 
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2.2ΑΠΑΙΤΗΣΕΙΣ ΣΕ ΕΝΕΡΓΕΙΑ ΚΑΙ ΕΛΕΓΧΟΣ 

ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ ΣΤΟ ∆ΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ ΙΙ 

 

Οι ανάγκες σε ενέργεια κάθε διαβητικού ατόµου εξαρτώνται από την ηλικία, το φύλο, 

το ύψος και από τη σωµατική του δραστηριότητα. Από τους περισσότερους 

οργανισµούς συστήνεται το διαβητικό άτοµο να έχει ένα ∆είκτη Μάζας Σώµατος 

(BMI) που κινείται ανάµεσα στο 18,5- 25(ιδανικό βάρος). (ΒΜΙ= ∆είκτης Μάζας 

Σώµατος= Βάρος (kg)/ Ύψος 2 (m 2 ).  

Αντίστοιχα αν είναι υπέρβαρος (∆ΜΣ 25-30 kg/ m 2  ) συστήνεται να χάσει βάρος, 

ακολουθώντας µία σωστή δίαιτα (και όχι µια αυστηρά υποθερµιδική δίαιτα) µε όχι 

λιγότερους υδατάνθρακες από 130 γραµµάρια ηµερησίως. Εντατικότερη προσπάθεια 

χρειάζεται εάν το άτοµο έχει ∆ΜΣ> 30 kg/ m 2  . 

Η προσπάθεια για απώλεια βάρους και ασφαλώς η επίτευξη αυτού του στόχου, είναι 

πολύ σηµαντική για την καλύτερη ρύθµιση του διαβήτη, αφού σε υπέρβαρα άτοµα η 

ευαισθησία στην ινσουλίνη είναι µειωµένη και είναι πιο δύσκολος ο γλυκαιµικός 

έλεγχος. Ταυτόχρονα όµως, συµβάλλει στη µείωση της θνητότητας των διαβητικών 

ατόµων, δεδοµένου ότι όταν ο ∆ΜΣ υπερβαίνει το 25-30 kg/ m 2  (American Cancer 

Society Study) , η θνητότητα από επιπλοκές του διαβήτη αυξάνει. Η απώλεια βάρους, 

ακόµα και σε µικρό ποσοστό 5-10% ( και κατά συνέπεια η απώλεια ποσοστού λίπους- 

κυρίως κοιλιακού) είναι ικανός παράγοντας για να βελτιώσει την ευαισθησία στην 

ινσουλίνη, την ανοχή στη γλυκόζη και να µειώσει τόσο τα λιπίδια, όσο και την πίεση 

του αίµατος. [26] 
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2.3ΠΡΟΣΛΗΨΗ Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΩΝ ΣΤΟΝ ΣΑΚΧΑΡΩ∆Η 

∆ΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ ΙΙ               

 

Οι υδατάνθρακες αν και θεωρούνται συχνά ως 

«απαγορευµένοι ή και επικίνδυνοι» για τα 

διαβητικά άτοµα, επιβάλλεται να καλύπτουν 

πλέον κατά µέσο όρο το 46-60% του συνόλου της 

ηµερήσιας πρόσληψης ενέργειας στη δίαιτα. 

Σύµφωνα µε τον ADA, η συνολική ποσότητα των 

υδατανθράκων είναι σηµαντικότερη από την ποιότητα τους. 

Προτιµώνται οι σύνθετοι υδατάνθρακες (άµυλο) απ τους απλούς (ζάχαρη). Οι 

τελευταίοι έχουν ταχύτερη απορρόφηση απ το πεπτικό σύστηµα, µε αποτέλεσµα την 

απότοµη αύξηση των επιπέδων γλυκόζης στο αίµα. Αντίθετα οι σύνθετοι έχουν 

βραδύτερη απορρόφηση και δεν προκαλούν διακυµάνσεις στα επίπεδα γλυκόζης του 

αίµατος και εποµένως κατά κάποιο τρόπο «προστατεύουν» τη λειτουργία του β-

κυττάρου καθιστώντας την οµαλότερη, χωρίς αυξοµειώσεις στο ρυθµό. 

Έχει διαπιστωθεί ότι µια δίαιτα πλούσια σε υδατάνθρακες, µειώνει τα επίπεδα 

χοληστερόλης στο αίµα και βελτιώνει την ανοχή της γλυκόζης.  

 

 

Συµβάλλει ακόµα στη µείωση των επιπέδων της χαµηλής πυκνότητας (LDL) 

χοληστερόλης και ίσως βελτιώνει τις τιµές της γλυκόζης στο αίµα, ιδιαίτερα αν οι 

προσλαµβανόµενες τροφές είναι πλούσιες σε ευδιάλυτες φυτικές ίνες όπως η πηκτίνη. 
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Τα διαβητικά άτοµα πρέπει να καταναλώνουν υδατάνθρακες που περιέχονται στα 

φρούτα, τα λαχανικά, τα όσπρια, τα δηµητριακά ολικής άλεσης και τα ηµιάπαχα 

γάλατα. 

Οι τροφές αυτές, που περιέχουν υδατάνθρακες είναι σηµαντικές πηγές ενέργειας, 

βιταµινών και µετάλλων για τον οργανισµό. 

 Η Σ.Η.Π για τους υδατάνθρακες  δεν πρέπει να είναι µικρότερη από 130 γρ. 

ηµερησίως. 

Ταυτόχρονα, η παράλληλη χρήση του γλυκαιµικού δείκτη (GI) ή του γλυκαιµικού 

φορτίου (GL), µπορεί σε ορισµένες περιπτώσεις να συµβάλλει στην καλύτερη 

ρύθµιση, αλλά και στην ελευθερία του διαβητικού ατόµου.[26], [28] 

  2.4 ΓΛΥΚΑΙΜΙΚΟΣ ∆ΕΙΚΤΗΣ: 

 

Η µεταγευµατική υπεργλυκαιµία που παρατηρείται σε µη διαβητικά αλλά  και σε 

διαβητικά άτοµα, µετά τη λήψη διαφόρων τροφίµων που περιέχουν υδατάνθρακες δεν 

είναι ίδια, ακόµα και όταν λαµβάνονται ακριβώς οι ίδιες ποσότητες υδατανθράκων. 

Υπάρχουν τρόφιµα που δίνουν πολύ υψηλές µεταγευµατικές τιµές γλυκόζης και τα 

οποία πρέπει να καταναλώνονται µε προσοχή και άλλα που δίνουν χαµηλές τιµές και 

τα οποία πρέπει να κυριαρχούν στο διαιτολόγιο µας, προκειµένου να έχουµε 

καλύτερη ρύθµιση του σωµατικού βάρους αλλά και καλύτερη ρύθµιση των τιµών της 

γλυκόζης στο αίµα. Προκειµένου να κατατάξουµε τα φαγητά ανάλογα µε την 

επίδραση που έχουν στη γλυκόζη του αίµατος µετά την κατανάλωση τους 

χρησιµοποιείται ο γλυκαιµικός δείκτης (Γ∆). 

Ο γλυκαιµικός δείκτης αναπτύχθηκε για να βοηθήσει µέσα από τη διαιτητική 

θεραπεία στη βελτίωση του γλυκαιµικού ελέγχου. ∆είχνει πόσο ανεβαίνουν τα 
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επίπεδα σακχάρου στο αίµα 2-3 ώρες µετά την κατανάλωση τροφής και αφορά σε 

τροφές υψηλής περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες, όχι, όµως σε λίπος ή πρωτεΐνη, 

αφού τα τελευταία επηρεάζουν λιγότερο την άνοδο των επιπέδων γλυκόζης. 

 

Ο Γ∆ αφορά στη ποιότητα των υδατανθράκων και όχι την ποσότητα. Σαφώς η 

ποσότητα του φαγητού παίζει σηµαντικό ρόλο, αλλά η µέτρηση του Γ∆ ενός φαγητού 

δε συσχετίζεται µε το µέγεθος της µερίδας. Παραµένει ο ίδιος είτε µιλάµε για 10 γρ. 

είτε για 1000. Για να συγκρίνουµε τα τρόφιµα ως προς το Γ∆, χρησιµοποιούµε ως 

µέτρο σύγκρισης τα 50 γρ. διαθέσιµων υδατανθράκων σε κάθε τρόφιµο. 

Στη βιβλιογραφία ως γλυκαιµικός δείκτης δίνεται η µαθηµατική έκφραση της 

υπεργλυκαιµίας που προκύπτει όταν τα υπό εξέταση τρόφιµα συγκριθούν µε την 

υπεργλυκαιµία που προκαλεί η λήψη άσπρου ψωµιού, που περιέχει την ίδια ποσότητα 

υδατανθράκων ή ανάλογη ποσότητα γλυκόζης, και ο προσδιορισµός του γίνεται µε 

βάση τον παρακάτω τύπο: 

Γλυκαιµικός δείκτης:  (επιφάνεια καµπύλης σακχάρου αίµατος του υπό εξέταση 

τροφίµου)/ (επιφάνεια καµπύλης σακχάρου αίµατος του τροφίµου αναφοράς- ψωµί ή 

γλυκόζη) *100 [26], [28], [29], [32], [84] 

 

• Ο γλυκαιµικός δείκτης και οι υδατάνθρακες 

 

Το µεγάλο ίσως πρόβληµα για ένα διαβητικό άτοµο είναι οι υδατάνθρακες. Ο Γ∆, µας 

βοηθάει να επιλέξουµε υδατανθρακούχες τροφές που θα επηρεάσουν λιγότερο το 

µεταγευµατικό µας σάκχαρο. 

Ο ανθρώπινος οργανισµός έχει άµεση ανάγκη τους υδατάνθρακες για να αντεπεξέλθει 

στις σωµατικές και τις πνευµατικές του δραστηριότητες (µην ξεχνάµε ότι ο 
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εγκέφαλος λειτουργεί αποκλειστικά µε γλυκόζη), αλλά και επειδή είναι τροφές 

πολύτιµες για την υγεία µας αφού αποτελούν πηγή πολλών βιταµινών και 

ιχνοστοιχείων. 

Οι υδατάνθρακες είναι το πιο δύσκολο αλλά και πιο σηµαντικό κεφάλαιο στη 

διαβητική δίαιτα. Αρχικά γιατί πρέπει να καλύπτουν το 50-55% της ηµερήσιας 

θερµιδικής πρόσληψης και να αποτελούν τη βάση της διατροφικής τους πυραµίδας, 

µε όλες τις µορφές τους δηλ. τους µονοσακχαρίτες, δισακχαρίτες και 

πολυσακχαρίτες. Ταυτόχρονα, όµως, είναι εκείνο το διατροφικό στοιχείο που 

επηρεάζει άµεσα τα επίπεδα της γλυκόζης στο αίµα, αλλά και εκείνο που 

«φοβούνται» και συχνά αποφεύγουν ή προσπαθούν να αποφύγουν οι διαβητικοί γιατί 

του έχουν πει πως ανεβάζει το «ζάχαρο». [84] 

Μετά από ένα γεύµα ή τρόφιµο που περιέχει υδατάνθρακες παρατηρείται µια 

χαρακτηριστική αύξηση και µετέπειτα πτώση στα επίπεδα της γλυκόζης του αίµατος 

µετά από περίπου 3 ώρες.  

Ο ρυθµός και η ταχύτητα απορρόφησης της τροφής και, εποµένως, η άνοδος του 

µεταγευµατικού σακχάρου εξαρτάται από διάφορους παράγοντες, όπως ο τρόπος 

παρασκευής του φαγητού, η θερµοκρασία αυτού, το µέγεθος της µπουκιάς, η 

παρουσία άλατος ή νερού, το είδος των υδατανθράκων που περιέχεται σ’ αυτή ( απλοί 

ή σύνθετοι) καθώς και η παρουσία ινών ή όχι. [26] 

• Πως βοηθάει ο γλυκαιµικός  δείκτης 

Είναι φανερό πως µόνο η γνώση του περιεχοµένου σε υδατάνθρακες µιας τροφής δεν 

είναι ικανοποιητικό εφόδιο για ένα διαβητικό άτοµο. 

Με το Γ∆, είναι ευκολότερο να διατηρήσουµε τα επίπεδα σακχάρου υπό έλεγχο και 

να αποφύγουµε τις επιπλοκές που µπορεί να επιφέρει ο διαβήτης. Οι µέχρι τώρα 

έρευνες δείχνουν ότι η ενσωµάτωση και η κατανάλωση τροφών µε χαµηλό 
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γλυκαιµικό δείκτη σε όλα τα γεύµατα έχει σαν αποτέλεσµα τη βελτίωση των 

επιπέδων γλυκόζης. 

Μια µεγάλη µελέτη που έγινε µε 2810 διαβητικά άτοµα από διάφορες Ευρωπαϊκές 

χώρες που συµµετείχαν στο EURODIAB Complications Group, στο οποίο 

συµµετείχε και η χώρα µας, µελέτησε την επίδραση του Γ∆ στα επίπεδα της 

γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης και στη γενικότερη ρύθµιση του διαβήτη.  

Η µελέτη κατέληξε στο συµπέρασµα ότι ασθενείς µε τύπο 1 διαβήτη βελτίωσαν το 

γλυκαιµικό τους έλεγχο (παρουσίασαν χαµηλότερες τιµές γλυκοζυλιωµένης 

αιµοσφαιρίνης) καταναλώνοντας τροφές µε χαµηλό Γ∆, ανεξάρτητα από την 

κατανάλωση φυτικών ινών. 

Το πώς όµως ο Γ∆ επηρεάζει τα λιπίδια, καθώς και ποια συγκεκριµένα λιπίδια, 

παραµένει ακόµα υπό µελέτη. Υπάρχουν µελέτες που δείχνουν βελτίωση των 

επιπέδων της LDL- χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων του αίµατος µε τη χρήση 

τροφών µε χαµηλό γλυκαιµικό δείκτη, ενώ κάποιες άλλες, όπως η παραπάνω µελέτη, 

δείχνουν αύξηση της HDL- χοληστερόλης, χωρίς καµία αξιόλογη µεταβολή της LDL- 

χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων. [26], [27] 

 

• Παράγοντες που επηρεάζουν τις τιµές του Γ∆ 

 

Μέγεθος δοµικής µονάδας. Το µαγειρεµένο ρύζι έχει µικρότερο Γ∆ από το 

µαγειρεµένο αλεύρι, πράγµα που υποδεικνύει ότι η υφή της τροφής και το µέγεθος 

της δοµικής τους µονάδας παίζει ένα µεγάλο ρόλο που επηρεάζει το γλυκαιµικό 

δείκτη. Η σύνθλιψη και το άλεσµα του δηµητριακού καρπού που οδηγεί σε πιο 

ραφιναρισµένο προϊόν ανεβάζει, όπως φαίνεται το Γ∆.  
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Αυτός µπορεί να είναι ο λόγος για το ότι τα κάποια ζυµαρικά έχουν µικρότερο δείκτη 

από το ψωµί, του οποίου το µόριο του αµύλου έχει µεγαλύτερη επιφάνεια και για 

αυτό πέπτεται γρηγορότερα, δίνοντας µεγαλύτερη τιµή Γ∆. Ακόµα βρέθηκε ότι ο Γ∆ 

στους δηµητριακούς σπόρους όπως το σιτάρι, το καλαµπόκι και η βρώµη αυξάνει 

καθώς πάµε από τον πλήρη καρπό (αυτός έχει τη χαµηλότερη τιµή) στον διερρηγµένο 

καρπό, στο ακατέργαστο αλεύρι για να φτάσουµε στο ραφιναρισµένο αλεύρι (που 

έχουν και την υψηλότερη τιµή). 

Παρουσία του κυτταρικού τοιχώµατος. Ένα µήλο που καταναλώνεται ως χυµός 

παράγει µία εντελώς διαφορετική γλυκαιµική αντίδραση αν συγκριθεί µε ένα µήλο 

που καταναλώνεται ολόκληρο µε το δέρµα ή αυτό που ονοµάζουµε φλούδα, παρόλο 

που περιέχουν την ίδια ποσότητα σακχάρου. Αν το µήλο καταναλωθεί σε µορφή 

πουρέ θα δώσει µια γλυκαιµική αντίδραση ενδιάµεση µε αυτή του χυµού και του 

φρούτου. Τα επίπεδα της ινσουλίνης στο αίµα είναι διπλάσια µετά την κατανάλωση 

του χυµού απ ότι µετά την κατανάλωση του φρούτου. Αυτό συµβαίνει γιατί οι 

υδατάνθρακες από το χυµό απορροφούνται πολύ πιο γρήγορα, µια και βρίσκονται σε 

ένα ελεύθερο διάλυµα, παρά όταν βρίσκονται «εγκλωβισµένα» µε φυτικές ίνες (στο 

φρούτο) ή σε ένα τύπο τζελ (στον πουρέ). 

Αναλογία αµυλόζης και αµυλοπηκτίνης. το άµυλο αποτελείται από την αµυλόζη 

(µακριά ευθεία αλυσίδα µορίων γλυκόζης) και την αµυλοπηκτίνη (άλυσοι γλυκόζης 

που έχουν διακλαδώσεις κάθε 18-20 µόρια γλυκόζης). Η σύνθεση του αµύλου 

εξαρτάται από το είδος της τροφής από την οποία προέρχεται, αλλά αποτελείται 

πάντα από αµυλόζη και αµυλοπηκτίνη. Ο λόγος αµυλόζη / αµυλοπηκτίνη είναι ένας 

ακόµα παράγοντας που καθορίζει τη γλυκαιµική αντίδραση. Όσο υψηλότερο είναι το 

ποσοστό της αµυλόζης τόσο χαµηλότερα είναι τα επίπεδα της γλυκόζης στο αίµα και 

της ινσουλινικής αντίδρασης. Αυτό σηµαίνει ότι όσο υψηλότερη είναι η 
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περιεκτικότητα της τροφής σε αµυλόζη, δηλαδή σε ευθείες αλύσους, τόσο οι 

αµυλούχες τροφές είναι πιο ανθεκτικές στην πέψη και παίρνει περισσότερο χρόνο στα 

µόρια της εµπεριεχόµενης ζάχαρης για να απορροφηθούν και να φτάσουν στην 

κυκλοφορία. Οι περισσότερες πηγές αµύλου αποτελούνται από λιγότερο του 30% 

αµυλόζη, ενώ τα λαχανικά έχουν 35-40% αµυλόζη, κάτι που µπορεί να εξηγεί το 

χαµηλό Γ∆ τους. 

Παρουσία λίπους και πρωτεΐνης. Το λίπος και η πρωτεΐνη (και ιδιαίτερα το λίπος) 

είναι σηµαντικοί παράγοντες που επηρεάζουν τη γλυκαιµική αντίδραση της τροφής. 

Το λίπος έχει την ικανότητα να καθυστερεί την κένωση του στοµάχου, ενώ οι 

πρωτεΐνες διεγείρουν την έκκριση της ινσουλίνης.  

Η διαφορά που υπάρχει µεταξύ του Γ∆ του ψωµιού και του Γ∆ των µπισκότων 

µπορεί να εξηγηθεί καλύτερα από την παρουσία λίπους στα µπισκότα παρά από τη 

διαφορά στο είδος του αµύλου. Βέβαια και πάλι η ικανότητα του λίπους να 

χαµηλώνει το Γ∆ εξαρτάται από τον τρόπο µε τον οποίο το λίπος µπερδεύεται µε τους 

υδατάνθρακες. Για παράδειγµα αλλιώς θα αντιδράσει ο οργανισµός όταν το λίπος έχει 

τη µορφή µαργαρίνης πάνω σε µια φέτα ψωµί και αλλιώς αν αναµειχθεί και ψηθεί 

µαζί µε το αλεύρι. 

Παρουσία άπεπτων φυτικών ινών. Γενικά η παρουσία άπεπτων φυτικών ινών από 

κοινά φαγητά συνοδεύεται συνήθως από χαµηλότερες τιµές γλυκαιµικού δείκτη. Έχει 

βρεθεί ότι τροφές που περιέχουν αδιάλυτους, σύνθετους υδατάνθρακες από σιτάρι, 

έχουν µικρή επίπτωση στη µεταγευµατική γλυκαιµική αντίδραση. 

Η παρουσία αµυλόζης και άλλων συστατικών που µειώνουν την απορρόφηση 

θρεπτικών συστατικών όπως το φυτικό οξύ, είναι πιθανό να παρεµποδίζουν την πέψη 

του αµύλου ή την απορρόφηση συστατικών από το έντερο και για αυτό να 

παρουσιάζουν συνήθως και τόσο χαµηλούς Γ∆. 
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Τα όσπρια των οποίων το κυτταρικό τοίχωµα παραµένει ανέπαφο µετά το βράσιµο 

και παράλληλα έχουν κυρίως διαλυτές φυτικές ίνες, έχουν χαµηλά επίπεδα Γ∆, σε 

σχέση π.χ. µε το ψωµί ολικής άλεσης , γιατί καθυστερούν περισσότερο τη γαστρική 

κένωση. Έτσι συµβάλλουν στη µείωση των επιπέδων σακχάρου στο αίµα και της 

ινσουλινικής αντίδρασης, περισσότερο από ότι οι διαλυτές φυτικές ίνες.  

Ωρίµανση του τροφίµου. Σηµαντικό ρόλο στη διαµόρφωση του Γ∆ παίζει η 

ωριµότητα του καρπού ή του φρούτου. Είναι χαρακτηριστικό το παράδειγµα της 

µπανάνας. Η άγουρη µπανάνα έχει Γ∆= 43 ενώ η παραγινωµένη έχει 74. Στην άγουρη 

η περιεκτικότητα σε άµυλο προσεγγίζει το 80-90%, ενώ στη γινοµένη το ποσοστό 

αυτό αντικαθιστάται από ελεύθερα σάκχαρα. Για αυτό το λόγο και συνιστάται στους 

διαβητικούς να µην αποφεύγουν τα φρούτα µε το φόβο ότι έχουν ζάχαρη, αλλά να 

καταναλώνουν τα λιγότερο ώριµα φρούτα. 

Ποικιλία του κάθε τροφίµου. Βρέθηκε πως άλλη τιµή Γ∆ παρουσιάζει το κοινό 

ρύζι, άλλη το καστανό, άλλη το Basmati και άλλη το µακρύκοκκο ρύζι. Η 

διαφοροποίηση αυτή έχει να κάνει µε τη διαφορετική περιεκτικότητα των ρυζιών 

αυτών σε αµυλόζη. Ανάλογα πειράµατα έγιναν µε διάφορες ποικιλίες πατάτας, 

δίνοντας αντίστοιχα διαφορετικές τιµές Γ∆. Απ τα παραπάνω προκύπτει ότι δεν αρκεί 

µόνο να υποδειχθεί η ποσότητα ή ο τρόπος παρασκευής αυτών των τροφών, αλλά και 

να διευκρινίσουµε ποιες ποικιλίες είναι πιο διαδεδοµένες, έτσι ώστε να υπάρχει η 

µικρότερη δυνατή επίδραση τους στις τιµές γλυκόζης του διαβητικού. 

Η «πολυγευµατική» επίδραση του γεύµατος. Ένας άλλος παράγοντας που 

επηρεάζει , αλλά και συχνά αλλοιώνει τις τιµές του Γ∆, είναι και η πολυγευµατική 

επίδραση δηλαδή το φαινόµενο εκείνο κατά το οποίο ένα γεύµα π.χ. το πρωινό µπορεί 

να τροποποιήσει την αντίδραση από τα επόµενα γεύµατα. Κατά τον τρόπο αυτόν οι 

τιµές του σακχάρου µετά από ένα γεύµα είναι χαµηλότερες αν έχει προηγηθεί ένα 
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χαµηλού Γ∆ πρωινό, παρά ένα υψηλού Γ∆. Για παράδειγµα ένα πρωινό γεύµα, 

υψηλής περιεκτικότητας σε σύνθετους υδατάνθρακες βασισµένους στη βρώµη 

καταλήγει σε χαµηλότερη µεταγευµατική γλυκόζη από ότι ένα ισοδύναµο πρωινό 

βασισµένο στο σιτάρι. 

Αυτός ο παράγοντας κάνει πιο φανερή τη σηµασία της ύπαρξης ενός καλά 

σχεδιασµένου καθηµερινού διαιτολογίου για το διαβητικό ασθενή, αφού υπάρχει 

άµεση αλληλοσυσχέτιση της διατροφής µε της τιµές του σακχάρου στο αίµα. 

Επιπλέον, πρέπει να αναφερθεί ότι ίδια τρόφιµα σε διαφορετικές χώρες έχουν τελείως 

διαφορετικό Γ∆. Για παράδειγµα, µια µερίδα δηµητριακά All-bran της εταιρίας 

Kellogg’s (30 γρ) στην Αυστραλία έχει Γ∆= 30 µε ΓΦ= 4, στην Αµερική έχει Γ∆=38 

µε ΓΦ = 9, στον Καναδά έχει Γ∆=51 µε ΓΦ= 9, ενώ στην Ελλάδα παραµένει 

άγνωστο. [26], [30], [31], [34], [35], [86] 

 

• Ο γλυκαιµικός δείκτης στην πράξη. 

Αφού έχει κατανοήσει ένας διαβητικός τι είναι ο Γ∆ και από ποιους παράγοντες 

επηρεάζεται, µπορεί να εκπαιδευτεί σε ένα µοντέλο που θα το ονοµάζαµε «καλό- 

καλύτερο- άριστο» και το οποίο δείχνει κάποιες αντικαταστάσεις που οδηγούν σε 

καλύτερες τιµές σακχάρου στο αίµα.  

 

         Καλό         Καλύτερο          Άριστο 

Άσπρο ψωµί Ολικής άλεσης Πολύσπορο 

Αναψυκτικό Φυσικός χυµός Φρούτο 

Πατάτες Ζυµαρικό Φασόλια 
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 Με αυτό το σύστηµα ο διαβητικός µπορεί από µόνος του να µάθει ποιες είναι οι 

καλύτερες επιλογές από τις διάφορες οµάδες τροφίµων, και να κάνει τις παρακάτω 

αντικαταστάσεις: 

 

Υψηλού Γ∆ τρόφιµα 

• Ψωµί άσπρο ή ολικής 

• Υψηλού Γ∆ ρύζι (χαµηλής αµυλόζης) π.χ. λασπωτό ρύζι 

• επεξεργασµένα δηµητριακά πρωινού  

• πατάτα 

• απλά µπισκότα ή κράκερ 

• κέικ και µάφινς 

• τροπικά φρούτα, όπως µπανάνα 

 

Χαµηλά Γ∆ τρόφιµα 

• Ψωµιά µε αρκετούς σπόρους 

• Χαµηλού Γ∆ ρύζι (υψηλής αµυλόζης) π.χ. basmati, parboiled 

• ∆ηµητριακά π.χ. βρώµη (µούσλι ή κουάκερ) ή All Bran 

• Υποκατάσταση όπως ζυµαρικό ή λαχανικά 

• Μπισκότα µε ξερά φρούτα ή σπόρους, όπως βρώµης αντίστοιχα µε φρούτα ή 

σπόρους 

• Φρούτα εποχής όπως µήλο και αχλάδι [26], [30], [27],[85], [86] 
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Αντιρρήσεις και σκεπτικισµός µε το γλυκαιµικό δείκτη. 

 

Ο Γ∆ προσπάθησε να καλύψει ένα σηµαντικό κενό στη σωστή διατροφική 

αντιµετώπιση του διαβήτη. για τη χρησιµότητα και τη χρηστικότητα του όµως 

υπάρχει ακόµα ένας σκεπτικισµός που ξεκινά απ τα παρακάτω: 

• Ακόµα και όταν κάποιος γνωρίζει τις τιµές των διαφόρων τροφίµων, είναι 

δύσκολο να υπολογίσουµε το τελικό Γ∆ όλου του γεύµατος. 

• Αν και πολλά άτοµα πιστεύουν ότι ο διαβήτης τύπου 2 µπορεί να προκαλείται 

από την κατανάλωση τροφίµων µε υψηλό Γ∆, δε σηµαίνει ότι αν κάποιος 

αποκλείσει απ το διαιτολόγιο του όλες τις τροφές µε υψηλό Γ∆ και 

καταναλώνει µόνο όσες έχουν χαµηλές τιµές Γ∆, θα αποφύγει την εµφάνιση 

του διαβήτη. 

• Τα διάφορα φαγητά µπορεί να έχουν συγκεκριµένες τιµές Γ∆ όσο τα τρόφιµα 

έχουν στανταριστεί µόνο για την περιεκτικότητα τους σε υδατάνθρακες και 

όχι σε πρωτεΐνη και λίπος. 

• Μπορεί να οδηγηθεί το διαβητικό άτοµο στην αποφυγή κάποιων τροφών, 

ανεξάρτητα από τη γενικότερη διατροφική τους αξία.  

• Υπάρχουν κάποιες τροφές µε πολύ χαρακτηριστικό παράδειγµα το παγωτό 

(Γ∆=36), το οποίο έχει χαµηλό Γ∆ σε σχέση µε την πατάτα (Γ∆=70). Παρόλη 

τη διαφορά του Γ∆ οι δύο αυτές τροφές προκαλούν σχεδόν την ίδια 

γλυκαιµική ανταπόκριση. Η διαφορά, όµως, στο Γ∆ οφείλεται µάλλον στην 

περιεκτικότητα λίπους στο παγωτό που έχει σαν αποτέλεσµα τη βραδύτερη 

κένωση του στοµάχου, σε σχέση µε την πατάτα, που αποτελείται περισσότερο 

από άµυλο. Κάτι αντίστοιχο συµβαίνει και µε τροφές υψηλής περιεκτικότητας 

σε πρωτεΐνες ή αρτοσκευάσµατα πολύ υψηλής περιεκτικότητας σε λίπος που 
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προκαλούν πολύ µεγαλύτερη έκκριση ινσουλίνης από ότι θα περιµέναµε µέσα 

από το Γ∆ τους.  

• Είναι πρακτικά δύσκολο για πολλούς διαβητικούς να υιοθετήσουν τη γνώση 

σχετικά µε το Γ∆ [26],[32] 

 

2.5 ΠΡΟΣΛΗΨΗ ΠΡΩΤΕΪΝΩΝ  

Οι ανάγκες ενός φυσιολογικού ατόµου σε λεύκωµα, ανέρχονται σε 0,8-1 g/kg το 

24ωρο. Η περιεκτικότητα του διαιτολογίου σε λεύκωµα, καλύπτει το 15-20% των 

θερµιδικών αναγκών του ατόµου. Σε ειδικές καταστάσεις είναι δυνατόν να αυξηθεί η 

ποσότητα σε 1,5 g/kg το 24ωρο. Τέτοιες καταστάσεις είναι : η ανάπτυξη στην παιδική 

ηλικία και την εφηβεία, η περίοδος της εγκυµοσύνης και του θηλασµού. Σε άλλες 

πάλι περιπτώσεις θα χρειαστεί µείωση της χορηγούµενης ποσότητας λευκώµατος στο 

0,5-0,6 g/kg το 24ωρο. Αυτό θα συµβεί, όταν πρόκειται να δοθεί διαιτολόγιο σε 

άτοµα µε χρόνια νεφρική ανεπάρκεια. 

Αξίζει να σηµειωθεί ότι η υπερβολική κατανάλωση πρωτεϊνών αυξάνει την αποβολή 

λευκώµατος στα ούρα (µικρολευκωµατινουρία)  και γι αυτό πρέπει να αποφεύγεται. 

Σε ασθενείς µε διαβήτη τύπου 1 και ενδείξεις εγκατεστηµένης νεφροπάθειας 

συστήνουµε 0,8-1 g/kg φυσιολογικού βάρους ενώ για την ανερχόµενη νεφροπάθεια 

δεν υπάρχουν σαφείς ενδείξεις. 

Όσον αφορά τον περιορισµό στην κατανάλωση πρωτεϊνών, πρέπει να ληφθεί σοβαρά 

υπόψη ότι το αρνητικό ισοζύγιο αζώτου µπορεί να επιφέρει αυξηµένη απώλεια 

µυϊκής µάζας. Ωστόσο, θετικό στοιχείο αποτελεί η µείωση του λίπους η οποία 

προκύπτει απ τον περιορισµό στην πρόσληψη πρωτεϊνών.  
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Το λίπος µειώνεται επειδή οι προσλαµβανόµενες τροφές οι οποίες περιέχουν 

πρωτεΐνες (κρέας, γαλακτοκοµικά κ.α.) έχουν µεγάλη ποσότητα κορεσµένου λίπους. 

Πρέπει όµως, εκτός από την ποσότητα, να τροποποιείται και το είδος του 

προσλαµβανόµενου λευκώµατος µε την τροφή. Η αντικατάσταση του ζωικού 

λευκώµατος µε αυτό φυτικής προέλευσης, χωρίς να µειωθεί η συνολική ηµερήσια 

ποσότητα, έχει σαν αποτέλεσµα τη µείωση της απεκκρινόµενης λευκωµατίνης στα 

ούρα. 

Από όλους τους οργανισµούς επισηµαίνεται ότι το διαβητικό άτοµο πρέπει να 

αποφεύγει την κατανάλωση µεγάλων µερίδων πρωτεϊνικών τροφών, εις βάρος των 

υδατανθράκων, αλλά ποτέ η πρόσληψη λευκώµατος δε θα πρέπει να είναι µικρότερη 

από 0,6 g/kg. [28], [25], [26],[33] 

2.6 ΠΡΟΣΛΗΨΗ ΛΙΠΟΥΣ 

 

Το λίπος στη διατροφή µας δίνει 9 θερµίδες ανά γραµµάριο και η συνολική 

πρόσληψη στα διαβητικά άτοµα δεν θα πρέπει να ξεπερνά το 35% της ηµερήσιας 

θερµιδικής πρόσληψης, µε τα µονοακόρεστα (ελαιόλαδο) να κυριαρχούν µε ποσοστό 

10-20% . 

Στα άτοµα µε διαβήτη είναι σηµαντικό να µειωθεί η κατανάλωση κορεσµένου 

(ζωικού) λίπους από τροφές όπως: κρέας, πλήρες γάλα και γαλακτοκοµικά προϊόντα 

και η κατανάλωση των κορεσµένων και τρανς λιπαρών στο 10% της ηµερήσιας 

πρόσληψης ενέργειας (η πρόσληψη πρέπει να µειωθεί < 8% όταν υπάρχουν υψηλά 

επίπεδα LDL- χοληστερόλης).  

Το ίδιο ισχύει και για τα πολυακόρεστα λίπη που κυρίως υπάρχουν στα σπορέλαια 

(σύσταση για τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, PUFA=10%) 



 
 

 44

Η πρόσληψη της χοληστερόλης δεν πρέπει να ξεπερνά τα 300mg/ηµέρα, ενώ 

υπάρχουν ενδείξεις που υποστηρίζουν τη διαιτητική πρόσληψη ψαριών και ω-3 και 

όχι τη συµπληρωµατική χορήγηση τους, η οποία βρέθηκε πως µειώνει τα 

τριγλυκερίδια ορού. 

Έχει βρεθεί ότι συχνά, οι διαβητικοί έχουν αυξηµένα επίπεδα Tg. Υπάρχει 

αµφίδροµη σχέση µεταξύ υπερτριγλυκεριδαιµίας και υπεργλυκαιµίας. ∆ίαιτα πλούσια 

σε υδατάνθρακες και µε περιορισµένη ποσότητα λίπους, αυξάνει τα επίπεδα των Tg. 

Η προσθήκη φυτικών ινών ( π.χ. τύπου guar-gum) σ’ αυτού του τύπου τη δίαιτα, 

µειώνει τα επίπεδα χοληστερίνης και των τριγλυκεριδίων. [26], [25] 

 

2.7 ΠΡΟΣΛΗΨΗ ΦΥΤΙΚΩΝ ΙΝΩΝ 

Η περιεκτικότητα του διαιτολογίου σε φυτικές ίνες είναι σηµαντική. Πέραν της 

σηµασίας που έχουν σε ότι αφορά στη διατροφή των διαβητικών ατόµων, η έλλειψη 

τους από την τροφή, προκαλεί δυσάρεστα προβλήµατα στον πεπτικό σωλήνα, όπως 

καρκίνο του παχέος εντέρου, πολύποδες και καρκίνο του ορθού, αιµορροΐδες κ.α. 

[25] 

Οι φυτικές ή διαιτητικές ίνες είναι µεγαλοµοριακές ουσίες, υδατανθρακικής φύσεως 

οι οποίες µεταβολίζονται και δεν διασπώνται στο λεπτό έντερο του ανθρώπου. Οι 

σηµαντικότερες είναι η κυτταρίνη, οι ηµικυτταρίνες, οι πηκτίνες, τα κοµέα, η λιγνίνη 

κ.α. Οι προαναφερθείσες καθώς και πολλές άλλες, συναντώνται στα φρούτα, τα 

δηµητριακά, τα λαχανικά αλλά και σε σπόρους. Ένα σηµαντικό πλεονέκτηµα των 

φυτικών ινών το οποίο ενισχύει την ευεργετική τους επίδραση στη τροφή, είναι ότι 

δεν προσφέρουν καθόλου θερµίδες. Επίσης προσδίδουν όγκο στο φαγητό, 

προκαλώντας έτσι το αίσθηµα του κορεσµού.  



 
 

 45

Η ταξινόµηση τους γίνεται µε δυο τρόπους. 

Αναλόγως του τρόπου κατά τον οποίο λειτουργούν, σε: 

• ∆οµικές, οι οποίες συµµετέχουν στην κατασκευή του κυτταρικού 

τοιχώµατος, όπως η κυτταρίνη, η λιγνίνη, η πηκτίνη και µερικές 

ηµικυτταρίνες. 

• Κόµµεα: αποκαθιστούν τοπικές βλάβες. 

• Πολυσακχαρίδες: αποτελούν ενεργειακές πηγές φυτικής προέλευσης.  

 

Κατά διαφορετικό τρόπο γίνεται η ταξινόµηση τους ανάλογα της συµπεριφοράς τους 

στο κρύο νερό, σε: 

• ∆ιαλυτές: οι οποίες διαλύονται στο νερό και δηµιουργούν στο έντερο µια 

κολλώδη γέλη, που επιβραδύνει την απορρόφηση της τροφής από το στοµάχι 

και το λεπτό έντερο. ∆εν έχουν όµως καµιά επίδραση στον όγκο των 

κοπράνων. Τέτοιες είναι οι πηκτίνες, τα κόµµεα, οι πολυσακχαρίδες και οι 

ηµικυτταρίνες. Αυτές οι ίνες έχουν ευεργετική επίδραση στα διαβητικά άτοµα, 

καθώς συµβάλουν στη µείωση των επιπέδων χοληστερόλης στο αίµα και 

βελτιώνουν τα επίπεδα των λιπιδίων του ορού. Τροφές µε διαλυτές Φ.Ι. είναι 

κυρίως τα ώριµα φρούτα, η βρώµη, άλλα δηµητριακά και τα όσπρια. 

• Αδιάλυτες: οι οποίες βοηθούν την καλή λειτουργία του εντέρου και 

συµβάλλουν στη θεραπεία και στην πρόληψη της δυσκοιλιότητας και πολλών 

γαστρεντερικών παθήσεων, συµπεριλαµβανοµένου του καρκίνου του εντέρου. 

Αδιάλυτες ίνες υπάρχουν στο πίτουρο και σε τρόφιµα όπως το ψωµί ολικής 

άλεσης, οι πιτυρούχες νιφάδες, τα λαχανικά, οι ξηροί καρποί, τα φρούτα, τα 

δηµητριακά και τα όσπρια. [25], [36] 
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Επιπλέον υπάρχουν έρευνες που προτείνουν ότι υιοθετώντας µια δίαιτα πλούσια σε 

φυτικές ίνες (~ 50 γρ/ µέρα) έχει σαν αποτέλεσµα τη µείωση της γλυκαιµίας σε 

διαβητικούς µε τύπου 1 διαβήτη και τη µείωση της γλυκαιµίας, υπερινσουλιναιµίας 

και της ολικής και LDL χοληστερόλης σε διαβητικούς µε διαβήτη τύπου 2. [27] 

Η διατροφή που προτείνει ο ADA περιλαµβάνει 24 γρ φυτικών ινών την ηµέρα, εκ 

των οποίων τα 8 γρ. από διαλυτές ίνες( από φρούτα και λαχανικά) και τα 16 από 

αδιάλυτες (από προϊόντα δηµητριακών). Η κατανοµή τους στα γεύµατα πρέπει να 

είναι ισόποση, από 3-8 γρ σε κάθε γεύµα. Μ’ αυτή την κατανοµή αποφεύγονται 

δυσάρεστες καταστάσεις από το πεπτικό, όπως δυσφορία, µετεωρισµός, κωλικοί 

εντέρου. [37] 

 

2.8 Η ΚΑΝΕΛΛΑ ΚΑΙ Ο ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ 

Η πρόσληψη κανέλλας µπορεί να βελτιώνει τα επίπεδα γλυκόζης αίµατος και να 

συµβάλλει σε µια καλύτερη ρύθµιση της γλυκαιµίας στους διαβητικούς. Παράλληλα, 

η ίδια µελέτη έδειξε ότι η κανέλλα συµβάλλει στη µείωση των επιπέδων της 

συνολικής χοληστερόλης, της LDL  και των Tg στο αίµα των ατόµων που την 

κατανάλωναν.  

Η ευεργετική δράση της κανέλλας αποδόθηκε σε ένα συστατικό της στοιχείο, την 

πολυφαινόλη MHCP, που µιµείται την ινσουλίνη. Ο τρόπος δράσης της όπως 

παρουσιάστηκε στη µελέτη έχει σχέση µε τη δραστηριοποίηση κάποιου υποδοχέα 

των κυττάρων για την ινσουλίνη, αλλά και µε την εξουδετέρωση των ελευθέρων 

ριζών, οι οποίες όπως είναι γνωστό ενοχοποιούνται για βλάβες στους ιστούς και στα 

κύτταρα. [87] 
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Τα αποτελέσµατα της µελέτης ήταν σηµαντικά αφού παρουσιάστηκε µείωση της 

γλυκόζης αίµατος νηστείας από 18% έως 29% και µείωση των τριγλυκεριδίων 

αίµατος από 23% έως 30%. Ακόµα τα διαβητικά άτοµα που έπαιρναν την κανέλλα 

παρουσίασαν µείωση της συνολικής χοληστερόλης αίµατος από 12% έως 26% και 

παράλληλη µείωση της LDL από 7% έως 27%.   

Ακόµα αναφέρεται ότι η προσθήκη της κανέλλας στη διατροφή ατόµων που δεν 

έχουν ακόµα διαβήτη αλλά παρουσιάζουν υψηλά επίπεδα γλυκόζης, µπορεί να 

συµβάλλει στη διατήρηση καλύτερων επιπέδων γλυκόζης στο αίµα. 

Η ποσότητα που θα µπορούσε να φανεί ευεργετική στη δίαιτα ενός ατόµου µε 

διαβήτη δεν είναι σίγουρα µεγάλη και είναι της τάξης του µισού κουταλιού του καφέ. 

[38] 

Σε περίπτωση που λαµβάνονται µεγαλύτερες ποσότητες από τις συνιστώµενες 

κανέλλας, είναι πιθανό να αλλάξει η δοσολογία των αντιδιαβητικών δισκίων εάν 

χορηγούνται σε ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη. 

Ένα είδος της κανέλλας, το cassia cinnamon που κυκλοφορεί στην αγορά, περιέχει 

ένα συστατικό που λέγεται κουµαρίνη. Η κουµαρίνη βρίσκεται και σε άλλα φυτά 

όπως σέλινο, χαµοµήλι και τριφύλλι. 

Σε µεγάλες ποσότητες η κουµαρίνη µπορεί να βλάψει το συκώτι. Επίσης 

απαγορεύεται η κατανάλωση της από ασθενείς που έχουν προβλήµατα µε 

αιµορραγίες. Επίσης πρέπει να αποφεύγεται η λήψη υπερβολικής ποσότητας από τις 

εγκύους.  [88] 
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2.9 ΚΑΦΕΣ ΚΑΙ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ. 

 

Ο καφές αποτελεί ίσως το πλέον διαδεδοµένο αφέψηµα παγκοσµίως. Παρόλα αυτά η 

σχέση µεταξύ κατανάλωσης καφέ και εµφάνισης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 δεν 

έχει πλήρως διευκρινισθεί. Από µία µελέτη που έγινε, διαπιστώθηκε ότι η µεγαλύτερη 

κατανάλωση καφέ σχετίζεται και στα δύο φύλα, κύρια στις γυναίκες, µε σηµαντικά 

µικρότερο κίνδυνο εµφάνισης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Ειδικότερα 

παρατηρήθηκε 46% µικρότερος κίνδυνος εµφάνισης σακχαρώδη διαβήτη για 

κατανάλωση καφέ της τάξεως των 5-6 φλιτζανιών ηµερησίως, η οποία ήταν 

ανεξάρτητη από το σωµατικό βάρος, την αρτηριακή πίεση, τη σωµατική 

δραστηριότητα, την εκπαίδευση και το κάπνισµα. Οι µηχανισµοί πίσω απ την 

προστατευτική δράση της καφεΐνης αφορούν στην αναστολή της φωσφατάσης της 6- 

φωσφορικής γλυκόζης, στην αύξηση της έκκρισης της ινσουλίνης ή και στην έµµεση 

βελτίωση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη, στην παράλληλη αυξηµένη πρόσληψη 

µαγνησίου, στην δράση των φυτοοιστρογόνων καθώς και στον περιορισµό της 

πρόσληψης γλυκόζης απ το πεπτικό σύστηµα.  

Παρόλα αυτά τα αποτελέσµατα αυτά δεν συνιστούν σε καµιά περίπτωση και σύσταση 

για αύξηση της κατανάλωσης καφέ, δεδοµένων των δυσµενών επιδράσεων στο 

καρδιαγγειακό σύστηµα και στον οστικό µεταβολισµό καθώς και στη συσχέτιση 

αυτού µε «κακές» συνήθειες όπως το κάπνισµα. [38], [43], [77], [87] 
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2.10 ΑΛΚΟΟΛ ΚΑΙ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ. 

 

Το αλκοόλ είναι ένα διατροφικό στοιχείο που έχει τη 

θέση του στη µεσογειακή διατροφή.Aποδίδει ενέργεια 

7kcal/gr και θρεπτικά συστατικά ανάλογα µε το είδος 

του ποτού που καταναλώνεται. Το αλκοόλ 

απορροφάται από το στοµάχι και το λεπτό έντερο και εµφανίζεται στην κυκλοφορία 

του αίµατος εντός πέντε λεπτών από την κατανάλωση του, ενώ φτάνει στο µέγιστο 

επίπεδο µετά από 30-90 λεπτά. Τρόφιµα πλούσια σε λίπος και πρωτεΐνη καθυστερούν 

το χρόνο γαστρικής κένωσης και όταν καταναλωθούν µαζί µε το αλκοόλ 

επιβραδύνουν το ρυθµό της απορρόφησης του. Μια κατανάλωση αλκοόλης µε µέτρο 

έχει βρεθεί πως προσφέρει ισχυρή προστατευτική δράση όσον αφορά στην 

παθογένεια του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, η οποία εξηγείται, σύµφωνα µε µελέτες, 

από την επίδραση της κατανάλωσης αλκοόλης στην ευαισθησία στην ινσουλίνη.  

Το αλκοόλ δε διεγείρει την έκκριση της ινσουλίνης αλλά ευνοεί την υπογλυκαιµική 

δράση αυτής ή των άλλων υπογλυκαιµικών παραγόντων. Μεγάλες δόσεις αλκοόλ 

µπορούν να προκαλέσουν µικρή αλλά παροδική αύξηση της γλυκόζης του αίµατος, 

µε πτώση των επιπέδων αργότερα. Η υπεργλυκαιµία αυτή συνήθως εµφανίζεται όταν 

τα επίπεδα του αλκοόλ στο αίµα µειώνονται. Η συνολική όµως δράση του αλκοόλ 

είναι υπογλυκαιµική. Επίσης µέτρια χρήση αλκοόλ (ένα ή δύο ποτά κάθε µέρα, 15-30 

γρ) συµβάλει στη µείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου. Σχετικά  πρόσφατες µελέτες 

έδειξαν πως η καθηµερινή πρόσληψη 360 ml κόκκινου κρασιού για 14 ηµέρες µπορεί 

να αυξήσει σηµαντικά την ινσουλινοευαισθησία σε ασθενείς µε διαβήτη τύπου 2. 

Σύµφωνα µε τη µελέτη η κατανάλωση αλκοόλης µε µέτρο είναι πιο προστατευτική 
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από ότι η µη κατανάλωση ή η κατανάλωση ποσότητας µεγαλύτερης από ένα ποτήρι 

για τις γυναίκες και δύο ποτήρια για τους άντρες. [39], [26], [27] 

Το αλκοόλ πρέπει, ειδικά για τα ινσουλινοεξαρτώµενα άτοµα να καταναλώνεται 

πάντα µε συνοδεία φαγητού για την αποφυγή υπογλυκαιµικού επεισοδίου. 

Αν πρόκειται για υπέρβαρα διαβητικά άτοµα, για υπερτασικά ή 

υπερτριγλυκεριδαιµικά, συστήνεται η αποφυγή κατανάλωσης οινοπνεύµατος. 

Ειδική φροντίδα είναι απαραίτητη για την πρόληψη υπογλυκαιµικών επεισοδίων 

ακόµη και 4 ώρες µετά από κατανάλωση οινοπνεύµατος, δοθέντος ότι, αφενός το 

οινόπνευµα έχει συνεργική δράση µε την ινσουλίνη και αφετέρου µειώνει την 

ηπατική παραγωγή γλυκόζης.  

Το ξηρό κρασί περιέχει περίπου 12%  οινοπνεύµατος. Η µπύρα καλό είναι να 

αποφεύγεται, γιατί εκτός του οινοπνεύµατος περιέχει και ποσότητα 

υδατανθράκων.[25],[40][26] 

 

2.11 ΧΡΩΜΙΟ ΚΑΙ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ. 

  

Το χρώµιο είναι ένα απαραίτητο ιχνοστοιχείο για τον µεταβολισµό των 

υδατανθράκων και των λιπιδίων. Ανεπάρκεια χρωµίου έχει βρεθεί ότι ανεβάζει τη 

γλυκόζη του αίµατος, την ινσουλίνη, τη χοληστερόλη και τα τριγλυκερίδια και 

µειώνει την υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη ( HDL). Είναι ένας κρίσιµος 

παράγοντας της γλυκαιµικής ισορροπίας. Είναι ένα ιχνοστοιχείο που βελτιώνει την 

ανταπόκριση των ιστών στην ινσουλίνη και προωθεί τον έλεγχο της γλυκόζης στο 

αίµα. Έλλειψη χρωµίου, όχι µόνο χειροτερεύει τον µεταβολισµό της γλυκόζης αλλά 
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επίσης συνεισφέρει στην επιδείνωση του µουδιάσµατος, του πόνου και του 

καψίµατος στις πατούσες στα πόδια και στα χέρια που προκαλεί ο διαβήτης.  

Μελέτες έδειξαν ότι σε ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 απαιτείται ποσότητα 

µεγαλύτερη από 200µg ηµερησίως από συµπλήρωµα χρωµίου, λόγω του ότι οι 

διαβητικοί έχουν µεγαλύτερες ανάγκες για χρώµιο και έχουν εξασθενισµένους 

µηχανισµούς για να µετατρέψουν το χρώµιο σε πιο χρησιµοποιήσιµη µορφή. Το 

συµπλήρωµα χρωµίου είναι επίσης µια αποτελεσµατική θεραπευτική στρατηγική 

στην ελάττωση του αυξανόµενου οξειδωτικού στρες σε ασθενή µε σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2 του οποίου τα επίπεδα της γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης είναι 

µεγαλύτερο από 8,5%. [41], [45] 

2.12 ∆ΙΑΒΗΤΙΚΑ ΤΡΟΦΙΜΑ. 

Η εφαρµογή ενός σωστά καταρτισµένου διαιτολογίου είναι από τις πρώτες συστάσεις 

που δίνονται στο νεοδιαγνωσµένο διαβητικό άτοµο αλλά είναι ίσως η πιο δύσκολη 

στην πραγµατοποίηση της. Ειδικά τα προηγούµενα χρόνια που οι συστάσεις για τη 

δίαιτα του διαβήτη ήταν πιο αυστηρές και απαιτούσαν ένα µεγάλο περιορισµό 

υδατανθράκων, η συµµόρφωση στη δίαιτα αποτελούσε το πιο δύσκολο σηµείο για 

ένα διαβητικό άτοµο, αφού απαγόρευε πολλά τρόφιµα, κυρίως στην κατηγορία των 

αµυλούχων τροφίµων και γλυκών. 

Για το λόγο αυτό , αναπτύχθηκε µια ολόκληρη βιοµηχανία µε στόχο την παροχή στα 

διαβητικά άτοµα µιας σειράς από προϊόντα, έτσι ώστε να εµπλουτίσουν το 

διαιτολόγιο τους, µε τίτλο «κατάλληλα για διαβητικούς» ή «διαβητικά τρόφιµα» . 

Τα τρόφιµα αυτά είχαν ως κύριο χαρακτηριστικό την αντικατάσταση της κοινής 

ζάχαρης (σουκρόζη) από άλλες γλυκαντικές ουσίες, φυτικές (σορβιτόλη, µανιτόλη, 

φρουκτόζη) και µετέπειτα τεχνητές (όπως ασπαρτάµη, σακχαρίνη κ.α.), ενώ 
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εµφανίστηκαν και κάποια άλλα προϊόντα όπως ειδικά ζυµαρικά, στα οποία είχαν 

περιοριστεί οι περιεχόµενοι υδατάνθρακες, µε παράλληλη αύξηση πρωτεϊνών.  

Αν και τα πρώτα χρόνια τα προϊόντα αυτά έτυχαν πλήρους και γενικής αποδοχής, τα 

τελευταία χρόνια υπάρχει ένας γενικότερος σκεπτικισµός σε σχέση µε τη 

χρησιµότητα τους, αλλά και την ευεργετική τους δράση στο διαβήτη. [42] 

Πώς ξεκίνησαν τα τρόφιµα αυτά. 

Τα τρόφιµα αυτά έγιναν ιδιαίτερα δηµοφιλή στη δεκαετία του 60, όταν η διαιτητική 

αγωγή του διαβήτη στηρίζονταν σε µια δίαιτα χωρίς ζάχαρη και µε µειωµένους 

υδατάνθρακες. Έτσι οι εταιρείες τροφίµων άρχισαν να χρησιµοποιούν τα αλκοολικά 

παράγωγα της ζάχαρης (σορβιτόλη, ξυλιτόλη και µανιτόλη) και άλλα γλυκαντικά 

όπως η φρουκτόζη αντί της σουκρόζης ( η οποία αποτελείται από ένα µόριο γλυκόζης 

και ένα 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 

προτείνουν παράλληλο περιορισµό του διατροφικού λίπους και των 

προσλαµβανόµενων θερµίδων. Αυτές οι συστάσεις στηρίχθηκαν στα τελευταία 

επιστηµονικά δεδοµένα, µέσα από τα οποία αποδείχθηκε ότι ο αυστηρός περιορισµός 

της συνολικής ποσότητας των υδατανθράκων, όχι µόνο δε συµβάλλει στη βελτίωση 

του γλυκαιµικού ελέγχου αλλά, αντίθετα δυσχεραίνει τη σωστή ρύθµιση του διαβήτη. 

Για το λόγο αυτό τα διαβητικά άτοµα σήµερα ενθαρρύνονται να καταναλώνουν 

άφθονα φρούτα και λαχανικά, καθώς και γεύµατα βασισµένα σε αµυλώδη τρόφιµα 

όπως το ψωµί, τα ζυµαρικά και το ρύζι.  

Συγκεκριµένα, το 1984, στη Μεγάλη Βρετανία, η νοµοθεσία όρισε νέα κριτήρια για 

τα «διαβητικά» τρόφιµα. ∆ηλαδή, ένα τρόφιµο για να µπορεί να έχει την ένδειξη 

«κατάλληλο για διαβητικά άτοµα» πρέπει να µην περιέχει περισσότερο λίπος και 
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ενέργεια από τα αντίστοιχα τυποποιηµένα τρόφιµα. Επιπλέον, τρόφιµα που δεν 

παρέχουν θερµίδες µειωµένες κατά τουλάχιστον 50% πρέπει να φέρουν και την 

επισήµανση «όχι κατάλληλα για υπέρβαρους». Στην ίδια χώρα, όπου τα τρόφιµα αυτά 

είναι πολύ διαδεδοµένα, από την 1η Μαρτίου του 1995, τα παραπάνω κριτήρια αυτά 

αποσύρθηκαν διότι οι διαιτητικές συστάσεις για τα διαβητικά άτοµα εξοµοιώθηκαν 

µε εκείνες για το γενικό πληθυσµό. [42] 

 

Τα µειονεκτήµατα των προϊόντων αυτών. 

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 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, 

υψηλής περιεκτικότητας σε ζάχαρη ή λίπος, πρέπει να είναι σποραδική 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 για ένα διαβητικό άτοµο, αφού η 

αντικατάσταση της απλής ζάχαρης από τη φρουκτόζη, δε µειώνει το θερµιδικό φορτίο 

τους, αλλά αντίθετα αποδίδει εξίσου µεγάλο ποσό θερµίδων. Αυτό ισχύει γιατί τόσο η 

φρουκτόζη, όσο και η σουκρόζη αποδίδουν ακριβώς τις ίδιες θερµίδες(4 θερµίδες ανά 

γραµµάριο= 1 κουτ. γλυκού αποδίδει 20 θερµίδες).  
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Παράλληλα η φρουκτόζη έχει συσχετιστεί µε την αύξηση των Tg στην κυκλοφορία, 

κυρίως στα υπέρβαρα άτοµα. Τα υψηλά επίπεδα Tg, όπως έχει φανεί µέσα από 

µελέτες, αυξάνουν τον κίνδυνο εµφάνισης αντίστασης στην ινσουλίνη και 

καρδιαγγειακής νόσου. 

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, όπως αυξηµένη περιεκτικότητα σε 

κορεσµένο λίπος ή σε άλλους, απλούς υδατάνθρακες όπως η φρουκτόζη, που αν και 

δεν ανεβάζει τα επίπεδα της γλυκόζης του αίµατος περισσότερο από τη σουκρόζη, 

αποδίδει ακριβώς τις ίδιες θερµίδες. Χαρακτηριστικό παράδειγµα είναι οι σοκολάτες 

για τα διαβητικά άτοµα. Οι σοκολάτες αυτές περιέχουν συνήθως µια εναλλακτική 

γλυκαντική ουσία, όπως φρουκτόζη ή σορβιτόλη, στη θέση της ζάχαρης. Παρόλα 

αυτά η διαιτητική σύσταση όσον αφορά στις θερµίδες και το λίπος είναι η ίδια. Τόσο 

η κανονική, όσο και η «διαβητική» σοκολάτα θα ανεβάσει τα επίπεδα της γλυκόζης 

στο αίµα του διαβητικού ατόµου. Παράλληλα στοιχίζουν πιο ακριβά. Επιπρόσθετα 

λόγω της επισήµανσης «κατάλληλη για διαβητικούς» πολλές φορές 

υπερκαταναλώνεται. 

Υπερκατανάλωση: όπως συµβαίνει και µε τα προϊόντα τύπου «λάϊτ» έτσι και µε τα 

τρόφιµα για τα άτοµα µε διαβήτη, πολλές φορές υπερκαταναλώνονται.  

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, 

αύξηση σωµατικού βάρους αλλά και κακή ρύθµιση των επιπέδων γλυκόζης σε 

ορισµένες περιπτώσεις. 
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Κόστος: πέρα απ το κοµµάτι της χρηστικότητας των προϊόντων αυτών υπάρχει ένα 

µεγάλο θέµα που αφορά στο κόστος τους. Τα ειδικά τρόφιµα για τα διαβητικά άτοµα 

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 µπορούν να καταναλώνονται από τα 

άτοµα µε τη νόσο. Τέτοια είναι τα ζυµαρικά για άτοµα µε διαβήτη ή οι ειδικές 

µαρµελάδες µε φρουκτόζη. Επίσης κάποια προϊόντα τύπου λάϊτ, όπως αναψυκτικά 

τύπου κόλας, πέπσι, ή σπράϊτ λάϊτ, τα οποία περιέχουν τεχνητά υποκατάστατα 

ζάχαρης, µπορούν να καταναλώνονται ελεύθερα. Άλλα προϊόντα, όπως τα παγωτά 

0+0% και τα γιαούρτια µε φρούτα 0+0% αν και περιέχουν γλυκαντικές ουσίες έχουν 

υδατάνθρακες και θερµίδες που πρέπει να συνυπολογίζονται στο συνολικό ποσό των 

προσλαµβανόµενων υδατανθράκων και θερµίδων και να καταναλώνονται µε 

µέτρο.[42] 

2.17 ΓΛΥΚΑΝΤΙΚΕΣ ΟΥΣΙΕΣ. 

• Ζάχαρη 

Η χρησιµοποίηση της ζάχαρης σαν µέρος του συνολικού ποσού των υδατανθράκων 

της δίαιτας επιτρέπεται σε περιορισµένο βαθµό στα άτοµα µε διαβήτη τύπου 1 και 2. 

Η ζάχαρη, καθώς και τα τρόφιµα που περιέχουν ζάχαρη, πρέπει να αντικαθιστούν ένα 

µέρος των υδατανθράκων της δίαιτας µε υπολογισµούς γραµµάριο προς γραµµάριο 

και όχι να προστίθενται απλά στο διατροφικό πλάνο. Κάνοντας όµως τέτοιου είδους 

αντικαταστάσεις, θα πρέπει να λαµβάνονται υπόψη και άλλα θρεπτικά συστατικά που 

καταναλώνονται παράλληλα µε τη ζάχαρη που περιέχονται σ’ αυτά τα τρόφιµα, όπως 

είναι το λίπος.  
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• Φρουκτόζη. 

Η φρουκτόζη προκαλεί µικρότερη αύξηση στη γλυκόζη αίµατος, απ’ ότι 

ισοθερµιδικές ποσότητες ζάχαρης και αρκετών αµυλωδών. Χρειάζεται προσοχή, 

όµως, γιατί η φρουκτόζη έχει την ίδια θερµιδική αξία µε τη σουκρόζη, µετατρέπεται 

δε µετά την πρόσληψη της σε γλυκόζη στον οργανισµό επηρεάζοντας κατά τον τρόπο 

αυτό τα επίπεδα του σακχάρου αίµατος.  

Ωστόσο, επειδή η κατανάλωση µεγάλων ποσοτήτων φρουκτόζης (π.χ. διπλάσια της 

συνήθους πρόσληψης 20% των θερµίδων), έχει αρνητικές επιπτώσεις στα επίπεδα 

τριγλυκεριδίων του αίµατος, η φρουκτόζη δε φαίνεται να έχει κάποιο πλεονέκτηµα ως 

γλυκαντική ουσία για τα άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη. για το λόγο αυτό, τα άτοµα 

που έχουν διαβήτη και συγχρόνως έχουν και δυσλιπιδαιµία (π.χ. 

υπερτριγλυκεριδαιµία) πρέπει να αποφεύγουν την κατανάλωση µεγάλων ποσοτήτων 

φρουκτόζης ως πρόσθετης ουσίας στην τροφές. Όµως δεν απαγορεύεται η 

κατανάλωση φρούτων και λαχανικών, τα οποία είναι φυσικές πηγές φρουκτόζης.  

2.17.1Άλλες γλυκαντικές ουσίες µε θερµιδική αξία. 

Άλλες ουσίες µε γλυκαντική δράση και θερµιδική αξία εκτός της ζάχαρης και της 

φρουκτόζης, είναι το σιρόπι καλαµποκιού, ο χυµός φρούτων, το µέλι, η µελάσσα, η 

δεξτρόζη και η µαλτόζη. ∆εν υπάρχει καµιά απόδειξη ότι τα τρόφιµα που περιέχουν 

τις ουσίες αυτές βοηθούν στη µείωση των συνολικά προσλαµβανοµένων θερµίδων 

των υδατανθράκων της δίαιτας ή ότι βελτιώνουν το γλυκαιµικό έλεγχο περισσότερο 

απ ότι τα τρόφιµα που περιέχουν ζάχαρη. Η σορβιτόλη, η µανιτόλη και η ξυλιτόλη 

είναι πολυόλες και προκαλούν χαµηλότερη αύξηση του σακχάρου απ ότι η ζάχαρη 

και άλλοι υδατάνθρακες. Κατά µέσο όρο αποδίδουν 2 θερµίδες ανά γραµµάριο 

συγκριτικά µε τις 4 θερµίδες ανά γραµµάριο που αποδίδουν άλλοι υδατάνθρακες.  
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Πλούσιες σε πολυόλες είναι πολλές καραµέλες και τσίχλες χωρίς ζάχαρη. ∆εν 

υπάρχουν επαρκείς αποδείξεις που να δείχνουν ότι η χρήση των παραπάνω 

γλυκαντικών ουσιών πλεονεκτεί σε σχέση µε τη χρήση της ζάχαρης. Επιπλέον 

µεγάλες ποσότητες πολυολών έχουν καθαρτικό αποτέλεσµα. Πρέπει να τονιστεί ότι οι 

θερµίδες και το ποσό των υδατανθράκων που προέρχονται από τα τρόφιµα που 

περιέχουν οποιαδήποτε γλυκαντική ουσία µε θερµιδική αξία, πρέπει να 

συνυπολογίζονται στο διατροφικό πλάνο γιατί µπορεί να επηρεάσουν τα επίπεδα 

γλυκόζης στο αίµα. [87] 

2.17.2 Τεχνητές γλυκαντικές χωρίς θερµιδική αξία. 

Στην κατηγορία αυτή ανήκουν η σακχαρίνη, η ασπαρτάµη, το ακετοσουλφαµικό 

κάλιο, το κυκλαµινικό νάτριο, η σακχαρίνη και η σουκραλόζη, οι οποίες έχουν 

εγκριθεί για χρήση στις ΗΠΑ από τον Οργανισµό Τροφίµων και Φαρµάκων (FDA). 

Ο FDA όπως άλλωστε και για τα πρόσθετα τροφίµων, έχει καθορίσει για τις 

γλυκαντικές ουσίες χωρίς θερµιδική αξία µια αποδεκτή ηµερήσια πρόσληψη, η οποία 

ορίζεται ως η ποσότητα της γλυκαντικής ουσίας η οποία µπορεί να καταναλωθεί µε 

ασφάλεια σε καθηµερινή βάση καθ’ όλη τη διάρκεια ζωής ενός ατόµου χωρίς να 

προκαλέσει παρενέργειες και περιλαµβάνει έναν παράγοντα ασφαλείας 

εκατονταπλάσιο της αποδεκτής ηµερήσιας πρόσληψης.  

Η πραγµατική πρόσληψη όλων των γλυκαντικών ουσιών χωρίς θερµιδική αξία από τα 

άτοµα µε διαβήτη έχει βρεθεί ότι είναι αρκετά χαµηλότερη από την αποδεκτή 

ηµερήσια πρόσληψη. 

Στην αγορά κυκλοφορούν γλυκαντικές ουσίες µε διάφορες εµπορικές ονοµασίες. 

Ενδεικτικά αναφέρονται κάποιες από αυτές: 
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Σακχαρίνη. 

Αν και η σακχαρίνη χρησιµοποιείται για χρονικό διάστηµα τουλάχιστον 80 και πλέον 

χρόνων στις ΗΠΑ, το 1977 χαρακτηρίστηκε από τον FDA των ΗΠΑ ως πιθανό 

καρκινογόνο µε βάση µια µελέτη σε αρουραίους που έδειξε αυξηµένο κίνδυνο 

καρκίνου στα πειραµατόζωα µετά τη λήψη τεράστιων δόσεων. Σήµερα η ουσία έχει 

απενοχοποιηθεί και συστήνεται από τον FDA δεδοµένου ότι δεν υπάρχουν επαρκή 

δεδοµένα που να δείχνουν ότι στις δόσεις που χρησιµοποιείται στον άνθρωπο έχει 

καρκινογόνο ιδιότητα. Ένα κουταλάκι του γλυκού αποδίδει 1,7 θερµίδες. Η ηµερήσια 

αποδεκτή ποσότητα είναι 5 mg/kg βάρους ηµερησίως. ∆ε χάνει τη γλυκαντική της 

δράση κατά το ψήσιµό ή το βράσιµο. Είναι 300-700 φορές πιο γλυκιά από τη ζάχαρη. 

Ασπαρτάµη. 

Η ασπαρτάµη είναι συνδυασµός δύο αµινοξέων του ασπαραγινικού οξέος και της 

φαινυλαλανίνης. Είναι 200 φορές πιο γλυκιά από τη ζάχαρη.  

Αποδίδει 1 θερµίδα σε ένα κουταλάκι του γλυκού, ποσότητα αναγκαία για να δώσει 

την ίδια γλυκιά γεύση µε ένα κουταλάκι του γλυκού ζάχαρη. Σε πολύ υψηλές δόσεις 

προκαλεί γαστρεντερικές διαταραχές. Ωστόσο στην πράξη δεν είναι δυνατό να 

ληφθούν ποσότητες από την ασπαρτάµη που να προκαλούν παρενέργειες. Η 

ασφάλεια της ουσίας αυτής έχει αποτελέσει αντικείµενο πολλών µελετών λόγω του 

ότι µεταβολίζεται σε µεθανόλη. Επίσης η περιεκτικότητα της σε φαινυλαλανίνη έχει 

προβληµατίσει για την πιθανότητα διαταραχής της εγκεφαλικής λειτουργίας και 

εµφάνισης αλλαγών συµπεριφοράς σε περίπτωση τοξικών δόσεων φαινυλαλανίνης. 

Βέβαια η ποσότητα που καταναλώνεται, συνήθως από υγιή άτοµα, απέχει πολύ από 

εκείνη που απαιτείται για την εµφάνιση τοξικών συµπτωµάτων. Σύµφωνα µε τις 

τελευταίες συστάσεις της Αµερικανικής ∆ιαβητολογικής Εταιρείας(ADA) η 

κατανάλωση της ασπαρτάµης θεωρείται ασφαλής αφού επιτρέπεται η χρήση της 
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ακόµα και από τις εγκύους. Η ηµερήσια αποδεκτή ποσότητα κατανάλωσης ανέρχεται 

σε 50mg/kg σωµατικού βάρους. Μελέτες έχουν δείξει ότι δεν εµφανίζονται 

παρενέργειες ακόµα και σε περιπτώσεις 6 φορές µεγαλύτερης ποσότητας από εκείνη 

που µπορεί να ανεχθεί το 99% του γενικού πληθυσµού. Η ασπαρτάµη δεν πρέπει να 

καταναλώνεται από άτοµα που πάσχουν από φαινυλκετονουρία. [87] 

Ακετοσουλφαµικό κάλιο. 

 Κυκλοφορεί στην αγορά ως Slim Line κ.α. ένα κουταλάκι του γλυκού αποδίδει 2 

θερµίδες. ∆εν χάνει τη γλυκαντική του ιδιότητα µε το ψήσιµο ή βράσιµο. Η ηµερήσια 

συνιστώµενη ποσότητα είναι 15mg/kg. Η µέση περιεκτικότητα της ουσίας στο κουτί 

της κόκα κόλας είναι 40 mg.  

Σουκραλόζη.  

Είναι νεότερη γλυκαντική ουσία που είναι 600 φορές πιο γλυκιά από τη ζάχαρη γι 

αυτό και καταναλώνεται σε µικρή ποσότητα. Κυκλοφορεί στην αγορά ως Splenda. ∆ε 

χάνει τη γλυκαντική της ιδιότητα µε το ψήσιµο ή το βράσιµο. Θεωρείται εύγευστη. Η 

ηµερήσια συνιστώµενη ποσότητα είναι 5mg/kg. Η µέση περιεκτικότητα της ουσίας 

στο κουτί της κόκα κόλας είναι 70 mg.[26], [28] 

 

ΙΙ. ΑΣΚΗΣΗ ΚΑΙ ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ 

 
Για δεκαετίες η άσκηση θεωρείται ως ο ακρογωνιαίος λίθος για την αντιµετώπιση του 

διαβήτη µαζί µε τη διατροφή και τη φαρµακευτική θεραπεία. [78] 

Η σύσταση για χρησιµοποίηση της άσκησης ως µέρους της θεραπείας, απευθύνεται 

κυρίως στους διαβητικούς τύπου 2, οι οποίοι κατά κανόνα δεν είναι 

ινσουλινοεξαρτώµενοι.  

 



 
 

 60

Αυτό σηµαίνει ότι η άσκηση µπορεί να προταθεί σαν θεραπευτικό µέσον και στους 

διαβητικούς τύπου 1, οι οποίοι είναι ινσουλινοεξαρτώµενοι, αλλά υπάρχουν 

περιορισµοί και αυστηρότεροι κανόνες για την εφαρµογή της. Έτσι και αλλιώς, για 

όλους τους διαβητικούς ισχύουν και πρέπει να εφαρµόζονται συγκεκριµένοι 

περιορισµοί.[44] 

Σωµατική δραστηριότητα. Η κίνηση του σώµατος που γίνεται από την συστολή του 

σκελετικού µυός και απαιτεί δαπάνη ενέργειας.   

Άσκηση. Προγραµµατισµένη, δοµηµένη και επαναλαµβανόµενη κίνηση του σώµατος 

που πραγµατοποιείται  για να βελτιώσει ή να συντηρήσει ένα ή περισσότερα στοιχεία 

καλής φυσικής κατάστασης. [78] 

Χαρακτηριστικά της άσκησης. 

Η άσκηση χαρακτηρίζεται από τη διάρκεια και την ένταση. Έτσι λοιπόν, έχει οριστεί 

ως σύντοµη όταν είναι έως 30 λεπτά, ενδιάµεση όταν διαρκεί µεταξύ 30-60 λεπτών 

και παρατεταµένη όταν είναι µεγαλύτερη των 60 λεπτών. 

Για το χαρακτηρισµό της άσκησης χρησιµοποιείται είτε το % ποσοστό της µέγιστης 

κατανάλωσης οξυγόνου[VO2 max (%)], είτε το % ποσοστό της αύξησης της καρδιακής 

συχνότητας που παρατηρείται στη µέγιστη δυνατή προσπάθεια (µέγιστος καρδιακός 

ρυθµός %).[46] 
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Ταξινόµηση της έντασης της άσκησης. 

Ένταση VO2max (%) Ποσοστό % αύξησης του 

καρδιακού ρυθµού 

Πολύ ελαφριά <20 <35 

Ελαφριά 20-30 35-54 

Μέτρια 40-59 55-69 

Έντονη 60-84 70-89 

Πολύ έντονη >85 >90 

Μέγιστη 100 100 

 

Μεταβολικές και ορµονικές επιδράσεις της άσκησης. 

Οι µύες έχουν αποθηκευµένη εντός αυτών γλυκόζη, υπό τη µορφή µιας 

µεγαλοµοριακής ένωσης, του γλυκογόνου, που αποτελεί και την κύρια πηγή 

ενέργειας για τους ασκούµενους µυς κατά τη διάρκεια των πρώτων 5-10 λεπτών της 

άσκησης. Καθώς η άσκηση συνεχίζεται και το µυϊκό γλυκογόνο εξαντλείται, η 

γλυκόζη και τα ελεύθερα λιπαρά οξέα (ΕΛΟ) του αίµατος αναλαµβάνουν ολοένα και 

πιο πρωτεύοντα ρόλο σαν υποστρώµατα ενέργειας. Η γλυκόζη του αίµατος 

προέρχεται από το διασπώµενο γλυκογόνο του ήπατος(γλυκογονόλυση) ή την 

παραγωγή γλυκόζης από άλλες ουσίες (αµινοξέα, γαλακτικό οξύ ή γλυκερίνη) µε τη 

διαδικασία της νεογλυκογένεσης.  

Εάν η άσκηση συνεχιστεί για αρκετές ώρες, η συµβολή της γλυκόζης µειώνεται και 

τα ΕΛΟ (που προέρχονται από τη διάσπαση του αποθηκευµένου στα λιποκύτταρα 

λίπους) αποτελούν το κύριο καύσιµο για τους ασκούµενους µυς.  
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Κατά τη διάρκεια µέτριας έντασης άσκησης σε φυσιολογικά (µη διαβητικά) άτοµα τα 

επίπεδα της γλυκόζης παραµένουν ουσιαστικά σταθερά. Αυτό οφείλεται στο γεγονός 

ότι η ηπατική παραγωγή γλυκόζης (µε γλυκογονόλυση και νεογλυκογένεση) κατά τη 

διάρκεια της άσκησης αυξάνεται 2-4 φορές, για να αντισταθµίσει τις αυξηµένες 

ανάγκες των ασκούµενων µυών. 

Αντίθετα, µετά την άσκηση, η παραγωγή και η χρησιµοποίηση της γλυκόζης πέφτουν 

µε παράλληλο τρόπο στα βασικά προ της άσκησης επίπεδα. 

Κατά τη διάρκεια της άσκησης σε φυσιολογικά άτοµα, η έκκριση ινσουλίνης από το 

πάγκρεας µειώνεται, σε απάντηση στην αυξηµένη ευαισθησία στην ινσουλίνη που 

προκαλείται από την άσκηση. Στους διαβητικούς ασθενείς τύπου 2 η περιφερική 

χρησιµοποίηση γλυκόζης κατά τη διάρκεια µέτριας έντασης άσκησης αυξάνει 

περισσότερο από την ηπατική παραγωγή της, µε αποτέλεσµα τα επίπεδα γλυκόζης 

του αίµατος να τείνουν προς µείωση. Κατά τον ίδιο χρόνο όµως, τα επίπεδα 

ινσουλίνης του πλάσµατος πέφτουν, και έτσι ο κίνδυνος υπογλυκαιµίας στους 

ασθενείς αυτούς (που δεν χρησιµοποιούν ινσουλίνη εξωγενώς) είναι σχετικά 

µικρός.[47], [87] 

Τα πλεονεκτήµατα της άσκησης. 

Μία συχνή φυσική δραστηριότητα παρέχει τα ίδια πλεονεκτήµατα τόσο για τους 

διαβητικούς όσο και για τους µη διαβητικούς. Αυξάνει τη µυϊκή µάζα, ενισχύει τα 

αισθήµατα και τη ζωντάνια του ατόµου, µειώνει τον κίνδυνο για κατάθλιψη, βοηθά 

στον καλύτερο έλεγχο του βάρους και βελτιώνει τον έλεγχο της γλυκόζης, της πίεσης 

του αίµατος και των λιπιδίων. 

Έχει βρεθεί ότι η έλλειψη άσκησης αυξάνει τον κίνδυνο για την εµφάνιση του 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και σχετίζεται µε υψηλά ποσοστά για καρδιοαγγειακές 

παθήσεις και θνητότητα σε ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη.[48] 
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Γενικές οδηγίες για τα άτοµα µε διαβήτη τύπου ΙΙ. 

Εάν τα άτοµα µε Σ∆ τύπου 2 χρησιµοποιούν θεραπευτικώς και δισκία, τότε 

εµφανίζουν τάση προς υπογλυκαιµικά επεισόδια, ιδίως όταν η άσκηση παραταθεί. Αν 

το δισκίο χορηγηθεί προ της άσκησης, αυξάνει στο διπλάσιο τα επίπεδα της 

ινσουλίνης και µειώνει κατά 50mg τα επίπεδα της γλυκόζης. Συνεπώς, 

διαµορφώνεται µια κατάσταση, η οποία σαφώς ευνοεί την εµφάνιση υπογλυκαιµικού 

επεισοδίου κατά τη διάρκεια ή και αµέσως µετά την άσκηση. Γι αυτό το λόγο 

υπάρχουν οδηγίες οι οποίες προσαρµόζονται ανάλογα, µε στόχο την καλή ποιότητα 

της ρύθµισης, την αποφυγή ακραίων µεταβολικών καταστάσεων (κετοξέωση- 

υπογλυκαιµία) και το καλύτερο δυνατό αγωνιστικό αποτέλεσµα. 

• Η άσκηση(αερόβια όπως βάδισµα, τρέξιµο, ποδηλασία, κολύµβηση) αρχίζει 

µε ελαφρό ρυθµό, προοδευτικά αυξάνει σε ένταση και διάρκεια και πρέπει να 

γίνεται καθηµερινά. 

• Η έντονη προσπάθεια κατά την άσκηση δεν είναι απαραίτητη. Το ίδιο 

ωφέλιµο είναι και το βάδισµα. 

• Ο σχεδιασµός της άσκησης γίνεται σύµφωνα µε τις προτιµήσεις του 

διαβητικού, ώστε η ενασχόληση να είναι ευχάριστη και σύµφωνη µε τις 

σωµατικές του δυνατότητες.  

• Σε ειδικές καταστάσεις, όπως η παραγωγική αµφιβληστροειδοπάθεια, θα είναι 

καλό να αποφεύγεται η έντονη άσκηση για τον κίνδυνο πιθανής αιµορραγίας. 

• Η παρουσία χρόνιων επιπλοκών όπως περιφερική νευροπάθεια, εγκυµονεί 

κίνδυνο τραυµατισµού στα πόδια, χωρίς να γίνει αντιληπτός. 

• Η γενική κατάσταση της υγείας του διαβητικού ελέγχεται σχολαστικά και 

λαµβάνονται σοβαρά υπ’ όψη νοσήµατα του καρδιαγγειακού ή 

αναπνευστικού συστήµατος.[44] 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 

ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΟΥ ΣΑΚΧΑΡΩ∆Η 

∆ΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ ΙΙ 

Για τους πάσχοντες από σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1, η θεραπεία µε ινσουλίνη είναι 

απαραίτητη. Όχι µόνο για την καλή ρύθµιση του σακχάρου αλλά και για την 

επιβίωση. 

Αντίθετα, στους ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 η χορήγηση ινσουλίνης 

γίνεται συχνά ως συµπληρωµατική αγωγή, όταν τα αντιδιαβητικά φάρµακα σε µορφή 

δισκίων δεν επαρκούν για την καλή ρύθµιση του σακχάρου. 

Για την καλή ρύθµιση του σακχάρου υπάρχουν αρκετά φάρµακα. Κανένα από αυτά 

δεν στερείται ανεπιθύµητων ενεργειών, ενώ συχνά φαίνεται να είναι αποτελεσµατική 

η συνδυασµένη λήψη δύο ή περισσότερων από αυτά. 

Τα αντιδιαβητικά δισκία ταξινοµούνται σε 5 µεγάλες κατηγορίες ανάλογα µε τη 

δράση τους. Αυτές είναι: 

• Οι Ρυθµιστές της Μεταγευµατικής Υπεργλυκαιµίας – προάγουν την έκκριση 

ινσουλίνης όταν λαµβάνονται µε τα κύρια γεύµατα 

• Οι Σουλφονυλουρίες - προάγουν την έκκριση ινσουλίνης 

• Οι ∆ιγουανίδες – µειώνουν την παραγωγή γλυκόζης από το ήπαρ 

• Οι Ευαισθητοποιητές της ινσουλίνης – βελτιώνουν την ευαισθησία των ιστών 

στην ινσουλίνη 

• Οι Αναστολείς της α-γλυκοσιδάσης – επιβραδύνουν την απορρόφηση των 

υδατανθράκων από το έντερο 
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Όπως φαίνεται από τα παραπάνω, τα αντιδιαβητικά δισκία δρουν είτε προάγοντας την 

έκκριση ινσουλίνης από τα β-κύτταρα του παγκρέατος είτε αυξάνοντας την 

ευαισθησία του σώµατος στη δράση της ινσουλίνης. Μία νέα θεραπευτική κατηγορία 

αποτελούν οι Ρυθµιστές της Μεταγευµατικής Υπεργλυκαιµίας, µε πρώτο εκπρόσωπό 

τους τη Ρεπαγλινίδη. 

3.1 ΡΥΘΜΙΣΤΗΣ ΜΕΤΑΓΕΥΜΑΤΙΚΗΣ 

ΥΠΕΡΓΛΥΚΑΙΜΙΑΣ ΤΗΣ (ΜΕΓΛΙΤΙ∆ΙΝΕΣ) 

 

                                          

 

Ο ρυθµιστής µεταγευµατικής υπεργλυκαιµίας της Novo Nordisk είναι ένας νέος 

υπογλυκαιµικός παράγοντας µε ιδιαίτερα βραχύ χρόνο δράσης. Αν και δρα στα β-

παγκρεατικά κύτταρα διαφέρει από τις Σουλφονυλουρίες ως προς τη χηµική του 

δοµή, ως προς τις φαρµακοκινητικές του ιδιότητες αλλά και ως προς τη θέση 

δέσµευσής του επί του υποδοχέα του β-κυττάρου.  

Ανήκει λοιπόν σε µία νέα θεραπευτική κατηγορία εκκριταγωγών της ινσουλίνης 

φαρµάκων. Μειώνει τα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα εντόνως διεγείροντας την 

απελευθέρωση ινσουλίνης από το πάγκρεας, δράση που εξαρτάται από τα ενεργά β-

κύτταρα των παγκρεατικών νησιδίων. 
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∆εδοµένα από πρόσφατες κλινικές µελέτες επιβεβαιώνουν την άποψη ότι η 

µεταγευµατική υπεργλυκαιµία συσχετίζεται πιο στενά µε την ανάπτυξη 

καρδιαγγειακής νόσου από ότι η υπεργλυκαιµία νηστείας. Ίσως για αυτό το λόγο 

κατά τη διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 περίπου το 50% των ασθενών 

εµφανίζουν αθηρωµατικές αλλοιώσεις. Η ύπαρξη, λοιπόν, φαρµάκων που να µπορούν 

να ρυθµίσουν πρωτίστως τα µεταγευµατικά επίπεδα της γλυκόζης αίµατος αλλά και 

τις άλλες γλυκαιµικές παραµέτρους, είναι µια θεραπευτική ανάγκη την οποία o 

ρυθµιστής µεταγευµατικής υπεργλυκαιµίας της Novo Nordisk ικανοποιεί µε τον πιο 

αποτελεσµατικό τρόπο. 

Με τη χορήγηση του ρυθµιστή µεταγευµατικής υπεργλυκαιµίας της Novo Nordisk 

αποκαθίσταται η πρώτη φάση έκκρισης της ινσουλίνης, που χαρακτηριστικά 

απουσιάζει σε άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Όµως η έκκριση ινσουλίνης 

που προκαλείται από τη χορήγησή του δεν παρατείνεται ούτε στο διάστηµα µεταξύ 

των γευµάτων ούτε κατά τη διάρκεια της νύκτας. 

Έτσι ο ρυθµιστής µεταγευµατικής υπεργλυκαιµίας της Novo Nordisk καθίσταται όχι 

µόνο αποτελεσµατικό αλλά και περισσότερο ασφαλές, συγκριτικά µε τις 

Σουλφονυλουρίες, αφού εµφανίζει σηµαντικά µειωµένα ποσοστά σοβαρών 

υπογλυκαιµιών.  

Παράλληλα είναι καλά ανεκτό και παρουσιάζει ελάχιστες αλληλεπιδράσεις µε άλλα 

φάρµακα, ενώ µπορεί να χορηγηθεί και σε άτοµα µε ήπια ή µέτρια ηπατική 

ανεπάρκεια ή µε νεφρική ανεπάρκεια κάθε σταδίου. 

O ρυθµιστής µεταγευµατικής υπεργλυκαιµίας της Novo Nordisk χορηγείται µε τα 

κύρια γεύµατα. Σε περίπτωση που κάποιο προγραµµατισµένο γεύµα µετατεθεί ή 

παραλειφθεί, µετατίθεται ή παραλείπεται και η λήψη του ρυθµιστή µεταγευµατικής 

υπεργλυκαιµίας της Novo Nordisk.   



 
 

 67

Σ’ αυτή την κατηγορία ανήκουν η ρεπαγλιδίνη και η νατεγλιδίνη. 

Η Ρεπαγλινίδη απεκκρίνεται κυρίως µέσω της χολής (κατά 90%), ενώ µόνο το 8% 

απεκκρίνεται µέσω των νεφρών. Κατά συνέπεια η αποµάκρυνσή του δεν εξαρτάται 

από τη νεφρική λειτουργία. Εντούτοις, καθώς η ευαισθησία στην ινσουλίνη αυξάνει 

σε άτοµα µε διαβήτη και νεφρική ανεπάρκεια, συνιστάται προσοχή κατά την αύξηση 

των χορηγούµενων δόσεων.  

Ο Ευρωπαϊκός Οργανισµός για την Αξιολόγηση των Φαρµάκων βεβαίωσε ότι η 

χρήση της δεν αντενδείκνυται σε σοβαρή νεφρική ανεπάρκεια κι έτσι η 

Ρεπαγλινίδη πλέον ενδείκνυται για τη νεφρική ανεπάρκεια κάθε σταδίου. 

Η Ρεπαγλινίδη µπορεί να χορηγηθεί σε θεραπευτικές δόσεις από 0,5 ως 4,0 mg µαζί 

µε κάθε κύριο γεύµα. 

Προτιµότερο είναι να λαµβάνεται αµέσως πριν την έναρξη κάθε κύριου γεύµατος.  

Μπορεί ωστόσο να ληφθεί µέχρι και 30 λεπτά πριν το γεύµα. Σε διαβητικούς 

ασθενείς Τύπου 2, η ινσουλινοτρόπος ανταπόκριση σε γεύµα εµφανίστηκε εντός 30 

λεπτών µετά τη χορήγηση από το στόµα µιας δόσης repaglinide. Αυτό οδήγησε σε 

µείωση της γλυκόζης στο αίµα κατά τη διάρκεια του γεύµατος. Τα αυξηµένα επίπεδα 

ινσουλίνης δεν διατηρήθηκαν πέραν του χρόνου του γεύµατος. Τα επίπεδα 

repaglinide στο πλάσµα µειώθηκαν γρήγορα και εµφανίστηκαν χαµηλές 

συγκεντρώσεις φαρµάκου στο πλάσµα ασθενών µε διαβήτη Τύπου 2, 4 ώρες µετά τη 

χορήγηση. 

Θεραπευτικές ενδείξεις 

Η repaglinide ενδείκνυται σε ασθενείς µε διαβήτη Τύπου 2 (Μη 

Ινσουλινοεξαρτώµενο Σακχαρώδη ∆ιαβήτη - NIDDM), των οποίων η υπεργλυκαιµία 

δεν ελέγχεται πλέον ικανοποιητικά µε δίαιτα, µείωση βάρους και άσκηση.  
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Η repaglinide ενδείκνυται επίσης σε συνδυασµό µε µετφορµίνη σε ασθενείς µε 

διαβήτη Τύπου 2, οι οποίοι δεν ρυθµίζονται ικανοποιητικά µόνο µε µετφορµίνη. 

Η θεραπεία πρέπει να αρχίζει ως πρόσθετο στη δίαιτα και την άσκηση προκειµένου 

να µειώσει τη γλυκόζη του αίµατος σε σχέση µε τα γεύµατα. 

 Αντενδείξεις 

• Γνωστή υπερευαισθησία στη repaglinide ή σε οποιοδήποτε από τα έκδοχα του 

NovoNorm  

• ∆ιαβήτης Τύπου 1 (Ινσουλινοεξαρτώµενος Σακχαρώδης ∆ιαβήτης: IDDM), 

αρνητικός σε C-Πεπτίδιο  

• ∆ιαβητική κετοξέωση, µε ή χωρίς κώµα  

• Κύηση και γαλουχία  

• Παιδιά ηλικίας κάτω των 12 ετών  

• Σοβαρές ηπατικές διαταραχές  

 

Η νατεγλιδίνη ενεργοποιεί την εκκριτική δραστηριότητα και άλλων ενδοκρινικών 

κυττάρων, όπως τα α- κύτταρα των νησιδίων του Langerhans. Οι δράσεις τόσο της 

γλυκαγόνης όσο και της αυξητικής ορµόνης αντιστρατεύονται αυτές της ινσουλίνης, 

µειώνοντας ενδεχοµένως σε κάποιο βαθµό το θεραπευτικό τους αποτέλεσµα. 

Αναφέρεται ότι η νατεγλιδίνη αυξάνει κάπως πρωιµότερα την ινσουλινοέκκριση σε 

σχέση µε την ρεπαγλιδίνη. [65], [66] 
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Όργανο στόχος: πάγκρεας 

∆ράση: αυξάνει την έκκριση ινσουλίνης, µειώνει τη µεταγευµατική 

γλυκόζη 

Μειώνει HbA1c από 0.5% σε 2.0% 

Ο χρόνος που απαιτείται για µέγιστα αποτελέσµατα: 1 hr 

Λαµβάνεται: το Starlix πριν από κάθε γεύµα ενώ το Prandin  15 – 

30 λεπτά πριν από κάθε γεύµα 

 

φάρµακο δράση ∆όση  ∆όση/ µέρα

Prandin 

(repaglinide) 

3 hrs 0.5 - 4 mg 

πριν από κάθε 

γεύµα  

2 - 3  

Starlix 

(nateglinide) 

3 hrs 60 - 120 mg 

 πριν από κάθε 

γεύµα 

2 - 3  
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3.2 ΣΟΥΛΦΟΝΥΛΟΥΡΙΕΣ 

 

Οι σουλφονυλουρίες ανακαλύφθηκαν τυχαία. Το 

1942 ο Jandon παρατήρησε ότι κάποια 

σουλφοναµίδια (αντιβιοτικά) είχαν υπογλυκαιµική 

δράση σε πειραµατόζωα. Απορροφούνται ταχέως 

από το γαστρεντερικό σωλήνα αναλόγως µε το 

είδος της σουλφονυλουρίας. Μεταβολίζονται στο ήπαρ και απεκκρίνονται από τους 

νεφρούς ή στα κόπρανα. 

Oι σουλφονυλουρίες διακρίνονται σε σουλφονυλουρίες «πρώτης γενιάς» 

(τολβουταµίδη, τολαζαµίδη, ακετοεξαµίδη που δεν κυκλοφορούν πλέον στη χώρα 

µας και χλωροπροπαµίδη), σε σουλφονυλουρίες «δεύτερης γενιάς» (γλιβενκλαµίδη, 

γλικλαζίδη, γλιπιζίδη) και «τρίτης γενιάς» (γλιµεπιρίδη).Oι δεύτερες δεν διαφέρουν 

πολύ από τις σουλφονυλουρίες της "πρώτης γενιάς", είναι όµως αποτελεσµατικές σε 

µικρότερες δόσεις. Όσον αφορά στον τρόπο ενέργειας των σουλφονυλουριών, 

υποστηρίζονται τρεις τουλάχιστον µηχανισµοί:  

α) προαγωγή της έκλυσης ινσουλίνης από τα β-κύτταρα των νησιδίων του 

παγκρέατος (ινσουλινοτρόπος ενέργεια),  

β) αύξηση του αριθµού των υποδοχέων της ινσουλίνης και  

γ) µείωση των επιπέδων της γλυκαγόνης του αίµατος 

Η ισχύς των παραγώγων της σουλφονυλουρίας εξαρτάται από τον ρυθµό µε τον οποίο 

µεταβολίζονται, από την δραστικότητα των µεταβολικών προϊόντων που προκύπτουν 

και από τον ρυθµό απέκκρισης. O ρυθµός µεταβολισµού είναι ταχύς για την 
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τολβουταµίδη και την τολαζαµίδη, βραδύς για την χλωροπροπαµίδη και ενδιάµεσος 

για τις υπόλοιπες σουλφονυλουρίες. H χλωροπροπαµίδη σε ποσοστό 80% δεν 

µεταβολίζεται και απεκκρίνεται αναλλοίωτη από τους νεφρούς, γι αυτό και δεν 

συνιστάται η χορήγησή της σε περιπτώσεις διαβητικών µε νεφρική ανεπάρκεια, 

καθώς και σε άτοµα µεγάλης ηλικίας (αυξηµένος κίνδυνος υπογλυκαιµίας).  

Tα µεταβολικά παράγωγα των σουλφονυλουριών είτε είναι αδρανή, είτε έχουν 

ασθενή υπογλυκαιµική ενέργεια, εκτός της ακετοεξαµίδης της οποίας το µεταβολικό 

προϊόν υδροξυεξαµίδη έχει 2½ φορές µεγαλύτερη υπογλυκαιµική δράση σε σύγκριση 

µε την µητρική ουσία. Γι' αυτό το λόγο, η ακετοεξαµίδη δε συνιστάται σε διαβητικούς 

µε νεφρική ανεπάρκεια.  

H χλωροπροπαµίδη διεγείρει την έκκριση της αντιδιουρητικής ορµόνης και ενισχύει 

την επίδραση της τελευταίας στα ουροφόρα σωληνάρια µε αποτέλεσµα την πρόκληση 

υπονατριαιµίας από αραίωση. H αντιδιουρητική ενέργεια της χλωροπροπαµίδης είναι 

αποκλειστική ιδιότητα του υπογλυκαιµικού αυτού παράγοντα, σε αντίθεση µε τις 

άλλες σουλφονυλουρίες που διευκολύνουν την απέκκριση ύδατος. Λόγω της 

αντιδιουρητικής της ενέργειας, η χλωροπροπαµίδη χρησιµοποιείται σε ήπιες µορφές 

άποιου διαβήτη.  

Η γλιµεπιρίδη χαρακτηρίζεται ως 3ης γενιάς σουλφονυλουρία. Η συνιστώµενη 

ηµερήσια δόση είναι 1–8 mg. Το φάρµακο αυτό φαίνεται ότι επιτυγχάνει εξίσου καλό 

υπογλυκαιµικό αποτέλεσµα µε τις σουλφονυλουρίες 2ης γενιάς, µε λιγότερη όµως 

ινσουλινοέκκριση. Αυτό θεωρείται προσόν, µε την έννοια ότι η µεγάλη 

ινσουλινοέκκριση προάγει ενδεχοµένως την αθηροσκλήρωση. Παράλληλα, έχει 

λιγότερη αλληλεπίδραση µε τους κυτταρικούς υποδοχείς Κ+ τους ευαίσθητους στο 

ΑΤΡ του καρδιαγγειακού συστήµατος, ενώ προκαλεί και µικρότερη έκκριση 

γλυκαγόνης.  
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Κυριότερη ανεπιθύµητη ενέργεια (χαρακτηριστική της οµάδας) είναι η υπογλυκαιµία, 

που όµως συνήθως είναι ελαφρότερη και λιγότερο συχνή απ’ ό,τι µε τη 

γλιβενκλαµίδη. Το φάρµακο δεν ενδείκνυται σε διαβητικά άτοµα µε ηπατική και 

νεφρική ανεπάρκεια 

Tο ενδεχόµενο αυξηµένης πιθανότητας ισχαιµικής καρδιοπάθειας µετά από χρήση 

σουλφονυλουριών δεν έχει επιβεβαιωθεί. 

Ενδείξεις: 

Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 (µη ινσουλινοεξαρτώµενος).  

Αντενδείξεις: 

• Iνσουλινοεξαρτώµενος σακχαρώδης διαβήτης (τύπος 1), διαβήτης 

επιπλεκόµενος µε κετοξέωση ή κώµα,  

• κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης και του θηλασµού, εγχειρήσεις διαβητικών 

και  

• διαβήτης που σχετίζεται µε διαταραχές της ηπατικής, νεφρικής ή 

επινεφριδικής λειτουργίας. 

 Στις περιπτώσεις αυτές, η θεραπεία µε ινσουλίνη είναι αναγκαία.  

Eπίσης και σε άλλες οξείες καταστάσεις, όπως π.χ. οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου, 

κώµατα άλλης φύσεως, βαριές ή παρατεινόµενες λοιµώξεις, τραυµατισµοί. Στις 

περιπτώσεις αυτές επίσης η ινσουλινοθεραπεία είναι απαραίτητη µε ταυτόχρονη 

παροδική διακοπή των αντιδιαβητικών δισκίων.  
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Όργανο στόχος: Πάγκρεας 

∆ράση: Αυξάνει την έκκριση ινσουλίνης

Μειώνει την HbA1c από1% σε 2% 

Λαµβάνεται: µε ή χωρίς φαγητό 

   

  Φάρµακο  ∆ρα έως περιεκτικότητα  ∆όσεις/ µέρα

Orinase 

(tolbutamide) 

6-10 hrs 500 - 3000 mg  2-3 

Tolinase 

(tolazamide) 

  100 - 1000 mg  1-2 1st 

Gen 

Diabinese 

(chlorpropamide) 

24-72 

hrs  

100 - 500 mg 1-2 

Glucotrol 

(glipizide) 

12 hrs  2.5 - 40 mg 1-2 

Glucotrol XL 

(ext. rel. glipizide) 

24 hrs  2.5 - 20 mg 1 

Micronase, Diabeta 

(glyburide)  

18-24 

hrs  

1.25 - 2.0 mg 1-2 

2nd 

Gen 

Glynase 

(micronized gly.) 

24 hrs  3 - 12 mg 1-2 

3rd 

Gen 

Amaryl 

(glimepiride)  

24 hrs  1 - 8 mg 1 
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 solosa 24 hrs 1-4 mg 1 

 

                                                                            [67], [68], [69] 

3.3. ∆ΙΓΟΥΑΝΙ∆ΙΑ 

 

Τα διγουανίδια, φαινφορµίνη και µετφορµίνη έχουν διαφορετικό τρόπο δράσης από 

εκείνον των σουλφονυλουριών. Tα φάρµακα της οµάδας αυτής αν και στερούνται της 

ινσουλινοτρόπου δράσης των σουλφονυλουριών έχουν, εντούτοις, ανάγκη της 

παρουσίας λειτουργικών β-κυττάρων των νησίδων του παγκρέατος για να ασκήσουν 

τη δράση τους. Από πλευράς υπογλυκαιµικής ικανότητας, τα διγουανίδια πρέπει να 

θεωρούνται µάλλον "ευγλυκαιµικοί" παράγοντες, παρά υπογλυκαιµικά φάρµακα. 

Ως τρόποι ενέργειας των διγουανιδίων θεωρούνται: 

α) H προαγωγή της αναερόβιας γλυκόλυσης στους περιφερικούς ιστούς (αυξάνει την 

πρόσληψη γλυκόζης από τους ιστούς, κυρίως τους µυς και το ήπαρ) 

β) H αναστολή της ηπατικής νεογλυκογένεσης. 

γ) H ελάττωση της εντερικής απορρόφησης της γλυκόζης. 

δ) H προαγωγή της δέσµευσης της ινσουλίνης από τους υποδοχείς της στους 

περιφερικούς ιστούς-στόχους. 

Η µετφορµίνη που είναι και η πιο διαδεδοµένη είναι ένα διγουανίδιο µε αντί-

υπεργλυκαιµικές ιδιότητες, το οποίο µειώνει και τη βασική και τη µεταγευµατική 

γλυκόζη του πλάσµατος. ∆ιεγείρει την ενδοκυτταρική σύνθεση του γλυκογόνου 

ενεργώντας επί της συνθετάσης του γλυκογόνου. Η µετφορµίνη αυξάνει την 

ικανότητα µεταφοράς όλων των τύπων µεµβρανικών µεταφορέων γλυκόζης (GLUT). 
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Στους ανθρώπους , ανεξάρτητα από τη δράση της επί της γλυκαιµίας, η µετφορµίνη 

έχει ευνοϊκές ενέργειες επί του λιπιδικού µεταβολισµού. Αυτό έχει αποδειχθεί σε 

θεραπευτικές δόσεις σε ελεγχόµενες µεσοπρόθεσµες ή µακροπρόθεσµες κλινικές 

µελέτες: η µετφορµίνη µειώνει τη συνολική χοληστερίνη, την LDL και τα επίπεδα 

των τριγλυκεριδίων. 

H χρήση της φαινφορµίνης, αντίθετα, έχει απαγορευθεί σε πολλές χώρες εξαιτίας του 

κινδύνου της γαλακτικής οξέωσης, ιδιαίτερα σε ασθενείς µε νεφρική, ηπατική ή 

καρδιακή ανεπάρκεια και γενικά σε καταστάσεις που συνοδεύονται από ιστική 

υποξία.  

H εµφάνιση γαλακτικής οξέωσης ευνοείται σε άτοµα άνω των 65 ετών, σε 

αλκοολικούς και σε δόση άνω των 100 mg/24ωρο. Γαλακτική οξέωση έχουµε όταν τα 

γαλακτικά του ορού ξεπερνούν τα 4-5 mEq/L. Εντούτοις, γαλακτική οξέωση µπορεί 

να εµφανισθεί και χωρίς την παρουσία προδιαθεσικών παραγόντων. Ο δείκτης 

θνησιµότητας στις περιπτώσεις αυτές πλησιάζει το 50%. Η µετφορµίνη ευθύνεται για 

γαλακτική οξέωση, διότι προάγει την παραγωγή του γαλακτικού στο αίµα. Όµως η 

γαλακτική οξέωση από µετφορµίνη είναι σπάνια και όποτε διαγνώστηκε αφορούσε σε 

άτοµα στα οποία υπήρχε αντένδειξη για τη χορήγηση της (συνήθως νεφρική 

ανεπάρκεια). Εντούτοις θα πρέπει να τονιστεί και η µέχρι σήµερα σχετικά 

περιορισµένη χρήση της σε σχέση µε εκείνη της φαινφορµίνης. 

Υποψήφιοι για χορήγηση διγουανιδίων θα πρέπει να θεωρούνται διαβητικοί, στους 

οποίους έχει αποτύχει η σωστή θεραπευτική αγωγή (δίαιτα ή δίαιτα και 

σουλφονυλουρίες), που αρνούνται τη χορήγηση ινσουλίνης ή, τέλος, που για 

οποιονδήποτε λόγο η τελευταία δεν µπορεί να χρησιµοποιηθεί (πνευµατική ή 

σωµατική µειονεκτικότητα, επαγγελµατικοί λόγοι κλπ.). Στις περιπτώσεις αυτές θα 

πρέπει πάντα να λαµβάνονται σοβαρά υπόψη και να σταθµίζονται προσεκτικά και οι 



 
 

 76

λοιποί αποτρεπτικοί της χορήγησης του φαρµάκου παράγοντες που περιγράφονται 

στη συνέχεια. 

Ενδείξεις: Μη ινσουλινοεξαρτώµενος σακχαρώδης διαβήτης, ιδιαίτερα σε 

παχύσαρκα άτοµα, που δεν ρυθµίζεται µε σωστή δίαιτα και σουλφονυλουρίες ή που 

για διάφορους λόγους δεν είναι δυνατή η χορήγηση ινσουλίνης. 

Αντενδείξεις: Σε άτοµα ηλικίας άνω των 65 ετών, σε ασθενείς που έχουν ή µπορεί να 

αναπτύξουν ιστική υποξία, όπως πάσχοντες από καρδιαγγειακά νοσήµατα 

(συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, έµφραγµα µυοκαρδίου, υπέρταση, υπόταση) ή 

αναπνευστική ανεπάρκεια. Επίσης σε ηπατική ή νεφρική ανεπάρκεια, σε ασθενείς 

που έχουν λοίµωξη ή γάγγραινα, σε αλκοολισµό, στην κύηση και γαλουχία . 

Ανεπιθύµητες ενέργειες: H γαλακτική οξέωση αποτελεί την σοβαρότερη και πιο 

επικίνδυνη παρενέργεια. Εκδηλώνεται συνήθως µε ανορεξία, εµετούς, διάρροιες, 

σύγχυση που εξελίσσεται σε κώµα και συνοδεύεται από αυξηµένα επίπεδα 

γαλακτικού οξέος στο αίµα. Επίσης αναφέρονται απώλεια βάρους, κεφαλαλγία, 

εξανθήµατα, µεταλλική γεύση, αδυναµία, µείωση της απορρόφησης της βιταµίνης 

B12 και µόνιµη ελάττωση της έκκρισης του ενδογενή παράγοντα, ανάπτυξη 

πνευµονικής υπέρτασης και πολύ σπάνια υπογλυκαιµία. [89] 
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Metformin 

Όργανο στόχος: συκώτι, δευτερεύων επιδράσεις στους µυς και στο λίπος.  

∆ράση: µειώνει την παραγωγή γλυκόζης απ’ το συκώτι, αυξάνει τους υποδοχείς γλυκόζης στους µυς 

και τα λιποκύτταρα  

µειώνει την HbA1c από 1.5% σε 2.0% 

Ο χρόνος που απαιτείται για µέγιστα αποτελέσµατα: 2-4 hrs 

Λαµβάνεται: µε το γεύµα 

Φάρµακο ∆ράση Περιεκτικότητα ∆όση/ Μέρα 

Glucophage 

(metformin) 

8-12 hrs  500 - 2550 mg  2-3 

Glucophage XR  

(metformin) 

24 hrs  500 - 2250 mg  1 

Glucovance 

(metformin 

+ glyburide) 

12-18 hrs  250/1.25 σε  

2000/20 mg  

2-3 

 

                                                                                 [70],[71],[72],[75] 
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3.4. ΘΕΙΑΖΟΛΙ∆ΙΝΕ∆ΙΟΝΕΣ ( ΡΟΣΙΓΛΙΤΑΖΟΝΗ, 

ΠΙΟΓΛΙΤΑΖΟΝΗ). 

 

Οι θειαζολιδινεδιόνες (ή γλιταζόνες) αποτελούν µια νέα κατηγορία αντιδιαβητικών 

δισκίων, που δρουν αυξάνοντας την ευαισθησία των ιστών στην ινσουλίνη. Η 

χορήγησή τους δεν προκαλεί υπογλυκαιµίες, ενώ φαίνεται ότι ασκούν ευεργετικές 

επιδράσεις και σε άλλες συνιστώσες του µεταβολικού συνδρόµου, όπως τη 

δυσλιπιδαιµία. Η αποτελεσµατικότητά τους αυξάνει όταν χορηγηθούν µαζί µε το 

φαγητό, ενώ η ανταπόκριση στη θεραπεία µπορεί να καθυστερήσει έως και 4 

εβδοµάδες. [90] 

Σηµειώνεται, επίσης, ότι η χορήγησή τους µπορεί να προκαλεί αύξηση του βάρους, 

που εν µέρει οφείλεται σε κατακράτηση ύδατος. Τα φάρµακα αυτής της κατηγορίας 

είναι η τρογλιταζόνη, η ροσιγλιταζόνη και η πιογλιταζόνη. Σε αντίθεση µε την 

τρογλιταζόνη και την πιογλιταζόνη, η ροσιγλιταζόνη δεν επάγει το µεταβολισµό 

µέσω του κυτοχρώµατος Ρ4503Α4. Αυτό την απαλλάσσει από σηµαντικές 

αλληλεπιδράσεις µε άλλα συνήθη φάρµακα, όπως είναι η µετφορµίνη, τα 

αντισυλληπτικά, η διγοξίνη και η ρανιτιδίνη.  

Σε ένα µικρό ποσοστό των ατόµων που θεραπεύονται µε τρογλιταζόνη µπορεί να 

παρατηρηθεί αύξηση των ηπατικών ενζύµων, που θα οδηγήσει τελικά σε διακοπή του 

φαρµάκου, ενώ έχει παρατηρηθεί και ελάχιστος αριθµός θανάτων που αποδίδεται σε 

ηπατοτοξική δράση. Αυτό δεν φαίνεται να ισχύει για τα νεότερα παράγωγα 

ροσιγλιταζόνη και πιογλιταζόνη. 
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 Για το λόγο αυτόν, όταν αρχίζει θεραπεία µε φάρµακο αυτής της κατηγορίας, 

χρειάζεται να ελέγχονται περιοδικά τα ηπατικά ένζυµα (οπωσδήποτε για την 

τρογλιταζόνη, δυνητικά για τα άλλα φάρµακα της κατηγορίας). [79] 

Το Actos είναι φαρµακευτικό προϊόν που περιέχει τη δραστική ουσία πιογλιταζόνη. 

Τα λευκά στρογγυλά δισκία περιέχουν 15, 30 ή 45 mg πιογλιταζόνης. [91] 

Το Avandia είναι φάρµακο που περιέχει τη δραστική ουσία ροσιγλιταζόνη. ∆ιατίθεται 

σε δισκία (ροζ:2 mg, πορτοκαλί: 4 mg, κοκκινοκαφέ: 8 mg. [92] 

Ενδείξεις: 

• Χορηγούνται σε µονοθεραπεία σε ασθενείς (κυρίως υπέρβαρους) που δεν µπορούν 

να λάβουν 

µετφορµίνη. 

• Χορηγούνται επίσης σε συνδυασµό µε ένα άλλο αντιδιαβητικό φάρµακο (διπλή 

θεραπεία). Το φαρµακευτικό προϊόν µπορεί να προστεθεί στη µετφορµίνη στην 

περίπτωση ασθενών που δεν 

ελέγχονται ικανοποιητικά µόνο µε µετφορµίνη χορηγούµενη σε µονοθεραπεία και 

στη µέγιστη ανεκτή δόση. Εναλλακτικά, µπορούν να προστεθούν σε σουλφονυλουρία 

όταν η χορήγηση µετφορµίνης δεν ενδείκνυται και όταν οι ασθενείς δεν ελέγχονται 

ικανοποιητικά µόνο µε σουλφονυλουρία χορηγούµενη σε µονοθεραπεία και στη 

µέγιστη ανεκτή δόση. 

• Χορηγούνται σε συνδυασµό µε δύο άλλα αντιδιαβητικά φάρµακα, µετφορµίνη και 

σουλφονυλουρία, στο πλαίσιο τριπλής θεραπείας ασθενών (κυρίως υπέρβαρων) που 

δεν ελέγχονται ικανοποιητικά µε τα δύο αυτά φάρµακα. 

• Χορηγούνται σε συνδυασµό µε ινσουλίνη σε ασθενείς (κυρίως υπέρβαρους) που δεν 

ελέγχονται ικανοποιητικά µόνο µε ινσουλίνη και δεν µπορούν να λάβουν µετφορµίνη. 
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Glitazones 

Όργανο στόχος: µυς, λίπος και συκώτι  

∆ράση: καθιστά τα κύτταρα πιο ευαίσθητα στην ινσουλίνη, µειώνει την 

παραγωγή γλυκόζης από το συκώτι, 

Μειώνει την HbA1c από 0.5% έως 1.5% 

Ο χρόνος που απαιτείται για µέγιστα αποτελέσµατα: 6 - 8 εβδοµάδες 

Λαµβάνεται: µε ή χωρίς φαγητό  

Φάρµακο Περιεκτικότητα ∆όσεις/Ηµέρα 

Actos 

(pioglitazone) 

15 - 45 mg  1 

Avandia 

(rosiglitazone) 

2 - 8 mg  1 - 2  

 

[73], [74] 

3.5 ΑΝΑΣΤΟΛΕΙΣ Α- ΓΛΥΚΟΣΙ∆ΑΣΗΣ  

 

Η ακαρβόζη (Glucobay) και η µιγλιτόλη είναι αναστολείς της γλυκοσιδάσης, που 

καθυστερούν την απορρόφηση των υδατανθράκων από το λεπτό έντερο, µειώνοντας 

έτσι τη µεταγευµατική αύξηση της γλυκόζης στο αίµα. [93] 

• Αναστέλλουν αντιστρεπτά και ανταγωνιστικά την ενζυµική δράση των α-

γλυκοσιδασών στις λάχνες του λεπτού εντέρου 

• Μετατρέπουν τους µη απορροφήσιµους (δισακχαρίτες) υδατάνθρακες της 

τροφής σε απορροφήσιµους µονοσακχαρίτες 

Ενδείξεις: 

Συµπληρωµατική θεραπεία σακχαρώδη διαβήτη ανεπαρκώς ρυθµιζόµενου µε τη 

δίαιτα, τα από του στόµατος αντιδιαβητικά  
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Αντενδείξεις: 

Υπερευαισθησία στη δραστική ουσία. 

Ανεπιθύµητες ενέργειες: 

Μετεωρισµός, κοιλιακά άλγη, τάση για διάρροια ή διάρροια. 

 

 

Όργανο στόχος: έντερο   

∆ράση: καθυστέρηση απορρόφησης υδατανθράκων από το έντερο  

µειώνει την HbA1c από 0.7% έως 1.0% 

Ο χρόνος που απαιτείται για µέγιστα αποτελέσµατα : 1 ώρα  

Λαµβάνεται: στην αρχή των γευµάτων 

Φάρµακο ∆ρα µέχρι Περιεκτικότητες 

 

∆όσεις/µέρα 

 

Precose 

(acarbose) 

4 hrs  25 - 300 mg 3 

Glyset 

(miglitol) 

4 hrs  25 - 300 mg 3 

 

[76],[74] 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4 

4.1 ΟΞΕΙΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΤΟΥ ∆ΙΑΒΗΤΗ 

 

Η πιθανότητα ανάπτυξης επιπλοκών λόγω του σακχαρώδους διαβήτη µειώνεται όσο 

καλύτερα ρυθµίζονται οι τιµές του σακχάρου στο αίµα. Μια σειρά παραγόντων, όπως 

το κάπνισµα, τα αυξηµένα επίπεδα χοληστερόλης, η παχυσαρκία, η αρτηριακή 

υπέρταση και η καθιστική ζωή, επιταχύνουν την ανάπτυξη επιπλοκών. Οι επιπλοκές 

του σακχαρώδους διαβήτη διακρίνονται σε οξείες και χρόνιες. 

Οι οξείες περιλαµβάνουν τη διαβητική κετοξέωση, υπερωσµωτικό µη κετωτικό 

κώµα και υπογλυκαιµία. 

4.1.1 ∆ιαβητική κετοξέωση  

 

Η διαβητική κετοξέωση είναι η κύρια αιτία θανάτου σε ασθενείς κάτω από 20 ετών 

µε τύπου 1 διαβήτη. Παρόλο που η διαβητική κετοξέωση µπορεί να εµφανιστεί σε 

οποιαδήποτε ηλικία, πιο συχνά απαντάται σε νεαρούς ασθενείς. Συχνά επισπεύδεται 

από κάποια λοίµωξη που µπορεί να έχει ο ασθενής ή πιο σπάνια από άλλη 

ταυτόχρονη ασθένεια όπως έµφραγµα του µυοκαρδίου.  

Είναι πιο συχνή στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1. 

Πολλές περιπτώσεις απαντώνται σε πρόσφατα διαγνωσµένους ασθενείς µε τύπου 1 

διαβήτη. Πολύ σπάνια επιταχύνεται από σκόπιµη παράλειψη των εγχύσεων 

ινσουλίνης. Είναι πιο συχνή στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1. 
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Η διαβητική κετοξέωση είναι η µεταβολική διαταραχή που χαρακτηρίζεται από 

υπεργλυκαιµία και µεταβολική οξέωση , αποτόκων της αύξησης των κετοοξέων β- 

οξυβουτυρικού και ακετοοξεικού στο αίµα, συνέπεια σχετικής ή απόλυτης έλλειψης 

ινσουλίνης. 

Τα κλινικά συµπτώµατα της ∆ΚΟ χαρακτηρίζονται από ναυτία, εµετούς, δίψα, 

πολυουρία και σπάνια, από κοιλιακό άλγος συνοδευόµενο από σηµεία αφυδάτωσης, 

οξειδωτική αναπνοή (Kussmaul: βαθιές, παρατεταµένες και συνοδευόµενες από 

αναστεναγµό αναπνοές), απόπνοια ακετόνης, υποθερµία και σταδιακά πτώση του 

επιπέδου συνείδησης.  

Σε σοβαρότερες περιπτώσεις παρατηρούνται υπόταση και κυκλοφορική καταπληξία 

(shock). 

Η λεπτοµερής βιοχηµική αξιολόγηση και ο έλεγχος (ούρων, ηλεκτρολυτών, γλυκόζης 

και των αρτηριακών αερίων) είναι υποχρεωτικοί για τη διαχείριση αυτής της 

κατάστασης όπως και µια έρευνα, πρέπει να διεξαχθεί για την υποκείµενη αιτία 

(ακτινογραφία θώρακος ή καλλιέργεια ούρων και αίµατος, για παράδειγµα). 

Η επιτυχής θεραπεία απαιτεί έγκαιρη αναπλήρωση των υγρών, αποκατάσταση της 

ανεπάρκειας καλίου, ενδοφλέβια έγχυση ινσουλίνης, προσοχή στην ισορροπία οξέων 

και βάσεων και θεραπεία της υποκείµενης αιτίας αν έχει διαγνωστεί. Η αναπλήρωση 

των υγρών γίνεται µε ισοτονικό άλας µέχρις ότου η γλυκόζη του αίµατος κατέβει 

γύρω στα 14mmol/l, όταν το 5% της δεξτρόζης έχει αντικατασταθεί. Αντίθετα 

σοβαρή υπερνατριαιµία (νάτριο του αίµατος >155 mmol/l) ή υπεροσµωτικότητα του 

πλάσµατος (> 350 mosm/kg) απαιτεί τη χρήση υποτονικού άλατος σε βραχυπρόθεσµη 

βάση. [49], [50] 
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4.1.2 Υπεροσµωτικό µη κετωτικό κώµα. 

 

Χαρακτηρίζεται από αύξηση της οσµωτικότητας του πλάσµατος (>350 mοsm/L), 

πολύ υψηλά επίπεδα σακχάρου αίµατος (>600mg/dl) και απουσία κετοξέωσης. 

Συνήθως εµφανίζεται σε µέσης ηλικίας ή ηλικιωµένους που έχουν µη ρυθµισµένο 

διαβήτη τύπου 2.  

Το κώµα είναι πιο πιθανό  σε αυτή τη κατάσταση από ότι στη διαβητική κετοξέωση. 

∆ιάφορες αιτίες µπορούν να πυροδοτήσουν την εµφάνιση του υπερωσµωτικού µη 

κετωσικού κώµατος, όπως η σηψαιµία, το έµφραγµα του µυοκαρδίου, η 

παγκρεατίτιδα, η αιµορραγία από το γαστρεντερικό και η λήψη φαρµάκων. Η 

αναπλήρωση υγρών, ηλεκτρολυτών και ινσουλίνης είναι η βασική θεραπεία, όπως και 

στη διαβητική κετοξέωση.  

Επιπλέον, υπάρχει ένας αυξηµένος κίνδυνος για θροµβοεµβολική ασθένεια σε αυτή 

τη κατάσταση. Προφυλακτική χαµηλή δόση ηπαρίνης (5000 µονάδες υποδόρια κάθε 

8 ώρες) συστήνεται αν οι ασθενείς είναι κατάκοιτοι ή έχουν και άλλους παράγοντες 

κινδύνου. [51] [52] 

4.1.3 Υπογλυκαιµία. 

Ο όρος υπογλυκαιµία, ετυµολογικά σηµαίνει χαµηλή τιµή γλυκόζης αίµατος σε 

επίπεδα τέτοια που µπορεί να προκαλούν κλινικές εκδηλώσεις, δηλαδή συµπτώµατα. 

Μπορεί να εµφανιστεί και στους 2 τύπους διαβήτη αλλά πιο συχνά σε ασθενείς µε 

διαβήτη τύπου 1. Περίπου το 90% όλων των ασθενών που λαµβάνουν ινσουλίνη, 

έχουν υποστεί υπογλυκαιµικό επεισόδιο και πάνω από το 30% των 

ινσουλινοεξαρτώµενων έχουν οδηγηθεί σε υπογλυκαιµικό κώµα τουλάχιστον µία 

φορά στη ζωή τους και ένα 3%  έχει συχνά και σοβαρά επεισόδια.  
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Σοβαρή υπογλυκαιµία συνήθως συµβαίνει κατά τη διάρκεια της νύχτας και λέγεται 

ασυµπτωµατική νυκτερινή υπογλυκαιµία. 

Οι κύριες αιτίες είναι υπερβολικές δόσεις ινσουλίνης ή σουλφονυλουριών, 

καθυστερηµένη πρόσληψη γεύµατος ή παράλειψη του και έντονη, µη 

προγραµµατισµένη, σωµατική άσκηση.  

Συχνά χρησιµοποιείται και ο όρος υπογλυκαιµία του αυτόνοµου συστήµατος, της 

οποίας τα συµπτώµατα είναι εφίδρωση, τρόµος, άγχος, ταχυκαρδία και πείνα. 

Η νευρογλυκοπενία είναι ένας ορισµός που δόθηκε από τον V. Marks, για να 

υποδηλωθούν τα συµπτώµατα και σηµεία της υπογλυκαιµίας που εµφανίζονται από 

µειωµένη παροχή γλυκόζης (πενία γλυκόζης) στους νευρώνες του Κ.Ν.Σ. και που 

είναι ανεπαρκής για τη φυσιολογική τους λειτουργία. Αλλαγή προσωπικότητας, 

αλλαγή διάθεσης, δυσχέρεια αντίληψης, δυσχέρεια οµιλίας, διαταραχή στην όραση ή 

απώλεια συνείδησης είναι τα συµπτώµατα της. Αν τα συµπτώµατα της 

νευρογλυκοπενίας εκδηλωθούν χωρίς να έχουν προηγηθεί και διαγνωσθεί τα 

συµπτώµατα του αυτόνοµου συστήµατος, η έλλειψη συναίσθησης µπορεί να 

αναπτυχθεί. 

 Μέτρια υπογλυκαιµία καθορίζεται η κλινική εικόνα, την οποία ο ασθενής 

αντιλαµβάνεται (µε την εµφάνιση προειδοποιητικών χαρακτηριστικών 

συµπτωµάτων), οπότε είναι σε θέση ο ίδιος να λάβει τα απαιτούµενα θεραπευτικά 

µέτρα για την αποκατάσταση του.  

Σε περίπτωση που ο ασθενής είναι αναίσθητος απαιτείται η χορήγηση ενδοφλέβιας 

δεξτρόζης (30ml σε 20% διαλύµατος) και γλυκόζης δια του στόµατος για την 

αποκατάσταση της συνείδησης ή η ενδοµυϊκή χορήγηση γλυκαγόνης που διεγείρει 

την ηπατική γλυκογονόλυση. 
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Αντίθετα ως βαριά υπογλυκαιµία καθορίζεται η έντονη υπογλυκαιµία που καθιστά 

τον ασθενή ανήµπορο να την αντιµετωπίσει και για την αποκατάσταση του απαιτείται 

θεραπευτική παρέµβαση.  

Η κλινική εκδήλωση µπορεί να συνοδεύεται µε απώλεια συνείδησης ή την εµφάνιση 

σπασµών (υπογλυκαιµικό κώµα).  

Ανεπίγνωστη υπογλυκαιµία ορίζεται η κατάσταση κατά την οποία ο διαβητικός υπό 

θεραπεία µε ινσουλίνη παρουσιάζει απώλεια της ικανότητας να έχει επίγνωση της 

έναρξης της οξείας υπογλυκαιµίας (απώλεια προειδοποιητικών σηµείων). [51], [53], 

[54], [55] 

 

Άµεση δράση σε περιπτώσεις υπογλυκαιµίας. 

 

• Αν η γλυκόζη του αίµατος είναι < 70ml/dl, χορηγούµε 15-20 gr υδατάνθρακες 

ταχείας δράσης (1-2 κουταλάκια του γλυκού ζάχαρη ή µέλι , ½ κούπα από 

κοινή σόδα, 5-6 καραµέλες, ζελέ γλυκόζης ή ένα ποτήρι γάλα. 

• 15 λεπτά µετά τη θεραπεία ελέγχουµε τη γλυκόζη του αίµατος. Αν επιµένει να 

είναι < 70ml/dl, ξαναπροσπαθούµε µε 15gr πρόσθετου υδατάνθρακα. 

• Αν η γλυκόζη δεν είναι < 70ml/dl αλλά µέχρι το επόµενο γεύµα πρέπει να 

περιµένετε πάνω από µια ώρα, να προτιµήσετε ένα σνακ µε άµυλο και 

πρωτεΐνες (κράκερς και φυστικοβούτυρο, κράκερς και τυρί, µισό σάντουιτς ή 

κράκερς και ένα ποτήρι γάλα). 

• Κρατήστε την ένεση γλυκαγόνης διαθέσιµη για ασθενείς που είναι αναίσθητοι 

ή που δεν µπορούν να λάβουν υδατάνθρακες στοµατικά.  
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4.2 ΧΡΟΝΙΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ 

4.2.1.∆ιαβητική Μικροαγγειοπάθεια: 

 

Ο όρος «µικροαγγειοπάθεια» προσδιορίζει τις βλάβες στα αγγεία του τριχοειδικού 

αγγειακού πλέγµατος ή άλλως στο δίκτυο της µικροκυκλοφορίας. ∆ια µέσου αυτού 

του δικτύου διακινείται ο όγκος του αίµατος- αιµατική ροή-, ο οποίος καλύπτει 

τοπικές µεταβολικές ανάγκες. Για την οµαλή διεκπεραίωση της λειτουργίας αυτής 

σηµαντικό ρόλο παίζει η ρύθµιση της πίεσης κατά µήκος του δικτύου.  

 

Η σηµαντικότητα έγκειται στο ότι µε τη ρύθµιση της πίεσης προσλαµβάνονται 

µεγάλες µετακινήσεις υγρών κατά µήκος του τριχοειδικού ενδοθηλίου. 

Η αρτηριακή πίεση και η θερµοκρασία του πυρήνα του σώµατος εξαρτώνται απόλυτα 

από την αιµατική ροή στα διάφορα αγγειακά επίπεδα. 

4.2.2. ∆ιαβητική Μακροαγγειοπάθεια 

Πρόκειται για µια µορφή γενικευµένης αποφρακτικής 

αρτηριοπάθειας η οποία διαφέρει από την κλασική 

αθηρωµάτωση. Προσβάλλονται αρτηρίες µεσαίου και µεγάλου 

µεγέθους µε συχνότερη εντόπιση τις περιφερικές αρτηρίες των 

άκρων, τις στεφανιαίες και τις εγκεφαλικές αρτηρίες.  

Άνδρες και γυναίκες προσβάλλονται εξίσου συχνά. Η 

αποφρακτική νόσος των στεφανιαίων και των αρτηριών 

εκδηλώνεται µετά την τέταρτη δεκαετία της ηλικίας και είναι 5-

10 φορές συχνότερη στους διαβητικούς από ό,τι στους µη διαβητικούς. Η συνύπαρξη 
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παχυσαρκίας, δυσλιπιδαιµίας (µε υψηλές τιµές LDL και χαµηλές HDL - 

χοληστερόλης και υπερτριγλυκεριδαιµίας) και αρτηριακής υπέρτασης επιτείνουν  

την εµφάνιση και την εξέλιξη της µακροαγγειοπάθειας.  

Στον άνθρωπο, οι εκδηλώσεις της διαβητικής µακροαγγειοπάθειας είναι παρόµοιες µε 

εκείνες της αρτηριοσκλήρυνσης. Η προσβολή των στεφανιαίων αρτηριών, έχει ως 

αποτέλεσµα στεφανιαία νόσο και έµφραγµα του µυοκαρδίου, σκλήρυνση των 

αγγείων του εγκεφάλου µε αποτέλεσµα την εµφάνιση αγγειακών εγκεφαλικών - 

κυρίως θροµβωτικών ή εµβολικών - επεισοδίων και η προσβολή των µεγάλων 

αγγείων των άκρων προκαλεί την εµφάνιση περιφερικής αρτηριοπάθειας.  

Οι περιφερικές αποφρακτικές βλάβες εντοπίζονται κυρίως στις αρτηρίες της κνήµης 

και των ποδιών και λιγότερο, στις αρτηρίες του µηρού. Πολύ λιγότερο αφορούν στις 

αρτηρίες της λεκάνης και των άνω άκρων. [80] 

4.2.3 ∆ιαβητική Αµφιβληστροειδοπάθεια. 

Και η επίπτωση και η επικράτηση της διαβητικής αµφιβληστροειδοπάθειας , είναι πιο 

διαδεδοµένες στο διαβήτη τύπου 1. Οι ασθενείς µε τύπου 1 διαβήτη δεν αναπτύσσουν 

διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια αµέσως µετά την εµφάνιση του διαβήτη. Οι 

πιθανότητες να την εµφανίσουν στα πέντε πρώτα χρόνια µετά τη διάγνωση του 

διαβήτη είναι µικρή.  

Αντίθετα οι διαβητικοί µε διαβήτη τύπου 2 µπορούν να εµφανίσουν διαβητική 

αµφιβληστροειδοπάθεια απ’ την αρχή της διάγνωσης τους γιατί είναι πολύ πιθανό να 

προϋπήρχε ο διαβήτης για καιρό και να µην είχε διαγνωσθεί. 

Όσο µακρύτερο είναι το διάστηµα που πάσχει από διαβήτη ο ασθενής, τόσο 

µεγαλύτερος και ο κίνδυνος αναπτύξεως διαβητικής αµφιβληστροειδοπάθειας. 
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 Γενικά, σοβαρή βλάβη στην όραση συνήθως προκαλείται από πολλαπλασιαστική 

αµφιβληστροειδοπάθεια στο διαβήτη τύπου 1 και από ωχροπάθεια στον διαβήτη 

τύπου 2. 

Η διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια είναι µικροαγγειοπάθεια που προσβάλει τα 

προτριχοειδή αρτηρίδια, τα τριχοειδή και τα µετατριχοειδή φλεβίδια του αγγειακού 

δικτύου του αµφιβληστροειδή.  

Ο αµφιβληστροειδής είναι το στρώµα των νευρώνων στο οπίσθιο τοίχωµα του µατιού 

που δέχεται το φως και βοηθά στην αποστολή των εικόνων προς τον εγκέφαλο. 

Όταν τα αγγεία στον αµφιβληστροειδή υποστούν βλάβη, µπορεί να εµφανίσουν 

διαρροή υγρού ή αίµατος και να αναπτύξουν εύθρυπτους κλάδους µε «µορφή 

βούρτσας» και ουλώδη ιστό. Αυτό µπορεί να προκαλέσει θολερότητα ή 

παραµόρφωση των εικόνων που στέλνονται από τον αµφιβληστροειδή στον 

εγκέφαλο. [95], [96] 

 

Τύποι διαβητικής αµφιβληστροειδοπάθειας   

                 

Η αµφιβληστροειδοπάθεια υποστρώµατος αποτελεί πρώιµο στάδιο της διαβητικής 

αµφιβληστροειδοπάθειας. Στο στάδιο αυτό, τα τριχοειδή αγγεία µέσα στον 

αµφιβληστροειδή καταστρέφονται, δηµιουργώντας διαρροή µικροσκοπικών 

ποσοτήτων αίµατος ή υγρού. Το υγρό που διαρρέει δηµιουργεί οίδηµα στον 

αµφιβληστροειδή ή οδηγεί στον σχηµατισµό ιζηµάτων που λέγονται εξιδρώµατα. 

Στο στάδιο αυτό η όραση δεν επηρεάζεται συνήθως, ωστόσο η πάθηση µπορεί να 

οδηγηθεί σε περισσότερο απειλητικά για την όραση στάδια. Για τον λόγο αυτό η 

αµφιβληστροειδοπάθεια υποστρώµατος θεωρείται προειδοποιητικό σηµείο. 
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Σε κάποιες περιπτώσεις το υγρό που διαρρέει συλλέγεται στην ωχρά κηλίδα, το 

τµήµα εκείνο του αµφιβληστροειδούς που µας επιτρέπει να δούµε λεπτοµέρειες όπως 

γράµµατα ή αριθµούς. Το πρόβληµα αυτό καλείται οίδηµα της ωχράς κηλίδος. Η 

ανάγνωση και η εργασία σε κοντινή απόσταση από το αντικείµενο µπορεί να γίνει πιο 

δύσκολη λόγω αυτής της καταστάσεως.   

  

(www.laservision.gr/amfidiabetes.htm) 

Η υπερπλαστική αµφιβληστροειδοπάθεια περιγράφει τις αλλαγές που συµβαίνουν 

όταν νέα, µη φυσιολογικά αγγεία αρχίζουν να αναπτύσσονται πάνω στην επιφάνεια 

του αµφιβληστροειδούς. Η ανώµαλη αυτή αύξηση καλείται νεοαγγείωση. Τα νέα 

αγγεία έχουν πιο αδύναµα τοιχώµατα και µπορεί να σπάσουν και να αιµορραγήσουν.  

Το υαλώδες είναι η διαυγής, ζελατινοειδής ουσία που γεµίζει το εσωτερικό του 

µατιού. Το αίµα από τη διαρροή µπορεί να προκαλέσει νέφη στο υαλώδες και να 

αποφράξει µερικώς τη διέλευση του φωτός από την κόρη του οφθαλµού προς τον 

αµφιβληστροειδή, προκαλώντας θολερές και παραµορφωµένες εικόνες. 
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                                               εικ. υπερπλαστική αµφιβληστροειδοπάθεια 

Τα ανώµαλα αγγεία ίσως να αναπτύξουν ουλώδη ιστό που µπορεί να ασκήσει έλξη, 

αποµακρύνοντας τον αµφιβληστροειδή από το οπίσθιο τοίχωµα του οφθαλµού. Αυτό 

καλείται αποκόλληση του αµφιβληστροειδούς.  

Εάν αφεθεί χωρίς θεραπεία, η αποκόλληση µπορεί να οδηγήσει σε σοβαρή απώλεια 

της οράσεως. Ανώµαλα αγγεία µπορούν επίσης να αναπτυχθούν γύρω από την κόρη 

(πάνω στην ίριδα) προκαλώντας γλαύκωµα από αύξηση της πίεσης µέσα στο µάτι.  

Για να αποφευχθεί η απώλεια οράσεως πρέπει ο διαβητικός ασθενής να ρυθµίζει 

σωστά το σάκχαρο του, την πίεση του και την υπερλιπιδαιµία (αν υπάρχει). 

Η απώλεια οράσεως µπορεί να προληφθεί µε την θεραπεία µε ακτίνες λέιζερ, αν η 

τελευταία γίνει στο σωστό χρόνο. Αυτή γίνεται όταν δηµιουργηθούν ισχαιµικές 

περιοχές στον αµφιβληστροειδή ή κυρίως όταν αρχίζουν να δηµιουργούνται 

νεοαγγεία.  

∆υστυχώς στα αρχικά στάδια δεν υπάρχουν καθόλου συµπτώµατα από τα µάτια ή την 

όραση, ακόµη και σε άτοµα µε σηµαντικές βλάβες στο βυθό του µατιού. Όταν οι 

αιµορραγίες ή οι διαρροές φτάσουν στην κεντρική περιοχή, τότε µειώνεται και η 

όραση. Σε περίπτωση αιµορραγίας από παθολογικά αγγεία µπορεί η όραση να χαθεί 



 
 

 92

απότοµα, καθώς το εσωτερικό του µατιού γεµίζει µε αίµα. Η διαβητική 

αµφιβληστροειδοπάθεια δεν προκαλεί πόνο.  [56],[57] ,[94], [97], [98] 

4.2.4 ∆ιαβητική νευροπάθεια. 

 

Είναι µια ετερογενής διαταραχή που καλύπτει µια ποικίλη οµάδα διαταραχών και 

προσβάλλει τα νεύρα µε αποτέλεσµα να µη µεταδίδουν σωστά τους ερεθισµούς 

 από το σώµα προς τον εγκέφαλο καθώς και το αυτόνοµου νευρικού συστήµατος. 

Η παθογένεια είναι άγνωστη αλλά δεν υπάρχει αµφιβολία ότι η υπεργλυκαιµία είναι 

ένας σηµαντικός παράγοντας. 

Χρόνια συµµετρική περιφερική νευροπάθεια 

Είναι η πιο κοινή µορφή της διαβητικής νευροπάθειας και συχνά συνυπάρχει µε την 

αυτόνοµη.  

Είναι συµµετρική νευροπάθεια των κάτω άκρων µε κατανοµή τύπου «κάλτσας» 

σχεδόν πάντα αισθητικού τύπου, στην οποία οι µικρές ίνες που σχετίζονται µε τον 

πόνο και τη θερµότητα προσβάλλονται πιο συχνά πριν από τις µεγάλες. Σπάνια είναι 

δυνατόν να προσβληθούν και κινητικά νεύρα µε συµπτώµατα αδυναµίας και µυϊκών 

ατροφιών. Η προσβολή των χεριών είναι σπάνια και συµβαίνει όταν η νευροπάθεια 

είναι ήδη πολύ προχωρηµένη στα κάτω άκρα. Οι παραισθησίες και οι αιµωδίες των 

δακτύλων, κυρίως τη νύχτα, οφείλονται συνήθως στο σύνδροµο του καρπιαίου 

σωλήνα. 

Η νευροπάθεια είναι συνήθως ασυµπτωµατική µε µόνα ευρήµατα την κατάργηση των 

Αχίλλειων αντανακλαστικών και ελαφρά υπαισθησία των κάτω άκρων.  
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Αυτόνοµη νευροπάθεια. 

Εµφανίζεται στο 20-40% των διαβητικών, συνήθως συνυπάρχει µε τη συµµετρική και 

αυξάνεται η συχνότητα της µε τη διάρκεια του διαβήτη.  

Υπάρχει ένα ευρύ φάσµα συµπτωµάτων συµπεριλαµβανοµένου τη σεξουαλική 

ανικανότητα και την ατονία της ουροδόχου κύστεως, ορθοστατική υπόταση, 

διάρροια, γαστροπάρεση, γευστική εφίδρωση, ταχυκαρδία κατά την ανάπαυση. 

Αµυοτροφία. 

Συνήθως καλείται ως αµυοτροφία και προσβάλει κυρίως ηλικιωµένους ασθενείς µε 

τύπου 2 διαβήτη. Οι κλινικές εκδηλώσεις της αµυοτροφίας περιλαµβάνουν έντονο 

νευροπαθητικό πόνο ή µυϊκή αδυναµία και ατροφία των µυών της πυελικής ζώνης και 

του µηρού. [58], [59] 

 

4.2.5 ∆ιαβητική Νεφροπάθεια. 

 

Η διαβητική νεφροπάθεια (∆Ν) αποτελεί παγκοσµίως την κύρια αιτία τελικού 

σταδίου νεφρικής ανεπάρκειας (ΤΣΝΑ). Ετησίως το 50% των νέων περιστατικών 

ΤΣΝΑ αποδίδεται στο Σ∆. Η ∆Ν αποτελεί ειδική επιπλοκή του Σ∆ και κατά συνέπεια 

σχετίζεται άµεσα µε την υπεργλυκαιµία. Παράλληλα αιµοδυναµικοί παράγοντες 

παίζουν εξίσου σηµαντικό ρόλο τόσο στην εµφάνιση όσο και στην εξέλιξη της 

νεφροπάθειας. 

Η διαβητική νεφροπάθεια χαρακτηρίζεται από τη διαταραχή της διαπερατότητας της 

µεµβράνης του σπειράµατος. Τέτοια διαταραχή µπορεί να προκληθεί είτε από αύξηση 

της ενδοσπειραµατικής πίεσης είτε από βλάβη της δοµικής ακεραιότητας της 

µεµβράνης. Η έναρξη της ∆Ν σηµατοδοτείται από την εµφάνιση µικρής ποσότητας 

λευκώµατος στα ούρα (µικρολευκωµατινουρία). Ως µικρολευκωµατινουρία 
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ορίζεται η απέκκριση της λευκωµατίνης στα ούρα µεταξύ                        30-

300mg/24ωρο.  

Η αύξηση του αποβαλλοµένου λευκώµατος και η ανίχνευση του στη γενική ούρων 

(µακροαλβουµινουρία) σηµαίνει πρόοδο της βλάβης. Η µακροαλβουµινουρία τώρα, 

χαρακτηρίζεται από ρυθµό απέκκρισης λευκωµατίνης στα ούρα µεγαλύτερο από 

300mg/24ωρο. 

 Η αύξηση τέλος, των τιµών της ουρίας και της κρεατινίνης στο αίµα, εξετάσεων που 

ελέγχουν τη νεφρική λειτουργία, σηµαίνει είσοδο στη φάση της χρόνιας νεφρικής 

ανεπάρκειας. 

 Τα µέχρι τώρα δεδοµένα δείχνουν ότι κυρίως η διαταραχή της δοµικής και 

λειτουργικής ακεραιότητας της µεµβράνης του σπειράµατος ευθύνεται για τις 

µεταβολές στη διαπερατότητα και την πρόκληση λευκωµατουρίας. 

Στους ασθενείς µε διαβήτη τύπου 2 η λευκωµατουρία εµφανίζεται αρκετά σύντοµα 

µετά τη διάγνωση του διαβήτη και το 1/5 αυτών περίπου αναπτύσσουν κλινικά 

εµφανή διαβητική νεφροπάθεια.  

Αντίθετα, στους ασθενείς µε διαβήτη τύπου 1 η λευκωµατουρία επισυµβαίνει πολύ 

αργότερα από τη διάγνωση της νόσου. Η υπέρταση, η κακή ποιότητα ρύθµισης του 

διαβήτη και το κάπνισµα βεβαίως συνοδεύονται από τη µεγαλύτερη επίπτωση ∆Ν. 

[60], [61], [62] 
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4.2.6 ∆ιαβητικό Πόδι.                                  

 

                                  

Με τον όρο «∆ιαβητικό Πόδι» η Παγκόσµια Οργάνωση Υγείας ορίζει την 

«Εξέλκωση, λοίµωξη, ή και καταστροφή των εν τω βάθει ιστών που σχετίζονται µε 

ανωµαλίες των νεύρων και µε περιφερική αγγειοπάθεια στον άκρο πόδα σε άτοµα µε 

σακχαρώδη διαβήτη». Στην δηµιουργία του «διαβητικού ποδιού» συµβάλλουν κυρίως 

η περιφερική αγγειοπάθεια και η νευροπάθεια του σακχαρώδη διαβήτη. 

Η περιφερική αγγειοπάθεια είναι πολυεστιακή, αφορά συχνότερα τα περιφερικά 

τµήµατα του αρτηριακού δικτύου των κάτω άκρων , χαρακτηρίζεται από 

επιταχυνόµενη βαρύτητα εξέλιξης µε αποτέλεσµα ισχαιµία των κάτω άκρων, 

διαλείπουσα χωλότητα, εξέλκωση κλπ. Το διαβητικό πόδι  µπορεί να είναι 

νευροπαθητικό ή νευροισχαιµικό (και σπάνια µόνο ισχαιµικό). Το νευροπαθητικό 

πόδι παρουσιάζεται σαν νευροπαθητικό έλκος, άρθρωση charcot ή νευροπαθητικό 

οίδηµα, και το νευροισχαιµικό πόδι σαν νευροισχαιµικό έλκος.  

Η επιπλοκή αµφοτέρων των κατηγοριών του διαβητικού ποδιού από λοίµωξη µπορεί 

να οδηγήσει σε κυτταρίτιδα, απόστηµα, οστεοµυελίτιδα, γάγγραινα. 

Στην προληπτική αντιµετώπιση των διαβητικών ελκών και ευρύτερα του διαβητικού 

ποδιού έχουν θέση η αντιµετώπιση δυσµορφιών (π.χ. κάλοι) από τον ποδοθεραπευτή, 
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τα ειδικά υποδήµατα, η διακοπή καπνίσµατος , η αντιµετώπιση της διαβητικής 

νευροπάθειας και αγγειοπάθειας και βεβαίως η άριστη ρύθµιση του σακχάρου. [62] 

4.2.7 ∆ιαβητική ∆υσλιπιδαιµία. 

 

Τα άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 εµφανίζουν στεφανιαία νόσο πολύ 

συχνότερα συγκριτικά µε µη διαβητικά άτοµα.  

Οι κλασικοί παράγοντες κινδύνου για εµφάνιση στεφανιαίας νόσου [άρρεν φύλο, 

υπέρταση, κάπνισµα, υπερλιπιδαιµία, HDL < 35 mg/dL, παχυσαρκία, οικογενειακό 

ιστορικό στεφανιαίας νόσου σε ηλικία µικρότερης των 55 ετών και αύξηση της Lp(a)] 

φαίνεται πως δεν είναι αρκετοί για να εξηγήσουν την αυξηµένη συχνότητα 

στεφανιαίας νόσου στο διαβήτη. Η καλή ρύθµιση του διαβήτη προστατεύει απ' την 

εµφάνιση αµφιβληστροειδοπάθειας, νεφροπάθειας και νευροπάθειας. Ωστόσο, οι 

υπάρχουσες µελέτες δεν έχουν απαντήσει πειστικά στο ερώτηµα αν ο καλός 

µεταβολικός έλεγχος προστατεύει απ' την εµφάνιση στεφανιαίας νόσου και γενικά 

αθηροσκλήρωσης. Επιπλέον, πρόσφατα δεδοµένα απ' τη UKPDS έδειξαν ότι η 

στεφανιαία νόσος ήταν πολύ συχνή σε πρωτοδιαγνωσθέντα τύπου 2 διαβητικά άτοµα.  

Επειδή στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 κυρίως παρατηρήθηκαν δοµικές διαφορές 

στα µόρια των λιπιδίων (µικρό µέγεθος HDL-χοληστερόλης και µικρά και πυκνά σε 

χοληστερίνη µόρια LDL-χοληστερόλης) σήµερα προτιµάται ο όρος δυσλιπιδαιµία-

αντί του όρου υπερλιπιδαιµία-για την περιγραφή των διαταραχών των λιπιδίων στο 

σακχαρώδη διαβήτη.  

Η συχνότερη µορφή δυσλιπιδαιµίας στο διαβήτη τύπου 2 είναι η αύξηση των 

τριγλυκεριδίων τόσο σε κατάσταση νηστείας όσο και µεταγευµατικά, και η µείωση 

της HDL στο πλάσµα.  
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Παρόλο που οι συγκεντρώσεις της LDL-χοληστερόλης στο πλάσµα δεν διαφέρουν 

µεταξύ τύπου 2 διαβητικών και µη διαβητικών ατόµων, τα άτοµα µε διαβήτη έχουν 

µικρότερο µέγεθος LDL- χοληστερόλης, που θεωρείται πιο αθηρογόνος. Στα τύπου 1 

διαβητικά άτοµα µε καλή ρύθµιση του σακχάρου οι συγκεντρώσεις των λιπιδίων του 

πλάσµατος είναι φυσιολογικές, και σε ορισµένες περιπτώσεις καλύτερες σε σύγκριση 

µε µη διαβητικά άτοµα. Όµως, άτοµα µε κακή ρύθµιση του διαβήτη παρουσιάζουν 

υψηλές συγκεντρώσεις τριγλυκεριδίων και ολικής χοληστερόλης.  

Οι συγκεντρώσεις των λιπιδίων στο πλάσµα επηρεάζονται απ' τη συνύπαρξη άλλων 

νοσηµάτων όπως είναι η διαβητική νεφροπάθεια και ο υποθυρεοειδισµός. Η 

κατανάλωση οινοπνεύµατος και η χρήση οιστρογόνων ή ορισµένων αντιυπερτασικών 

φαρµάκων µπορεί να προκαλέσουν σηµαντική αύξηση στα τριγλυκερίδια του 

πλάσµατος.  

Πολλές µεγάλες µελέτες στο γενικό πληθυσµό που συµπεριέλαβαν άτοµα µε διαβήτη 

τύπου 2 έδειξαν ότι το κάπνισµα, η υπέρταση, οι αυξηµένες συγκεντρώσεις LDL- 

χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων του πλάσµατος και η χαµηλή HDL-

χοληστερόλη σχετίζονται µε συχνότερη εµφάνιση στεφανιαίας νόσου. Οι επιθυµητές 

τιµές λιπιδίων στον ορό παρουσιάζονται στον πίνακα.  
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                                                                                     [63],[64] , [100] 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: 

 

O Σακχαρώδης ∆ιαβήτης αποτελεί ένα σηµαντικό ιατρικό πρόβληµα µε πολλές 

κοινωνικές και οικονοµικές επιπτώσεις στο γενικό πληθυσµό. Η συχνότητα 

εµφάνισης και ο επιπολασµός του σακχαρώδη διαβήτη και ιδιαίτερα του διαβήτη 

τύπου 2 αυξάνεται διαρκώς παγκοσµίως, ως αποτέλεσµα του σύγχρονου τρόπου 

ζωής, που χαρακτηρίζεται από αυξηµένη πρόσληψη θερµίδων και λίπους, της 

µειωµένης σωµατικής δραστηριότητας και του στρες. 

Οι άνθρωποι που πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη έχουν τις ίδιες διατροφικές 

ανάγκες µε όλους τους άλλους ανθρώπους. Μαζί µε την άσκηση και τα φάρµακα 

(ινσουλίνη ή διαβητικά χάπια), η διατροφή είναι απαραίτητη για έναν καλό έλεγχο 

στον διαβήτη.  

Τρώγοντας ισορροπηµένα γεύµατα, σε σωστές ποσότητες, τα επίπεδα της γλυκόζης 

στο αίµα µπορούν να διατηρηθούν σε όσο το δυνατόν πιο φυσιολογικά επίπεδα. Η 

Πίνακας που δείχνει τις επιθυµητές τιµές (mg/dL) των τριγλυκεριδίων, LDL- και 

HDL-χοληστερόλης πλάσµατος στα διαβητικά άτοµα. 

Κίνδυνος στεφανιαίας 

νόσου 

LDL-χοληστερόλη HDL-

χοληστερόλη 

Τριγλυκερίδια 

Υψηλός >/= 130 < 35 >/= 400 

Οριακός 100-129 35-45 200-399 

Χαµηλός < 100 > 45 < 200 
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υγιεινή διατροφή είναι ένας αποτελεσµατικός τρόπος να µειωθούν οι πιθανότητες για 

εµφάνιση  επιπλοκών, όπως είναι οι καρδιακές παθήσεις και το εγκεφαλικό. Η υγιεινή 

αυτή διατροφή συµπεριλαµβάνει µία µεγάλη ποικιλία φαγητών, όπως λαχανικά, 

δηµητριακά, φρούτα, γαλακτοκοµικά χαµηλά σε λιπαρά, όσπρια, άπαχο κρέας, 

πουλερικά και ψάρια. [101] 

Επειδή είναι πολύ δύσκολο να ακολουθήσει κάποιος µία τέλεια διατροφή, ο 

καλύτερος τρόπος για να πετύχετε ένα όσο το δυνατόν πιο υγιεινό διαιτολόγιο είναι 

να τρώτε µία µεγάλη ποικιλία τροφών και να ελέγχετε τις ποσότητες. Επίσης, 

βεβαιωθείτε ότι οι επιλογές σας από κάθε οµάδα τροφών, σας προσφέρει µία όσο το 

δυνατόν υψηλότερη ποιότητα θρεπτικών συστατικών. Με άλλα λόγια, επιλέξτε 

τροφές πλούσιες σε βιταµίνες, ιχνοστοιχεία και ίνες.  

 Έρευνες µάλιστα έδειξαν, ότι αν και κάποια φάρµακα µπορούν να καθυστερήσουν 

την εµφάνιση του ∆ιαβήτη Τύπου 2, η διατροφή και η άσκηση έχουν καλύτερα 

αποτελέσµατα. Συγκεκριµένα, 30 λεπτά καθηµερινής άσκησης σε συνδυασµό µε 

απώλεια βάρους της τάξεως του 5-10%, µπορεί να οδηγήσει σε µείωση του 

σακχαρώδη διαβήτη κατά 58%.  

Η άσκηση που µπορεί να συµβάλλει στη µείωση του ΣΒ είναι κυρίως η αεροβική 

(µέσα από δραστηριότητες όπως είναι το βάδισµα, το ποδήλατο, το κολύµπι, ή η 

αερόβια άσκηση στο γυµναστήριο), η οποία θα έχει ένταση που θα προσδιορίζεται 

ανάλογα µε τις ανάγκες και τη φυσική κατάσταση του συγκεκριµένου ατόµου. 

Πολλές διεθνείς µελέτες έχουν αποδείξει ότι η βελτίωση της διατροφής και η αύξηση 

της σωµατικής άσκησης είναι πιο αποτελεσµατικά από τη θεραπεία µε φάρµακα για 

τους διαβητικούς τύπου 2.  
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Και αυτό γιατί κάποια απ’ αυτά µπορεί να οδηγήσουν µεταξύ άλλων σε σηµαντική 

αύξηση του βάρους, της αρτηριακής πίεσης, της χοληστερίνης και των 

τριγλυκεριδίων. [102]  

  

 

ΥΠΟ∆ΕΙΓΜΑ ∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΙΟΥ ΓΥΝΑΙΚΑΣ 60 ΕΤΩΝ ΠΟΥ ΖΥΓΙΖΕΙ 60kg , 

ΕΧΕΙ ΥΨΟΣ 1,50m, ΑΣΧΟΛΕΙΤΑΙ ΜΕ ΤΑ ΟΙΚΟΚΥΡΙΚΑ ΤΟΥ ΣΠΙΤΙΟΥ ΚΑΙ 

ΠΑΣΧΕΙ ΑΠΟ ∆ΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ ΙΙ: 

 

Το BMI της γυναίκας είναι Β/Υ2  ~26,6 kg/m2. άρα είναι υπέρβαρη. 

Σύµφωνα µε τον τύπο του Mifflin έχω: 
 
RMR = (9, 99*B) + (6, 25*Υ) – (4, 92*Η) – 161 
          ~1081 kcal 
PAL= 1, 4 λόγω ελαφριάς φυσικής δραστηριότητας 
 
ΤΕΕ= RMR* PAL= 1510 kcal/24 hr 

CHO: 50 % (187γρ.) 
PROT:  18 % (68γρ.) 
FAT: 32 % (53γρ.) 
 
∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΙΟ: 

Πρωινό: 1 ποτήρι γάλα 240ml και 2/3 φλιτζανιού δηµητριακά  

∆εκατιανό: 1 µερίδα φρούτου 

Μεσηµεριανό: 90γραµ. µαγειρεµένο κρέας, ή κοτόπουλο ή µπιφτέκι ή ψάρι ή άπαχο 

τυρί. 

1 φλιτζάνι ζυµαρικά ή όσπρια ή 2 µικρές πατάτες ή 2/3 φλιτζ. ρύζι και 1 λεπτή φέτα 

ψωµί (κατά προτίµηση ολικής άλεσης ή πολύσπορο) 

Σαλάτα εποχής 

3κουταλ. γλυκού ελαιόλαδο 
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1 φρούτο 

Απογευµατινό: 1 φρούτο 

Βραδινό: 60γρ. Άπαχο τυρί  και 1 φλιτζάνι ζυµαρικά ή όσπρια ή 2 µικρές πατάτες  ή 

2 φέτες ψωµί 

Σαλάτα εποχής 

3κουταλ. γλυκού ελαιόλαδου 

1 φρούτο 

Προ ύπνου: 1 γιαούρτη (0-2% λίπος) 
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