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Περίληψη 

Ο επαρκής ύπνος έχει σηµαίνοντα ρόλο στη διατήρηση της οµοιοστασίας της 

γλυκόζης. Από πειραµατικά δεδοµένα, που καλύπτουν όλο το φάσµα περιορισµού 

του ύπνου, έχει φανεί ότι οι 4 ώρες στέρησης ύπνου, τόσο για µερικά 24ώρα όσο και 

για ένα 24ώρο, καθώς και η ολική στέρηση ύπνου για δύο µε τρία 24ώρα, µπορούν να 

µειώσουν την ανοχή στη γλυκόζη. ∆ιάφοροι µηχανισµοί έχουν προταθεί για την 

παθογενετική επίδραση της στέρησης ύπνου, όπως µεταβολές στην οµοιοστασία των 

ορµονών, η µειωµένη χρησιµοποίηση της γλυκόζης από τον εγκέφαλο, τα αυξηµένα 

επίπεδα προφλεγµονωδών κυτοκινών και η αυξηµένη συµπαθητική λειτουργία.  

Καµία από τις παραπάνω θεωρίες δε φαίνεται να επικρατεί µέχρι τώρα, µε την 

επίδραση της στέρησης ύπνου στοn γλυκαιµικό έλεγχο να συνεχίζει να βρίσκεται υπό 

διερεύνηση. Σε κάθε περίπτωση, όπως προκύπτει και  από την παρούσα ανασκόπηση, 

µελλοντικά πρέπει να λαµβάνεται υπόψη η ποιοτική και ποσοτική επάρκεια της 

διαδικασίας του ύπνου για τη διαχείριση της ευγλυκαιµίας.  

 

Λέξεις – κλειδιά: Σακχαρώδης ∆ιαβήτης, ινσουλινοαντίσταση, αύξηση βάρους  

 

 

 

 



 4 

Abstract  

Sufficient sleeping hours play an important role in the regulation of glucose 

homeostasis. Experimental data, covering the entire spectrum of sleep deprivation, 

have shown that 4 hours of sleep deprivation both for some nights or just one night, as 

well as entire sleep deprivation for two or three nights may reduce glucose tolerance. 

Various mechanisms have been proposed for the pathogenetic effect of sleep 

restriction, such as changes in the hormonal homeostasis, reduced utilization of 

glucose by the brain, increased levels of proinflammatory cytokines and increased 

sympathetic function.  

None of the above theories has predominated as yet, and the effect of sleep 

deprivation on glycemic control is under investigation. In any case, as also this review 

highlights, in the future the qualitative and quantitative adequacy of sleeping process 

has to be taken into consideration for euglycemia’s management. 

 

Key - Words: Diabetes Mellitus, insulin resistance, weight gain  
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Εισαγωγή  

Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 αποτελεί µια µεταβολική διαταραχή που 

χαρακτηρίζεται από αυξηµένη γλυκόζη πλάσµατος, σα συνέπεια είτε 

ινσουλινοαντίστασης είτε ανεπαρκούς έκκρισης ινσουλίνης. Σύµφωνα µε 

επιδηµιολογικά δεδοµένα του 2010, ο επιπολασµός του Σ∆ 2 άγγιξε το 6% των 

ενηλίκων σε παγκόσµια κλίµακα (Meetoo et al., 2007), προσβάλλοντας 280 

εκατοµµύρια ανθρώπους (Mehmed et al., 2012).  Μάλιστα, σύµφωνα µε εκτιµήσεις ο 

αριθµός των ασθενών θα ανέλθει στα 366 εκατοµµύρια το 2030 (Wild et al., 2004).   

Στον άνθρωπο η οµοιόσταση της γλυκόζης είναι αποτέλεσµα µιας αυστηρά 

ελεγχόµενης ισορροπίας µεταξύ της διαθεσιµότητας της γλυκόζης (από το ήπαρ κατά 

το µεταπορροφητικό στάδιο και από το έντερο κατά το µεταγευµατικό στάδιο) και 

της εκµετάλλευσής της (VanCauter et al., 1997). H ινσουλίνη έχει σηµαίνοντα ρόλο 

στη διατήρηση αυτής της ισορροπίας. Συγκεκριµένα, αναστέλλει την ηπατική 

παραγωγή της γλυκόζης και διεγείρει την είσοδό της σε ινσουλινοεξαρτώµενους 

ιστούς – τους σκελετικούς µύες και το λιπώδη ιστό.  

Πληθώρα περιβαλλοντικών και γενετικών παραγόντων ενοχοποιούνται και 

σχετίζονται, είτε αυτούσια είτε συνεργικά µε την εµφάνιση Σακχαρώδη ∆ιαβήτη 

τύπου 2, όπως η παχυσαρκία, η σύσταση της δίαιτας, η µειωµένη φυσική 

δραστηριότητα αλλά κι η έλλειψη ύπνου.    

Ο ύπνος αποτελεί µια διαδικασία αποκατάστασης µε ευεργετικά οφέλη για 

διάφορες λειτουργίες του σώµατος όπως του γαστρεντερικού, του ανοσοποιητικού, 

του καρδιαγγειακού συστήµατος, του νευροενδοκρινικού και της µνήµης (Kronholm 

et al., 2008; Zisapel, 2007).  Επιπλέον, υπάρχουν επαρκή εµπειρικά δεδοµένα που 

υποδεικνύουν ότι ο ύπνος δύναται να επηρεάσει το µεταβολισµό της γλυκόζης 

(Knutson et al., 2007).  

Για διάφορους λόγους είτε από επιλογή του τρόπου ζωής,  που συνήθως 

επιβάλλει η εργασία κι η οικογένεια, είτε εξαιτίας σωµατικών και ψυχολογικών 

προβληµάτων, η χρόνια στέρηση ύπνου αναπτύσσεται σα µάστιγα στο σύγχρονο 

δυτικό κόσµο (Bonnet & Arand, 1995; Van Cauter et al., 2005). Βιοκοινωνικές 

µεταβολές, όπως η τακτική παρακολούθηση τηλεόρασης κι η ενασχόληση µε το 
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διαδίκτυο, έχουν επηρεάσει τις συνήθειες του ύπνου, οδηγώντας ένα µεγάλο ποσοστό 

του πληθυσµού σε χρόνιο περιορισµό του ύπνου (Bonnet et al., 1995). Τα τελευταία 

50 χρόνια η διάρκεια του ύπνου σε εφήβους κι ενήλικες έχει µειωθεί κατά 1,5 µε 2 

ώρες / νύκτα και το 30% των Αµερικάνων ηλικίας 30 – 64 έτη αναφέρουν ότι 

κοιµούνται λιγότερο από 6 ώρες κάθε βράδυ (National Health Interview Survey, 

2005). Εκτός της κοινωνικής επίδρασης, η γήρανση του πληθυσµού των δυτικών 

χωρών σχετίζεται µε µειωµένη διάρκεια ύπνου καθώς οι ηλικιωµένοι κοιµούνται 2 

ώρες λιγότερο από τους νεότερους ενήλικες (Van Cauter et al., 2000). Επίσης, κι η 

ποιότητα του ύπνου υποβαθµίζεται µε το πέρασµα του χρόνου, όπου παρατηρείται 

µεγάλη µείωση στη διάρκεια του βαθύ ύπνου κι αύξηση στη διακοπή του ύπνου κατά 

τη διάρκεια της νύκτας (Van Cauter et al., 2000). Οι συνέπειες της χρόνιας στέρησης 

του ύπνου είναι αναρίθµητες, περιλαµβάνοντας τροχαία ατυχήµατα, αυξηµένο 

επιπολασµό συγκεκριµένων παθήσεων και αυξηµένη θνησιµότητα (Van Leeuwen et 

al., 2010).  

Ο επαρκής ύπνος αποτελεί «παράγοντα – κλειδί » στην οµοιόσταση του 

µεταβολισµού της γλυκόζης. Αρκετές επιδηµιολογικές µελέτες έχουν δείξει ότι η 

µειωµένη διάρκεια του ύπνου σε χρόνια βάση σχετίζεται θετικά µε αυξηµένο κίνδυνο 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 αλλά και  παχυσαρκία (Patel et al., 2008; Schultes et al., 

2005). Συγκεκριµένα, έχει φανεί ότι η  ανοχή στη γλυκόζη επιβαρύνεται µετά από 6 

νύχτες µερικής στέρησης του ύπνου 4 ωρών για κάθε νύχτα εν συγκρίσει µε τους 

εθελοντές που κοιµήθηκαν φυσιολογικά (Spiegel et al., 1999). Η διαταραγµένη ανοχή 

στη γλυκόζη συµβάλλει στον κίνδυνο εµφάνισης Σακχαρώδη ∆ιαβήτη τύπου 2. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: 

Μεταβολική Τύχη της Γλυκόζης 

Οι υδατάνθρακες αποτελούν την κύρια πηγή ενέργειας για τον οργανισµό. Κατά την 

πέψη και την απορρόφησή τους προκύπτουν µονοσακχαρίτες και συγκεκριµένα 

γλυκόζη (80%), φρουκτόζη και γαλακτόζη.  

Η γλυκόζη αποτελεί το σηµαντικότερο µόριο της βιολογίας, καθώς όλα τα 

κύτταρα την εκµεταλλεύονται, τόσο ως πρωταρχική πηγή ενέργειας, όσο και ως 

µεταβολικό ενδιάµεσο.  

                        

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 1. Σχηµατικές απεικονίσεις µοριακής γλυκόζης 

 

1.1 Οξείδωση της γλυκόζης 

Κατά τον καταβολισµό της γλυκόζης σχηµατίζονται CO2 και H2O, ενώ παράλληλα 

απελευθερώνεται ενέργεια µε τη µορφή του ΑΤP. Συγκεκριµένα, από τη γλυκόλυση 

και τον κύκλο του κιτρικού οξέως σχηµατίζονται 32 - 38 ΑΤΡ. Η καίρια σηµασία της 

είναι ενδεικτική από το γεγονός ότι αποτελεί το αποκλειστικό καύσιµο του 

εγκεφάλου. Καταστάσεις µη επαρκούς διαθεσιµότητας γλυκόζης διαπιστώνονται 

εκτός των άλλων από διαταραγµένη πνευµατική λειτουργία (Stryer, 1995; 

∆ηµόπουλος, 2000). 
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Επιπλέον, η συµµετοχή της γλυκόζης σε όλα τα µεταβολικά µονοπάτια του 

ανθρώπινου σώµατος, την καθιστά σηµείο αναφοράς κι ελέγχου για µεταβολικές 

δυσαρµονίες. Η εµπλοκή της στο µεταβολισµό των τριών ενεργειακών 

υποστρωµάτων (υδατάνθρακες, λίπη, πρωτεΐνες) µπορεί να σχετιστεί µε παθολογικές 

καταστάσεις όπως σακχαρώδης διαβήτης, παχυσαρκία, δυσλιπιδαιµίες. Από τη 

στιγµή που κάθε µια από αυτές τις δυσλειτουργίες σχετίζεται θετικά µε τον κίνδυνο 

εµφάνισης καρδιαγγειακών παθήσεων, γίνεται κατανοητός ο ρόλος – κλειδί της 

γλυκόζης. 

Η µεταβολική τύχη της γλυκόζης εξαρτάται και ρυθµίζεται από µια σειρά 

ορµονών, ενζύµων, ενδιάµεσων µορίων κ.α. Βέβαια, κι αυτές οι ενώσεις για να 

δράσουν απαιτούν το ανάλογο ερέθισµα. Σε κάθε περίπτωση το ερέθισµα δίδεται 

τόσο από την κατάσταση θρέψης του οργανισµού όσο κι από τις ενεργειακές 

απαιτήσεις του.  

                                                                                                               

 

                                                                                                                   ° 
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Εικόνα 2.  H Γλυκόλυση

Η γλυκόλυση αφορά στο µεταβολικό µονοπάτι που µετατρέπει τη γλυκόζη σε 

πυροσταφυλικό οξύ µε ταυτόχρονη απελευθέρωση ενέργειας υπό τη µορφή ΑΤΡ και 

NADH. Συγκεκριµένα, παράγονται 2 µόρια ΑΤΡ και 2 µόρια ΝΑDH, όπου κάθε 

µόριο NADH µετατρέπεται σε 3 µόρια ΑΤΡ, άρα σύνολο 8 µόρια ΑΤΡ (Stryer, 1995 ; 

Berg, 2012). 
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Σε παρατεταµένη µυϊκή συστολή, όπου το οξυγόνο δεν επαρκεί, το 

πυροσταφυλικό µε την καταλυτική δράση της αφυδρογονάσης του γαλακτικού οξέος 

µετατρέπεται σε γαλακτικό οξύ κι αποσκοπεί στην επανοξείδωση του NADH, η 

οποία είναι απαραίτητη για να προχωρήσει η γλυκόλυση που απαιτεί NAD
+
. Το 

γαλακτικό οξύ σε παρατεταµένη µυϊκή λειτουργία είτε αποβάλλεται είτε 

µετατρέπεται σε γλυκόζη και κατόπιν αποθηκεύεται ως γλυκογόνο. Αυτό συµβαίνει 

τόσο επειδή το γαλακτικό µειώνει το pH των µυών, άρα και την ικανότητα έργου 

τους, όσο κι επειδή οι µύες δεν έχουν επαρκή αποθέµατα γλυκογόνου για τη µυϊκή 

συστολή.  

Σε συνεχή µυϊκή συστολή το γλυκογόνο των µυών µεταφέρεται στο ήπαρ για 

γλυκογονόλυση κι απόδοση ενέργειας. Σε φάση ανάνηψης, γλυκόζη µεταφέρεται από 

το ήπαρ στους µύες για αποθήκευση γλυκογόνου. Η διαδικασία αυτή αποτελεί τον 

κύκλο του Cori και περιγράφεται στην Εικόνα 3 (Berg, 2012). 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                            Εικόνα 3. Κύκλος του Cori 

 

Σε αερόβιες συνθήκες το πυροσταφυλικό οξύ µετατρέπεται σε ακετυλοσυνένζυµο Α 

(AcoA). Από την πλήρη οξείδωση του AcoA στον κύκλο του Krebs παράγονται Co2, 

απαραίτητο σε καρβοξυλιώσεις και ρύθµιση του pH του αίµατος, νερό, ΑΤΡ και 

ΝΑDH, FADH2, NADPH, τα οποία µέσω της αναπνευστικής αλυσίδας αποδίδουν 

ΑΤΡ. 
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Εικόνα 4. Ο κύκλος του Krebs ή κύκλος του κιτρικού οξέως  

Επιπλέον, από τις αντιδράσεις του κύκλου του κιτρικού οξέως προκύπτουν 

ενδιάµεσες ενώσεις, όπως το φουµαρικό οξύ, το µηλικό οξύ, το οξαλικό οξύ κ.ά, που 

χρησιµοποιούνται σαν πρόδροµες ενώσεις σε βιοσυνθέσεις (∆ηµόπουλος, 2000).  

Μια εναλλακτική βιοχηµική πορεία της γλυκόζης αποτελεί ο κύκλος των 

φωσφοπεντοζών, όπου οξειδώνεται το 30% της γλυκόζης. Η γλυκόλυση µε τον κύκλο 

των πεντοζών γίνονται ταυτόχρονα σε όλους τους ιστούς εκτός από τους µύες 

(αποκλειστικά γλυκόλυση) και το ήπαρ όπου υπερισχύει ο κύκλος των πεντοζών.  

                                

 

 

 

                                  

 

 

 

 

Εικόνα 5. Κύκλος των φωσφοπεντοζών 
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Το  NADPH χρησιµοποιείται στη βιοσύνθεση λιπαρών οξέων, χοληστερόλης και 

στεροειδών ορµονών και στην εξουδετέρωση ελευθέρων ριζών. Ακόµα, 

σχηµατίζονται τα σάκχαρα που συµµετέχουν στη σύνθεση νουκλεοτιδίων. Ο κύκλος 

των πεντοζών είναι εξαιρετικά σηµαντικός για τα ερυθρά αιµοσφαίρια και τα κύτταρα 

του αµφιβληστροειδούς (Γεωργάτσος, 1989).  

 

2.1 Σχηµατισµός της γλυκόζης 

Η βιοσύνθεση της γλυκόζης είναι απαραίτητη για την κάλυψη των αναγκών του 

οργανισµού και την αποκατάσταση των αποθεµάτων γλυκογόνου στο ήπαρ. 

∆ιακρίνεται σε γλυκονεογένεση, που σχετίζεται µε τις µεταβολικές πορείες των 

λιπαρών οξέων και των αµινοξέων, και τη γλυκοζογένεση, η οποία λαµβάνει χώρα σε 

αναερόβιο επίπεδο.  

Η γλυκονεογένεση λαµβάνει χώρα κυρίως στα µιτοχόνδρια των ηπατικών 

κυττάρων και σε µικρότερο βαθµό στους νεφρούς. Ξεκινά από το πυροσταφυλικό ή 

οξαλοξικό οξύ, τα οποία εκτός των άλλων µπορούν να µετατραπούν και σε ενδιάµεσα 

προϊόντα του κύκλου του κύκλου του Krebs. Η διαδικασία της νεογλυκογένεσης είναι 

απαραίτητη γιατί: 

- συντίθεται ηπατικό γλυκογόνο, το οποίο τροφοδοτεί τον οργανισµό µε γλυκόζη για 

µικρό χρονικό διάστηµα, όταν δε λαµβάνεται γλυκόζη από την τροφή και 

- αποτελεί το µοναδικό καύσιµο για τον εγκέφαλο και τα ερυθρά αιµοσφαίρια. 

Στον άνθρωπο µπορούν να παραχθούν περίπου 250 g γλυκόζης ηµερησίως. 

Η γλυκογενετική πορεία είναι, εν µέρει, αντίστροφη πορεία της γλυκόλυσης. 

∆ιαφέρει σε τρεις αντιδράσεις και συγκεκριµένα στην αντίδραση 10, 3 και 1 (βλ. εικ. 

1). Αυτές οι αντιδράσεις καταλύονται από διαφορετικά ένζυµα κατά τη 

νεογλυκογένεση και είναι µονόδροµες, ενώ όλες οι υπόλοιπες που καταλύονται από 

τα ίδια ένζυµα είναι αµφίδροµες 

Το ένζυµο που καταλύει την µετατροπή του φωσφοενολοπυροσταφυλικού σε 

πυροσταφυλικό οξύ είναι η κινάση του πυροσταφυλικού. Κατά τη γλυκονεογένεση το 
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πυροσταφυλικό µετατρέπεται σε φωσφοενολοπυροσταφυλικό έµµεσα. Αρχικά, το 

πυροσταφυλικό µέσω της πυροσταφυλικής καρβοξυλάσης µετατρέπεται σε οξαλικό 

οξύ. Το οξαλικό, που µέχρι στιγµής βρίσκεται στο µιτοχόνδριο, δεν µπορεί να 

διαπεράσει τη µεµβράνη αυτού του οργανιδίου. Έτσι µετατρέπεται σε µηλικό οξύ, κι 

αφού διασχίσει τη µιτοχονδριακή µεµβράνη και φθάσει στο κυτταρόπλασµα 

µετατρέπεται εκ νέου σε οξαλικό. Πλέον, το οξαλικό µέσω της φωσφο-

ενολοπυροσταφυλικής καρβοξυκινάσης µετατρέπεται σε φωσφοενολοπυροσταφυλικό 

οξύ.  

Στη γλυκόλυση, η 6-φωσφορική φρουκτόζη φωσφορυλιώνεται σε 1,6- 

διφωσφορική φρουκτόζη µε τη δράση της φωσφοφρουκτοκινάσης. Ωστόσο, στη 

νεογλυκογένεση το ένζυµο που είναι υπεύθυνο για την αποφωσφορυλιώση της 1,6-

διφωσφορικής φρουκτόζης σε 6-φωσφορική φρουκτόζη είναι η φωσφατάση της 1,6-

διφωσφορικής φρουκτόζης.  

Τέλος, ενώ κατά τη γλυκόλυση η γλυκόζη φωσφορυλιώνεται σε 6-φωσφορική 

γλυκόζη από µια κινάση, κατά τη γλυκονεογένεση το υπεύθυνο ένζυµο για την 

αντίστροφη πορεία είναι η φωσφατάση της 6-φωσφορικής γλυκόζης. Η τελευταία 

αντίδραση είναι µείζονος σηµασίας καθώς η γλυκόζη µπορεί να εισέλθει στην 

κυτταρική µεµβράνη σε αντίθεση µε την 6-φωσφορική γλυκόζη. Προς τούτο, σε 

ιστούς όπου η 6-φωσφορική γλυκόζη προορίζεται για ενέργεια δεν υπάρχει 

φωσφατάση της 6-φωσφορικής γλυκόζης (µύες, εγκέφαλος) (∆ηµόπουλος, 2000; 

Berg, 2012).  

Η γλυκοζογένεση αφορά στη µετατροπή του γαλακτικού οξέος σε 

πυροσταφυλικό οξύ στο κυτταρόπλασµα και κάτω από αναερόβιες συνθήκες. 

Πρόκειται για την αντίστροφη πορεία του κύκλου του Cori (∆ηµόπουλος, 2000 ; 

Berg, 2012).  

 

2.3 Μεταβολισµός του γλυκογόνου  

Αναπόσπαστο κοµµάτι του µεταβολισµού των υδατανθράκων, και της γλυκόζης 

ειδικότερα, αποτελούν οι µεταβολικές πορείες που είναι υπεύθυνες για τη σύνθεση 

και την αποδόµηση του γλυκογόνου. Το γλυκογόνο είναι ένα διακλαδισµένος 
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πολυσακχαρίτης που αποτελεί αποθήκη ενέργειας στα ζώα και τους µύκητες. Στον 

ανθρώπινο οργανισµό αποθηκεύονται περί τα 450 g, εκ των οποίων το 1/3 στο ήπαρ 

και τα 2/3 στους µύες.  

 

     

 

 

 

 

Εικόνα 6. Σχηµατική απεικόνιση γλυκογόνου 

 

Το γλυκογόνο είναι ένα πολυµερές αποτελούµενο από γραµµικές αλυσίδες 

καταλοίπων γλυκόζης και αλυσίδες που διακλαδίζονται κάθε δέκα µόρια γλυκόζης. 

Αυτές σχηµατίζονται µεταξύ των µορίων γλυκόζης µε α-1, 4 γλυκοζιτικούς δεσµούς 

ενώ οι διακλαδιζόµενες αλυσίδες µε α-1, 6 γλυκοζιτικούς δεσµούς (Berg, 2012).  

H γλυκογονογένεση αποτελεί τη διαδικασία σύνθεσης του γλυκογόνου, όπου 

µόρια γλυκόζης ενώνονται σε αλυσίδες γλυκογόνου. Αυτή η διαδικασία διεγείρεται 

τόσο σε καταστάσεις ηρεµίας όσο και από την ινσουλίνη, που εκκρίνεται µετά από 

υψηλή γλυκαιµία.  

 

 

  

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 7. Μεταβολικό µονοπάτι σύνθεσης του γλυκογόνου 
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Η UDP γλυκόζη είναι µια ένωση υψηλής ενέργειας και µε τη δράση της συνθάσης 

του γλυκογόνου ενσωµατώνει ένα µόριο γλυκόζης στην αλυσίδα του γλυκογόνου. Για 

την περαιτέρω πορεία της αντίδρασης είναι απαραίτητο το ένζυµο διακλάδωσης. 

∆ηµιουργεί διακλαδώσεις στο γλυκογόνο, ώστε να µεταφέρεται, από µια αλυσίδα 11 

µορίων γλυκόζης ενωµένα µε α-1, 4 γλυκοζιτικό δεσµό, µια οµάδα 7 µορίων 

γλυκόζης  για να σχηµατίσει µια πλάγια αλυσίδα µε α-1, 6 γλυκοζιτικό δεσµό, που να 

απέχει 4 µόρια γλυκόζης από την προηγούµενη πλευρική αλυσίδα (Berg, 2012). 

Η γλυκογονόλυση  αφορά στη διάσπαση του γλυκογόνου σε 1-φωσφορική 

γλυκόζη και γλυκόζη. Το ένζυµο που είναι υπεύθυνο για την αποµάκρυνση 

µονοµερών γλυκόζης από την αλυσίδα του γλυκογόνου µέσω φωσφορυλίωσης είναι η 

φωσφορυλάση του γλυκογόνου.  Η γλυκογονόλυση λαµβάνει χώρα τόσο στους µύες 

όσο και στο ήπαρ ως απάντηση σε ορµονικά και νευρικά ερεθίσµατα, έχοντας 

εξέχοντα ρόλο στη ρύθµιση των επιπέδων γλυκόζης στην αιµατική κυκλοφορία 

(∆ηµόπουλος, 2000; Berg, 2012).   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 8. ∆ιάσπαση του γλυκογόνου  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: 

Ρύθµιση του Μεταβολισµού της Γλυκόζης 

Η ρύθµιση του µεταβολισµού της γλυκόζης, αλλά και των υδατανθράκων γενικότερα, 

αποτελεί σηµείο αναφοράς για την οµοιοστασία της γλυκόζης, της οποίας η 

διατάραξη σχετίζεται µε µεταβολικές παθολογικές καταστάσεις.  

Ο µεταβολισµός της γλυκόζης ρυθµίζεται µε ένα ενιαίο τρόπο. Ουσιαστικά 

εξαρτάται από την ενεργειακή κατάσταση του οργανισµού. Σηµαντικό ρόλο στη 

ρύθµιση έχουν ενώσεις που υποδηλώνουν περίσσεια ή έλλειµµα ενέργειας. Αρχικά 

σηµαίνοντα ρόλο έχουν τα ενεργειακά νοµίσµατα ΑΤΡ και NADH, αφού οι λόγοι 

ΑΤΡ/ΑΜΡ και NADH/NAD
+
 καθορίζουν την ταχύτητα των αντιδράσεων στον 

οργανισµό. Βασικό ρόλο έχουν, επίσης, οι µεταβολίτες, δηλαδή τα αντιδρώντα και τα 

προϊόντα των αντιδράσεων. Οι αντιδράσεις µπορούν να διακριθούν: 

- σε αυτές που βρίσκονται σε κατάσταση ισορροπίας κι η ταχύτητά τους εξαρτάται 

από το υπόστρωµα, όπου όσο περισσότερα υποστρώµατα τόσο ταχύτερη η αντίδραση 

και 

- σε αυτές που απέχουν από την ισορροπία, όπου η ταχύτητα είναι ανεξάρτητη από 

τη συγκέντρωση του υποστρώµατος κι εξαρτάται από τη δραστικότητα του ενζύµου.  

Η δραστικότητα του ενζύµου γίνεται µέσω τροποποίησης της συγκέντρωσής 

του. Μολονότι, απαιτεί µεγάλο χρονικό διάστηµα, είναι εφικτή η τροποποίηση της 

δραστικότητας µέσα σε λίγα δευτερόλεπτα ή λεπτά µε τη δράση ορµονών.  

Οι ορµόνες είναι απαραίτητες για να µη δρουν ανεξέλεγκτα τα κύτταρα και να 

υπάρχει κάποιου είδους διακυτταρική επικοινωνία. Οι ορµόνες που συµµετέχουν στη 

ρύθµιση του µεταβολισµού της γλυκόζης είναι η ινσουλίνη, η γλυκαγόνη και η 

επινεφρίνη (Γεωργάτσος, 1989 ; Stryer, 1995). 

Η ινσουλίνη συντίθεται στα β – κύτταρα του παγκρέατος και δρα µέσω 

πρωτεϊνικών κινασών. Οι κινάσεις αυτές είτε επηρεάζουν τη µεταγραφή γονιδίων, 

όπως το γονίδιο της εξοκινάσης, της φωσφοφρουκτοκινάσης, της πυροσταφυλικής 

κινάσης, είτε ρυθµίζουν τη δραστικότητα ενζύµων όπως τη συνθάση του γλυκογόνου. 
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Η ινσουλίνη δίδει το σήµα για την είσοδο της γλυκόζης στα κύτταρα κι ευνοεί τη 

γλυκογονοσύνθεση, λιποσύνθεση και πρωτεϊνοσύνθεση.  

Η γλυκαγόνη συντίθεται στα α – κύτταρα των νησιδίων του Langerhans στο 

πάγκρεας. Κατά την έκκρισή της συνδέεται µε τον υποδοχέα της, ο οποίος συνδέεται 

µε G πρωτεΐνες. Έτσι ενεργοποιείται η αδενυλική κυκλάση προς σχηµατισµό cAMP, 

ενεργοποιώντας την πρωτεϊνική κινάση Α. Η τελευταία αποφωσφορυλιώνει 

ρυθµιστικά ένζυµα (συνθάση και φωσφορυλάση γλυκογόνου) για να µεταβάλλει το 

µεταβολισµό της γλυκόζης αντίστροφα απ’ ότι η ινσουλίνη. Η γλυκαγόνη αποσκοπεί 

σε γλυκογονόλυση, γλυκονεογένεση και κετογένεση, έχει λιπολυτική δράση στο 

λιπώδη ιστό και πρωτεολυτική δράση στο µυϊκό ιστό.     

Η επινεφρίνη συντίθεται από τυροσίνη στα κύτταρα του φλοιού των 

επινεφριδίων κι έχει παρόµοια δράση µε αυτή της γλυκαγόνης (∆ηµόπουλος, 2000).  

Οι παραπάνω ορµόνες, µεταβολίτες, ένζυµα και µεταφορείς ενέργειας 

ρυθµίζουν το µεταβολισµό της γλυκόζης σε καίρια σηµεία, έτσι ώστε να µην υπάρχει 

ανεξέλεγκτη σπατάλη ενέργειας κατά την τέλεση των αντιδράσεων, αλλά και για 

µεγαλύτερη εξειδίκευση.  

Εν γένει, η ρύθµιση των µεταβολικών µονοπατιών σχετίζεται µε τη ρύθµιση 

δραστικότητας – λειτουργικότητας των ενζύµων µε ρόλο κλειδί. Η ρύθµιση αυτή 

µπορεί να είναι είτε οµοιοπολική, µε προσθήκη κάποιας οµάδας στη δοµή του 

ενζύµου µε οµοιοπολικό τρόπο, είτε αλλοστερική – µη οµοιοπολική, µε προσθήκη 

κάποιας οµάδας µε οµοιοπολικό τρόπο (∆ηµόπουλος, 2000).   

 

2.1 Ρύθµιση της γλυκόλυσης  

Ανάλογα µε τις ανάγκες σε γλυκόζη στο κυτταρόπλασµα του κυττάρου  

πραγµατοποιείται είτε γλυκόλυση είτε γλυκονεογένεση. Τα κύρια σηµεία αυτών των 

µεταβολικών µονοπατιών αφορούν 3 αντιδράσεις, όπου είναι µονόδροµες. 

Αναφορικά οι αντιδράσεις αυτές είναι η αλληλοµετατροπή γλυκόζης και 6 

φωσφορικής γλυκόζης (εξοκινάση), η αλληλοµετατροπή 6-φωσφορικής φρουκτόζης 

και 1,6-διφωσφορικής φρουκτόζης (φωσφοφρουκτοκινάση) και η αλληλοµετατροπή 
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φωσφοενολοπυρο-σταφυλικού και πυροσταφυλικού οξέος (κινάση 

πυροσταφυλικού).  

Η κινάση που φωσφορυλιώνει τη γλυκόζη σε 6-φωσφορική γλυκόζη  

βρίσκεται σε τέσσερις ισοµορφές. Οι τρεις πρώτες εντοπίζονται στους µύες και 

φέρουν το όνοµα εξοκινάση, ενώ η τέταρτη  βρίσκεται στο ήπαρ και καλείται 

γλυκοκινάση. Η εξοκινάση ΙΙ, που βρίσκεται στους µύες και τον εγκέφαλο, έχει 

υψηλή συγγένεια µε τη γλυκόζη, δηλαδή φωσφορυλιώνει τη γλυκόζη ακόµα και σε 

χαµηλά επίπεδα γλυκαιµίας για την παραγωγή ενέργειας. Ωστόσο, όταν αυξάνεται η 6 

φωσφορική γλυκόζη, τότε το ένζυµο υπόκειται αλλοστερική αναστολή και 

διακόπτεται η δράση της. Η γλυκοκινάση, αντίθετα, έχει χαµηλή συγγένεια µε τη 

γλυκόζη και φωσφορυλιώνει τη γλυκόζη σε αυξηµένα επίπεδα γλυκαιµίας. Εκτός 

αυτής της αλλοστερικής ρύθµισης, η γλυκοκινάση ελέγχεται και από µία ειδική 

πρωτεΐνη, που σε υψηλή 6-φωσφορική γλυκόζη προσδένεται στη γλυκοκινάση και τη 

µεταφέρει από το κυτταρόπλασµα στον πυρήνα του κυττάρου καθιστώντας τη 

ανενεργή. Σε υψηλή γλυκαιµία, η γλυκόζη µέσω των glut 2 εισέρχεται στο 

ηπατοκύτταρο, απελευθερώνοντας τη γλυκοκινάση από την ειδική πρωτεΐνη. Η 

γλυκοκινάση µεταφέρεται στο κυτταρόπλασµα κι ενεργοποιεί τη γλυκόλυση.  

Το δεύτερο σηµείο – κλειδί ρύθµισης αφορά στη µετατροπή της 6 

φωσφορικής φρουκτόζης σε 1,6 διφωσφορική φρουκτόζη µέσω της 

φωσφοφρουκτοκινάσης-1. Οι αλλοστερικοί αναστολείς της φωσφοφρουκτοκινάσης-

1 είναι µόρια που υποδηλώνουν περίσσεια ενέργειας, όπως το ΑΤΡ, το κιτρικό οξύ, 

λιπαρά οξέα, ενώ αλλοστερικοί ενεργοποιητές είναι το ADP και το AMP. Σηµαντικό 

ρόλο σε αυτό το σηµείο του µεταβολισµού της γλυκόζης έχει και η 2,6-διφωσφορική 

φρουκτόζη. Η τελευταία ενεργοποιεί τη φωσφοφρουκτοκινάση -1, ενώ αναστέλλει 

και τη φωσφατάση της 1,6-διφωσφορικής φρουκτόζης κι έτσι µειώνεται η 

γλυκονεογένεση κι ευνοείται η γλυκόλυση. Συγκεκριµένα σε υψηλή γλυκαιµία, η 

ινσουλίνη ρυθµίζει τη βιοσύνθεση της 2,6-διφωσφορικής φρουκτόζης στο ήπαρ και 

αυξάνει τα επίπεδά της, διεγείροντας τη γλυκόλυση. Επίσης, η 5-φωσφοξυλουλόζη 

τροποποιεί αλλοστερικά τη φωσφοφρουκτοκινάση. Σε υψηλή γλυκαιµία αυξάνεται η 

5-φωσφοξυλουλόζη, ενεργοποιώντας µια φωσφατάση που αποφωσφορυλιώνει κι 

ενεργοποιεί τη φωσφοφρουκτοκινάση-2. Έτσι αυξάνονται τα επίπεδα της 2,6-

διφωσφορικής φρουκτόζης, µε συνέπεια τη γλυκόλυση. Με αυτό τον τρόπο 
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παράγονται ΑΤΡ και NADPH, που µαζί συνθέτουν λιπαρά οξέα. Έτσι συνδέεται η 

γλυκολυτική µε τη βιοσυνθετική πορεία των λιπαρών οξέων. Τέλος, σε χαµηλή 

γλυκόζη οι ορµόνες γλυκαγόνη κι επινεφρίνη ενεργοποιούν την αδενυλική κυκλάση, 

που συνθέτει το cAMP, διεγείροντας την ενεργοποίηση µίας πρωτεϊνικής κινάσης, η 

οποία προάγει την απελευθέρωση της 1,6-διφωσφορικής φρουκτόζης, διακόπτοντας 

τη γλυκόλυση κι ευνοώντας τη νεογλυκογένεση.  

Τέλος, το τρίτο σηµείο – κλειδί ρύθµισης της γλυκολυτικής πορείας είναι η 

µετατροπή του φωσφοενολοπυροσταφυλικού σε πυροσταφυλικό, µε την καταλυτική 

δράση της πυροσταφυλικής κινάσης. Το ένζυµο αυτό αναστέλλεται αλλοστερικά 

από ενώσεις που υποδηλώνουν περίσσεια ενέργειας, όπως το ΑΤΡ, το 

ακετυλοσυνένζυµο Α (AcoA)  και τα λιπαρά οξέα, ενώ ενεργοποιείται από τη 1,6-

διφωσφορική φρουκτόζη, που υποδηλώνει έλλειµµα ενέργειας. Το ένζυµο ρυθµίζεται 

κι οµοιοπολικά. Συγκεκριµένα σε χαµηλή γλυκαιµία, η γλυκαγόνη ενεργοποιεί τη 

φωσφορυλίωση της πυροσταφυλικής κινάσης, απενεργοποιώντας τη και 

σταµατώντας τη γλυκόλυση (∆ηµόπουλος, 2000).     

 

2.2 Ρύθµιση της πυροσταφυλικής αφυδρογονάσης 

Ανάλογα µε τις ανάγκες του οργανισµού σε ενέργεια και γλυκόζη, η αντίδραση της 

µετατροπής του πυροσταφυλικού οξέος σε AcoA αποτελεί καίριο σηµείο ρύθµισης 

του µεταβολισµού της γλυκόζης και των υδατανθράκων σε αερόβιες συνθήκες. Το 

AcoA θα οξειδωθεί πλήρως στον κύκλο του Krebs και τα NADH που θα προκύψουν 

θα οξειδωθούν εκ νέου στην αναπνευστική αλυσίδα για να αποδώσουν ΑΤΡ. Η 

αντίδραση καταλύεται από την πυροσταφυλική αφυδρογονάση που αποτελεί ένα 

σύµπλοκο τριών ενζύµων. Το σύµπλοκο αναστέλλεται αλλοστερικά από ενώσεις που 

υποδηλώνουν περίσσεια ενέργειας, όπως AcoA, ATP, NADH και λιπαρά οξέα, ενώ 

ενεργοποιείται από ενώσεις µε έλλειµµα ενέργειας όπως ΝΑD
+
, CoASH και AMP. 

Επιπλέον, το σύµπλοκο ρυθµίζεται και οµοιοπολικά. Συγκεκριµένα, το σύµπλοκο 

περιέχει µία ειδική κινάση και µία ειδική φωσφατάση. Η πρώτη, που ενεργοποιείται 

από ενώσεις υψηλής ενέργειας (ΑΤP, NADH, AcoA), φωσφορυλιώνει το σύµπλοκο 

και το απενεργοποιεί. Η δεύτερη, που ενεργοποιείται από αυξηµένα επίπεδα ιόντων 
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ασβεστίου που υποδηλώνουν υψηλά ποσά ΑΤΡ, αποφωσφορυλιώνει το σύµπλοκο και 

το ενεργοποιεί  (∆ηµόπουλος, 2000).  

 

2.3 Ρύθµιση του κύκλου του Krebs 

Στην αλληλουχία της αερόβιας οξείδωσης της γλυκόζης ακολουθεί ο κύκλος του 

κιτρικού οξέος. Εν πολλοίς, η ρύθµιση του κύκλου βασίζεται στα υποστρώµατά του. 

Ωστόσο, υπάρχουν τρία σηµεία κλειδιά για την πορεία του κύκλου. Αρχικά, η 

αντίδραση της κιτρικής συνθάσης αναστέλλεται από ενώσεις που υποδηλώνουν 

περίσσεια ενέργειας, όπως NADH, ATΡ, κιτρικό οξύ και ηλεκτρυλο – coA. Άλλο 

σηµείο ρύθµισης είναι η αντίδραση της ισοκιτρικής αφυδρογονάσης, η οποία 

ενεργοποιείται από ιόντα ασβεστίου. Τέλος, η αντίδραση της αφυδρογονάσης του α- 

κετογλουταρικού οξέος αναστέλλεται από το ηλεκτρυλο – coA, το NADH και 

ενεργοποιείται από ιόντα ασβεστίου (∆ηµόπουλος, 2000). 

 

2.4 Ρύθµιση µεταβολισµού του γλυκογόνου 

Εξίσου µεγίστης σηµασίας για το µεταβολισµό της γλυκόζης και των υδατανθράκων 

είναι και η ρύθµιση του µεταβολισµού του γλυκογόνου. ∆ύο ένζυµα έχουν 

πρωτεύονται ρόλο στη ρύθµιση, η φωσφορυλάση κι η συνθάση του γλυκογόνου.  

Η φωσφορυλάση του γλυκογόνου καταλύει τη διάσπαση του γλυκογόνου. 

Βρίσκεται σε δύο µορφές, την ενεργό φωσφορυλιωµένη µορφή (φωσφορυλάση–α) 

και την ανενεργό αποφωσφορυλιωµένη µορφή (φωσφορυλάση–β). Το ένζυµο 

υπάρχει στο ήπαρ και του µύες. Στους µύες και κατόπιν έντονης συστολής παράγεται 

ΑΜΡ, το οποίο ενεργοποιεί τη φωσφορυλάση–α προς γλυκογονόλυση για παραγωγή 

ενέργειας. Επιπλέον, σε αυξηµένα επίπεδα ιόντων ασβεστίου ενεργοποιείται η κινάση 

της φωσφορυλάσης, άρα και η φωσφορυλάση–α. Στο ήπαρ το ένζυµο υπόκειται τόσο 

οµοιοπολική όσο και αλλοστερική ρύθµιση. Η οµοιοπολική ρύθµιση αφορά στην 

επίδραση της γλυκαγόνης, όπου σε χαµηλή γλυκαιµία ενεργοποιεί την κινάση της 

φωσφορυλάσης άρα και τη γλυκογονόλυση. Η αλλοστερική ρύθµιση σχετίζεται µε τη 

γλυκόζη. Σε υψηλή γλυκαιµία, η γλυκόζη δεσµεύεται στο ηπατοκύτταρο 
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αποφωσφορυλιώνοντας τη φωσφορυλάση–α , δηλαδή απενεργοποιώντας τη και 

διακόπτοντας τη γλυκογονόλυση. 

Η συνθάση του γλυκογόνου βρίσκεται, επίσης, σε δύο µορφές, την 

αποφωσφορυλιωµένη δραστική µορφή και τη φωσφορυλιωµένη αδρανή µορφή.  

Μεγάλη σηµασία στην ενεργότητα της συνθάσης έχει η αλλοστερική ρύθµιση που 

επιβάλλει η κινάση-3. Συγκεκριµένα, αποφωσφορυλιώνει τη συνθάση 

(ενεργοποιώντας τη), ενώ παράλληλα η πρωτεϊνική φωσφατάση αποφωσφορυλιώνει 

τη φωσφορυλάση του γλυκογόνου κι επάγει τη γλυκογονοσύνθεση. Επίσης, σε 

αυξηµένη γλυκαιµία η εκκρινόµενη ινσουλίνη ενεργοποιεί την κινάση-3 κι έτσι η 

συνθάση του γλυκογόνου παραµένει στην αποφωσφορυλιωµένη µορφή. Παράλληλα, 

η ινσουλίνη ενεργοποιεί την πρωτεϊνική φωσφατάση (PP1) (∆ηµόπουλος, 2000).  

Στον πίνακα 1 παρουσιάζονται συνοπτικά τα σηµεία ρύθµισης του 

µεταβολισµού της γλυκόζης και την αντίστοιχη επίδρασή τους. 

Πίνακας 1. Σηµεία ρύθµισης µεταβολισµού της γλυκόζης 

Ένζυµο 
Μεταβολικό 

µονοπάτι 
Σηµείο ρύθµισης 

Αναστολέας / 

Ενεργοποιητής 

Επίδραση στη 

µεταβολική 

πορεία 

Εξοκινάση ΙΙ Γλυκόλυση 
Γλυκόζη � 6-φωσφορική 

γλυκόζη 

6-φωσφορική γλυκόζη 

(αναστολέας) 

∆ιακοπή 

γλυκόλυσης 

Γλυκοκινάση Γλυκόλυση 
Γλυκόζη � 6-φωσφορική 

γλυκόζη 

Υψηλή γλυκαιµία 

(ενεργοποιητής) 

Έναρξη 

γλυκόλυσης 

Γλυκοκινάση Γλυκόλυση 
Γλυκόζη � 6-φωσφορική 

γλυκόζη 

6-φωσφορική γλυκόζη 

(αναστολέας) 

∆ιακοπή 

γλυκόλυσης 

Φωσφοφρουκτοκινάση-1 Γλυκόλυση 

6-φωσφορική φρουκτόζη 

� 1,6-διφωσφορική 

φρουκτόζη 

ATP, κιτρικό οξύ, λιπαρά 

οξέα (αναστολείς) 

∆ιακοπή 

γλυκόλυσης 

Φωσφοφρουκτοκινάση-1 Γλυκόλυση 

6-φωσφορική φρουκτόζη 

� 1,6-διφωσφορική 

φρουκτόζη 

ADP, AMP (ενεργοποιητές) 
Έναρξη 

γλυκόλυσης 

Φωσφοφρουκτοκινάση-1 Γλυκόλυση 

6-φωσφορική φρουκτόζη 

� 1,6-διφωσφορική 

φρουκτόζη 

2,6-διφωσφορική φρουκτόζη 

(ενεργοποιητής) 

Έναρξη 

γλυκόλυσης 

Φωσφατάση της 1,6 

διφωσφορικής φρουκτόζης 

Γλυκονεογένεσ

η 

1,6 διφωσφορική 

φρουκτόζη � 6 

φωσφορική φρουκτόζη 

2,6-διφωσφορική φρουκτόζη 

(αναστολέας) 

∆ιακοπή 

νεογλυκογένεσης 

Πυροσταφυλική κινάση Γλυκόλυση 
Φωσφοενολοπυροσταφυλι

κό  � πυροσταφυλικό οξύ 

ΑΤΡ, AcoA, λιπαρά οξέα 

(αναστολείς) 

∆ιακοπή 

γλυκόλυσης 

Πυροσταφυλική κινάση Γλυκόλυση 
Φωσφοενολοπυροσταφυλι

κό  � πυροσταφυλικό οξύ 

1,6 διφωσφορική φρουκτόζη 

(ενεργοποιητής) 

Έναρξη 

γλυκόλυσης 
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Ένζυµο 
Μεταβολικό 

µονοπάτι 
Σηµείο ρύθµισης 

Αναστολέας / 

Ενεργοποιητής 

Επίδραση στη 

µεταβολική 

πορεία 

Πυροσταφυλική κινάση Γλυκόλυση 
Φωσφοενολοπυροσταφυλι

κό  � πυροσταφυλικό οξύ 

Χαµηλή γλυκαιµία - 

Γλυκαγόνη (αναστολέας) 

∆ιακοπή 

γλυκόλυσης 

Πυροσταφυλική 

αφυδρογονάση 

Αερόβια 

γλυκόλυση 

Πυροσταφυλικό οξύ � 

ακετυλοσυνένζυµο Α 

ΑΤΡ, AcoA, λιπαρά οξέα, 

NADH 

(αναστολείς) 

∆ιακοπή αερόβιας 

γλυκόλυσης 

Πυροσταφυλική 

αφυδρογονάση 

Αερόβια 

γλυκόλυση 

Πυροσταφυλικό οξύ � 

ακετυλοσυνένζυµο Α 

ΝΑD
+
, CoASH, AMP 

(ενεργοποιητές) 

Έναρξη αερόβιας 

γλυκόλυσης 

Ειδική κινάση συµπλόκου 

πυροσταφυλικής 

αφυδρογονάσης 

Αερόβια 

γλυκόλυση 

Πυροσταφυλικό οξύ � 

ακετυλοσυνένζυµο Α 

ΑΤΡ, AcoA, NADH 

(αναστολείς) 

∆ιακοπή αερόβιας 

γλυκόλυσης 

Ειδική φωσφατάση 

συµπλόκου 

πυροσταφυλικής 

αφυδρογονάσης 

Αερόβια 

γλυκόλυση 

Πυροσταφυλικό οξύ � 

ακετυλοσυνένζυµο Α 

Ιόντα ασβεστίου, ΑΤΡ 

(ενεργοποιητές) 

Έναρξη αερόβιας 

γλυκόλυσης 

Κιτρική συνθάση 
Κύκλος του 

Krebs 

Ακετυλοσυνένζυµο Α � 

κιτρικό οξύ 

NADH, ATΡ, κιτρικό οξύ,  

ηλεκτρυλο – coA 

(αναστολείς) 

∆ιακοπή κύκλου 

του Krebs 

Ισοκιτρική αφυδρογονάση 
Κύκλος του 

Krebs 

Ισοκιτρικό οξύ � α-

κετογλουταρικό οξύ 

Ιόντα ασβεστίου, ΑΤΡ 

(ενεργοποιητές) 

Έναρξη κύκλου 

του Krebs 

Αφυδρογονάση του α- 

κετογλουταρικού οξέος 

Κύκλος του 

Krebs 

α – κετογλουταρικό οξύ � 

ηλεκτρυλο-coA 

ηλεκτρυλο-coA, NADH 

(αναστολείς) 

∆ιακοπή κύκλου 

του Krebs 

Αφυδρογονάση του α- 

κετογλουταρικού οξέος 

Κύκλος του 

Krebs 

α – κετογλουταρικό οξύ � 

ηλεκτρυλο-coA 

Ιόντα ασβεστίου, ΑΤΡ 

(ενεργοποιητές) 

Έναρξη κύκλου 

του Krebs 

Φωσφορυλάση –α του 

γλυκογόνου (ή/και κινάση 

της φωσφορυλάσης) 

Μεταβολισµός 

του γλυκογόνου 
∆ιάσπαση γλυκογόνου 

AMP, ιόντα ασβεστίου 

(ενεργοποιητές) 

Έναρξη 

γλυκογονόλυσης 

Φωσφορυλάση –α του 

γλυκογόνου (ή/και κινάση 

της φωσφορυλάσης) 

Μεταβολισµός 

του γλυκογόνου 
∆ιάσπαση γλυκογόνου 

Χαµηλή γλυκαιµία - 

Γλυκαγόνη (ενεργοποιητής) 

Έναρξη 

γλυκογονόλυσης 

Φωσφορυλάση –α του 

γλυκογόνου 

Μεταβολισµός 

του γλυκογόνου 
∆ιάσπαση γλυκογόνου 

Υψηλή γλυκαιµία 

(αναστολέας) 

∆ιακοπή 

γλυκογονόλυσης 

Φωσφορυλάση –α του 

γλυκογόνου 

Μεταβολισµός 

του γλυκογόνου 
∆ιάσπαση γλυκογόνου 

Πρωτεϊνική φωσφατάση 

(αναστολέας) 

∆ιακοπή 

γλυκογονόλυσης 

Συνθάση του γλυκογόνου 
Μεταβολισµός 

του γλυκογόνου 
Σύνθεση γλυκογόνου 

Κινάση -3 

(ενεργοποιητής) 

Έναρξη 

γλυκογονοσύνθεσ

ης 

Συνθάση του γλυκογόνου 
Μεταβολισµός 

του γλυκογόνου 
∆ιάσπαση γλυκογόνου 

Πρωτεϊνική φωσφατάση 

(αναστολέας) 

∆ιακοπή 

γλυκογονόλυσης 

 

 

Η σπουδαιότητα των ρυθµιστικών µηχανισµών που συµµετέχουν στη ρύθµιση 

του µεταβολισµού της γλυκόζης και των υδατανθράκων γίνεται περισσότερο 

αντιληπτή ανάλογα µε τα επίπεδα της γλυκόζης στο αίµα. Στις εικόνες  9, 10 ,11, 12 

συνοψίζονται όλα όσα αναφέρθηκαν αναφορικά µε τη ρύθµιση του µεταβολισµού 
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των υδατανθράκων ήπαρ και τους µύες στο µεταγευµατικό και µεταπορροφητικό 

στάδιο.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 9. Ρύθµιση υδατανθράκων στο ήπαρ µεταγευµατικά 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 10. Ρύθµιση υδατανθράκων στους µύες µεταγευµατικά  
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Εικόνα 10. Ρύθµιση υδατανθράκων στο ήπαρ στο µεταπορροφητικό στάδιο  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 11. Ρύθµιση υδατανθράκων στους µύες στο µεταπορροφητικό στάδιο  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3: 

∆ιαταραχές Οµοιοστασίας της Γλυκαιµίας 

Η διατήρηση σταθερής συγκέντρωσης της γλυκόζης στην αιµατική κυκλοφορία είναι 

κοµβικής σηµασίας για την υγεία του οργανισµού. Συχνά οι διαταραχές της 

οµοιόστασης της γλυκόζης, όπου εκδηλώνονται τόσο ως υπεργλυκαιµία όσο κι ως 

υπογλυκαιµία, αναφέρονται σα µεταβολικές παθήσεις. Η αιτιολογία της ασταθούς 

διατήρησης της γλυκαιµίας σε φυσιολογικά επίπεδα ποικίλει. Για την ακρίβεια,  έχει 

φανεί ότι περιβαλλοντικοί, γενετικοί αλλά και µη αναγνωρίσιµοι παράγοντες 

επιδρούν θετικά στην εµφάνιση διαταραχών οµοιόστασης της γλυκόζης.  

Οι κύριες µεταβολικές διαταραχές της γλυκαιµικής ανισορροπίας 

αναφέρονται στο σακχαρώδη διαβήτη και το µεταβολικό σύνδροµο. 

 

3.1 Σακχαρώδης ∆ιαβήτης 

Ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί ένα σύµπλεγµα µεταβολικών καταστάσεων που 

χαρακτηρίζονται από υπεργλυκαιµία, η οποία είναι αποτέλεσµα είτε ανεπαρκούς 

έκκρισης ινσουλίνης είτε ανεπαρκούς δράσης της ινσουλίνης είτε και των δύο. Η 

χρόνια υπεργλυκαιµία του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη σχετίζεται µε δυσλειτουργία ή/και 

καταστροφή µιας µεγάλης γκάµας οργάνων όπως τα µάτια, οι νεφροί, η καρδιά και τα 

αιµοφόρα αγγεία (American Dietetic Association, 2012). 

Ο επιπολασµός του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη έχει ρυθµούς επιδηµίας σε όλες τις 

περιοχές της υφηλίου. Για το 2010 έχει υπολογισθεί ότι περίπου 280 εκατοµµύρια 

άνθρωποι νοσούν, µε τον τύπο 2 να αποτελεί το 90% των περιπτώσεων (Melmed et 

al., 2012). To έτος 2025 υπολογίζεται ότι ο αριθµός των ενήλικων πασχόντων θα 

αγγίζει τα 300 εκατοµµύρια (King et al., 1999). O Σακχαρώδης ∆ιαβήτης πλήττει 

σαφέστατα τις δυτικές κοινωνίες, αλλά πλέον θεωρείται υπαρκτός κίνδυνος και για 

λιγότερο ανεπτυγµένες χώρες. Ήδη η µεγαλύτερη αύξηση του επιπολασµού έχει 

παρατηρηθεί σε περιοχές της Ασίας και της Αφρικής, όπου η έγκαιρη διάγνωση των 

νοσούντων είναι δυσχερής, λόγω της ανεπαρκούς πρωτοβάθµιας φροντίδας υγείας 

(Wild et al., 2004).  
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Η παθοφυσιολογία του ∆ιαβήτη χαρακτηρίζεται από διαταραχές κυρίως του 

µεταβολισµού της γλυκόζης αλλά και των υπολοίπων υποστρωµάτων. Η τυπική  

κατηγοριοποίηση της νόσου διαχωρίζει τις υπεργλυκαιµικές καταστάσεις στις εξής 

οµάδες (Πιν. 2): 

1. Ινσουλινοεξαρτώµενος ή τύπου 1 σακχαρώδης διαβήτης. 

2. Μη ινσουλινοεξαρτώµενος ή τύπου 2 σακχαρώδης διαβήτης. 

3. Άλλοι τύποι σακχαρώδη διαβήτη. 

4. Σακχαρώδης διαβήτης κύησης.  

Ο τύπου 1 αποτελεί το 5% των περιπτώσεων και χαρακτηρίζεται από 

ανεπάρκεια ινσουλίνης εξαιτίας καταστροφής των β – παγκρεατικών κυττάρων. Ο 

τύπου 2 αφορά στο 90% των περιπτώσεων και χαρακτηρίζεται από δύο κυρίαρχα 

ελλείµµατα, την ινσουλινοαντίσταση και τη διαταραγµένη λειτουργία των β – 

κυττάρων. Το υπόλοιπο 5% των περιπτώσεων οφείλεται σε άλλα αίτια. Αναφορικά µε 

το διαβήτη κύησης, συµβαίνει µεταξύ της 24
ης

 και 28
ης

 εβδοµάδας κύησης όπου και 

το σώµα αυξάνει τις απαιτήσεις του για ινσουλίνη και πιστεύεται ότι προσβάλλει το 4 

– 7 % των εγκύων, ανάλογα µε τα διαγνωστικά κριτήρια που χρησιµοποιούνται (Kjos 

& Buchanan, 1999).  

 

Πίνακας 2. Αιτιολογική Κατηγοριοποίηση Σακχαρώδη ∆ιαβήτη 

Σακχαρώδης ∆ιαβήτης τύπου 1 ( καταστροφή β – κυττάρων µε έλλειψη ινσουλίνης) 

Σακχαρώδης ∆ιαβήτης τύπου 2 (ινσουλινοαντίσταση µε σχετική ανεπάρκεια                       

ινσουλίνης) 

Άλλο τύποι Σακχαρώδη ∆ιαβήτη (γενετικό έλλειµµα β – κυττάρων, γενετικό 

έλλειµµα δράσης ινσουλίνης, ασθένειες εξωκρινούς παγκρέατος, ενδοκρινοπάθειες, 

φαρµακευτικά σκευάσµατα, µολύνσεις κ.α.) 

Σακχαρώδης ∆ιαβήτης κύησης  

Πηγή: American Diabetic Association 2004  

 

Κλασσικά συµπτώµατα όπως πολυδιψία, πολυουρία και ταχεία απώλεια 

βάρους µε αυξηµένη γλυκόζη αίµατος αποτελούν οδηγό για τη διάγνωση του ∆ιαβήτη 

(Πιν. 3). Συγκεκριµένα, η συγκέντρωση της γλυκόζης νηστείας στο πλάσµα του 
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αίµατος µεγαλύτερη από 126 mg/dl σε δυο συνεχόµενες µετρήσεις συνιστά ∆ιαβήτη. 

Επίσης, η δοκιµή ανοχής της γλυκόζης αποτελεί µέθοδο αναφοράς για τη διάγνωση 

της νόσου, αλλά δεν είναι ιδιαίτερα εύχρηστη στη καθηµερινή κλινική ιατρική. 

Τέλος, η αιµογλοβίνη A1c αποτελεί µια επαρκή µέθοδο ανίχνευσης και λαµβάνεται 

µαζί µε τη γλυκόζη νηστείας πλάσµατος. Όταν η αιµογλοβίνη Α1c είναι µεγαλύτερη 

από 2 τυπικές αποκλίσεις, είναι πιθανή η παρουσία ∆ιαβήτη και απαιτούνται 

επαναλαµβανόµενες εξετάσεις της γλυκόζης νηστείας πλάσµατος (Barr et al., 2002). 

Τα κριτήρια για τη διάγνωση του διαβήτη κύησης παρουσιάζονται στον πίνακα 4.  

 

Πίνακας 3. ∆ιαγνωστικά Κριτήρια Σακχαρώδη ∆ιαβήτη 

1. Συµπτώµατα διαβήτη και τυχαία τιµή γλυκόζης πλάσµατος ≥ 200 mg/dl. Ως τυχαία 

τιµή ορίζεται η εξέταση της γλυκόζης οποιαδήποτε ώρα της ηµέρας ανεξάρτητα από 

την ώρα κατανάλωσης του τελευταίου γεύµατος.   

2. Γλυκόζη νηστείας πλάσµατος ≥ 126 mg/dl. Ως νηστεία ορίζεται η αποχή από την 

τροφή τις τελευταίες 8 ώρες. 

3. Γλυκόζη πλάσµατος 2 ώρες µεταγευµατικά ≥ 200 mg/dl κατά τη διάρκεια δοκιµής 

ανοχής της γλυκόζης. 

Πηγή: American Diabetic Association 2004  

 

Πίνακας 4. ∆ιαγνωστικά Κριτήρια Σακχαρώδη ∆ιαβήτη Κύησης 

100 γρ γλυκόζης per os mg/dl 

Γλυκόζη νηστείας 95 

Τιµή µετά από 1 ώρα 180 

Τιµή µετά από 2 ώρες 155 

Τιµή µετά από 3 ώρες 140 

75 γρ γλυκόζης per os mg/dl 

Γλυκόζη νηστείας 95 

Τιµή µετά από 1 ώρα 180 

Τιµή µετά από 2 ώρες 155 

Πηγή: American Diabetic Association 2004  
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Από τη στιγµή που ο Σακχαρώδης ∆ιαβήτης αποτελεί κλασσική µεταβολική 

πάθηση, η αξιολόγηση των µεταβολικών αλλαγών και διαταραχών που λαµβάνουν 

χώρα κρίνεται ιδιαίτερα σηµαντική. Ο ∆ιαβήτης οµοιάζει µε κατάσταση νηστείας, 

ειδικότερα όσο αφορά την απόκριση των ηπατικών και µυϊκών κυττάρων και του 

λιπώδους ιστού. Συγκεκριµένα, σε χαµηλή αναλογία ινσουλίνης / γλυκαγόνης και σε 

υψηλά επίπεδα λιπαρών οξέων, το ήπαρ παράγει γλυκόζη, ενώ τα µυϊκά κύτταρα και 

ο λιπώδης ιστός χρησιµοποιούν τα λιπαρά οξέα και τις κετόνες αντί για γλυκόζη. 

Ωστόσο, στο ∆ιαβήτη τα χαµηλά επίπεδα ινσουλίνης έχουν παθολογικό χαρακτήρα 

(Robins et al., 2003).     

Στο ήπαρ σε χαµηλά επίπεδα ινσουλίνης, τα γλυκολυτικά ένζυµα µειώνονται 

και ο ρυθµός χρησιµοποίησης της γλυκόζης µειώνεται περισσότερο, σε σύγκριση µε 

τη νηστεία, µε συνέπεια την αύξηση της ηπατικής γλυκονεογένεσης και της 

παραγωγής VLDL λιποπρωτεϊνών. Μακροπρόθεσµα, οδηγεί σε 25% µεγαλύτερη 

συσσώρευση λιπιδίων στο πλάσµα, που όταν οξειδώνονται από το ήπαρ παράγονται 

τα κετονοσώµατα, δηλαδή ακετόνη, ακετοξικό οξύ και β – υδροξυβουτυρικό οξύ. 

Στους µύες το γλυκογόνο εξαντλείται, µε συνέπεια τον πρωτεϊνικό 

καταβολισµό για τη νεογλυκογένεση. Ο καρδιακός και οι σκελετικοί µύες καλύπτουν 

τις ενεργειακές τους ανάγκες από τα κετονοσώµατα και τα ελεύθερα λιπαρά οξέα. Εν 

τω µεταξύ, τα λιποκύτταρα τροφοδοτούν µε ελεύθερα λιπαρά οξέα υπό τη λιπολυτική 

επίδραση  της γλυκαγόνης των κατεχολαµινών και της ανεπαρκούς ινσουλίνης (Shils 

et al., 1999). 

Η εδραιωµένη συσχέτιση του σακχαρώδη διαβήτη µε καρδιαγγειακά 

νοσήµατα, καθιστά την πρόληψη και έγκαιρη αντιµετώπισή του ως ένα από τα 

σηµαντικότερα αντικείµενα επιστηµονικών µελετών. O σακχαρώδης διαβήτης 

µεγιστοποιεί τον κίνδυνο θνησιµότητας και θνητότητας από καρδιαγγειακές 

παθήσεις. Οι διαβητικοί άνδρες έχουν διπλάσιο ή/και τριπλάσιο κίνδυνο για 

στεφανιαία νόσο, έµφραγµα και περιφερικές αγγειοπάθειες, ενώ οι διαβητικές 

γυναίκες τριπλάσιο ή και τετραπλάσιο κίνδυνο σε σύγκριση µε τους µη διαβητικούς 

(Resnick et al., 2001). 

Εκτός από τις επιπλοκές του ∆ιαβήτη σε µικροαγγειακό επίπεδο, όπως 

νευροπάθειες και αµφιβληστροειδοπάθειες, ο κίνδυνος διαταραχών σε αγγεία όπως οι 
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στεφανιαίες αρτηρίες, οι περιφερικές αρτηρίες κι οι καρωτιδικές φλέβες αυξάνεται 

κατακόρυφα, ιδιαίτερα στο διαβήτη τύπου 2. Καίτοι ο κίνδυνος είναι ευρέως 

γνωστός, οι υπάρχουσες στρατηγικές αντιµετώπισης δίδουν έµφαση στον έλεγχο του 

γλυκαιµικού ελέγχου περιορίζοντας µε αυτό τον τρόπο τις µικροαγγειοπάθειες, όχι 

όµως και τις επιπλοκές στα µεγαλύτερα αγγεία. Η σχέση ∆ιαβήτη και 

καρδιαγγειακών παθήσεων αφορά στο βαθµό αθηροσκλήρωσης. Τα δεδοµένα 

υποδεικνύουν ότι , τουλάχιστον στην περίπτωση του ∆ιαβήτη τύπου 2, η επιθετική 

αντιµετώπιση της αθηροσκλήρωσης ελαχιστοποιεί τον κίνδυνο καρδιαγγειακής 

θνησιµότητας και θνητότητας (Beckman et al., 2002).   

 

3.2 Μεταβολικό σύνδροµο  

Το µεταβολικό σύνδροµο αποτελεί ένα σύµπλεγµα παραγόντων κινδύνου, όχι 

απαραίτητα σχετιζόµενων µεταξύ τους, για εµφάνιση καρδιαγγειακών παθήσεων και 

Σακχαρώδη ∆ιαβήτη. Αυτοί οι παράγοντες περιλαµβάνουν δυσγλυκαιµία, αυξηµένη 

αρτηριακή πίεση, υπερτριγλυκεριδαιµία, χαµηλά επίπεδα HDL χοληστερόλης και 

κεντρική παχυσαρκία (Alberti et al., 2009).  

Μολονότι η επιστηµονική κοινότητα συµφωνεί στην αναγκαιότητα 

αντιµετώπισης της παχυσαρκίας και των επιπλοκών της, µεταξύ των οποίων και το 

µεταβολικό σύνδροµο, επικρατεί µια αµφιθυµία αναφορικά µε την ορολογία και τα 

διαγνωστικά κριτήρια που σχετίζονται µε το µεταβολικό σύνδροµο. Ωστόσο και πάλι, 

οι ερευνητές προσεγγίζουν από κοινού το µεταβολικό σύνδροµο αναφορικά µε τον 

αυξηµένο κίνδυνο για καρδιαγγειακά και ∆ιαβήτη (Grundy 2008).  

Εν γένει, η ασυµφωνία, αναφορικά µε την ορολογία του µεταβολικού 

συνδρόµου,  έχει οδηγήσει σε τέλµα τους επιστήµονες υγείας που δυσκολεύονται να 

ταυτοποιήσουν ασθενείς. Επιπλέον, υπάρχουν και διχογνωµίες σχετικά µε το αν το 

µεταβολικό σύνδροµο είναι ένα σύνδροµο ή ένα µίγµα από µη σχετιζόµενους 

φαινοτύπους (Assmann et al., 2007). Ένα σύνδροµο είναι η οµαδοποίηση 

παραγόντων που εµφανίζονται συχνότερα µαζί παρά κάθε ένας ξεχωριστά και σε 

πολλές περιπτώσεις η γενεσιουργός αιτία του είναι αβέβαιη. Το µεταβολικό 

σύνδροµο πληροί αυτά τα κριτήρια (Mottillo et al., 2010).  
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To µεταβολικό σύνδροµο δεν αποτελεί απόλυτο δείκτη κινδύνου, καθώς δεν 

περιλαµβάνονται µεταβλητές όπως η ηλικία, το φύλο, το κάπνισµα και τα επίπεδα της 

LDL χοληστερόλης. Παρ’ όλα αυτά, για τους πάσχοντες ελλοχεύει διπλάσιος 

κίνδυνος εµφάνισης καρδιαγγειακών παθήσεων στα επόµενα 5 – 10 έτη και 

πενταπλάσιος κίνδυνος για σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 σε σύγκριση µε τους µη 

πάσχοντες. Οι πιο διαδεδοµένοι παράγοντες µεταβολικού κινδύνου είναι η 

αθηρογόνος δυσλιπιδαιµία, η αυξηµένη αρτηριακή πίεση και  η αυξηµένη γλυκόζη 

πλάσµατος. Η αθηρογόνος δυσλιπιδαιµία αποτελείται από ένα σύνολο διαταραχών 

όπως αυξηµένα επίπεδα τριγλυκεριδίων, απολιποπρωτεΐνης Β και LDL χοληστερόλης 

και χαµηλά επίπεδα HDL χοληστερόλης. Επίσης, οι περισσότεροι ασθενείς µε 

µεταβολικό σύνδροµο εµφανίζουν κοιλιακή παχυσαρκία κι ινσουλινοαντίσταση.  

Πρόσφατα, ο IDF (International Diabetes Federation) και ο AHA/NHLBI 

(American Heart Association/National Heart, Lung, and Blood Institute) 

προσπάθησαν να επιλύσουν τις διαφορές µεταξύ των ορισµών του µεταβολικού 

συνδρόµου. Αµφότεροι συµφώνησαν ότι η κοιλιακή παχυσαρκία δεν πρέπει να 

θεωρείται προαπαιτούµενη για τη διάγνωση του συνδρόµου, αλλά 1 από τα 5 

κριτήρια, 3 από τα οποία διαµορφώνουν τη διάγνωση του µεταβολικού συνδρόµου 

(Alberti et al., 2009). Τα κριτήρια για τη κλινική διάγνωση του µεταβολικού 

συνδρόµου περιγράφονται στον πίνακα 5.  

 

Πίνακας 5. ∆ιαγνωστικά Κριτήρια Μεταβολικού Συνδρόµου 

Μεταβλητή - Παράγοντας Όρια 

Αυξηµένη περίµετρος µέσης* Εξαρτώµενα του πληθυσµού (βλ. πίν. 6) 

Αυξηµένα τριγλυκέριδια ≥ 150 mg/dL 

Χαµηλά επίπεδα HDL χοληστερόλης Άνδρες: < 40 mg/dL  Γυναίκες: < 50 mg/dL 

Αυξηµένη αρτηριακή πίεση Συστολική > 130 mmHg ή/και διαστολική 85 mmHg 

Αυξηµένη γλυκόζη νηστείας ≥ 100 mg/dL 

      Πηγή: Alberti et al., 2009     
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Συστήνεται να χρησιµοποιούνται τα όρια  του IDF για τους µη ευρωπαίους 

και είτε τα όρια του IDF είτε του AHA/NHLBI για τους ευρωπαίους. Στον πίνακα 6 

αναφέρονται τα όρια αναλόγως του πληθυσµού.  

 

Πίνακας 6. Όρια Περιµέτρου Μέσης  /  Πληθυσµό 

Όρια Μεταβλητή - Παράγοντας Οργανισµός 

Άνδρες Γυναίκες 

Η.Π.Α. AHA/NHLBI ≥ 102 cm ≥ 88 cm 

Καναδάς  Health Canada ≥ 102 cm ≥ 88 cm 

Ευρωπαίοι  European Cardiovascular 

Societies  

≥ 102 cm ≥ 88 cm 

Ασιάτες (συµπεριλαµβανοµένου 

Ιαπώνων) 

IDF ≥ 90 cm ≥ 80 cm 

Ασιάτες  WHO ≥ 90 cm ≥ 80 cm 

Γιαπωνέζοι  Japanese Obesity Society ≥ 85 cm ≥ 90 cm 

Κίνα  Cooperation Task Force ≥ 85 cm ≥ 80 cm 

Μέση Ανατολή, Μεσόγειος IDF ≥ 94 cm ≥ 80 cm 

Υποσαχάρια Αφρική IDF ≥ 94 cm ≥ 80 cm 

Κεντρική και Νότιος Αµερική IDF ≥ 90 cm ≥ 80 cm 

Πηγή: Alberti et al., 2009 

     

† πρόσφατες οδηγίες του AHA/NHLBI για το µεταβολικό σύνδροµο αναγνωρίζουν 

αυξηµένο κίνδυνο για καρδιαγγειακά και σακχαρώδη διαβήτη, όταν η περίµετρος µέσης  

είναι ≥ 94 cm για άνδρες και ≥ 80 cm για γυναίκες µε αυξηµένη ινσουλινοαντίσταση.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4: 

Φυσιολογία του Ύπνου 

Ο ύπνος αποτελεί µια φυσική καθηµερινή διαδικασία και χαρακτηρίζεται από µερική 

έως και πλήρη απουσία ελέγχου της συνείδησης, σχετική αναστολή της αισθητήριας 

δραστηριότητας  και αδράνεια όλων, σχεδόν, των γραµµωτών µυών. Επί της ουσίας, 

πρόκειται για µια περιοδική φάση ανάπαυσης για το σώµα και τον εγκέφαλο µε 

σκοπό της µείωση της σωµατικής κίνησης ως απόκριση σε εξωτερικά ερεθίσµατα 

(Macmillan, 1981; Thefreedictionary.com; oxforddictionaries.com).  

 

4.1 Τα στάδια του ύπνου 

Στα ανώτερα θηλαστικά και τα πτηνά ο ύπνος αποτελεί µια επαναλαµβονέµη κυκλική 

διαδικασία και διακρίνεται σε δύο φάσεις: τον ΝREM (Non – Rapid Eye Movement) 

και REM (Rapid Eye Movement) ύπνο. Κάθε φάση εµφανίζει διαφορετικά 

φυσιολογικά και νευρολογικά χαρακτηριστικά. Κατά τη διάρκεια του ύπνου το σώµα 

ακολουθεί αυτή την κυκλική διαδικασία ξεκινώντας, συνήθως, µε NREM ύπνο 

ακολουθούµενος από  REM  ύπνο, NREM, REM, κ.ο.κ (Siber et al., 2007).  

 

Εικόνα 13. Ο κύκλος του ύπνου – Υπνόγραµµα  
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Ο NREM ύπνος διακρίνεται, επίσης, σε 4 στάδια, των οποίων η διάρκεια 

κυµαίνεται µεταξύ  5 έως 15 λεπτών.  

Στάδιο 1
ο

: πρόκειται για το στάδιο µεταξύ  ύπνου και εγρήγορσης. Παρά το γεγονός 

ότι υπάρχει µυϊκή κινητικότητα, το άτοµο χάνει σταδιακά το µυϊκό του τόνο και τη 

συνειδητή επίγνωση του εξωτερικού περιβάλλοντος. Μπορεί εύκολα κάποιος να 

αφυπνιστεί σε αυτό το στάδιο έχοντας την αίσθηση ότι δεν έχει κοιµηθεί. Το στάδιο 

αυτό διαρκεί περίπου 5 έως 10 λεπτά. Συχνά, σε αυτό το στάδιο παρατηρείται η 

υπνική µυοκλωνία. Πρόκειται για  το αίσθηµα της πτώσης που επιφέρει µυϊκή 

σύσπαση (McNamara et al., 2010; Schulz, 2008). 

Στάδιο 2
ο

: πρόκειται για ελαφρύ ύπνο όπου µειώνεται ο καρδιακός ρυθµός, η 

θερµοκρασία του σώµατος και η µυϊκή κινητικότητα ενώ η συνειδητή επίγνωση των 

εξωτερικών ερεθισµάτων εξαφανίζεται. Το στάδιο αυτό  αποτελεί το 45 – 55% του 

συνολικού ύπνου και αποτελεί προάγγελο του βαθύ ύπνου (McNamara et al., 2010). 

Στάδιο 3
ο 

& 4
ο

: καλείται και ύπνος βραδέων κυµάτων και συνιστά το βαθύ ύπνο, 

όπου το άτοµο επηρεάζεται ελάχιστα από εξωτερικές διεγέρσεις. Σε αυτά τα στάδια 

παρατηρούνται διαφόρων ειδών παραϋπνίες όπως νυκτοβασία, υπνολαλία, διαταραχή 

ενύπνιου τρόµου και νυκτερινή ενούρηση. Κατά τη διάρκεια των τελευταίων 

σταδίων,  το σώµα αναγεννά του ιστούς, χτίζει οστά και µύες και ενισχύει το 

ανοσοποιητικό σύστηµα (McNamara et al., 2010; Schulz, 2008). 

Ο REM ύπνος αποτελεί τη δεύτερη φάση της κυκλικής διαδικασίας του ύπνου 

πριν επαναληφθεί εκ νέου. Η φάση αυτή διεγείρεται από την έκκριση ακετυλοχολίνης 

κι αναστέλλεται από νευρώνες που εκκρίνουν σεροτονίνη. Τα κύµατα της 

πολυπνογραφίας οµοιάζουν αυτών σε κατάσταση εγρήγορσης. Επίσης, υπάρχει 

αύξηση του ρυθµού της καρδιακής συχνότητας και της αναπνοής ενώ και τα µάτια 

κινούνται ταχέως προς διάφορες κατευθύνσεις. Σε αυτό το στάδιο λαµβάνουν χώρα 

τα όνειρα, ως αποτέλεσµα υψηλής εγκεφαλικής λειτουργίας αλλά και η «µυϊκή 

παράλυση» στις µεγάλες µυϊκές οµάδες. Μάλιστα, αυτή η «µυϊκή παράλυση» 

κρίνεται αναγκαία για την προστασία του ατόµου από αυτοτραυµατισµό, όταν τα 

όνειρα περιλαµβάνουν έντονα αληθοφανείς και δραστήριες σκηνές. Επί της ουσίας ο 

REM  ύπνος είναι ένα µίγµα εγκεφαλικής υπερδιέγερσης και µυϊκής αδράνειας, για 
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αυτό και καλείται και παράδοξος ύπνος. ∆ιαρκεί περίπου 90 λεπτά και συνιστά το 20 

– 25% της συνολικής διάρκειας του ύπνου (Tsoukalas, 2012). 

Η κυκλική διαδικασία του ύπνου µέσα από τις NREM και REM φάσεις 

συνήθως επαναλαµβάνεται 4 – 5 φορές κατά τη διάρκεια 7 έως 8 ωρών ύπνου. Η 

ακολουθία των σταδίων έχει ως εξής: NREM στάδιο 1
ο
 � NREM στάδιο 2

ο
 � 

NREM στάδιο 3
ο
 & 4

ο
 �REM � NREM στάδιο 2

ο
 � NREM στάδιο 3

ο
 & 4

ο
 

�REM � κ.ο.κ. Νωρίς τη νύκτα το µέγεθος βαθύ ύπνου είναι µεγαλύτερο ενώ το 

ποσοστό του REM αυξάνει στους δύο τελευταίους κύκλους πριν τη φυσιολογική 

αφύπνιση (McNamara et al, 2010). 

 

4.2 ∆ιαταραχές του ύπνου 

Ο ύπνος αποτελεί βαρόµετρο για την υγεία του οργανισµού. Έχει παρατηρηθεί ότι τα 

υγιή άτοµα απολαµβάνουν καλό ύπνο ενώ σε άτοµα που ταλαιπωρούνται από 

διαταραχές του  ύπνου συχνά υποβόσκει κάποια πρόβληµα υγείας.  

Η πιο διαδεδοµένη και συχνά εµφανιζόµενη διαταραχή του ύπνου είναι η 

πρωτοπαθής αϋπνία. Πρόκειται για µια διαταραχή όπου το άτοµο δυσκολεύεται είτε 

στην έναρξη του ύπνου είτε να κοιµηθεί επαρκώς. Σα συνέπεια, ο ασθενής δε 

λαµβάνει την απαιτούµενη ανάπαυση. Τα διαγνωστικά κριτήρια κατά DSM-IV 

αφορούν σε: 

• ∆υσκολία στην έναρξη ή τη διατήρηση του ύπνου τουλάχιστον για 1 µήνα.. 

• Κοινωνικές και επαγγελµατικές εκπτώσεις. 

• Απουσία αποκλειστικής συσχέτισης µε άλλες διαταραχές του ύπνου, π.χ. 

ναρκοληψία. 

• Απουσία αποκλειστικής συσχέτισης µε άλλες ψυχικές διαταραχές, π.χ. 

καταθλιπτική διαταραχή.  

Τα συµπτώµατα της διαταραχής περιλαµβάνουν: 

• ∆υσκολία του ατόµου  να κοιµηθεί. 

• Το άτοµο ξυπνά τη νύκτα και δεν µπορεί να ξανακοιµηθεί. 

• Το άτοµο ξυπνά νωρίς το πρωί. 
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• Κόπωση και υπνηλία κατά τη διάρκεια της ηµέρας. 

• Προβλήµατα µνήµης και συγκέντρωσης 

• ∆υσκολία εστίασης του βλέµµατος. 

• Ξεσπάσµατα θυµού. 

Αγχογόνες καταστάσεις, συναισθηµατική δυσφορία, ασθένειες, 

περιβαλλοντικοί παράγοντες, φάρµακα, χρόνια κατάθλιψη και χρόνιο stress είναι 

µερικές από τις αιτίες της πρωτοπαθούς αϋπνίας.  

Η έγκυρη διάγνωσή της βασίζεται στη πολυπνογραφία όπου διακρίνεται 

αύξηση στο NREM στάδιο 1, ελάττωση των NREM σταδίων 3 & 4, αύξηση του 

λανθάνοντος χρόνου έλευσης του ύπνου, αύξηση των αφυπνίσεων και γενικά κακή 

ποιότητα του ύπνου (Roth, 2007; Wilson et al., 2010). 

Μια ακόµα συνήθης διαταραχή του ύπνου είναι αυτή που σχετίζεται µε την 

αναπνοή. Πρόκειται για την υπνική άπνοια που χαρακτηρίζεται από παύσεις 

(άπνοια) ή χαµηλά επίπεδα αναπνοής (υπόπνοια) κατά τη διάρκεια του ύπνου. 

Έκαστη παύση αναπνοής µπορεί να διαρκέσει από 10 δευτερόλεπτα έως και µερικά 

λεπτά και µπορεί να συµβεί µέχρι και 30 φορές σε 1 ώρα ύπνου. Υπάρχουν 3 µορφές 

υπνικής άπνοιας: 

1. Το σύνδροµο αποφρακτικής άπνοιας, όπου χαρακτηρίζεται από απόφραξη της 

ανώτερης µοίρας των αεροφόρων οδών. Παρατηρείται σε παχύσαρκα άτοµα και 

συνοδεύεται από ροχαλητό, ρωθωνίσµατα και προσπάθεια του ατόµου να πάρει αέρα. 

2. Το σύνδροµο κεντρικής άπνοιας, όπου χαρακτηρίζεται από διακοπές του 

αερισµού χωρίς απόφραξη των αεροφόρων οδών. Παρατηρείται σε ηλικιωµένα άτοµα 

λόγω καρδιολογικών ή νευρολογικών διαταραχών (AASM, 2001). 

3. Το σύνδροµο κεντρικού κυψελιδικού υποαερισµού, όπου χαρακτηρίζεται από 

διαταραχή τη ρύθµισης της αναπνοής µε συνέπεια χαµηλά επίπεδα αρτηριακού 

οξυγόνου. Εµφανίζεται πιο συχνά σε παχύσαρκα άτοµα.  
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Άλλες κοινές διαταραχές του ύπνου είναι: 

• Το σύνδροµο «ανήσυχων» ποδιών, µια νευρολογική διαταραχή που 

χαρακτηρίζεται από µια ακατανίκητη επιθυµία του ατόµου να µετακινεί το σώµα 

του, τόσο τα πόδια όσο και τα χέρια και τον κορµό, ώστε να αποκτήσει µια πιο 

αναπαυτική και βολική αίσθηση (Earley, 2003). 

Η ναρκοληψία, επίσης, µια νευρολογική διαταραχή όπου ο αθρώπινος 

εγκέφαλος αδυνατεί να ρυθµίσει τον κύκλο ύπνου – εγρήγορσης. Τα άτοµα 

παρουσιάζουν έντονη υπνηλία κατά τη διάρκεια της ηµέρας, στην οποία δεν 

µπορούν να αντισταθούν ακόµα κι υπό αντίξοες συνθήκες. Συνήθως, συµβαίνουν 

σε καταστάσεις χαµηλής διέγερσης και διαρκούν από µερικά λεπτά έως και 1 

ώρα. Το 70% των ατόµων εµφανίζει µετά από κάποιο χρονικό διάστηµα 

καταπληξία, δηλ. αιφνίδια απώλεια του µυϊκού τόνου. Στην πολυπνογραφία 

καταγράφεται λανθάνοντας χρόνος έλευσης του ύπνου κατά τη νύχτα κι εµφάνιση 

REM ύπνου κατά την έναρξη (Hallmayer et al., 2009). 

Τέλος, ο κιρκαδιανός ρυθµός δύναται, επίσης, να προκαλέσει διαταραχές του 

ύπνου. Ο κιρκαδιανός ρυθµός αποτελεί ένα βιολογικό ρολόι που ρυθµίζει τον 

24ωρο κύκλο ύπνου – εγρήγορσης. Το φως της ηµέρας είναι ο κύριος παράγοντας 

που επιδρά στο κιρκαδιανό ρυθµό. Κατά την ανατολή του ηλίου τις πρωινές ώρες, 

ο εγκέφαλος δίδει εντολή στο σώµα να αφυπνιστεί. Κατά τη διάρκεια της νύκτας, 

όπου το φως είναι σαφώς λιγότερο, ο εγκέφαλος διεγείρει την έκκριση της 

µελατονίνης, µια ορµόνη που προάγει τη διαδικασία του ύπνου. Η διαταραχή του 

κιρκαδιανού ρυθµού σχετίζεται µε διαφόρους τύπους διαταραχών του ύπνου, 

όπως:  

• Τύπος καθυστέρησης της φάσης του ύπνου, πρόκειται για µια διαταραχή που 

χαρακτηρίζεται από αργοπορηµένη  έναρξη του ύπνου, αργοπορηµένη αφύπνιση 

και αδυναµία του ατόµου να κοιµηθεί ή/και να ξυπνήσει σε διαφορετική χρονική 

στιγµή από τη συνηθισµένη. 

• Τύπος jet lag, πρόκειται για υπνηλία κι εγρήγορση που λαµβάνουν χώρα σε 

ακατάλληλη ώρα της ηµέρας σε σχέση µε την τοπική ώρα κι εµφανίζεται µετά 

από πολύωρα ταξίδια όπου το άτοµο αλλάζει ωρολογιακούς µεσηµβρινούς.  
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• Τύπος αλλαγής βάρδιας, πρόκειται για αϋπνία κατά τη διάρκεια της µείζονος 

περιόδου ύπνου ή υπνηλία κατά τη διάρκεια της µείζονος περιόδου εγρήγορσης κι 

οφείλεται σε συχνές αλλαγές της βάρδιας. Σχετίζεται µε επαγγέλµατα νυκτερινής 

βάρδιας (Χαρωνιτάκη, 2009). 

 

4.3 Ύπνος και οµοιοστασία της γλυκόζης 

Η οµοιοστασία της γλυκόζης εξαρτάται από την ισορροπία µεταξύ ηπατικής 

παραγωγής και χρησιµοποίησής της από ινσουλινοεξαρτώµενους και µη ιστούς όπως 

οι µυς κι ο λιπώδης ιστός και ο εγκέφαλος αντίστοιχα. Κατά τη διάρκεια του ύπνου, 

όπου υπάρχει µια εκτεταµένη περίοδο νηστείας, τα επίπεδα της γλυκόζης τελικώς 

παραµένουν σταθερά (Van Cauter et al., 1997).  

Σε υγιείς ενήλικες η ανοχή στη γλυκόζη ποικίλει κατά τη διάρκεια του 24ώρου, τόσο 

γιατί η γλυκόζη πλάσµατος, ως απόκριση στην εξωγενή γλυκόζη, είναι υψηλότερη 

κατά τις απογευµατινές ώρες, όσο κι επειδή η ανοχή στη γλυκόζη βρίσκεται στα 

χαµηλότερα επίπεδά της κατά τη διάρκεια της νύκτας. Μάλιστα, έχει φανεί ότι τα 

χαµηλά επίπεδα ανοχής της γλυκόζης εµφανίζονται και κατά τη διάρκεια του 

µεσηµεριανού ύπνου (Van Cauter et al., 1997). Η µειωµένη ανοχή στη γλυκόζη κατά 

τη διάρκεια των απογευµατινών ωρών οφείλεται, εν µέρει, στη µείωση της 

ινσουλινοευαισθησίας  παράλληλα µε τη ταυτόχρονη µειωµένη έκκριση της 

ινσουλίνης. Η µεγαλύτερη µείωση που υφίσταται η ανοχή στη γλυκόζη κατά τη 

διάρκεια της νύκτας εξαρτάται από τον ύπνο (Knutson et al., 2007). Πράγµατι, τα 

µεγαλύτερα επίπεδα της γλυκόζης πλάσµατος εµφανίζονται κατά τη διάρκεια του 

ύπνου, ακολουθούµενα από αύξηση της εκκρινόµενης ινσουλίνης. Στα αρχικά στάδια 

του ύπνου τα επίπεδα της γλυκόζης είναι αυξηµένα εξαιτίας µειωµένης 

χρησιµοποίησής της, κυρίως από τον εγκέφαλο. Επιπλέον, έχει φανεί ότι κατά το 

βαθύ ύπνο (ΝRΕΜ στάδια 3 & 4) η εγκεφαλική χρησιµοποίηση της γλυκόζης αγγίζει 

τα χαµηλότερα επίπεδά της (Tauman, 2012). Ακόµα, ο µειωµένος µυϊκός τόνος κατά 

τη διάρκεια του ύπνου σε συνδυασµό µε την αντι-ινσουλινική επίδραση της 

αυξητικής ορµόνης οδηγεί σε µειωµένη περιφερική χρησιµοποίηση της γλυκόζης 

(Boyle et al., 1994).   Κατά τη διάρκεια των τελευταίων ωρών του ύπνου βελτιώνεται 

η ανοχή στη γλυκόζη και η γλυκόζη πλάσµατος επιστρέφει στα φυσιολογικά της 
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επίπεδα. H βελτίωση αυτή οφείλεται σε αύξηση της απορρόφησης της γλυκόζης, 

εξαιτίας της αύξησης του REM ύπνου σε συνδυασµό µε την επίδραση της ινσουλίνης 

που είχε εκκριθεί νωρίτερα.  Επιπλέον, στα τελευταία στάδια της νύκτας και του 

ύπνου παρατηρείται βελτίωση της ινσουλινοευαισθησίας (Plat et al., 1996).  

Από τα παραπάνω γίνεται αντιληπτή η σηµασία του κύκλου του ύπνου στην 

οµοιοστασία της γλυκόζης. Η δοµή κι η αρχιτεκτονική του ύπνου ελέγχονται από δύο 

«χρονοκεντρικούς» µηχανισµούς που επιδρούν στο κεντρικό νευρικό σύστηµα, τον 

κιρκαδιανό ρυθµό και την οµοιοστασία ύπνου – αφύπνισης. Η επίδραση των 

µηχανισµών αυτών στα περιφερικά φυσιολογικά συστήµατα περιλαµβάνουν τη 

διαµόρφωση της ενεργοποίησης του υποθαλάµου και ανασταλτικούς παράγοντες που 

ελέγχουν την απελευθέρωση ορµονών της υπόφυσης και τη ρύθµισης της 

δραστηριότητας του συµπαθητικού και παρασυµπαθητικού συστήµατος (Leproult et 

al., 2010).  

∆ύο ορµόνες που έχουν ξεχωριστή θέση στον κύκλο του ύπνου, είναι η 

αυξητική ορµόνη και η κορτιζόλη που επιδρούν επίσης, και στη ρύθµιση της 

γλυκαιµίας. Η αυξητική ορµόνη, συνήθως, είναι αυξηµένη κατά την έναρξη του 

ύπνου και φθάνει στα υψηλότερα επίπεδά της κατά τον ύπνο των βραδέων κυµάτων. 

Αντίθετα, η κορτιζόλη αυξάνεται κατά τη διάρκεια του δευτέρου µισού του ύπνου, 

κυρίως στον REM ύπνο (Van Cauter et al., 1992). Καθώς, ο εγκέφαλος είναι 

ολοκληρωτικά εξαρτώµενος από τη γλυκόζη για ενέργεια, αποτελώντας την κύρια 

θέση διάθεσής της, οποιαδήποτε αλλαγή και µεταβολή της εγκεφαλικής λειτουργίας, 

όπως αυτές που σχετίζονται µε τον κύκλο του ύπνου, µπορεί να αυξήσει την ανοχή 

στη γλυκόζη (Leproult & Van Cauter, 2010).  

Η σηµαντική επίδραση του ύπνου στην οµοιοστασία τη γλυκόζης και τη 

ρύθµιση των ορµονών προτείνει ότι ενδεχόµενος περιορισµός της διάρκειάς του 

δύναται να επιφέρει βαρύτατες συνέπειες στη φυσιολογική ενδοκρινική και 

µεταβολική λειτουργία.  

Στην ενότητα που ακολουθεί, παρατίθενται αποτελέσµατα ερευνητικών 

µελετών αναφορικά µε τη επίδραση της στέρησης του ύπνου σχετικά µε την 

οµοιοστασία της γλυκόζης.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5: 

∆ιερεύνηση της Σχέσης Μεταξύ Ύπνου και Γλυκαιµικού Ελέγχου 

Βάσει Σύγχρονων Μελετών 

Εδώ και τέσσερις δεκαετίες ερευνητικές µελέτες έχουν υποδείξει την επίδραση του 

ύπνου στη ρύθµιση των ενδοκρινικών λειτουργιών και του µεταβολισµού της 

γλυκόζης. Ωστόσο, οι ανεπιθύµητες ενέργειες της χρόνιας υποβάθµισης της διάρκειας 

ή/και ποιότητας του ύπνου άρχισε να διερευνάται σε βάθος µόλις τα τελευταία 

χρόνια. Έκτοτε, πληθώρα επιδηµιολογικών και εργαστηριακών - πειραµατικών 

µελετών έχει δείξει ότι ο περιορισµός του ύπνου σχετίζεται µε ανωµαλίες στο 

φυσιολογικό µεταβολισµό της γλυκόζης.  

 

5.1 Επιδηµιολογικά δεδοµένα  

Μια σειρά επιδηµιολογικών αναδροµικών µελετών έχει εξετάσει τη σχέση µεταξύ 

ύπνου και µεταβολικών δεικτών του ∆ιαβήτη.  Στη µελέτη Sleep Heart Health Study, 

κατόπιν προσαρµογής για παράγοντες κινδύνου σακχαρώδη διαβήτη και την 

παρουσία πρωτοπαθούς αϋπνίας, βρέθηκε ότι διάρκεια ύπνου µικρότερη είτε ίση των 

6 ωρών σχετίζεται µε αυξηµένο επιπολασµό ∆ιαβήτη και διαταραγµένης ανοχής στη 

γλυκόζη (Gottlieb et al., 2005). Επίσης, µια πολυκεντρική µελέτη στη Φιλανδία 

κατέγραψε ανεξάρτητες συσχετίσεις µεταξύ διάρκειας ύπνου µικρότερη από 6 ώρες  

και Σακχαρώδη ∆ιαβήτη τύπου 2 σε µεσήλικες γυναίκες. Ωστόσο, οι ίδιες 

συσχετίσεις δεν εµφανίσθηκαν στους άνδρες του δείγµατος της µελέτης (Tuomilehto 

et al., 2008).  

Μία ακόµα µελέτη που πραγµατοποιήθηκε σε ενήλικες Καναδούς κατέδειξε 

αυξηµένο κίνδυνο ∆ιαβήτη τύπου 2 ή διαταραγµένης ανοχής στη γλυκόζη για το 

δείγµα που ανέφερε διάρκεια ύπνου µεταξύ 5 – 6 ώρες (Chaput et al., 2007). Επίσης, 

άλλη έρευνα, που µελέτησε 161 αφρο-αµερικανούς µε προϋπάρχοντα εγκατεστηµένο 

Σακχαρώδη ∆ιαβήτη τύπου 2, έδειξε ότι όσοι εθελοντές ανέφεραν µειωµένη διάρκεια 

ύπνου ή κακή ποιότητα ύπνου σχετίζονταν µε αυξηµένα επίπεδα αιµογλοβίνης A1c, 

δηλαδή ανεπαρκή έλεγχο της γλυκαιµίας τους (Knutson et al., 2006). Τέλος, από 
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άλλες επιδηµιολογικές αναδροµικές µελέτες έχει φανεί ότι η µειωµένη διάρκεια ή η 

πτωχή ποιότητα ύπνου σχετίζεται µε µεγαλύτερο κίνδυνο για ινσουλινοαντίσταση και 

δυσλιπιδαιµίες (Fiorentini et al., 2007; Jennings et al., 2007).  

Πίνακας 7.  Αναδροµικές Μελέτες Συσχέτισης Περιορισµένου ή Φτωχής Ποιότητας 

Ύπνου και Σακχαρώδη ∆ιαβήτη 

Μελέτη ∆είγµα  Ώρες ή/και 

δείκτες ποιότητας 

ύπνου  

Αποτελέσµατα 

Gottlieb et al., 2005 1486 άτοµα ≤ 6 ώρες Επιπολασµός Σ∆ 2 

  Επιπολασµός  

διαταραγµένης 

ανοχής στη γλυκόζη 

Tuomilehto et al., 

2008 

1436 γυναίκες ≤ 6 ώρες   Κίνδυνος Σ∆ 1 

Chaput et al., 2007 740 άτοµα 5 – 6  ώρες   Κίνδυνος Σ∆ 2 

  Κίνδυνος  

διαταραγµένης 

ανοχής 

στη γλυκόζη 

Jennings et al., 2007 210 άτοµα Score: αύξηση κατά 

2,6 βαθµούς στο 

Pittsburg Sleep 

Quality Index
1
 

   Γλυκόζη 

πλάσµατος, 

   Ινσουλίνη 

πλάσµατος,  

Ινσουλινοαντίσταση 

Fiorentini et al., 

2007 

250 καυκάσιους Score ≥5 στο 

Pittsburg Sleep 

Quality Index 

  Κίνδυνος Σ∆ 2 

Knutson et al., 2006 161 αφροαµερικάνοι 

µε Σ∆ 2 

Score ≥5 στο 

Pittsburg Sleep 

Quality Index 

   Επίπεδα 

αιµοσφαιρίνης A1c 

 

 

                                                 
1
 To Pittsburg Sleep Quality Index αποτελεί ένα παγκόσµιο εργαλείο για την κατηγοριοποίηση της 

ποιότητας του ύπνου. Βαθµολογία  ≥ του 5 υποδηλώνει κακή ποιότητα ύπνου (Fiorentini et al., 2007) 



 41 

Σηµαντικότερα, από άποψη ανάγνωσης, αξιοπιστίας κι εγκυρότητας των 

αποτελεσµάτων, είναι τα δεδοµένα που προκύπτουν από εννέα επιδηµιολογικές 

προοπτικές µελέτες. Πρόκειται για έρευνες που εξέτασαν τη διάρκεια ή/και την 

ποιότητα του ύπνου σε µια χρονική περίοδο από 7 έως 32 έτη. Οι 8 από τις 9 µελέτες 

έδειξαν ότι η µικρή διάρκεια ή κακή ποιότητα ύπνου αυξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου , µετά από προσαρµογή για παράγοντες που ενέχονται 

στην παθοφυσιολογία του (Ayas et al., 2003; Kawakami et al., 2004; Nilsson et al., 

2004; Mallon et al., 2005; Meisinger et al., 2005; Yaggi et al., 2006; Gangwisch et al., 

2007; Hayashino et al., 2007). Η µοναδική µελέτη που είχε αντίθετο αποτέλεσµα είχε 

και το µικρότερο δείγµα (Bjorkelund et al., 2005).  

Πίνακας 8.  Προοπτικές Μελέτες Συσχέτισης Περιορισµένου ή Φτωχής Ποιότητας 

Ύπνου και Σακχαρώδη ∆ιαβήτη 

Μελέτη ∆είγµα Περίοδος 

Παρακολούθη

σης 

Κριτήριο 

Αξιολόγησης 

Ύπνου 

Αποτελέσµατα 

Ayas et al., 

2003 

70.026 γυναίκες 10 έτη  ∆ιάρκεια Ύπνου ≤ 5 ώρες ύπνου  

 

↑συχνότητα Σ∆ 2 

Kawakami 

et al., 2004 

2649 Ιάπωνες 

άνδρες 

8 έτη Ποιότητα 

Ύπνου  

∆υσκολία έναρξης 

ή/και διατήρησης 

ύπνου    

↑ κίνδυνο Σ∆ 2 

Nilsson et 

al., 2004 

6599 Σουηδοί 

άνδρες 

22 έτη Ποιότητα 

Ύπνου 

∆υσκολία έναρξης ή 

λήψης υπνωτικών  

↑ κίνδυνο Σ∆ 2 

Mallon et 

al., 2005 

1187 Σουηδοί 

άνδρες & 

γυναίκες 

12 έτη ∆ιάρκεια & 

Ποιότητα 

Ύπνου 

≤ 5 ώρες ύπνου  

↑ συχνότητα Σ∆ (µόνο 

στους άνδρες) 

Meisinger 

et al., 2005 

8269 Γερµανοί 

άνδρες & 

γυναίκες 

7,5 έτη  Ποιότητα 

Ύπνου 

 

 

 

∆υσκολία έναρξης 

ή/και διατήρησης 

ύπνου    

↑κίνδυνο Σ∆ 2 
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Yaggi et 

al., 2006 

1139 

Αµερικάνοι 

άνδρες 

16 έτη  ∆ιάρκεια Ύπνου ≤ 6 ώρες ύπνου  

↑συχνότητα Σ∆ 2 

Gangwisch 

et al., 2007 

8992 

Αµερικάνοι 

άνδρες & 

γυναίκες 

9 έτη  ∆ιάρκεια Ύπνου ≤ 5 ώρες ύπνου  

 

↑ συχνότητα Σ∆ 2  

Hayashino 

et al., 2007 

6509 Ιάπωνες 

άνδρες & 

γυναίκες 

4,2 έτη  ∆ιάρκεια & 

Ποιότητα 

Ύπνου 

∆υσκολία έναρξης 

ή/και διατήρησης 

ύπνου αλλά όχι η 

διάρκεια    

↑ κίνδυνο Σ∆ 2 

Bjorkelund 

et al., 2005 

661 Σουηδές 

γυναίκες 

32 έτη  ∆ιάρκεια & 

Ποιότητα 

Ύπνου 

∆εν εντοπίσθηκε 

συσχέτιση  

 

Οι προτεινόµενοι µηχανισµοί που συνδέουν τη στέρηση ύπνου µε το 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και τη διαταραγµένη ανοχή στη γλυκόζη έχουν 

προκύψει από πειραµατικές µελέτες που θα συζητηθούν παρακάτω. Αναφορικά, η 

αυξηµένη συµπαθητική δραστηριότητα και τα αυξηµένα επίπεδα κορτιζόλης κι 

αυξητικής ορµόνης φέρονται ως επικρατέστεροι παθοφυσιολογικοί µηχανισµοί 

(Tasali et al., 2009).  

Συµπερασµατικά, από τα επιδηµιολογικά δεδοµένα προκύπτει µια άµεση 

συσχέτιση µεταξύ µειωµένης διάρκειας ή/και ποιότητας του ύπνου µε το σακχαρώδη 

διαβήτη. Αξίζει να σηµειωθεί ότι υπάρχουν και µελέτες που συσχετίζουν την 

υποβάθµιση του ύπνου και µε την παχυσαρκία (Cappuccio et al., 2008; Patel & Hu, 

2008; Knutson & Van Cauter, 2008). Όπως είναι γνωστό η παχυσαρκία αποτελεί 

πρωταρχικό παράγοντα κινδύνου για την εµφάνιση σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2.  
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5.2 Πειραµατικά δεδοµένα 

Κατά το παρελθόν έχουν εκπονηθεί µελέτες που εξετάζουν την επίδραση τόσο της 

ολικής στέρησης όσο και της µερικής στέρησης ύπνου στο µεταβολισµό της γλυκόζης 

και την πιθανότητα εµφάνισης σακχαρώδη διαβήτη.  

Οι πρώτες µελέτες που εξέτασαν την επίδραση της στέρησης ύπνου στην 

ανθρώπινη υγεία ακλουθούσαν πρωτόκολλο ολικής στέρησης ύπνου. Οι πρώτες 

ερευνητικές ενδείξεις καταγράφονται στη δεκαετία του 1960, όπου 28 υγιείς 

εθελοντές ακολούθησαν ένα πρωτόκολλο κατά το οποίο, αρχικά είχαν φυσιολογικό 

ύπνο για 4 – 5 ηµέρες και κατόπιν «υπεβλήθησαν» σε ολική στέρηση ύπνου για 72 – 

126 ώρες. Τα αποτελέσµατα της µελέτης έδειξαν ότι η γλυκαιµική απόκριση, µετά 

από έλεγχο µε δοκιµή ανοχής στη γλυκόζη µε διάλυµα per os, ήταν αυξηµένη στη 

δεύτερη περίπτωση υποδεικνύοντας µειωµένη ανοχή στη γλυκόζη (Kuhn et al., 1968).  

Σε άλλη µελέτη, η επίδραση 120 ωρών στέρησης ύπνου µείωσε τη 

δραστικότητα ενζύµων που συµµετέχουν στον ενεργειακό µεταβολισµό των 

σκελετικών µυών. Σύµφωνα µε τους ερευνητές, τα αποτελέσµατα αυτά υποδηλώνουν 

ένα προδιαβητικό τύπο µεταβολισµού των µυών κατά τη διάρκεια της στέρησης 

ύπνου. Επιπλέον, στην ίδια µελέτη τα επίπεδα γλυκόζης νηστείας ήταν αυξηµένα 

κατά τα τελευταία στάδια της στέρησης ύπνου (Vondra et al., 1981).  

Σε µία ακόµα µελέτη, µετά από 60 ώρες ολικής στέρησης ύπνου, µολονότι τα 

επίπεδα της γλυκόζης ήταν σταθερά, παρατηρήθηκαν αυξηµένα επίπεδα ινσουλίνης 

νηστείας κι αυξηµένη απόκριση ινσουλίνης στη δοκιµή ανοχής στη γλυκόζη µε 

διάλυµα per os. Τα αποτελέσµατα της µελέτης υπέδειξαν ότι η ολική στέρηση ύπνου 

προκάλεσε ινουλινοαντίσταση (VanHelder et al., 1993). Επιπλέον, σε µελέτη όπου η 

ολική στέρηση ύπνου διήρκεσε 24 ώρες, και µετά από έλεγχο µε οκτρεοτίδη, τα 

επίπεδα της γλυκόζης ήταν αυξηµένα ενώ της ινσουλίνης σταθερά, υποδεικνύοντας 

µειωµένη ινσουλινοευαισθησία (Gonzalez-Ortiz et al., 2000).  Αντίθετα, σε άλλη 

µελέτη, που ακολούθησε το ίδιο πρωτόκολλο, δεν παρουσιάσθηκε µειωµένη 

ινσουλινοευαισθησία (Schmid et al., 2007).  
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Πίνακας 9. Πειραµατικές Μελέτες Συσχέτισης Ολικής Στέρησης Ύπνου στο 

Μεταβολισµό της Γλυκόζης 

Μελέτη ∆είγµα Πρωτόκολλο Μέθοδος 

Αξιολόγησης 

Αποτελέσµατα 

Kuhn et al., 

1968 

28 άνδρες 72 – 126 ώρες ολικής 

στέρησης ύπνου vs 4 

– 5 φυσιολογικές 

νύκτες 

∆οκιµή ανοχής στη 

γλυκόζη µε 

στοµατικό διάλυµα 

γλυκόζης 

↓ ανοχή στη 

γλυκόζη 

Vondra et al., 

1981 

7 άνδρες 120 ώρες ολικής 

στέρησης ύπνου vs 3 

φυσιολογικές νύκτες 

Μυϊκή βιοψία και 

έλεγχος 

δραστηριότητας 

ενζύµων του 

ενεργειακού 

µεταβολισµού 

Προδιαβητικός 

τύπος µυϊκου 

µεταβολισµού και  

↑ Γλυκόζη 

νηστείας 

VanHelder et 

al., 1993 

10 άνδρες 60 ώρες ολικής 

στέρησης ύπνου vs 1 

φυσιολογική νύκτα 

∆οκιµή ανοχής στη 

γλυκόζη µε 

στοµατικό διάλυµα 

γλυκόζης 

↑ Απόκριση στην 

ινσουλίνη και 

Αµετάβλητη 

ανοχή στη 

γλυκόζη 

Gonzalez-

Ortiz et al., 

2000 

28 άνδρες 

& 

γυναίκες 

24 ώρες ολικής 

στέρησης ύπνου vs 1 

φυσιολογική νύκτα 

Test «κατάπνιξης» 

ινσουλίνης 

προσαρµοσµένο µε 

οκτρεοτίδη 

↑ Γλυκόζη 

νηστείας και 

Σταθερη 

ινσουλίνη 

νηστείας  

Schmid et al., 

2007 

10 άνδρες 24 ώρες ολικής 

στέρησης ύπνου vs 1 

φυσιολογική νύκτα 

Βαθµιαίος 

υπογλυκαιµικός 

αποκλεισµός 

Σταθερή γλυκόζη 

και ινσουλίνη 

νηστείας 

 

Μόλις την τελευταία δεκαπεντετία άρχισε να µελετάται η επίδραση της 

µερικής στέρησης ύπνου στο µεταβολισµό της γλυκόζης. Από τη στιγµή που υπήρχαν 

ενδείξεις ότι ακόµα και µερικές ώρες περιορισµού του ύπνου εµφάνιζαν µια 

παθογενετική σχέση µε το Σακχαρώδη ∆ιαβήτη, αλλά και εξαιτίας της µεγαλύτερης 

ευκολίας εφαρµογής σχετικού ερευνητικού πρωτοκόλλου, πολλοί επιστήµονες 

ξεκίνησαν να µελετούν τη µερική στέρηση ύπνου. 
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Η πρώτη µελέτη που εφάρµοσε τη µερική στέρηση ύπνου πραγµατοποιήθηκε 

το 1999  (Spiegel et al., 1999) και εξέτασε την επίδραση 4 – 5 ωρών ύπνου για 6 

νύκτες στο 24ωρό προφίλ της κορτιζόλης και της αυξητικής ορµόνης, το 

µεταβολισµό των υδατανθράκων και τη καρδιοσυµπαθητική λειτουργία σε 11 υγιείς 

ενήλικες. Η ανοχή στη γλυκόζη, όπως ελέγχθηκε µε ενδοφλέβιο διάλυµα, ήταν 

χαµηλότερη κατά τον περιορισµό του ύπνου. Κατά τις ίδιες συνθήκες παρατηρήθηκε 

αυξηµένη συγκέντρωση βραδινής κορτιζόλης, αυξηµένη συγκέντρωση αυξητικής 

ορµόνης κατά την αφύπνιση και αυξηµένη καρδιοσυµπαθητική λειτουργία. Σε 

ακόλουθη µελέτη των ίδιων ερευνητών (Spiegel et al., 2005), πραγµατοποιήθηκε 

σύγκριση µεταξύ 2 βραδιών µε 10 ώρες ύπνου και 2 βραδιών µε 4 ώρες ύπνου. Τα 

αποτελέσµατα έδειξαν µειωµένη ανοχή στη γλυκόζη, που οφειλόταν, εν µέρει, σε 

ανεπαρκή έκκριση ινσουλίνης.  

Σε άλλη µελέτη, όπου 3 νύκτες 10ωρου ύπνου ακολουθούνταν από 8 νύκτες 

5ώρου ύπνου, η ενδοφλέβια δοκιµή ανοχής στη γλυκόζη που εφαρµόσθηκε σε 12 

υγιή άτοµα έδειξε ότι µετά την παρέµβαση οι εθελοντές είχαν 40% µείωση της 

ινσουλινοευαισθησίας (Leproult & Van Cauter, 2006). Τα ίδια αποτελέσµατα 

εξήχθησαν και µετά από στέρηση ύπνου 5 ωρών κάθε νύκτα για µια εβδοµάδα σε 20 

υγιείς ενήλικες, όπου η µειωµένη ινσουλινοευαισθησία καταγράφηκε µε δοκιµασία  

υπερισνουλιναιµικού ευγλυκαιµικού αποκλεισµού, τη µέθοδο αναφοράς για τη 

διάγνωση της ινσουλινοαντίστασης (Buxton et al., 2008).  

H µοναδική µελέτη που εξέτασε αποκλειστικά γυναίκες µετά από 

προοδευτική στέρηση ύπνου για 4 νύκτες δεν ανέδειξε κάποια σηµαντική συσχέτιση 

(Bosy – Wesphal et al., 2009). Σηµαντικές συσχετίσεις δεν προέκυψαν, επίσης, και 

στη µελέτη των Zielinski et al. (2008), όταν ηλικιωµένοι εθελοντές µε µέσο χρόνο 

ύπνου 8,5 ώρες/νύκτα µείωσαν τη διάρκεια του ύπνου τους κατά 1 ώρα για 8 

εβδοµάδες.  

Καθώς τα αποτελέσµατα των περισσοτέρων µελετών υπέδειξαν την αρνητική 

επίδραση της µερικής στέρησης ύπνου για κάποιες ηµέρες στο µεταβολισµό της 

γλυκόζης, οι ερευνητές ήλεγξαν και την επίδραση της στέρησης ύπνου για  µια και 

µοναδική νύκτα. Το 2009 ο Schmid και οι συνεργάτες του (2009) συνέκριναν µια 

νύκτα στέρησης ύπνου (4,5 ώρες ύπνος) έναντι φυσιολογικού ύπνου 7 ωρών. Καίτοι, 

τα επίπεδα γλυκόζης νηστείας, ινσουλίνης νηστείας κι ο ρυθµός επαναρρόφησης της 
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γλυκόζης δε διέφεραν σηµαντικά κατά τη µία νύκτα στέρησης ύπνου σε σύγκριση µε 

τη νύκτα φυσιολογικού ύπνου, φάνηκε µία µείωση στα επίπεδα της γλυκαγόνης. Οι 

ερευνητές υπέθεσαν ότι οφειλόταν στην επίδραση του αυτόνοµου νευρικού 

συστήµατος και πρότειναν ότι η µερική στέρηση ύπνου δυνητικά επηρεάζει τη 

λειτουργία των α – παγκρεατικών κυττάρων.  

Στον αντίποδα, άλλη µελέτη που εξέτασε την ινσουλινοευαισθησία σε υγιείς 

άνδρες και γυναίκες  µετά από µία νύκτα στέρησης ύπνου (4 ώρες ύπνος) εντόπισε 

µειωµένο ρυθµό επαναρρόφησης της γλυκόζης, που υποδεικνύει µειωµένη ανοχή στη 

γλυκόζη και ινσουλινοευαισθησία, αυξηµένη ηπατική παραγωγή γλυκόζης και 

αυξηµένα επίπεδα ελεύθερων λιπαρών οξέων, τα οποία αποτελούν δείκτη 

ινσουλινοαντίστασης στο λιπώδη ιστό. Ωστόσο, τα επίπεδα κορτιζόλης και 

γλυκαγόνης παρέµειναν αµετάβλητα (Donga et al., 2010).  

H µοναδική µελέτη, που εξέτασε υπέρβαρο πληθυσµό, είχε παρόµοια 

αποτελέσµατα µε την πλειοψηφία των ερευνών, που πραγµατοποιήθηκαν σε 

φυσιολογικού βάρους άτοµα. Συγκεκριµένα, η µέτρια στέρηση ύπνου (5,5 ώρες 

ύπνου για 2 εβδοµάδες) σε µεσήλικες υπέρβαρους εθελοντές (BMI: 26,5 ± 1,5 kg/m
2
) 

σχετίσθηκε µε µειωµένη ινσουλινοευαισθησία (Nedeltcheva et al., 2009). 

Τέλος, ο Van Leeuwen κι οι συνεργάτες του (2010) προχώρησαν σε ένα 

πρωτοποριακό κι ενδιαφέρον πρωτόκολλο. Στη µελέτη τους προσοµοίασαν την 

εβδοµαδιαία κατάκλιση του σύγχρονου εργαζόµενου ατόµου. Συγκεκριµένα, 

εφήρµοσαν περιορισµό ύπνου (4 ώρες ύπνου) για 5 ηµέρες και 2 ηµέρες 

φυσιολογικού ύπνου (8 ώρες) σε υγιείς ενήλικες. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η 

πρωινή γλυκόζη νηστείας παρέµεινε αµετάβλητη, ενώ η πρωινή ινσουλίνη νηστείας 

ήταν αυξηµένη, υποδεικνύοντας µειωµένη ινσουλινοευαισθησία. Ωστόσο, µετά από 

τις 2 νύκτες µε φυσιολογική διάρκεια ύπνου, τα επίπεδα της γλυκόζης ήταν 

χαµηλότερα από αυτά στην αρχή της µελέτης, ενώ και τα επίπεδα της ινσουλίνης 

επέστρεψαν στα ίδια µε αυτά στην αρχή της µελέτης. Τα παραπάνω αποτελέσµατα 

προτείνουν ότι η επίδραση της στέρησης ύπνου κατά τη διάρκεια της εβδοµάδας 

αποζηµιώνεται από τον επαρκή ύπνο του σαββατοκύριακου.  
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Πίνακας 10. Πειραµατικές Μελέτες Συσχέτισης Μερικής Στέρησης Ύπνου στο Μεταβολισµό της 

Γλυκόζης 

Μελέτη ∆είγµα Πρωτόκολλο Μέθοδος Αξιολόγησης Αποτελέσµατα 

Spiegel et al., 

1999 

11 άνδρες 4 h ύπνου για 6 βράδια vs 12 

ώρες ύπνου για 6 βράδια 

∆οκιµή ανοχής στη 

γλυκόζη µε ενδοφλέβιο 

διάλυµα γλυκόζης 

↓ ανοχή στη 

γλυκόζη  

 

Spiegel et al., 

2005 

12 άνδρες 4 h ύπνου για 2 βράδια vs 10 

ώρες ύπνου για 2 βράδια 

Επαναληπτικές λήψεις 

αίµατος (ανά 20 λεπτά) 

↑ Γλυκόζη 

νηστείας 

↓Ινσουλίνη 

νηστείας 

Leproult & 

Van Cauter,  

2006 

10 άνδρες & 

2 γυναίκες 

5 h ύπνου για 7 βράδια vs 10 

ώρες ύπνου για 2 βράδια 

∆οκιµή ανοχής στη 

γλυκόζη µε ενδοφλέβιο 

διάλυµα γλυκόζης 

↓Ινσουλινοευαισθ

ησία 

Buxton et al., 

2008 

20 άνδρες 5 h ύπνου για 7 βράδια vs 10 

ώρες ύπνου για 3 βράδια 

∆οκιµασία  

υπερινσουλιναιµικού 

ευγλυκαιµικού 

αποκλεισµού 

↓Ινσουλινοευαισθ

ησία 

Bosy – 

Wesphal et  

al., 2009 

14 γυναίκες 7 h ύπνου για 1 βράδυ, 6 h 

ύπνου για 2 βράδια, 4 h ώρες 

ύπνου για 1 βράδυ  vs > 8 

ώρες ύπνου για 2 βράδια 

∆οκιµή ανοχής στη 

γλυκόζη µε στοµατικό 

διάλυµα γλυκόζης 

Σταθερή 

Ινσουλινοευαισθη

σία 

Zielinski et 

al., 2008 

6 άνδρες & 

16 γυναίκες 

8 εβδοµάδες 6,6 ± 0,6 h 

ύπνου vs 2 εβδοµάδες 7,6 ± 

0,7 h ύπνου 

∆οκιµή ανοχής στη 

γλυκόζη µε στοµατικό 

διάλυµα γλυκόζης 

Σταθερή ανοχή 

στη γλυκόζη 

Schmid et al., 

2009 

10 άνδρες 4,5 h ύπνου για 1 βράδυ vs 7 

ώρες ύπνου για 1 βράδυ 

Βαθµιαίος υπογλυκαιµικός 

αποκλεισµός 

↓ Γλυκαγόνη 

Donga et al., 

2010 

5 άνδρες & 

4 γυναίκες 

4 h ύπνου για 1 βράδυ vs 8,5 

ώρες ύπνου για 1 βράδυ 

∆οκιµασία  

υπερισνουλιναιµικού 

ευγλυκαιµικού 

αποκλεισµού 

↓Ηπατική και 

περιφερική 

ινσουλινοευαισθη

σία 

Nedeltcheva 

et al., 2009 

6 άνδρες 

και 5 

γυναίκες 

BMI = 26,5 

± 1,5 kg/m
2
 

5,5 h ύπνου για 14 βράδια vs 

8,5 ώρες ύπνου για 14 

βράδια 

∆οκιµή ανοχής στη 

γλυκόζη µε στοµατικό 

διάλυµα γλυκόζης & µε 

ενδοφλέβιο διάλυµα 

γλυκόζης 

↓Ινσουλινοευαισθ

ησία 

Van Leeuwen 

et al., 2010 

23 άνδρες 4 h ύπνου για 5 βράδια vs 8 

ώρες ύπνου για 2 βράδια 

Πρωινές βιοχηµικές 

εξετάσεις 

↑Ινσουλίνη 

νηστείας 
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Συµπεράσµατα 

Σκοπός της παρούσας πτυχιακής εργασίας ήταν η διερεύνηση της σχέσης µεταξύ 

ολικής ή µερικής στέρησης ύπνου και του αντίκτυπου αυτής στο γλυκαιµικό προφίλ 

του σύγχρονου ανθρώπου. Από τη βιβλιογραφική ανασκόπηση προέκυψε ότι τόσο η 

ολική όσο κι η µερική στέρηση ύπνου δύνανται να προκαλέσουν δυσαρµονίες στο 

µεταβολισµό της γλυκόζης.  

Συγκεκριµένα, τις τελευταίες δεκαετίες έχουν εκπονηθεί επιστηµονικές 

µελέτες που καλύπτουν όλο το φάσµα του περιορισµού του ύπνου, από 1 ώρα 

στέρησης ύπνου για πολλαπλές νύκτες, 4 ώρες στέρησης ύπνου για πολλαπλές 

νύχτες, 4 ώρες στέρησης ύπνου για µία και µοναδική νύκτα µέχρι και ολική στέρηση 

ύπνου για 2-3 24ωρα. Αναφορικά τα αποτελέσµατα έδειξαν, ότι 1 ώρα στέρησης 

ύπνου δεν έχει καµία επίδραση στην ανοχή της γλυκόζης. Αντίθετα, πιο δριµείς 

παρεµβάσεις όπως στέρηση ύπνου για 4 ώρες ή ολική στέρηση ύπνου για πολλαπλές 

νύχτες φάνηκαν ότι µειώνουν την ανοχή στη γλυκόζη. Επίσης, η µερική στέρηση 

ύπνου για µια και µοναδική νύκτα φάνηκε ότι µειώνει την περιφερική και ηπατική 

ινσουλινοευαισθησία. Μπορεί να υποτεθεί ότι τα αποτελέσµατα που έλαβαν οι 

ερευνητές στις µελέτες τους κατά την εφαρµογή πρωτοκόλλων στέρησης ύπνου για 

πολλαπλές νύκτες, µπορούν να αναπαραχθούν και σε µια µόνο νύκτα. Ως εκ τούτου, 

είναι ασφαλές να υποτεθεί ότι υπάρχει ένα κατώφλι διάρκειας του ύπνου, το οποίο 

απαιτείται για να διατηρηθεί η γλυκόζη σε σταθερά επίπεδα. 

Όσο αφορά τους παθογενετικούς µηχανισµούς, που ενέχονται στην 

αλληλεπίδραση της στέρησης ύπνου και τη µειωµένη ανοχή στη γλυκόζη ή 

ινσουλινοαντίσταση, η εικόνα δεν είναι ξεκάθαρη. Αρχικά, υπάρχει µια θεωρία που 

φαίνεται να συνδέει την επίδραση των ορµονών στο γλυκαιµικό προφίλ κατά τη 

στέρηση του ύπνου. Ο Schmid κι οι συνεργάτες του (2009) κατέγραψαν ότι 1 νύκτα 

µερικής στέρησης ύπνου (4,5 ώρες ύπνου) µείωσε τα επίπεδα της γλυκαγόνης και 

κορτιζόλης πλάσµατος κατά τις πρωινές ώρες, χωρίς ωστόσο να επηρεάσει τα 

επίπεδα της γλυκόζης ινσουλίνης, επινεφρίνης, νορεπινεφρίνης κι αυξητικής ορµόνης.  

Από την άλλη πλευρά, ο Spiegel και οι συνεργάτες του (2005), παρατήρησαν 

ότι πολλαπλές νύκτες µερικής στέρησης ύπνου αύξησε τα επίπεδα κορτιζόλης µέσα 

στο 24ωρο. Αντίθετα, σε άλλη µελέτη τα επίπεδα της κορτιζόλης έµειναν 
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ανεπηρέαστα ενώ αυξήθηκαν τα επίπεδα της 24ωρης επινεφρίνης και της νυκτερινής 

νορεπινεφρίνης (Nedeltcheva et al., 2009). Εποµένως, φαίνεται ότι η µερική στέρηση 

ύπνου για πολλαπλές νύκτες προκαλεί µεταβολές στην οµοιόσταση των ορµονών και 

την ανοχή στη γλυκόζη, αλλά η µεταξύ των αλληλεπίδραση παραµένει άγνωστη.  

Ένας άλλος εναλλακτικός µηχανισµός σχετίζεται µε τον εγκέφαλο, τον κύριο 

δέκτη της γλυκόζης. Έχει φανεί ότι η χρησιµοποίηση της γλυκόζης από τον εγκέφαλο 

µειώνεται κατά πολύ µετά από µερική στέρηση ύπνου (Τhomas et al., 2000). 

Επιπλέον, άλλο παθογενετικό µονοπάτι είναι αυτό που συνδέει τη στέρηση 

ύπνου µε τη φλεγµονή. Εν γένει, ο περιορισµός του ύπνου σχετίζεται µε αυξηµένα 

επίπεδα προφλεγµονωδών κυτοκινών και µικρής έκτασης φλεγµονή. Συνέπεια αυτού 

δύναται να είναι η προδιάθεση για ινσουλινοαντίσταση (Vgontzas et al., 2004). 

Τέλος, µια από τις επικρατέστερες θεωρίες συνδέουν τη στέρηση ύπνου µε τη 

µειωµένη ινσουλινοευαισθησία µέσω του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος. 

Παλαιότερα δεδοµένα έχουν αναδείξει την αυξηµένη συµπαθητική λειτουργία ως 

αποτέλεσµα της µεταβλητότητας της καρδιακής συχνότητας τόσο µετά από µία όσο 

και µετά από συνεχόµενες νύκτες στέρησης ύπνου (Tochikubo et al., 1996). Ωστόσο,  

δεν είναι γνωστό σε ποιο βαθµό η στέρηση ύπνου µπορεί να προκαλέσει αύξηση του 

συµπαθητικού σε όλους τους περιφερικούς ιστούς. Αν και υπάρχουν ενδείξεις δεν 

µπορεί να ειπωθεί µε βεβαιότητα ότι υπάρχει σχέση µεταξύ της αυξηµένης 

συµπαθητικής ισορροπίας στο επίπεδο της καρδιάς µε τη συµπαθητική 

δραστηριότητα στο ήπαρ, τους µύες και το λιπώδη ιστό (Spiegel et al., 2004).  

Εν κατακλείδι,  από την παρούσα πτυχιακή προέκυψαν σηµαντικά  

συµπεράσµατα αναφορικά µε την επίδραση που έχει ο ύπνος στη σωστή λειτουργία 

του µεταβολισµού της γλυκόζης και την προσπάθεια που καταβάλλει καθηµερινά ο 

οργανισµός του ανθρώπου για να διατηρήσει τη γλυκαιµία σε φυσιολογικά επίπεδα. 

Η παρατήρηση αυτή έρχεται να επεκτείνει τα όσο γνωρίζουµε µέχρι σήµερα για τους 

παράγοντες που επιδρούν στο γλυκαιµικό status. Πλέον, εκτός της επίδρασης της 

αναλογίας των προσλαµβανόµενων µακροθρεπτικών συστατικών,  της θερµιδικής 

πρόσληψης, της φυσικής δραστηριότητας κι άσκησης και λοιπών περιβαλλοντικών 

παραγόντων πρέπει να λαµβάνεται υπόψη, επίσης, η διάρκεια κι η ποιότητα του 

ύπνου για την πρόληψη και καταπολέµηση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2.  
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Εικ.12 Ρύθµιση υδατανθράκων στους µύες µεταγευµατικά. Ε. Φραγκοπούλου, 

Μεταβολισµός Υδατανθράκων (παρουσιάση - ppt). 

Εικ.13  Sleep cycle. http://www.sleepsync.com/how-it-works.htm 

 

 

 


