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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 

 
Κατά τη διάρκεια των προηγούµενων 2 δεκαετιών, η αλµατώδης 

αύξηση των ατόµων µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 έχει προκαλέσει µια 

µεγάλη ανησυχία παγκοσµίως. Η επικράτηση και οι επιπτώσεις του, έχουν 

αυξηθεί ανησυχητικά ανεξάρτητα από την ηλικία, το φύλο και τις διάφορες 

φυλετικές οµάδες. Η αύξηση των ατόµων µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

σηµειώθηκε ταυτόχρονα µε την αύξηση της παχυσαρκίας αφού περίπου το 

80% των ασθενών είναι υπέρβαροι ή παχύσαρκοι. 

Οι πρόσφατες έρευνες έχουν δείξει τα δυσµενή αποτελέσµατα µιας 

«κακής» διατροφής και του καθιστικού τρόπου ζωής καθώς και το πώς τα 

άτοµα οδηγούνται στη παχυσαρκία και στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Οι 

έρευνες αυτές έχουν δείξει επίσης και τα οφέλη της µέτριας απώλειας βάρους 

και της αύξησης της φυσικής δραστηριότητας. Αυτές οι αλλαγές µπορούν να 

βοηθήσουν στη διατήρηση του µεταβολικού ελέγχου και του γλυκαιµικού 

προφίλ των ατόµων σε φυσιολογικά επίπεδα. 

Αφού το 80% των ασθενών µε διαβήτη τύπου 2 είναι υπέρβαροι ή 

παχύσαρκοι, το πρώτο βήµα για την αντιµετώπιση της νόσου είναι η απώλεια 

του βάρους. Υπάρχει µια αυξανόµενη διαµάχη ανάµεσα στα διατροφικά 

σχήµατα που έχουν προταθεί για την απώλεια του βάρους και τη βελτίωση 

του γλυκαιµικού προφίλ. Το πρώτο διατροφικό σχήµα εστιάζεται σε µια 

υποθερµιδική δίαιτα χαµηλού λίπους σε συνδυασµό µε την αύξηση της 

φυσικής δραστηριότητας, ενώ το δεύτερο διατροφικό σχήµα εστιάζεται σε µια 

δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων.  

Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα των παρεµβατικών µελετών που 

εξετάζονται στην εργασία, η δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων δεν παρουσιάζει 

κάποιο µεγαλύτερο όφελος έναντι των διαίτων χαµηλού λίπους στη 

µακροπρόθεσµη απώλεια βάρους. Μετά από 1 έτος όµως στη δίαιτα χαµηλών 

υδατανθράκων, παρατηρήθηκαν µεγαλύτερες βελτιώσεις στον γλυκαιµικό 

έλεγχο των ατόµων µε σακχαρώδη διαβήτη. Οι βελτιώσεις αυτές αφορούσαν 

τα επίπεδα της HbA1c, η οποία αποτελεί ένα πολύ καλό δείκτη εκτίµησης της 

γλυκαιµικής ρύθµισης τις τελευταίες 6-12 εβδοµάδες.   
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SUMMARY 
 

During the past two decades, the rapid increase of people with 

diabetes mellitus type 2 has caused a major concern worldwide. Its 

prevalence and incidence, have unsettingly increased regardless of age, 

gender and different racial groups. The increase of people with diabetes 

mellitus type 2 occurred simultaneously with the increase in obesity, since 

approximately 80% of the patients are either oveweight or obese.  

Recent studies have shown the unfavourable results of a “bad” nutrition 

and of a sedentary way of life and how people are driven to obesity and 

diabetes mellitus type 2. These studies have also shown the advantages of 

modest weight loss and increase of physical activity. These changes can help 

maintain metabolic control and glycemic profile of people at normal levels. 

Since 80% of patients with diabetes type 2 are either overweight or 

obese, the first step for the treatment of the disease is weight loss. There is 

an increasing debate between the nutritional schemes that have been 

proposed for weight loss and the improvement of the glycemic profile. The 

first nutritional scheme focuses on a hypocaloric diet of low fat in combination 

with increase of physical activity, whereas the other nutritional scheme 

focuses on a low carbohydrate diet.   

According to the results of the intervening studies that are examined in 

the present work, the low carbohydrate diet does not show a benefit against 

low fat diet on long term weight loss. After one year, though, on a low 

carbohydrate diet, larger improvements of glycemic control of people with 

diabetes mellitus were observed. These improvements regarded HbA1c 

levels, which constitutes a very good marker for the assessment of glycemic 

control the last 6-12 weeks. 
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Σακχαρώδης ∆ιαβήτης Τύπου 2 
 
 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 
 
Σακχαρώδης ∆ιαβήτης 
 

Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι µια χρόνια νόσος που χαρακτηρίζεται 

από διαταραχή του µεταβολισµού των υδατανθράκων, των λιπών και των 

πρωτεϊνών. Η νόσος οφείλεται σε διαταραχή είτε της έκκρισης είτε της δράσης 

της ινσουλίνης είτε σε συνδυασµό αυτών των δύο, και έχει ως συνέπεια την 

πρόκληση σχετικής ή απόλυτης έλλειψης ινσουλίνης [1,2]. 

Η σύγχρονη ταξινόµηση του σακχαρώδη διαβήτη προτάθηκε από την 

Παγκόσµια Οργάνωση Υγείας (WHO) [1] και την Αµερικάνικη ∆ιαβητολογική 

Εταιρία (ADA) [2] και βασίζεται στην αιτιολογία του διαβήτη: 

• Ο Τύπου 1 Σακχαρώδης ∆ιαβήτης (IDDM) ή Ινσουλινοεξαρτώµενος, ο 

οποίος ορίζεται ως το µεταβολικό σύνδροµο το οποίο χαρακτηρίζεται από 

αυτοάνοση καταστροφή των β-κυττάρων του παγκρέατος µε αποτέλεσµα 

την πλήρη έλλειψη ή την ελάχιστη έκκριση ινσουλίνης. 

• Ο Τύπου 2 Σακχαρώδης ∆ιαβήτης (NIDDM) ή Μη-Ινσουλινοεξαρτώµενος, 

ο οποίος είναι µια ανοµοιογενής οµάδα, στην οποία περιλαµβάνονται 

άτοµα µε διαταραχή της έκκρισης της ινσουλίνης και τη συνύπαρξη άλλοτε 

βαθµού ινσουλινοαντίστασης. 

• Άλλοι ειδικοί τύποι Σακχαρώδη ∆ιαβήτη. 

• Σακχαρώδης ∆ιαβήτης Κυήσεως 

Στην συνέχεια της εργασίας θα ασχοληθούµε αποκλειστικά µε τον 

Σακχαρώδη ∆ιαβήτη τύπου 2. 
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∆ιάγνωση του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη 
 

Tα κριτήρια που έχουν θεσπιστεί για τη διάγνωση του σακχαρώδη 

διαβήτη σύµφωνα µε την Αµερικάνικη ∆ιαβητολογική Εταιρεία [2] είναι: 

1. Συµπτώµατα και τιµή γλυκόζης πλάσµατος σε τυχαίο δείγµα 

≥200mg/dl. Τυχαίο χαρακτηρίζεται το δείγµα του αίµατος που λήφθηκε 

οποιαδήποτε ώρα κατά τη διάρκεια της ηµέρας, ανεξάρτητα από το 

τελευταίο γεύµα. Στα κλασσικά συµπτώµατα του διαβήτη 

περιλαµβάνονται η πολυουρία, η πολυδυψία και η ανεξήγητη απώλεια 

βάρους. 

2. Τιµή γλυκόζης πλάσµατος νηστείας (FPG) ≥126mg/dl. Νηστικό 

θεωρείται το άτοµο που δεν έχει καταναλώσει τροφή για τουλάχιστον 8 

ώρες. 

3. Τιµή γλυκόζης 2 ώρες µετά την κατανάλωση γεύµατος 75gr. άνυδρης 

γλυκόζης στο νερό ≥200mg/dl. 

 

Κατηγορία Φυσιολογικό 
άτοµο 

∆ιαταραχή 
γλυκόζης 
νηστείας 

(IFG) 

∆ιαταραχή  
ανοχής 
γλυκόζης 

(IGT) 

∆ιαβήτης 

Γλυκόζη 
πλάσµατος 
νηστείας  

(FPG) 

 

<100mg/dl 

 

100-125mg/dl

 

 

 

≥126mg/dl 

Γλυκόζη 
πλάσµατος 
2 ώρες µετά 
λήψη 75gr. 
γλυκόζης 

 

 

<140mg/dl 

 

 

 

 

 

140-199mg/dl

 

 

≥200mg/dl 

Πηγή: American Diabetes Association, 2008 [2] 

 

Όταν δεν υπάρχει σαφής υπεργλυκαιµία συνοδευόµενη από οξεία 

µεταβολική απορρύθµιση, τότε η διάγνωση του διαβήτη η οποία 
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πραγµατοποιήθηκε µε κάποιο από τα παραπάνω κριτήρια, πρέπει να 

επιβεβαιωθεί µε επανάληψη του ίδιου κριτηρίου µια άλλη µέρα ή µε έλεγχο 

οποιουδήποτε από τα υπόλοιπα 2 κριτήρια [2]. 

 

∆υσανοχή στη γλυκόζη  

∆ιαταραχή γλυκόζης νηστείας (IFG) - ∆ιαταραχή ανοχής γλυκόζης (IGT) 
Ο όρος δυσανοχή στη γλυκόζη χρησιµοποιείται κλινικά ως 

αντικατάσταση παλαιότερων παθολογικών ορισµών, όπως ασυµπτωµατικός 

διαβήτης, χηµικός διαβήτης, υποκλινικός διαβήτης κ.α. κυρίως για να 

αποφευχθεί ο χαρακτηρισµός του διαβητικού, σε άτοµα που δεν έχουν την 

τυπική εικόνα της νόσου, όσον αφορά στο είδος και την οξύτητα των 

συµπτωµάτων [3]. 

Η δυσανοχή στη γλυκόζη αποτελεί την ενδιάµεση κατάσταση µεταξύ 

του φυσιολογικού µεταβολισµού της γλυκόζης και του διαβήτη, γεγονός που 

υποδεικνύει ότι οι διαβητικοί έχουν προηγουµένως περάσει από αυτή τη 

"µεταβατική" κατάσταση [3]. Η ADA, έχει αναγνωρίσει µια οµάδα ατόµων των 

οποίων τα επίπεδα της γλυκόζης αν και δεν είναι αρκετά υψηλά ώστε να 

ικανοποιούν τα κριτήρια του διαβήτη, είναι αρκετά υψηλά ώστε να µη 

µπορούν να θεωρηθούν φυσιολογικά. Αυτή η οµάδα ατόµων χαρακτηρίζεται 

από γλυκόζη νηστείας µεταξύ 100-125 mg/dL ή από τιµές γλυκόζης σε µια 

δοκιµασία ανοχής γλυκόζης µεταξύ 140-199 mg/dL µετά από 2 ώρες λήψεις 

του διαλύµατος γλυκόζης. Οι ασθενείς αυτοί θεωρούνται ότι έχουν "προ-

διαβήτη" και αποτελούν οµάδα υψηλού κινδύνου εµφάνισης της νόσου. Οι 

τιµές της IFG ή της IGT δεν αποτελούν κλινικούς δείκτες από µόνες τους αλλά 

παράγοντες κινδύνου εµφάνισης διαβήτη στο µέλλον [2]. 

Από τα άτοµα µε δυσανοχή στη γλυκόζη µόνο ένα µικρό ποσοστό, που 

κυµαίνεται µεταξύ 0-10% θα εµφανίσουν διαβήτη. Αυτό σηµαίνει ότι η δυσανοχή 

στη γλυκόζη είναι ένα µεταβολικό φαινόµενο µε πολύ ευρεία εξάπλωση στο 

γενικότερο πληθυσµό και για αυτό το λόγο είναι σηµαντικό να εκτιµηθεί 

ξεχωριστά και να αξιολογηθεί κατάλληλα. H θεραπευτική αγωγή των ατόµων 

αυτών περιλαµβάνει διατροφική παρέµβαση και άσκηση µε σκοπό τη µείωση 

του σωµατικού βάρους όπου κρίνεται απαραίτητο αλλά και διάφορους 

φαρµακευτικούς παράγοντες κατά περιπτώσεις, µε σκοπό να προλάβει ή/και 

να καθυστερήσει την εµφάνιση διαβήτη. Πολλά άτοµα µε δυσανοχή στη 
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γλυκόζη παρουσιάζουν ευγλυκαιµία στην καθηµερινή τους ζωή και σχεδόν 

φυσιολογικές τιµές γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης (HbA1c), ενώ εµφανίζουν 

υπεργλυκαιµία µόνο όταν υπόκεινται σε δοκιµασία ανοχής γλυκόζης. Στα 

άτοµα που έχουν διαταραχή ανοχής γλυκόζης αλλά όχι υπεργλυκαιµία 

νηστείας δε συνιστάται επανάληψη της δοκιµασίας ανοχής [3]. 

 

∆ιαβήτης και Βιοχηµικοί ∆είκτες 

Για την διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη ακολουθείται µια σειρά από 

κλινικές/εργαστηριακές µετρήσεις ανάλογα µε τα συµπτώµατα, την ηλικία, το 

φύλο και την κατάσταση του εξεταζόµενου. Οι µετρήσεις αυτές 

περιλαµβάνουν 1) τη µέτρηση τυχαίου δείγµατος γλυκόζης, 2) τη µέτρηση 

γλυκόζης νηστείας, 3) τη δοκιµασία ανοχής γλυκόζης, 4) την εξέταση ούρων 

για περιεκτικότητα γλυκόζης, 5) την εξέταση ούρων για κετονοσώµατα, 6) τη 

µέτρηση γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης (HbA1c), 7) τη µέτρηση ινσουλίνης 

πλάσµατος, 8) τη µέτρηση c- πεπτιδίου [3]. 

 

1-2) Μέτρηση τυχαίου δείγµατος γλυκόζης ή δείγµατος νηστείας. 
Η µέτρηση του τυχαίου δείγµατος γλυκόζης πραγµατοποιείται µε τυχαία 

δειγµατοληψία, οποιαδήποτε στιγµή της ηµέρας ανεξαρτήτως κατάστασης του 

οργανισµού χωρίς να γίνεται κανένας έλεγχος της δίαιτας. Για αυτό το λόγο τα 

αποτελέσµατα της µέτρησης αυτής συνήθως επανεξετάζονται µε µια πιο 

έγκυρη µέτρηση όπως είναι η λήψη δείγµατος αίµατος 2 ώρες µετά από ένα 

τυχαίο γεύµα ή κατά τη διάρκεια νηστείας (αποχή από το φαγητό για 12 

ώρες). Στην πρώτη περίπτωση η συγκέντρωση γλυκόζης πάνω από 200mg/dl 

και στη δεύτερη η συγκέντρωση γλυκόζης πάνω από 126mg/dl δηλώνουν την 

ύπαρξη σακχαρώδη διαβήτη [3]. 

 

3) ∆οκιµασία ανοχής γλυκόζης 
Η δοκιµασία ανοχής γλυκόζης αφορά την µέτρηση της γλυκόζης του 

αίµατος ανά τακτά χρονικά διαστήµατα µετά την από του στόµατος λήψη ενός 

πυκνού διαλλείµατος γλυκόζης. Οι συνθήκες διεξαγωγής της µέτρησης είναι οι 

εξής [3]: 

• Ο εξεταζόµενος ακολουθεί δίαιτα µε περιεκτικότητα υδατανθράκων 

µεγαλύτερη των 150gr. για 3 ηµέρες πριν την εξέταση. 
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• ∆ιακόπτεται η λήψη φαρµάκων που µπορούν να επηρεάσουν την 

µέτρηση (πχ. ορµόνες, αντισυλληπτικά χάπια, διουρητικά, 

σαλικυλικά). 

• Ακολουθείται ολονύκτια νηστεία (όχι πάνω από 16 ώρες). 

• Ο δοκιµαζόµενος προσλαµβάνει 75-100gr. γλυκόζης (ανάλογα µε 

την περίπτωση, π.χ διαβήτης κύησης) διαλυµένα σε 200-300mL 

νερό. 

Πριν από τη λήψη του υδατανθρακικού διαλύµατος και κάθε 30 

λεπτά µετά από τη λήψη, λαµβάνονται δείγµατα αίµατος µέσω 

καθετηριασµού συνήθως της κερκιδικής φλέβας, για συνολικό χρονικό 

διάστηµα 2 ωρών. Με τις τιµές που λαµβάνονται κατασκευάζεται µια 

«καµπύλη» που ονοµάζεται καµπύλη γλυκόζης και από το σχήµα 

αυτής µπορεί να αξιολογηθεί η ανοχή γλυκόζης του ατόµου [3]. 

Η φυσιολογική ανοχή στη γλυκόζη χαρακτηρίζεται από γλυκόζη 

νηστείας <100mg/dL µε γλυκόζη 2 ωρών <140mg/gL. Αν και η 

µέτρηση ινσουλίνης κατά τη δοκιµασία ανοχής γλυκόζης δεν απαιτείται 

για να τεθεί διάγνωση, µπορεί να χρησιµεύσει ως προγνωστικός 

δείκτης [3]. 

 

4) Εξέταση ούρων για περιεκτικότητα γλυκόζης 
Η µέθοδος προσδιορισµού του σακχάρου στα ούρα γίνεται µε 

δοκιµαστικές ταινίες, για ηµιποσοτικό προσδιορισµό της γλυκόζης. Η 

αξιολόγηση γίνεται αφού εµβαπτιστεί η ταινία στα δείγµατα ούρων βάση µιας 

πρότυπης χρωµατικής κλίµακας. Η γλυκοζουρία διαγιγνώσκεται όταν η 

στάθµη της γλυκόζης στα ούρα είναι πάνω από 160-180mg/dl. Ο 

σακχαρώδης διαβήτης µπορεί να υπάρχει µε ή και χωρίς την κλινική 

διάγνωση της γλυκοζουρίας. Η εξέταση ούρων όµως µε τις ταινίες ανίχνευσης 

είναι απλή και εύκολη µέθοδος που µπορεί να χρησιµοποιηθεί τόσο ως 

πρώτη διαγνωστική προσέγγιση σε πρωτοβάθµιες µονάδες υγείας όσο και 

από τον ίδιο των ασθενή για την παρακολούθησή του [3]. 
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5) Εξέταση ούρων για κετονοσώµατα 
Η εξέταση αυτή γίνεται κυρίως για την αξιολόγηση του βαθµού 

κετοξέωσης του οργανισµού. Ωστόσο, η ανεύρεση κετονοσωµάτων στα ούρα 

µπορεί να συµβεί και σε φυσιολογικά άτοµα µετά από παρατεταµένη νηστεία 

ή έντονη άσκηση, εποµένως η εύρεσή του δεν συνεπάγεται την παρουσία 

διαβήτη. Στους διαβητικούς όµως δίνει σηµαντικές πληροφορίες για την 

οξύτητα της µεταβολικής απορρύθµισης. Ο προσδιορισµός είναι ηµιποσοτικός 

και γίνεται βάση πρότυπης χρωµατικής κλίµακας, αντίστοιχης µε τον 

προσδιορισµό της γλυκόζης στα ούρα. Ο ακριβής προσδιορισµός του βαθµού 

της οξέωσης µπορεί να γίνει και µε την µέτρηση του pΗ και των 

διττανθρακικών στο αίµα. Ο προσδιορισµός των κετονοσωµάτων στα ούρα 

είναι χρήσιµη εξέταση κατά την διάρκεια οξείας νόσου, που µπορεί να 

απορυθµίσει τον διαβητικό ασθενή καθώς και σε περιπτώσεις µη 

ικανοποιητικής ρύθµισης που εκδηλώνεται µε πρωινή υπεργλυκαιµία [3]. 

 

6) Μέτρηση γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης (HbA1c) 
Η γλυκόζη συνδέεται µε το µόριο της αιµοσφαιρίνης στη διάρκεια της 

ζωής του ερυθρού αιµοσφαιρίου σχηµατίζοντας την HbA1c, τα επίπεδα της 

οποίας αντανακλούν τα επίπεδα της γλυκόζης στο αίµα κατά τη διάρκεια των 

προηγούµενων 6-12 εβδοµάδων. Η εξέταση αυτή πρέπει να γίνεται κατά την 

πρώτη διάγνωση του διαβήτη ως µέτρηση αναφοράς που θα χρησιµεύει ως 

µέτρο σύγκρισης στη συνέχεια. ∆εν επηρεάζεται από µεµονωµένα επεισόδια 

υπεργλυκαιµίας και συνιστάται να γίνεται ανά 3µηνό ως δείκτης ρύθµισης του 

διαβήτη. Η φυσιολογική τιµή είναι <6%. Τιµές 6-8.5% δείχνουν ικανοποιητική 

ρύθµιση, τιµές 9-10.5 επαρκή ρύθµιση, ενώ τιµές >11% κακή ρύθµιση [3]. 

 

7) Μέτρηση ινσουλίνης πλάσµατος 
Η µέτρηση ινσουλίνης πλάσµατος είναι µια πολύπλοκη εργαστηριακή 

δοκιµασία για το προσδιορισµού της συγκέντρωσης της ινσουλίνης 

πλάσµατος από δείγµα αίµατος. Οι φυσιολογικές τιµές της κυµαίνονται στους 

ενήλικες 6-24µU/mL [4]. Η ινσουλίνη πλάσµατος αποτελεί συνηθισµένη 

µεταβλητή υπό εξέταση σε ερευνητικές εργασίες και θα µπορούσε να 

συµβάλει στη διάκριση της µορφής του σακχαρώδη διαβήτη, χωρίς όµως να 

αποτελεί απόλυτο κριτήριο, όπως επίσης και στη διάγνωση του µεταβολικού 
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συνδρόµου. Η µέτρηση της στην κλινική πράξη χρησιµοποιείται κυρίως για τη 

διερεύνηση των υπογλυκαιµικών συνδρόµων, όπως το ινσουλίνωµα [3] 

 

8) Μέτρηση c-πεπτιδίου 
Το c-πεπτίδιο «connecting peptide» συνδέει τις δύο αλύσους του 

µορίου της ινσουλίνης και συµβάλλει στη τρισδιάστατη δοµή της πρωτεΐνης. 

Εκκρίνεται σε ισοµοριακές ποσότητες από το πάγκρεας και η µέτρηση του 

είναι δείκτης της έκκρισης της ινσουλίνης. Οι φυσιολογικές τιµές του c-

πεπτιδίου σε κατάσταση νηστείας κυµαίνονται µεταξύ 0.5-3.0ng/mL ή 0.17-

0.99mmol/L και κατά τη δοκιµασία ανοχής γλυκόζης (30-60 λεπτά µετά τη 

φόρτιση γλυκόζης) κυµαίνονται σε επίπεδα 5-12 ng/mL [4]. Ερευνητικά 

χρησιµοποιείται σε αντιδιαστολή µε τη µέτρηση της ινσουλίνης για την 

αξιολόγηση της δράσης αυτής στην περιφέρεια και του βαθµού σύνδεσής της 

µε τους υποδοχείς της. Κλινικά χρησιµοποιείται για την εκτίµηση της 

ενδογενούς έκκρισης ινσουλίνης σε ασθενείς που υποβάλλονται σε 

ινσουλινοθεραπεία. Συνήθως αυτοί οι ασθενείς έχουν αντισώµατα έναντι της 

ινσουλίνης στα αίµα τα οποία µειώνουν τη συγκέντρωση της καθιστώντας τη 

µέτρησή της αδύνατη. Μετρώντας το c-πεπτίδιο του αίµατος, το οποίο δεν 

καταστρέφεται από τα αντισώµατα της ινσουλίνης, µπορεί να αξιολογηθεί η 

έκκριση της από το πάγκρεας [3]. 

 

Όλες οι κλινικές εργαστηριακές µετρήσεις που περιγράφτηκαν 

χρησιµοποιούνται για την κλινική διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη και τον 

προσδιορισµό του κινδύνου ή του βαθµού που έχει προχωρήσει η ασθένεια 

[3]. 
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Παράγοντες Κινδύνου Ανάπτυξης του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη Τύπου 2 
Ο NIDDM είναι ο πιο κοινός τύπος σακχαρώδη διαβήτη, καθώς 

περίπου το 90% των διαβητικών πάσχουν από αυτόν [5]. 

Ο NIDDM αποτελεί ένα πολυπαραγοντικό νόσηµα, που χαρακτηρίζεται 

από αλληλεπίδραση των γενετικών και περιβαλλοντικών παραγόντων [5]. Οι 

παράγοντες αυτοί µπορούν να διακριθούν και σε µη-τροποποιήσιµους και 

τροποποιήσιµους παράγοντες. Οι µη - τροποποιήσιµοι παράγοντες είναι η 

ηλικία, το φύλλο, η εθνικότητα και η κληρονοµικότητα. Οι τροποποιήσιµοι 

παράγοντες είναι περιβαλλοντικοί παράγοντες που σχετίζονται µε τον τρόπο 

ζωής του ατόµου [3]. 

Η συχνότητα της νόσου αυξάνει σηµαντικά µε την πρόοδο της ηλικίας, 

αφού µεγαλύτερο κίνδυνο εµφάνισης παρουσιάζουν τα άτοµα που έχουν 

ξεπεράσει το 40ο έτος της ηλικίας τους, πρόσφατες µελέτες όµως δείχνουν ότι 

το όριο αυτό της ηλικίας έχει αρχίσει και µικραίνει [6-8]. Επίσης έχει 

παρατηρηθεί ότι η συχνότητα εµφάνισης της νόσου είναι µεγαλύτερη στα 

άρρενα από ότι στα θήλεα άτοµα [9,10]. Σχετικά µε την εθνικότητα, µια 

αυξηµένη τάση εµφάνισης παρουσιάζεται στους Ισπανούς, στους αυτόχθονες 

Αµερικάνους, στους Αφρικάνους, στους Αφρικανό-Αµερικάνους και σε 

ορισµένες ασιατικές φυλές [11]. 

Ο NIDDM χαρακτηρίζεται επίσης από ισχυρή κληρονοµική 

προδιάθεση, ισχυρότερη εκείνης του IDDM. Όταν ο ένας γονέας έχει NIDDM, 

η πιθανότητα τα τέκνα να παρουσιάσουν τη νόσο στην ενήλικη ζωή είναι της 

τάξης του 25-50%, ενώ όταν και οι δύο γονείς έχουν NIDDM, η πιθανότητα 

είναι της τάξης του 60-70% και όταν κανείς από τους γονείς δεν είναι 

διαβητικός τότε η πιθανότητα είναι µόνο 10%. Η νόσος συνήθως προσβάλλει 

περισσότερα µέλη της ίδιας οικογένειας (25-50%). Η προσβολή από την 

νόσο, των οµοζυγωτικών διδύµων είναι της τάξης του 90-100%, γεγονός το 

οποίο υπογραµµίζει το σηµαντικό ρόλο της κληρονοµικότητας στην εµφάνιση 

της µορφής αυτής του διαβήτη [12]. Ωστόσο, η γενετική βάση του NIDDM 

είναι πολυσύνθετη και σε πολλά σηµεία ακόµα άγνωστη. Σε καµία περίπτωση 

όµως δεν συσχετίζεται µε τη γενετική βάση του IDDM, στην οποία η 

αυτοάνοση καταστροφή των β-κυττάρων οφείλεται σε γονίδια τα οποία 

βρίσκονται σε διαφορετικές θέσεις, τα σηµαντικότερα των οποίων βρίσκονται 

στο HLA σύστηµα ιστοσυµβατότητας [3]. 
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Οι τροποποιήσιµοι παράγοντες για την εµφάνιση του NIDDM είναι οι 

περιβαλλοντικοί παράγοντες που σχετίζονται µε τον τρόπο ζωής του ατόµου, 

όπως οι διατροφικές συνήθειες, η φυσική δραστηριότητα [13] και το κάπνισµα 

[14]. Οι παράγοντες αυτοί συσχετίζονται µε την παχυσαρκία, τη δυσανοχή στη 

γλυκόζη και την αντίσταση στην ινσουλίνη η οποία είναι χαρακτηριστικό τόσο 

του NIDDM όσο και της παχυσαρκίας που τον συνοδεύει τις περισσότερες 

φορές [15]. 

 
Παχυσαρκία 

Ο Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας (WHO), έχει ορίσει την παχυσαρκία 

ως την υπερβάλουσα συσσώρευση λίπους στον οργανισµό σε βαθµό που 

επηρεάζεται η υγεία και η ευεξία του ατόµου [1]. 

Η παχυσαρκία αποτελεί αποτέλεσµα της διαταραχής του ισοζυγίου 

ενέργειας και συγκεκριµένα του θετικού ισοζυγίου ενέργειας. Ισοζύγιο 

ενέργειας είναι η ισορροπία µεταξύ της ενεργειακής πρόσληψης και της 

ενεργειακής κατανάλωσης. ∆ιαταραχή του ισοζυγίου οδηγεί σε αλλαγή των 

ενεργειακών αποθεµάτων του σώµατος και εποµένως αλλαγή του σωµατικού 

βάρους [16]. Ο πιο εύχρηστος τρόπος αξιολόγησης του σωµατικού βάρους 

και της παχυσαρκίας είναι ο ∆είκτης Μάζας Σώµατος – ∆ΜΣ (Body Mass 

Index - BMI) ο οποίος ορίζεται ως:  

∆είκτης Μάζας Σώµατος = Βάρος σώµατος (kg) / Ύψος2 (m2) 

Οι οδηγίες του National Heart, Lung, and Blood Institute καθορίζουν ως 

υπέρβαρα άτοµα αυτά που έχουν BMI >25 kg/m2 και ως παχυσαρκία αυτά 

που έχουν BMI >30 kg/m2 [17]. Οι κίνδυνοι που σχετίζονται µε το αυξηµένο 

βάρος αυξάνονται όσο αυξάνεται ο ΒΜΙ. Παρόλα αυτά όµως σε µερικούς 

ασιατικούς πληθυσµούς, τα άτοµα που βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο για 

ανάπτυξη NIDDM και CVD, έχουν BMI >23 kg/m2 [18]. 

Το σπλαγχνικό λίπος µπορεί να αποτελέσει και αυτό παράγοντα 

κινδύνου για ανάπτυξη NIDDM και CVD, όταν η περιφέρεια µέσης είναι 

>88,90 cm στις γυναίκες και >101,60 cm στους άντρες [17]. Για τους 

ασιατικούς πληθυσµούς όµως απαιτούνται χαµηλότερες τιµές (>78,74 cm στις 

γυναίκες, >88,90 cm στους άντρες) [19]. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ: Κατάταξη της θρεπτικής κατάστασης σύµφωνα µε τον δείκτη 
µάζας σώµατος (BMI) 

ΒΜΙ (kg/m2) Κατάταξη 
<18.5  Υποθρεψία  

 
18.5 - 24.9 Φυσιολογικό άτοµο 
25.0 - 29.9 Υπέρβαρο άτοµο 
30.0 - 34.9 Παχυσαρκία Ι βαθµού 
35.0 - 39.9 Παχυσαρκία ΙΙ βαθµού 

≥40 Παχυσαρκία ΙΙΙ βαθµού 
[Νοσηρή παχασαρκία] 

Πηγή: Αmerican Diabetes Association 2008 [2] 

 
ΠΙΝΑΚΑΣ: Κίνδυνος ανάπτυξης NIDDM, CVD και υπέρτασης, σύµφωνα µε την 
περιφέρεια µέσης (Waist Circumference - WC) 

Κίνδυνος ανάπτυξης ΒΜΙ (kg/m2) 
WC: ♀≤ 101.60 cm 
        ♂≤ 88.90 cm 

WC: ♀≥ 101.60 cm 
        ♂≥ 88.90 cm 

25.0 - 29.9 Αυξηµένος Υψηλός 
30.0 - 34.9 Υψηλός Πολύ υψηλός 
35.0 - 39.9 Πολύ υψηλός Πολύ υψηλός 

≥40 Πάρα πολύ υψηλός Πάρα πολύ υψηλός 
Πηγή: Αmerican Diabetes Association 2008 [2] 

 

Οι διατροφικές συστάσεις της ADA για το 2008 περιλαµβάνουν 

διατροφικές παρεµβάσεις για την αντιµετώπισή της παχυσαρκίας, αφού ο 

έλεγχος του σωµατικού βάρους µειώνει τους κινδύνους που σχετίζονται µε τον 

σακχαρώδη διαβήτη. 

 
 

Επιδηµιολογικά ∆εδοµένα 

Ο NIDDM αποτελεί ένα παγκόσµιο πρόβληµα υγείας που αναµένεται 

να λάβει διαστάσεις επιδηµίας στα επόµενα 10-20 χρόνια. Σύµφωνα µε τα 

στοιχεία της WHO, το έτος 1994 έπασχαν 120.000.000 άτοµα από τη νόσο. Ο 

αριθµός αυτός υπολογίζεται ότι θα διπλασιαστεί µέχρι το έτος 2025 [20]. Στα 

αίτια αυτής της επιδηµίας περιλαµβάνονται η αύξηση του µέσου όρου ζωής 

και η υιοθέτηση ενός «δυτικού» τρόπου ζωής που χαρακτηρίζεται από 

έλλειψη σωµατικής δραστηριότητας και αυξηµένη πρόσληψη τροφής, τα 

οποία οδηγούν στην ανάπτυξη της παχυσαρκίας και της ινσουλινοαντίστασης 

[20]. 

Σύµφωνα µε τον WHO το µεγαλύτερο ρυθµό αύξησης των 

διαγνωσµένων περιστατικών NIDDM παρουσιάζουν οι αναπτυσσόµενες 
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χώρες. Η εξήγηση αυτού του φαινοµένου µπορεί να βρίσκεται στη βελτίωση 

των ιατρικών υπηρεσιών στις αναπτυσσόµενες αυτές χώρες, µε αποτέλεσµα 

την καλύτερη και αποτελεσµατικότερη διάγνωση της ασθένειας αυτής. 

Ωστόσο, η υιοθέτηση ενός δυτικού τρόπου ζωής παίζει και αυτή κάποιο 

σηµαντικό επιπρόσθετο ρόλο [11]. 

Ο NIDDM στην Ελλάδα καθώς όµως και σε πολλές άλλες χώρες, 

προσβάλλει ένα ποσοστό της τάξης του 6-7% του γενικού πληθυσµού [7,8]. Η 

συχνότητα αυτού του τύπου διαβήτη αυξάνεται µε την πρόοδο της ηλικίας, 

γεγονός το οποίο αναφέραµε και στους µη - τροποποιήσιµους παράγοντες 

του NIDDM. Έτσι, ο επιπολασµός της νόσου είναι <1% σε άτοµα ηλικίας κάτω 

από 45 έτη, ενώ είναι της τάξης του 20% σε άτοµα ηλικίας πάνω από 60 έτη 

[6,8]. 

Στην Ελλάδα, έρευνα που διεξήχθη από την Α΄ Προπαιδευτική 

Παθολογική Κλινική του Πανεπιστηµίου Αθηνών στο πλαίσιο της ευρωπαϊκής 

µελέτης De Plan για την πρόληψη του NIDDM, έδειξε ότι το 7.9% των ατόµων 

πάνω από 30 ετών πάσχουν από τη νόσο αλλά το αγνοούν, ενώ ένα ποσοστό 

γύρο στο 20% εµφανίζει παθολογικές τιµές σακχάρου χωρίς να έχουν 

αναπτύξει προς το παρόν ενεργή νόσο (προδιαβήτης). Αν το σύνολο του 

πληθυσµού ελέγχονταν για σακχαρώδη διαβήτη η εικόνα θα µπορούσε να 

διπλασιαστεί. Τα επιδηµιολογικά δεδοµένα επιβεβαιώνουν και στη χώρα µας 

τις δυσοίωνες προβλέψεις για αλµατώδη αύξηση της συχνότητας του 

σακχαρώδη διαβήτη [21]. 

Είναι απαραίτητο να αναφερθούµε και στην επιδηµιολογία του NIDDM 

στις Η.Π.Α. Ο διαβήτης αυτού του τύπου αυξάνεται δραµατικά µεταξύ παιδιών 

και εφήβων συνοδεύοντας την αύξηση της παχυσαρκίας που παρατηρείται σε 

νεαρούς πληθυσµούς. Στις Η.Π.Α µεταξύ 1992 - 1994 δεκαπλασιάστηκαν τα 

περιστατικά µεταξύ εφήβων. Ο µέσος όρος εµφάνισης ήταν 13 έτη και όλα τα 

περιστατικά αφορούσαν παχύσαρκα παιδιά. Ο NIDDM διαγιγνώσκεται στο 1/3 

των παιδιών που εµφανίζουν διαβήτη σε σχολική ηλικία. Η εµφάνιση και 

εξάπλωση του NIDDM σε νεαρές ηλικίες αυξάνεται και σε άλλες χώρες που 

ανήκουν στο ∆υτικό Πολιτισµό (Ευρώπη, Καναδάς, Αυστραλία κ.α.) [11]. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2  
 

Επιπλοκές του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη 
 

Η πρόοδος της επιστήµης και η ανάπτυξη της τεχνολογίας αύξησε την 

επιβίωση των διαβητικών ασθενών µε αποτέλεσµα να αυξηθεί η συχνότητα 

των χρόνιων διαβητικών επιπλοκών. Ο σακχαρώδης διαβήτης στην εξελικτική 

πορεία του µπορεί να προκαλέσει βλάβες σε διάφορα όργανα του σώµατος. 

Οι επιπλοκές/βλάβες εµφανίζονται σε όλες τις µορφές του σακχαρώδη 

διαβήτη, αλλά το χρονικό διάστηµα που µεσολαβεί από την έναρξη της νόσου 

µέχρι την εµφάνιση κάποιας επιπλοκής ποικίλει. Ο NIDDM µπορεί να 

προϋπάρχει αρκετά χρόνια πριν από την κλινική εκδήλωση του και γι' αυτό 

µπορεί ταυτόχρονα µε τη διάγνωση του να έχουµε και τη διαπίστωση 

επιπλοκών. Η µεγαλύτερη ηλικία διάγνωσης των ασθενών µε NIDDM σε 

σύγκριση µε των IDDM έχει ως συνέπεια να εµφανίζονται σε αυτούς τους 

ασθενείς, συχνότερα, υπέρταση και επιπλοκές από τα µεγάλα αγγεία, χωρίς 

αυτό να σηµαίνει ότι οι λοιπές επιπλοκές είναι σπάνιες. Όµως, επειδή πολλοί 

ασθενείς πεθαίνουν λόγω ηλικίας ή µακροαγγειοπάθειας, η συχνότητα των 

θανάτων, π.χ. από νεφροπάθεια στον NIDDM είναι µικρότερη από ότι στον 

IDDM. Οι χρόνιες διαβητικές επιπλοκές προκαλούν µεγάλη νοσηρότητα, 

αυξηµένη θνητότητα και ποικίλου βαθµού αναπηρίες στους διαβητικούς 

ασθενείς [22]. 

Οι επιπλοκές του σακχαρώδη διαβήτη χωρίζονται κυρίως σε ειδικές 

επιπλοκές και µη ειδικές επιπλοκές. Οι ειδικές επιπλοκές απαντώνται µόνο 

στον σακχαρώδη διαβήτη, ενώ οι µη ειδικές επιπλοκές εµφανίζονται σε 

αυξηµένη συχνότητα σε άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη, αλλά και σε µεγάλο 

βαθµό εµφανίζονται και σε άτοµα που δεν πάσχουν από αυτή τη νόσο [22]. 

Οι επιπλοκές του σακχαρώδη διαβήτη χωρίζονται επίσης σε οξείες και 

σε χρόνιες. Οι οξείες επιπλοκές περιλαµβάνουν την Υπογλυκαιµία, την 

∆ιαβητική Κετοοξέωση και το Υπερωσµωτικό µη Κετωνικό Κώµα, οι οποίες 

είναι ειδικές επιπλοκές. Οι χρόνιες επιπλοκές περιλαµβάνουν επιπλοκές που 

σχετίζονται µε µικροαγγειοπάθεια, δηλαδή βλάβες στα αγγεία του δικτύου τις 

µικροκυκλοφορίας, και µακροαγγειοπάθεια, δηλαδή βλάβες στα µεγάλα 

αγγεία. Οι επιπλοκές που σχετίζονται µε µικροαγγειοπάθεια είναι η ∆ιαβητική 
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Αµφιβληστροειδοπάθεια, η ∆ιαβητική Νεφροπάθεια και η ∆ιαβητική 

Νευροπάθεια, οι οποίες είναι ειδικές επιπλοκές. Οι επιπλοκές που σχετίζονται 

µε µακροαγγειοπάθεια αναφέρονται κυρίως στην αθηροσκλήρωση η οποία 

δεν αποτελεί ειδική εκδήλωση του διαβήτη, άρα είναι µια µη ειδική επιπλοκή 

[22] 

 

 

ΟΞΕΙΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ 
 

Υπογλυκαιµία 
Υπογλυκαιµία είναι η διαταραχή που χαρακτηρίζεται από χαµηλή 

συγκέντρωση γλυκόζης στο αίµα µε χαρακτηριστική, αλλά και µη ειδική 

συµπτωµατολογία. Επειδή τα συµπτώµατα της υπογλυκαιµίας είναι µη ειδικά, 

για να αποδοθούν αυτά σε υπογλυκαιµία, πρέπει να υπάρξει χαµηλή τιµή 

γλυκόζης στο πλάσµα (<55 mg/gl) µε ταυτόχρονη εκδήλωση υπογλυκαιµίας 

και επακόλουθη εξαφάνιση των συµπτωµάτων µε την διόρθωση της 

υπογλυκαιµίας [23]. 

Τα προγευµατικά επίπεδα γλυκόζης στον ορό κυµαίνονται σε γενικές 

γραµµές µεταξύ 70-100 mg/dl στα άτοµα που δεν παρουσιάζουν κάποια 

ανωµαλία στο µεταβολισµό της γλυκόζης. Εάν το δείγµα στο οποίο µετριέται 

η γλυκόζη είναι ολικό αίµα, τότε το εύρος των φυσιολογικών επιπέδων είναι 

ελαφρώς χαµηλότερο, περίπου 60-90mg/dl. Εάν τα επίπεδα της γλυκόζης 

µειωθούν κάτω από αυτά, υποδοχείς γλυκόζης στον υποθάλαµο διεγείρουν 

την έκκριση αντισταθµιστικών ορµονών, η δράση των οποίων προσπαθεί να 

επαναφέρει τα επίπεδα της γλυκόζης σε οµοιοστατικά επίπεδα [24]. 

Τέτοιες ορµόνες είναι:  

• Η γλυκαγόνη, η οποία αυξάνει την ηπατική γλυκογονόλυση και την 

νεογλυκογένεση. 

• Η επινεφρίνη, η οποία περιορίζει τη χρήση της γλυκόζης από τους µύες 

και αυξάνει τη µυϊκή γλυκογονόλυση. 

• Η κορτιζόλη και η αυξητική ορµόνη, αν και αυτές έχουν καθυστερηµένη 

απόκριση και δεν συνεισφέρουν σηµαντικά στην άµεση αποκατάσταση. 
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Η κύρια ορµόνη που δρα ανταγωνιστικά στις παραπάνω ορµόνες 

είναι η ινσουλίνη, η οποία αυξάνει την κυτταρική πρόσληψη της γλυκόζης και 

επιτυγχάνει έτσι τη µείωση της συγκέντρωσής της στον ορό [24]. 

Εάν, παρόλη τη δράση των αντισταθµιστικών ορµονών τα επίπεδα 

της γλυκόζης παραµένουν χαµηλά τότε µπορεί να εµφανιστούν συµπτώµατα 

κλινικής υπογλυκαιµίας. Αυτά µε τη σειρά τους µπορεί να οδηγήσουν σε µια 

σειρά από άλλα συµπτώµατα. Τα συµπτώµατα, τα οποία µπορεί να 

αποδοθούν είτε στην χαµηλή συγκέντρωση γλυκόζης, αυτή καθαυτή, είτε 

στην ορµονική απόκριση από τα χαµηλά επίπεδα γλυκόζης, 

κατηγοριοποιούνται ως αδρενεργικά, ως νευρογλυκοπενικά και ως µη ειδικά 

συµπτώµατα [24]. 

Τα αδρενεργικά συµπτώµατα είναι αποτέλεσµα της αυξηµένης 

λειτουργίας του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος και συµπίπτουν µε την 

αυξηµένη έκκριση επινεφρίνης. Τα αδρενεργικά συµπτώµατα περιλαµβάνουν 

αδυναµία, εφίδρωση/έξαψη, τρόµο, ταχυκαρδία, ρίγος, ωχρότητα, πείνα και 

αυξηµένη παραγωγή σιέλου [24]. Τα νευρογλυκοπενικά συµπτώµατα είναι 

συνήθως αποτέλεσµα µια πιο βαριάς µορφής υπογλυκαιµίας. Σε αυτά 

περιλαµβάνονται υποθερµία, οπτικές διαταραχές, έκπτωση της νοητικής 

λειτουργίας, απώλεια προσανατολισµού στο χώρο και στο χρόνο, επιθετική 

συµπεριφορά, σπασµοί και κώµα. Κατά την υπογλυκαιµία η οποία 

προκαλείται από την αυξηµένη συγκέντρωση ινσουλίνης, τα αδρενεργικά 

συµπτώµατα µπορούν να εµφανιστούν σε συγκεντρώσεις γλυκόζης ορού 

περίπου 60mg/dL, ενώ τα νευρογλυκοπενικά συµπτώµατα περίπου στα 45-50 

mg/dL [24]. Τα µη ειδικά συµπτώµατα της υπογλυκαιµίας είναι η κεφαλαλγία, 

η ζάλη και η αδυναµία. Πολλά από τα συµπτώµατα αυτά είναι αόριστα και 

ασαφή, και µπορούν να προκληθούν από ένα µεγάλο αριθµό µη συγγενών 

παθήσεων. Για αυτό το λόγο πολλές καταστάσεις στις οποίες παρατηρούνται 

τα συµπτώµατα αυτά χαρακτηρίζονται ως υπογλυκαιµίες, χωρίς ωστόσο να 

έχει γίνει πλήρης έλεγχος και αποκλεισµός πιθανών υποκείµενων νόσων [24]. 

Μερικές φορές οι ασθενείς µπορεί να έχουν συµπτώµατα 

υπογλυκαιµίας µε φυσιολογικές ή και αυξηµένες τιµές σακχάρου αίµατος. 

Αυτό οφείλεται στην ταχεία πτώση του σακχάρου του αίµατος. Για 

παράδειγµα, µια ταχεία πτώση του σακχάρου του αίµατος από 300mg/dl στα 
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150 mg/dl µπορεί να προκαλέσει την εµφάνιση συµπτωµάτων υπογλυκαιµίας 

[24]. 

Συνοπτικά πριν διαγνωστεί µια κατάσταση ως κλινική υπογλυκαιµία 

(χωρίς την παρουσία άλλης νόσου) θα πρέπει να ικανοποιεί τα ακόλουθα 

κριτήρια: 

1) Χαµηλά επίπεδα γλυκόζης ορού. 

2) Παρουσία αδρενεργικών ή νευρογλυκοπενικών συµπτωµάτων. 

3) Άρση των συµπτωµάτων µε την πρόσληψη γλυκόζης και 

επαναφορά των επιπέδων γλυκόζης κοντά στις φυσιολογικές τιµές. 

Συχνά ασθενείς εµφανίζουν επίπεδα γλυκόζης ορού της τάξης των 

50mg/dL και παρόλα αυτά δεν παρουσιάζουν κανένα σύµπτωµα, ενώ άλλοι 

µπορεί να έχουν φυσιολογικά επίπεδα γλυκόζης αλλά να παρουσιάζουν 

κάποια ή όλα τα συµπτώµατα της υπογλυκαιµίας. Σε καµία από αυτές τις 

περιπτώσεις δεν µπορεί εύκολα να γίνει αντιληπτή η αληθής υπογλυκαιµία 

[24]. 

 

Οι υπογλυκαιµίες διακρίνονται σε υπογλυκαιµίες νηστείας και σε 

µεταγευµατικές ή αντιδραστικές υπογλυκαιµίες [24]. 

• Υπογλυκαιµία νηστείας: Πρόκειται για υπογλυκαιµία που 

προκαλείται συνήθως από την χορήγηση φαρµακευτικών ουσιών όπως η 

εξωγενής ινσουλίνη, ή η χορήγηση σουλφονυλουριών τα οποία διεγείρουν 

την έκκριση ινσουλίνης. Μπορεί επίσης να προκληθεί από ινσουλινώµατα 

(όγκους των β-κυττάρων), υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ, διαβητική 

νεφροπάθεια, επινεφριδιακή ανεπάρκεια. 

• Υπογλυκαιµία γεύµατος ή αντιδραστική υπογλυκαιµία: Η 

υπογλυκαιµία αυτή δεν είναι αληθής υπογλυκαιµία , αφού οι τιµές τις 

γλυκόζης του αίµατος είναι φυσιολογικές ή και ανώτερες του 

φυσιολογικού. Κάποιοι ασθενείς που πάσχουν από µειωµένη ανοχή 

γλυκόζης και ελαφριάς µορφή διαβήτη µπορεί να παρουσιάζουν 

αντιδραστική υπογλυκαιµία. Αυτό συµβαίνει γιατί ενώ αρχικά η απόκριση 

της ινσουλίνης στην κατανάλωση του γεύµατος είναι λίγο καθυστερηµένη, 

ωστόσο στην συνέχεια η έκκριση ινσουλίνης είναι µεγαλύτερη από την 

απαιτούµενη µε αποτέλεσµα την µείωση των επιπέδων γλυκόζης σε 
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υπογλυκαιµικά επίπεδα. Η κατάσταση αυτή µπορεί να διαγνωστεί µε τη 

δοκιµασία ανοχής γλυκόζης. 

Η διαιτητική θεραπεία θα πρέπει να είναι το επίκεντρο της 

αντιµετώπισης της µεταγευµατικής υπογλυκαιµίας. Τα άτοµα αυτά ίσως 

ωφεληθούν και από την κατανάλωση µικρών γευµάτων που περιέχουν τόσο 

υδατάνθρακες, όσο και πρωτεΐνες και λίπος [24]. 

 

∆ιαβητική Κετοοξέωση 
Η οξεία απορρύθµιση του διαβήτη προκαλεί υπεργλυκαιµία, η οποία 

µπορεί να οδηγήσει στην εµφάνιση διαβητικής κετοοξέωσης. Η επιπλοκή αυτή 

εµφανίζεται σπάνια σε άτοµα µε NIDDM. Η διαβητική κετοοξέωση οφείλεται σε 

µια κατάσταση απόλυτης ή σχετικής έλλειψης ινσουλίνης και σε αύξηση των 

αντισταθµιστικά δρώντων ορµονών. Λόγω της έλλειψης ινσουλίνης η γλυκόζη 

δεν µπορεί να χρησιµοποιηθεί ως πηγή ενέργειας, έτσι ο οργανισµός 

εξαρτάται από την χρησιµοποίηση του λίπους ως πηγή ενέργειας. Η 

διάσπαση του λίπους οδηγεί στη δηµιουργία κετοοξικών σωµάτων [23]. 

Η διαβητική κετοοξέωση χαρακτηρίζεται από τρία χαρακτηριστικά. 

1)Την οξέωση γιατί το pH είναι συχνά <7.3. 

2)Την κέτωση αφού παρατηρείται αύξηση της συγκέντρωσης του 

υδροξυβουτυρικού και του ακετοξεικού οξέος στο πλάσµα πάνω από 5mmol/L 

και στα ούρα. 

3)Την υπεργλυκαιµία, αφού κατά κανόνα το σάκχαρο αίµατος είναι 

>300mg/dl. 

Τα συµπτώµατα της διαβητικής κετοοξέωσης είναι η πολυουρία, η 

πολυδιψία, η οξεωτική αναπνοή και η απόπνοια οσµής «σάπιου µήλου» λόγω 

της κυκλοφορίας κετονικών σωµάτων [25]. Επίσης συνυπάρχει σοβαρού 

βαθµού αφυδάτωση. 

Τα πιο συνηθισµένα αίτια κετοοξέωσης είναι η παράλειψη ή η µείωση 

της χορηγούµενης ινσουλίνης, ο µη διαγνωσµένος σακχαρώδης διαβήτης και 

κάποια παρεµπίπτουσα νόσος [23]. 

Η διαβητική κετοοξέωση µπορεί να προληφθεί µε το συχνό αυτοέλεγχο 

της γλυκόζης του αίµατος, τον προσδιορισµό των οξονών στα ούρα και στο 

αίµα και την κατάλληλη τροποποίηση της φαρµακευτικής αγωγής. Η διαβητική 
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κετοοξέωση αν δεν αντιµετωπισθεί έγκαιρα οδηγεί σε κώµα και στο θάνατο 

[23]. 

Η θεραπεία της επιπλοκής αυτής περιλαµβάνει την χορήγηση 

ινσουλίνης, υγρών και ηλεκτρολυτών, ενώ απαιτείτε στενή ιατρική 

παρακολούθηση [25]. 

 

Υπερωσµωτικό Μη Κετoνικό Κώµα 
Υπερωσµωτικό µη κετoνικό κώµα είναι το σύνδροµο στο οποίο η 

ωσµωτικότητα του πλάσµατος είναι >350 mOsm/L, οι τιµές τις γλυκόζης του 

αίµατος είναι >600mg/dl και δεν εµφανίζεται κετοοξέωση, σε ένα διαβητικό 

ασθενή ο οποίος παρουσιάζει διαταραχή του επιπέδου συνείδησης [23]. 

Το υπερωσµωτικό µη κετωνικό κώµα εµφανίζεται σε άτοµα 

µεγαλύτερης ηλικίας που έχουν NIDDM, αρκετά συχνά όµως µπορεί να είναι η 

πρώτη εκδήλωση του NIDDM. Σε αντίθεση µε το κετοοξικό κώµα, υπάρχουν 

συµπτώµατα επί αρκετές ηµέρες πριν την εµφάνισή του. Σε σχέση µε το 

κετοοξικό κώµα χαρακτηρίζεται από µεγαλύτερη αφυδάτωση, ενώ 

συνυπάρχουν υπερνατριαιµία και διαταραχές του επιπέδου της συνείδησης 

[26]. Στο 50% των περιπτώσεων συνυπάρχουν και άλλες νόσοι που παίζουν 

ρόλο στην εµφάνιση του συνδρόµου. 

Η θεραπεία περιλαµβάνει την χορήγηση ινσουλίνης και υγρών και 

απαιτείται η συνεχής ιατρική παρακολούθηση. 

 

 

ΧΡΟΝΙΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ 
 

Η µεταβολική διαταραχή, η οποία προκαλείται από την έλλειψη της 

ινσουλίνης στο σακχαρώδη διαβήτη, βελτιώνεται µε τη δίαιτα, µε δισκία τα 

οποία προάγουν την έκκριση της ινσουλίνης και µε την χορήγηση ινσουλίνης 

εξωγενώς. Η θεραπευτική αντιµετώπιση έχει ως βραχυπρόθεσµο στόχο την 

απαλλαγή του διαβητικού ασθενή από τα συµπτώµατα και ως 

µακροπρόθεσµο στόχο την πρόληψη ή την επιβράδυνση των χρόνιων 

επιπλοκών οι οποίες θα επηρεάσουν διάφορα συστήµατα [22]. 
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Οι χρόνιες επιπλοκές θα επηρεάσουν και τα µέσου και µεγάλου 

µεγέθους αγγεία (µακροαγγειοπάθεια) και τα αγγεία του δικτύου τις 

µικροκυκλοφορίας (µικροαγγειοπάθεια). Το παθοφυσιολογικό αίτιο και στις 

δύο περιπτώσεις είναι η προοδευτική στένωση του αυλού των αγγείων, η 

οποία διαταράσσει την οµαλή αιµάτωση (διατροφή) των οργάνων, για την 

οποία ευθύνονται τα αγγεία [22]. 

Το αίτιο το οποίο ευθύνεται κυρίως για την ανάπτυξη των επιπλοκών 

είναι η παρατεταµένη υπεργλυκαιµία. Εκτός όµως από την παρατεταµένη 

υπεργλυκαιµία, υπάρχουν και άλλοι ανεξάρτητοι παράγοντες, οι οποίοι 

µπορούν να επιταχύνουν το ρυθµό της εξέλιξης των επιπλοκών, όπως είναι η 

υπέρταση και η υπερλιπιδαιµία [22]. 

 

∆ιαβητική Μικροαγγειοπάθεια 
Η διαβητική µικροαγγειοπάθεια είναι η προσβολή των πολύ µικρών 

αγγείων που έχει ως συνέπεια την επιβάρυνση της µικροκυκλοφορίας. Η 

διαβητική µικροαγγειοπάθεια προκαλεί προοδευτική στένωση του αυλού των 

αγγείων, µε συνέπεια την ανεπαρκή αιµάτωση και την υποξία του 

προσβαλλόµενου ιστού/οργάνου. Οι βλάβες αφορούν τον αµφιβληστροειδή µε 

κλινική εκδήλωση την διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια, τους νεφρούς µε 

κλινική εκδήλωση την διαβητική νεφροπάθεια και το νευρικό ιστό µε κλινική 

εκδήλωση την διαβητική νευροπάθεια [22]. 

 

∆ιαβητική Μακροαγγειοπάθεια 
Η διαβητική µακροαγγειοπάθεια αναφέρεται στην κλινική έκφραση της 

αθηρωµάτωσης στα διαβητικά άτοµα. Η µακροαγγειοπάθεια δεν διαφέρει από 

την κλασσική αθηρωµάτωση των µη διαβητικών ατόµων σε ιστολογικό και 

ιστοχηµικό επίπεδο, παρόλα αυτά όµως παρουσιάζει σηµαντικές 

ιδιαιτερότητες ως προς το παθογενετικό φάσµα και την ταχύτητα εξέλιξης. Οι 

κλινικές εκδηλώσεις της διαβητικής µακροαγγειοπάθειας περιλαµβάνουν τη 

στεφανιαία νόσο, την περιφερική αποφρακτική αρτηριοπάθεια και την 

εγκεφαλοαγγειακή νόσο [16]. 

Στα άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη, η µακροαγγειοπάθεια είναι 2-4 

φορές συχνότερη. Εµφανίζεται σε µικρότερη ηλικία, έχει ταχύτερη εξέλιξη, 
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είναι πιο εκτεταµένη και οι βλάβες της είναι βαρύτερες σε σχέση µε τα άτοµα 

ανάλογου φύλου και ηλικίας χωρίς διαβήτη [27]. 

Η άριστη µακροχρόνια ρύθµιση του σακχάρου προφυλάσσει σε µεγάλο 

ποσοστό από τις παραπάνω επιπλοκές. Στα διαβητικά άτοµα που πρόκειται 

να εµφανιστούν οι επιπλοκές αυτές πιστεύεται ότι η άριστη ρύθµιση 

καθυστερεί την εµφάνιση και επιβραδύνει την εξέλιξή τους. Προληπτικά θα 

πρέπει ο διαβητικός ασθενής να κάνει περιοδικά ειδικές εξετάσεις που 

ανιχνεύουν έγκαιρα τις βλάβες που ίσως να έχει προκαλέσει ο διαβήτης µε 

σκοπό να προληφθεί µια περαιτέρω εξέλιξη της [28]. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 
 

Τρόποι Αντιµετώπισης του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη Τύπου 2  
Η αντιµετώπιση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 περιλαµβάνει 4 

βασικές γραµµές οι οποίες αφορούν:  

Α) Τη διατροφική αντιµετώπιση 

Β) Τη φαρµακευτική αντιµετώπιση 

Γ) Την άσκηση 

∆) Τη συµπεριφοριστική αντιµετώπιση 

 
Α) ∆ιατροφική Αντιµετώπιση του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη τύπου 2  

Η διατροφική αντιµετώπιση του NIDDM αναφέρεται αναλυτικά στο Γ΄ 

µέρος της εργασίας.  Αρχικά θα αναφερθούν οι διατροφικές συστάσεις της 

Αµερικάνικης ∆ιαβητολογικής εταιρίας για το 2008 (American Diabetes 

Association – ADA 2008). Οι διατροφικές συστάσεις της ADA, για την 

πρόληψη και αντιµετώπιση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 αλλά και για την 

απώλεια βάρους προτείνουν µια υποθερµιδική δίαιτα χαµηλού λίπους. Σε 

αντίθεση µε τις διατροφικές συστάσεις της ADA, πολλές επιστηµονικές οµάδες 

υποστηρίζουν ότι µια δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων µπορεί να προκαλέσει 

µια µεγαλύτερη απώλεια βάρους και ένα καλύτερο γλυκαιµικό προφίλ σε 

άτοµα µε NIDDM. Στο Γ΄ µέρος παρουσιάζονται τα δύο είδη δίαιτας καθώς και 

τα αποτελέσµατα των πιο σηµαντικών παρεµβατικών µελετών, οι οποίες 

συγκρίνουν τα αποτελέσµατα των διαίτων σε υγιή πληθυσµό αλλά και σε 

άτοµα µε NIDDM. 
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Β) Φαρµακευτική Αντιµετώπιση του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη τύπου 2 
 

Σε ένα µεγάλο αριθµό περιπτώσεων NIDDM δεν είναι δυνατό να 

επιτευχθεί ικανοποιητικός έλεγχος του µεταβολισµού µόνο µε διαιτητική 

αγωγή. Σε τέτοιες περιπτώσεις το επόµενο βήµα της θεραπείας είναι ο 

συνδυασµός της δίαιτας µε τη χορήγηση κάποιου υπογλυκαιµικού φαρµάκου 

από το στόµα ή µε τη χορήγηση ινσουλίνης σε πολύ προχωρηµένα στάδιο του 

NIDDM, όταν παρά τη χορήγηση της µέγιστης δόσης των υπογλυκαιµικών 

δισκίων η ρύθµιση του δεν είναι ικανοποιητική [22]. 

 

Αντιδιαβητικά ∆ισκία 
Η µελέτη UKPDS [29] έδειξε ότι σε άτοµα µε NIDDM, οι παρεµβάσεις 

στον τρόπο ζωής ήταν αποτελεσµατικές σε ότι αφορά τον µεταβολικό έλεγχο 

µόνο σε ένα ποσοστό της τάξης του 10-20% των ασθενών για χρονικό 

διάστηµα 1-5 ετών. Όταν τα διαιτητικά µέτρα δεν είναι αρκετά για την ρύθµιση 

του διαβήτη, τότε ενδείκνυται η χορήγηση αντιδιαβητικών δισκίων. 

Τα αντιδιαβητικά δισκία δρουν είτε αυξάνοντας την έκκριση ινσουλίνης 

από τα β-κύτταρα του παγκρέατος (σουλφονυλουρίες και µεγλιτίνιδες) είτε 

µειώνοντας την αντίσταση στην ινσουλίνη (διγουανίδια-µετφορµίνη) και 

θειοζολιδινεδιόνες ή γλιταζόνες). Έκτος από αυτά τα φάρµακα, υπάρχουν και 

άλλα τα οποία αναστέλλουν τη δραστηριότητα των α-γλυκοσιδασών στο 

λεπτό έντερο και µε αυτών τον τρόπο µειώνουν την απορρόφηση των 

υδατανθράκων [5]. 

 

I. Αντιδιαβητικά δισκία που αυξάνουν την έκκριση ινσουλίνης από 

τα β-κύτταρα του παγκρέατος: 

• Σουλφονυλουρίες 

Οι σουλφoνυλουρίες που υπάρχουν σήµερα είναι δεύτερης γενιάς. Αυτές είναι 

η γλιβενκλαµίδη, η γλικλαζίδη, η γλιπιζίδη και η γλυµεπιρίδη. Οι κυριότερες 

παρενέργειες είναι η υπογλυκαιµία και η µικρή αύξηση του σωµατικού βάρους 

που παρατηρείται µετά την έναρξη της αγωγής. Καλύτερο αποτέλεσµα 

παρατηρείται όταν χορηγούνται πριν την λήψη τροφής. Οι σουλφονυλουρίες 

µπορούν να συνδυαστούν µε ινσουλίνη ενδιάµεσης δράσης [16]. 

 



 29

• Μεγλιτινίδες 

Οι µεγλιτινίδες είναι η ρεπαγλινίδη και η νατεγλίνη. Αποτελούν νέα φάρµακα 

για την θεραπεία του NIDDM. Τα φάρµακα αυτά αυξάνουν την 

ινσουλινοέκκριση µόνο όταν αυξάνει το σάκχαρο στο αίµα και συνδέονται σε 

υποδοχείς των β-κυττάρων που είναι διαφορετικοί από αυτούς των 

σουλφονυλουριών. Η έναρξη της δράσης τους είναι ταχύτατη και για αυτό 

χορηγούνται αµέσως προ των γευµάτων. Επειδή η διάρκεια της δράσης τους 

είναι βραχεία (4-6 ώρες) προκαλούν µικρότερου βαθµού υπερινσουλιναιµία 

και λιγότερες υπογλυκαιµίες. Ο χρόνος µέγιστης δράσης είναι 2-3 ώρες και 

είναι φάρµακα κατάλληλα για την αντιµετώπιση της µεταγευµατικής αύξησης 

του σακχάρου [5]. 

 

 

II. Αντιδιαβητικά δισκία που µειώνουν την αντίσταση στην 

ινσουλίνη: 

• ∆ιγουανίδια 

Από τις διγουανίδες ευρύτερα χρησιµοποιείται η µετφορµίνη. Η µετφορµίνη 

µειώνει την αντίσταση του ήπατος στην ινσουλίνη και έχει δράση στα β-

κύτταρα. Σε αντίθεση µε τις σουλφονυλουρίες και τις µεγλιτινίδες δε προκαλεί 

υπογλυκαιµία και µε την έναρξη της θεραπείας παρατηρείται κάποια µείωση 

του σωµατικού βάρους. Επιπλέον, η µετφορµίνη βελτιώνει σε κάποιο βαθµό 

τη δυσλιπιδαιµία που χαρακτηρίζει το διαβήτη. Η µετφορµίνη χορηγείται είτε 

ως µονοθεραπεία είτε ως συνδυασµένη θεραπεία µε τις σουλφονυλουρίες ή 

την ινσουλίνη [16]. 

• Θειοζολιδινεδιόνες ή Γλιταζόνες 

Οι θειοζολιδινεδιόνες ή γλιταζόνες είναι νέα φάρµακα για τη θεραπεία του 

NIDDM. Η χορήγησή τους µειώνει την αντίσταση στην ινσουλίνη στο µυϊκό και 

στο λιπώδη ιστό. Χορηγούνται ως µονοθεραπεία ή σε συνδυασµό µε 

ινσουλίνη και σουλφονυλουρίες. Από τα φάρµακα αυτά της κατηγορίας αυτής 

κυκλοφορούν η ροσιγλιταζόνη και η πιογλιταζόνη τα οποία δεν είναι 

ηπατοτοξικά [30]. 
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III. Αντιδιαβητικά δισκία που αναστέλλουν τη δραστηριότητα των α-

γλυκοσιδασών στο λεπτό έντερο: 

• Αναστολείς των α-Γλυκοσιδασών 

Οι αναστολείς των α-γλυκοσιδασών (ακαρβόζη, µιγλιτόλη) δρουν στο λεπτό 

έντερο αναστέλλοντας τη δραστικότητα των ενζύµων που διασπούν τους 

πολυσακχαρίτες σε µονο- και δισακχαρίτες. Με αυτό τον τρόπο µειώνεται η 

απορρόφηση των υδατανθράκων και η µεταγευµατική υπεργλυκαιµία. Τα 

φάρµακα αυτά δεν προκαλούν υπογλυκαιµία ή αύξηση του σωµατικού 

βάρους. Οι συνηθισµένες παρενέργειες είναι ο µετεωρισµός και σε µικρότερο 

βαθµό η διάρροια και τα κοιλιακά άλγη [30]. 

 
ΠΙΝΑΚΑΣ Χαρακτηριστικά αντιδιαβητικών δισκίων 

∆ράση Σουλφονυλουρίες 
Μεγλιτιδίνες  

Μετφορµίνη Θειοζολιδινεδιόνες Ακαρβόζη 

Μηχανισµός 

∆ράσης 

↑ έκκρισης 

ινσουλίνης 

↓ ηπατικής παραγωγής γλυκόζης, 

↓ Ινσουλινοαντίστασης 

↓ 

απορρόφησης 

γλυκόζης από 

το ΓΕΣ 

Μείωση 

HbA1c 

1,5-2,0 1,5-2,0 1,0-1,2 0,7-1,0 

Ινσουλίνη Αύξηση Μείωση Μείωση Καµία δράση 

Σωµατικό  

Βάρος 

Αύξηση Μείωση Αύξηση Καµία δράση 

TG Καµία δράση Μείωση Μείωση Καµία δράση 

HDL Καµία δράση Μικρή 

Αύξηση 

Αύξηση Καµία δράση 

LDL Καµία δράση Μείωση Μικρή Αύξηση Καµία δράση 

Επιδράσεις Υπογλυκαιµία ∆ιαταραχές 

από το ΓΕΣ, 

Γαλακτική 

Οξέωση 

Κατακράτηση 

υγρών 

 

∆ιαταραχές 

από το ΓΕΣ 

 

Πηγή: Κλινική διατολογία & διατροφή µε στοιχεία παθολογίας. Τόµος 1. 

Αντώνιος Ζαµπέλας. Ιατρικές Εκδόσεις Π.Χ. Πασχαλίδης [16] 
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Ινσουλίνη 

Σε ορισµένα άτοµα µε NIDDM η ινσουλίνη είναι απαραίτητη για την 

διατήρηση της ευγλυκαιµίας. H ινσουλινοθεραπεία ενδείκνυται όταν παρά τη 

χορήγηση της µέγιστης δόσης των υπογλυκαιµικών δισκίων η ρύθµιση του 

διαβήτη δεν είναι ικανοποιητική και για περιορισµένο χρονικό διάστηµα σε 

καταστάσεις stress όπως είναι οι χειρουργικές επεµβάσεις, οι λοιµώξεις, οι 

τραυµατισµοί, το οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου. Η µελέτη UKPDS έδειξε ότι 

όταν η διάρκεια του διαβήτη είναι µεγαλύτερη από 7 έτη, ένα ποσοστό 

ασθενών της τάξης του 70% θα χρειαστούν ινσουλίνη για να πετύχουν καλή 

ρύθµιση του διαβήτη [29]. 

Από το 1984 έγινε δυνατή η παραγωγή ανθρώπινης ινσουλίνης µε την 

τεχνική της γενετικής µηχανικής. Μέχρι τότε χρησιµοποιούνταν ινσουλίνη 

ζωικής προέλευσης (βόειας, χοίρειας). Σήµερα στην Ελλάδα 

χρησιµοποιούνται ανθρώπινες ινσουλίνες, ενώ οι ινσουλίνες ζωικής 

προέλευσης κυκλοφορούν ακόµα σε αρκετές χώρες. Οι ανθρώπινες 

ινσουλίνες δεν περιέχουν προσµίξεις, απορροφόνται ταχύτερα από τον 

υποδόριο ιστό και προκαλούν λιγότερο συχνά την παραγωγή αντισωµάτων. 

Όµως, η διάρκεια δράσης τους είναι βραχύτερη σε σχέση µε τις ινσουλίνες 

ζωικής προέλευσης [31]. 

Οι ινσουλίνες διακρίνονται µε βάση τις ιδιότητές τους σε ταχείας, 

ενδιάµεσης και σε βραχείας δράσης. Οι ινσουλίνες ταχείας δράσεις, όπως 

είναι η Regular και η Actrapid, αρχίζουν τη δράση τους 30-45 λεπτά µετά την 

υποδόρια ένεση και έχουν διάρκεια δράσης 4-6 ώρες. Τα ανάλογα ινσουλίνης 

ταχείας δράσεις, όπως είναι τα Lispro και Aspart, έχουν ταχύτατη έναρξη 

δράσης αλλά η διάρκεια δράσης είναι βραχύτερη. Αυτά χορηγούνται αµέσως 

προ των γευµάτων. Οι ινσουλίνες ταχείας δράσης και τα ανάλογα ινσουλινών 

χορηγούνται σε συνδυασµό µε τις ινσουλίνες ενδιάµεσης ή βραδείας δράσης 

για να καλύψουν τις µεταγευµατικές αυξήσεις του σακχάρου, στη διάρκεια 

οξέων καταστάσεων και στις αντλίες συνεχούς υποδόριας χορήγησης 

ινσουλίνης [31]. 

Ινσουλίνες ενδιάµεσης δράσης είναι οι ισοφανικές ινσουλίνες, όπως η 

Protaphane και η NPH και η ινσουλίνη Lente. Το διάλυµα αυτών των 

ινσουλινών είναι θολό, έχουν βραδύτερη έναρξη δράσης και η διάρκεια 

δράσης τους είναι παρατεταµένη. Οι ινσουλίνες βραδείας δράσης, όπως η 
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Ultratard και η Ultralente, έχουν µεγαλύτερη διάρκεια δράσης σε σχέση µε τις 

ινσουλίνες ενδιάµεσης δράσης. Αυτές χορηγούνται µια ή δύο φορές την ηµέρα 

και καλύπτουν κατά κύριο λόγο τη βασική έκκριση ινσουλίνης [31]. 

Στην αγορά υπάρχουν έτοιµα µείγµατα ινσουλινών ταχείας και 

ενδιάµεσης δράσης σε αναλογίες 10-50%. Αυτά τα µείγµατα λέγονται 

διφασικές ινσουλίνες γιατί έχουν δύο µέγιστα (peak) δράσης, µια της 

ινσουλίνης ταχείας δράσης (σε 2-3 ώρες) και µια της ινσουλίνης ενδιάµεσης 

δράσης (σε 4-10 ώρες). 

Η ινσουλίνη Glargine είναι ένα ανάλογο ινσουλίνης βραδείας δράσης. Η 

διάρκεια δράσης του είναι 24ώρες και για αυτό το λόγο χορηγείται µια φορά 

την ηµέρα. Πλεονεκτήµατα αυτού του αναλόγου είναι ότι στερείται peak 

δράσης, και αυτό σηµαίνει λιγότερες υπογλυκαιµίες στις πρώτες πρωινές και 

προµεσηµβρινές ώρες, και ότι 4 ώρες µετά τη χορήγηση επιτυγχάνονται 

σταθερές συγκεντρώσεις ινσουλίνης στο πλάσµα [23,31]. 

Η δόση και ο τύπος της ινσουλίνης εξατοµικεύονται µε βάση τις 

συνήθειες του ατόµου µε διαβήτη. Για την επίτευξη καλής ρύθµισης µε 

κλασικό σχήµα ινσουλίνης, συνήθως χρειάζονται τουλάχιστον δύο δόσεις 

ινσουλίνης την ηµέρα ταχείας και ενδιάµεσης δράσης. Η µια δόση χορηγείται 

προ του πρωινού και η άλλη προ του δείπνου. Συνήθως τα 2/3 της συνολικής 

δόσης ινσουλίνης ενδιάµεσης δράσης χορηγούνται το πρωί και το 1/3 το 

βράδυ. Από το σύνολο της χορηγούµενης ινσουλίνης ηµερησίως, συνήθως 

ποσοστό 40-60% αποτελεί η ινσουλίνη ενδιάµεσης ή βραδείας δράσης και το 

υπόλοιπο η ινσουλίνη ταχείας δράσης [31]. 

Με τα σχήµατα εντατικοποιηµένης ινσουλινοθεραπείας επιτυνχάνεται 

καλύτερη ρύθµιση του διαβήτη και πιο ευέλικτος τρόπος ζωής, όµως 

απαιτείται χορήγηση ινσουλίνης, τουλάχιστον τέσσερις φορές την ηµέρα. Στα 

σχήµατα αυτά χορηγείται ινσουλίνη ενδιάµεσης ή βραδείας δράσης µια φορά 

συνήθως προ του ύπνου ή δύο φορές την ηµέρα συνήθως προ του πρωινού 

και προ του ύπνου. Η ινσουλίνη ταχείας δράσης χορηγείται προ των κύριων 

γευµάτων και η ποσότητα είναι ανάλογη της τιµής της γλυκόζης και της 

σύστασης του γεύµατος [31]. 

Πολύ συχνά η µονοθεραπεία δεν είναι αποτελεσµατική για την επίτευξη 

και την διατήρηση της ευγλυκαιµίας στα άτοµα µε NIDDM. Τότε ενδείκνυται η 

συνδυασµένη θεραπεία [16]. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ Χαρακτηριστικά Ινσουλινών 

Ινσουλίνη Έναρξη 
∆ράσης 

Peak 
∆ράσης 

∆ιάρκεια 
∆ράσης 

Λόγος 
χορήγησης 
 

Ταχείας δράσης 
Regular, Actrapid 

30-45 

λεπτά 

2-3 ώρες 4-6 ώρες 

Ανάλογα  
ταχείας δράσης 
Lispro, Aspart 

5-15 

λεπτά 

30-75 

λεπτά 

2-3 ώρες 

Κάλυψη 

µεταγευµατικής 

αύξησης  της 

γλυκόζης. 

Ενδιάµεσης 
δράσης 
Protaphane, NPH, 

Lente 

2-4 ώρες 4-10 

ώρες 

10-18 

ώρες 

Βραδείας 
δράσης 
Ultratard, Ultralente 

3-5 ώρες 8-14 

ώρες 

18 ώρες 

Ανάλογα  
βραδείας 
δράσης 
Glargine* 

4 ώρες - 24 ώρες 

Εξασφάλιση βασικής 

ινσουλιναιµίας. 

*Η ινσουλίνη Glargine είναι ανάλογο ινσουλίνης βραδείας δράσης στερούµενο 

peak δράσης.  

Πηγή: Κλινική διατολογία & διατροφή µε στοιχεία παθολογίας. Τόµος 1. 

Αντώνιος Ζαµπέλας. Ιατρικές Εκδόσεις Π.Χ. Πασχαλίδης [16] 

 

Στα διαγράµµατα που ακολουθούν παρουσιάζεται η φυσιολογική έκκρισης της 

ινσουλίνης καθώς και η δράση των ινσουλινών.ανάλογα µε τον τύπο τους. 
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∆ιαγράµµατα ∆ιαγραµµατική απεικόνιση της φυσιολογικής έκκρισης της 

ινσουλίνης και των δράσεων των ινσουλινών. 

8.00              12.00              16.00              20.00   24.00

ΙνσουλίνηΙνσουλίνη ταχείαςταχείας δράσηςδράσης

8.00              12.00              16.00              20.00   24.00

ΑνάλογοΑνάλογο ινσουλίνηςινσουλίνης ταχείαςταχείας δράσηςδράσης

Πρωινό Γεύµα ∆είπνο

ΦυσιολογικήΦυσιολογική έκκρισηέκκριση ινσουλίνηςινσουλίνης

8.00              12.00              16.00              20.00   24.00

8.00              12.00              16.00              20.00   24.00

8.00              12.00              16.00              20.00   24.00

ΙνσουλίνηΙνσουλίνη βραδείαςβραδείας δράσηςδράσης

ΑνάλογοΑνάλογο ινσουλίνηςινσουλίνης βραδείαςβραδείας δράσηςδράσης

ΙνσουλίνηΙνσουλίνη ενδιάµεσηςενδιάµεσης δράσηςδράσης

 
 

Πηγή: Krause’s Food, Nutrition, & Diet Therapy 11th Edition L. Kathleen 

Mahan, Sylvia Escott-Stump USA 2004 [32]. 
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Γ) Η Άσκηση και η επίδρασή της στο Σακχαρώδη ∆ιαβήτη τύπου 2 

 

Η σωµατική άσκηση θεωρείται αναπόσπαστο τµήµα, µαζί µε την 

κατάλληλη διατροφή και την φαρµακευτική αγωγή, της θεραπείας των ατόµων 

µε σακχαρώδη διαβήτη. Η χρησιµότητά της αυτή είναι αναγνωρισµένη από 

πολύ παλιά [16]. 

Η άσκηση χαρακτηρίζεται από την διάρκεια και την ένταση. Ορίζεται ως 

σύντοµη όταν έχει διάρκεια µέχρι και 30 λεπτά, ενδιάµεση όταν η διάρκειά της 

είναι 30-60 λεπτά και παρατεταµένη όταν η διάρκειά της είναι µεγαλύτερη από 

60 λεπτά [16]. 

Στα άτοµα µε διαβήτη, η άσκηση βοηθάει στην απώλεια του 

πλεονάζοντος σωµατικού βάρους που είναι το κύριο πρόβληµα στα άτοµα 

αυτά και βελτιώνει την ευαισθησία των ιστών στην ινσουλίνη. Έχει ευεργετικές 

επιδράσεις στην καρδιά, στα αγγεία και στην υπέρταση καθώς και στις τιµές 

των λιπιδίων, έτσι µε αυτόν τον τρόπο η άσκηση βοηθάει στην αποφυγή των 

µακροαγγειακών και µικροαγγειακών επιπλοκών του διαβήτη. Για να είναι η 

άσκηση ωφέλιµη για την καρδιά και τα αγγεία πρέπει να έχει διάρκεια 

τουλάχιστον 30 λεπτά και να επαναλαµβάνεται τουλάχιστον 3 φορές την 

εβδοµάδα [22]. 

Προκειµένου ένα άτοµο µε διαβήτη να ενταχθεί σε ένα πρόγραµµα 

µέτριας ή έντονης άσκησης πρέπει προηγουµένως να επισκεφτεί τον 

θεράποντα ιατρό ο οποίος θα αποφασίσει για το κατάλληλο πρόγραµµα 

άσκησης µε βάση τις επιπλοκές που ενδεχοµένως να έχει το άτοµο που 

πάσχει από διαβήτη [22]. Πρέπει να λαµβάνονται υπόψη και άλλες 

παράµετροι, όπως η συνύπαρξη άλλου νοσήµατος και αυτό γιατί η παρουσία 

του ίσως εγκυµονεί κινδύνους για τη ζωή του διαβητικού και είναι δυνατόν η 

άσκηση να τους επιτείνει. Τέλος, η ποιότητα της ρύθµισης του διαβήτη πρέπει 

να λαµβάνεται και αυτή σοβαρά υπόψη [22]. 

Τα άτοµα µε διαβήτη που αντιµετωπίζονται µε αντιδιαβητικά δισκία ή 

ινσουλίνη ενδέχεται να εµφανίσουν υπογλυκαιµία καθυστερηµένα, µέχρι και 

24 ώρες µετά την άσκηση. Αυτό συµβαίνει γιατί µε την άσκηση παρατηρείται 

παρατεταµένη (µέχρι και 48 ώρες) βελτίωση της ευαισθησίας των ιστών στην 

ινσουλίνη. Για αυτό το λόγο απαιτείται κατάλληλη προσαρµογή της δόσης της 

ινσουλίνης και των αντιδιαβητικών δισκίων [22]. Αν το δισκίο χορηγηθεί πριν 
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από την άσκηση, αυξάνει στο διπλάσιο τα επίπεδα της ινσουλίνης και µειώνει 

κατά 50mg/dl 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 [22]. 

Σύµφωνα µε την φυσιολογία της άσκησης, η ινσουλίνη παίζει 

καθοριστικό ρόλο στην οµαλή διεκπεραίωση των µεταβολικών διεργασιών και 

επηρεάζει τις ορµονικές απαντήσεις κατά τη διάρκεια της άσκησης [22]. 

Τα παχύσαρκα άτοµα µε διαβήτη, µε επίπεδα γλυκόζης µεταγευµατικά 

>200mg/dl και φυσιολογικά επίπεδα ινσουλίνης, αν υποβληθούν σε µέτριας 

έντασης άσκηση για 45 λεπτά, µειώνουν τα επίπεδα της γλυκόζης του αίµατος 

κατά 50mg/dl περίπου. Η πτώση αυτή οφείλεται στη µείωση της ηπατικής 

παραγωγής της γλυκόζης, γιατί η κατανάλωση της γλυκόζης, η πρόσληψη 

δηλαδή από τους µυς, παραµένει φυσιολογική [22]. 

Σε άλλη µελέτη άτοµα µε NIDDM µε οριακά επίπεδα γλυκόζης νηστείας 

(140mg/dl) και επίπεδα ινσουλίνης 23µU/ml, υποβλήθηκαν σε 3ωρη άσκηση 

µέτριας έντασης. Μετά το πέρας της άσκησης τα επίπεδα της γλυκόζης 

µειώθηκαν κατά 40mg/dl, ενώ παράλληλα µειώθηκαν και τα επίπεδα της 

ινσουλίνης. Αυτή η ταυτόχρονη µείωση της γλυκόζης και της ινσουλίνης 

προστατεύει από την εµφάνιση υπογλυκαιµικών επεισοδίων. Η άσκηση 

βελτιώνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη. Συνεπώς η επίδραση της, τόσο στη 

µείωση των επιπέδων γλυκόζης, όσο και στην αύξηση της ευαισθησίας στην 

ινσουλίνη, προτείνεται ως θεραπευτικό µέσον σε άτοµα µε NIDDM [22]. 

Η άσκηση φαίνεται να έχει ευεργετική επίδραση στην αποκατάσταση 

της µεταβολικής διαταραχής στα διαβητικά άτοµα. Τα άτοµα µε φυσική 

δραστηριότητα έχουν καλύτερη ανοχή στην γλυκόζη, από άτοµα τα οποία 

κάνουν καθιστική ζωή, χωρίς την παραµικρή φυσική δραστηριότητα. Σε µια 

µελέτη, η οποία αφορούσε σπουδαστές ενός κολλεγίου, οι πρώην αθλητές-

σπουδαστές είχαν NIDDM σε συχνότητα 2.7%, ενώ αντίθετα οι µη αθλητές-

σπουδαστές, είχαν 7.6%. Η αντίσταση στην ινσουλίνη ήταν πολύ µικρότερη 

στους παλιούς αθλητές, από αυτούς που έκαναν καθιστική ζωή, γεγονός το 

οποίο επιβεβαιώνεται και από τη µικρότερη συχνότητα NIDDM στους πρώην 

αθλητές [22]. 

Η άσκηση θα πρέπει να σχεδιάζεται και να εκτελείται κατά τέτοιον 

τρόπο, ώστε να εξυπηρετεί τον συγκεκριµένο διαβητικό. Απαιτεί δηλαδή 
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απόλυτη εξατοµίκευση. Θα πρέπει να βελτιωθεί η ρύθµιση µε 

αναπροσαρµογή του διαιτολογίου και της δόσης της ινσουλίνης ή των 

δισκίων, ανάλογα µε την ακολουθούµενη θεραπευτική αγωγή [22]. 

 

Οι γενικές συστάσεις όσον αφορά την άσκηση είναι οι εξής: [22] 

• Πριν την άσκηση πρέπει να προηγείται µέτρηση της γλυκόζης στο 

αίµα. Όταν η γλυκόζη στο αίµα είναι µεγαλύτερη από 250mg/dl 

πρέπει να γίνεται εξέταση για την ύπαρξη οξόνης στο αίµα ή στα 

ούρα. Όταν υπάρχει οξόνη η άσκηση πρέπει να αναβάλλεται, 

ανεξάρτητα από τον τύπο του διαβήτη, µέχρι να διορθωθεί η 

διαταραχή. 

• Η άσκηση στα άτοµα µε NIDDM πρέπει να αναβάλλεται όταν η 

γλυκόζη στο αίµα είναι µεγαλύτερη από 400mg/dl, ανεξάρτητα µε το 

αν λαµβάνουν ινσουλίνη ή αντιδιαβητικά δισκία. 

• Όταν η γλυκόζη στο αίµα πριν από την άσκηση είναι µικρότερη από 

100mg/dl πρέπει να προηγείται η λήψη γεύµατος, ανεξάρτητα από 

τον τύπο του διαβήτη. 

 
ΠΙΝΑΚΑΣ Οδηγίες για την λήψη υδατανθράκων πριν και κατά την 
διάρκεια της άσκησης 

Άσκηση Σάκχαρο αίµατος Γεύµα (σνακ) 

<180 mg/dl 1 φέτα ψωµί ή 1 µικρό 

φρούτο 

Σύντοµη και 

Μέτριας έντασης 

>180 mg/dl Τίποτα 

<100 mg/dl 1 φρούτο κ 1 φέτα ψωµί 

100-240 mg/dl 1 φρούτο ή 1 φέτα ψωµί 

Ενδιάµεσης διάρκειας και 

Μέτριας έντασης 

>240 mg/dl Τίποτα 

∆ιάρκειας 2 ωρών και άνω 

Έντονη*  

 2 φέτες ψωµί κ  

60gr κρέας ή τυρί πριν 

*επιπλέον πρέπει να γίνεται µέτρηση του σακχάρου κάθε µια ώρα και αν το 

σάκχαρο του αίµατος είναι <180mg/dl να λαµβάνεται γεύµα αποτελούµενο 

από υδατάνθρακες που απορροφόνται γρήγορα όπως 1 φέτα ψωµί ή 1 µικρό 

φρούτο ή 120gr. χυµού ή αναψυκτικού (όχι τύπου light). 
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Πηγή: Κλινική ∆ιαιτολογία και ∆ιατροφή µε στοιχεία Παθολογίας Τόµος 1 

Αντώνιος Ζαµπέλας Ιατρικές εκδόσεις Π.Χ. Πασχαλίδης [16]. 

 

Οι διαβητικοί επίσης θα πρέπει να ακολουθούν συγκεκριµένες οδηγίες 

κατά την άσκηση: [22] 

1. Η άσκηση να αρχίζει µε ελαφρό ρυθµό, προοδευτικά να 

αυξάνει σε ένταση και διάρκεια και πρέπει να γίνεται καθηµερινά. 

2. Η έντονη προσπάθεια κατά την άσκηση δεν είναι 

απαραίτητη. Το ίδιο ωφέλιµο είναι και το βάδισµα. 

3. Ο σχεδιασµός της άσκησης γίνεται σύµφωνα µε τις 

προτιµήσεις του διαβητικού, ώστε η ενασχόληση να είναι ευχάριστη και 

σύµφωνη µε τις σωµατικές του δυνατότητες.  

4. Μερικά αθλήµατα, ίσως είναι επικίνδυνα, ιδιαίτερα για 

τους ινσουλινοεξαρτώνενους διαβητικούς. Τέτοια αθλήµατα είναι οι 

καταδύσεις, η ορειβασία, η ποδηλασία. 

5. Σε ειδικές καταστάσεις όπως η παραγωγική 

αµφιβληστροειδοπάθεια (µικροαγγειοπάθεια), θα είναι καλό να 

αποφεύγεται η έντονη άσκηση για τον κίνδυνο πιθανής αιµορραγίας. 

6. Η παρουσία χρόνιων επιπλοκών, όπως περιφερική 

νευροπάθεια, εγκυµονεί κίνδυνο τραυµατισµού στα πόδια, χωρίς να 

γίνει αντιληπτός. 

7. Η γενική κατάσταση της υγείας του διαβητικού ελέγχεται 

σχολαστικά και λαµβάνονται σοβαρά υπ’ όψην νοσήµατα του 

καρδιαγγειακού και αναπνευστικού συστήµατος. 

 

Οι διαβητικοί τύπου 2 πρέπει επίσης να ακολουθούν και τις παρακάτω 

συστάσεις: [22] 

1. Η άσκηση πρέπει να αποτελεί µέρος του καθηµερινού 

σχεδιασµού, για την αντιµετώπιση του NIDDM. 

2. Η άσκηση είναι δυνατόν να βοηθήσει στην ελάττωση του 

σωµατικού βάρους και άρα στην αποκατάσταση της µεταβολικής 

διαταραχής σε συνδυασµό πάντα µε την σωστή τήρηση του 

προκαθορισµένου διαιτολογίου. 
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3. Ο κίνδυνος για επεισόδιο υπογλυκαιµίας κατά την 

διάρκεια της άσκησης είναι µικρός και κατά συνέπεια δεν είναι 

απαραίτητη η λήψη πρόσθετης ποσότητας υδατανθράκων. 

4. Η γρήγορη µείωση των επιπέδων της γλυκόζης κατά τη 

διάρκεια της άσκησης, όταν πρόκειται για άτοµα, τα οποία λαµβάνουν 

αντιδιαβητικά δισκία, σηµαίνει ότι θα πρέπει να ελαττωθεί η δόση των 

δισκίων. 

 

Συνοπτικά, σε ότι αφορά την άσκηση και τη συµβολή της ως 

θεραπευτικό µέσο, στην ρύθµιση του σακχαρώδη διαβήτη, θα µπορούσε να 

λεχθεί ότι προσφέρει µια σηµαντική βοήθεια στην καλύτερη ποιότητα 

ρύθµισης του [32]. 

 

 

∆) Συµπεριφοριστική Αντιµετώπιση 
 

Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι µια ιδιαίτερα ψυχοπιεστική κατάσταση 

και µπορεί να προκαλέσει έντονα αρνητικά συναισθήµατα στον ασθενή, έτσι 

ώστε να καταστεί ανίκανος να χειριστεί τη κατάσταση. Συναισθήµατα όπως η 

άρνηση, ο θυµός , η κατάθλιψη, η ενοχή, το αίσθηµα του αβοήθητου και το 

αίσθηµα της χαµηλής αυτοπεποίθησης είναι κάποια από τα συναισθήµατα 

που µπορούν να δηµιουργηθούν στα άτοµα που µόλις διαγνώστηκε ο 

σακχαρώδης διαβήτης. Τα συναισθήµατα αυτά είναι µεν φυσιολογικά αλλά 

είναι απαραίτητο να αντιµετωπιστούν γιατί η εµµονή σε αυτά µπορεί να 

οδηγήσει το άτοµα και σε άλλα προβλήµατα υγείας (άρνηση για τη τήρηση του 

διαιτολογίου µε αποτέλεσµα τη µόνιµη υπεργλυκαιµία) αλλά και σε κοινωνικά 

προβλήµατα (αποµόνωση λόγω των ιδιαιτεροτήτων της διατροφής ή λόγω της 

χρήσης ινσουλίνης) [33]. 

Όλα τα παραπάνω συναισθήµατα λαµβάνουν χώρα κατά τη διάρκεια 

της προσαρµογής του ατόµου στη νέα για αυτόν πραγµατικότητα. Με την 

αποδοχή του προβλήµατος το άτοµο συνειδητοποιεί το παράλογο των 

σκέψεών του, κάνει ρεαλιστικές σκέψεις γύρω από την ασθένεια και το 

χειρισµό της κατάστασης και αναλαµβάνει την ευθύνη του εαυτού του ώστε να 

διατηρήσει την υγεία του προσέχοντας συστηµατικά τον τρόπο ζωής του, 
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χωρίς ακρότητες και υπερβολές αυστηρότητας αλλά ούτε και απερισκεψίας. 

Ακόµη και µετά την αποδοχή του προβλήµατος από τον ασθενή και τη 

ρεαλιστική αντιµετώπιση της πραγµατικότητας τα συναισθήµατα αυτά δεν 

φεύγουν ποτέ εντελώς αλλά είναι σηµαντικό να γνωρίζει κανείς πώς να τα 

χειρίζεται [33]. 

Η πεποίθηση του ατόµου ότι µπορεί να εφαρµόσει και να διατηρήσει 

την αλλαγή της συµπεριφοράς του, είναι ένας σηµαντικός παράγοντας για µια 

σωστή αλλαγή των συνηθειών του και µια µακροχρόνια διατήρηση αυτών 

[34]. Η στήριξη από το οικογενειακό και κοινωνικό περιβάλλον είναι πολύ 

σηµαντική γιατί αν δεν υπάρχει, η προσπάθεια του ασθενή µειώνεται και η 

επιθυµητή αλλαγή συµπεριφοράς είναι λιγότερο πιθανή [35]. Συνήθως ο 

διαβήτης επηρεάζει αρνητικά την αυτοπεποίθηση του ατόµου, δεν αποκλείεται 

όµως να την επηρεάσει και µε θετικό τρόπο. Οι αποφάσεις που πρέπει να 

πάρει ο ασθενής µπορεί να αυξήσουν την αυτοπεποίθησή του καθώς βλέπει 

ότι µπορεί να ελέγχει τον εαυτό του και να ανακαλύπτει ότι έχει ικανότητες 

που δεν γνώριζε ότι υπάρχουν σε αυτόν. Ο τρόπος για να αποκτήσει υψηλή 

αυτοπεποίθηση έχει να κάνει µε τα δικά του πιστεύω για τον ίδιο του τον 

εαυτό [33]. 

Οι διαβητικοί ασθενείς είναι ιδιαίτερα σηµαντικό να έχουν πρόσβαση σε 

ποιοτικές και πρόσφατες πληροφορίες και κυρίως σε πρόσφατες διαιτητικές 

συστάσεις. Αυτό όµως δεν αρκεί από µόνο του για να αλλάξει τις διατροφικές 

συνήθειες των διαβητικών ασθενών, γιατί από έρευνες φαίνεται ότι οι γνώσεις 

δε σχετίζονται ή σχετίζονται αµυδρά µε θετικές αλλαγές στον τρόπο ζωής [36]. 

Οι διαβητικοί ασθενείς πρέπει να παρακολουθούνται από επιστηµονική 

οµάδα που θα αποτελείται από ιατρό, νοσοκόµο, διαιτολόγο και όπου κρίνεται 

απαραίτητο και από ψυχολόγο. Η οµάδα αυτή είναι η µόνη αρµόδια για να 

παρέχει βοήθεια στους ασθενείς µε διαβήτη, µέσω ιατρικών παρεµβάσεων και 

παρακολούθησης, διευκόλυνση και καθοδήγηση του ασθενή ώστε ο ίδιος να 

κατέχει τις δεξιότητες που απαιτούνται για να ρυθµίσει το διαβήτη του [16]. Σε 

κάθε περίπτωση, η εισαγωγή στο θέµα της διατροφής και της σωµατικής 

δραστηριότητας πρέπει να ξεκινάει από τον θεράποντα ιατρό, ο οποίος 

παρέχει τις γενικές οδηγίες. Στη συνέχεια η εξατοµίκευση που παρέχεται είναι 

κρίσιµη για την επίτευξη των επιθυµητών αποτελεσµάτων. Η έγκριση και η 

ενθάρρυνση πρέπει να συνεχίζεται και από την υπόλοιπη οµάδα η οποία θα 
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παρακολουθεί και θα καταγράφει τις αλλαγές στην συµπεριφορά του ασθενή 

[16]. Όσοι ασθενείς έχουν καταφέρει να βελτιώσουν τα επίπεδα γλυκόζης και 

ινσουλίνης στο αίµα τους, έχουν καταφέρει πρώτα να συµµορφωθούν σε ένα 

σχέδιο διατροφής. Αυτοί οι διαβητικοί ασθενείς µπορούν και αντιµετωπίζουν 

έγκαιρα την υπεργλυκαιµία και την υπογλυκαιµία [37]. 

 

Η γενική εκπαίδευση των διαβητικών ασθενών περιλαµβάνει [32]: 

• Τις βασικές κατευθυντήριες γραµµές για τη σχεδιάση του γεύµατος 

αλλά και συγκεκριµένα τα τρόφιµα που πρέπει να περιέχει αυτό. 

• Τις βασικές κατευθυντήριες γραµµές για τη φυσική δραστηριότητα. 

• Τις βασικές κατευθυντήριες γραµµές για τη τήρηση της 

φαρµακευτική θεραπείας. 

• Τα άτοµα που ακολουθούν θεραπεία µε ινσουλίνη, πρέπει να 

εκπαιδευτούν ανάλογα για τον τρόπο χορήγησης, για τις δόσεις 

καθώς και για τον τρόπο πρόληψης της υπογλυκαιµίας και της 

υπεργλυκαιµίας. 

• Τα άτοµα που ακολουθούν θεραπεία µε ινσουλίνη, πρέπει να 

εκπαιδευτούν για να αντιµετωπίζουν τις αλλαγές στη δόση της 

ινσουλίνης σε περίπτωση ασθένειας. 

• Αυτοέλεγχος της γλυκόζης του αίµατος. 

• Σχεδιασµός τακτικού ελέγχου και αναπροσαρµογή της 

φαρµακευτική θεραπείας αν κρίνεται απαραίτητο µόνο από την 

επιστηµονική οµάδα. 

• Συνεχής ενηµέρωση. 

 

Η διατροφική εκπαίδευση περιλαµβάνει ειδικευµένες κατευθυντήριες γραµµές 

[32]: 

•  Ενηµέρωση των διαβητικών για το στόχο της διατροφικής αγωγής. 

• Ενηµέρωση για τα βασικά θρεπτικά συστατικά των τροφίµων 

(Υδατάνθρακες – Φυτικές Ινές, Λίπος, Πρωτεΐνες). 

• Τροποποίηση του λίπους της διατροφής. 

• Οδηγίες για την κατανάλωση αλκοόλ. 

• Έλεγχος της γλυκόζης αίµατος, για την αλλαγή ή όχι της διατροφής. 
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• Έλεγχος της γλυκόζης αίµατος, για την αλλαγή ή όχι του 

προγράµµατος φυσικής δραστηριότητας. 

• Οδηγίες για την κατανάλωση του φαγητού εκτός σπιτιού 

(εστιατόριο, καφετέρια, σχολείο). 

• Επιλογές για τα σνακ. 

• Οδηγίες για τη χρησιµοποίηση γλυκαντικών ουσιών. 

• Οδηγίες για τα συµπληρώµατα διατροφής. 

• Οδηγίες για την προετοιµασία του φαγητού (συνταγές για 

διαβητικούς, βιβλία µαγειρικής). 

•  Οδηγίες για τα ταξίδια, τις διακοπές και για ειδικές καταστάσεις 

εκτός προγράµµατος. 

• Συµµόρφωση στις αλλαγές του προγράµµατος µε σύνεση. 
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ΟΛΟΚΛΗΡΩΣΗ ΤΟΥ ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΥ 
ΤΩΝ Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΩΝ, ΤΩΝ ΠΡΩΤΕΪΝΩΝ ΚΑΙ ΤΩΝ ΛΙΠΩΝ. 

 
ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4 
 

Ο Μεταβολισµός στον κύκλο Γεύµατος – Νηστείας 

Ο ανθρώπινος οργανισµός έχει αναπτύξει ειδικούς µηχανισµούς για να 

µπορεί να επιβιώνει ανάµεσα στις δύο τροφικές περιόδους που 

χαρακτηρίζουν ένα ζωντανό οργανισµό. Η πρώτη τροφική περίοδος 

ονοµάζεται απορροφητική φάση και είναι η περίοδος κατά την οποία ο 

οργανισµός λαµβάνει επαρκής ποσότητες τροφής, όταν δηλαδή τα θρεπτικά 

συστατικά εισέρχονται από το γαστρεντερικό αυλό στο αίµα. Η δεύτερη 

τροφική περίοδος ονοµάζεται µεταπορροφητική φάση και είναι η περίοδος 

κατά την οποία ο οργανισµός δε λαµβάνει τροφή (νηστεία), µε επακόλουθο ο 

γαστρεντερικός σωλήνας να είναι κενός από καύσιµα µόρια και εποµένως οι 

απαραίτητες πηγές ενέργειας να πρέπει να παρασχεθούν από τις ενεργειακές 

αποθήκες του σώµατος [38]. 

Τα θρεπτικά υλικά ενός µέσου γεύµατος απαιτούν 4 περίπου ώρες για 

την πλήρη απορρόφησή τους και σε συνδυασµό µε την κατανοµή των 6 

γευµάτων κατά την διάρκεια της ηµέρες, σε ένα άτοµο του δυτικού κόσµου, 

θέτουν τον οργανισµό σε µεταπορροφητική φάση, µεταξύ του πρωινού και 

του γεύµατος, και για ολόκληρη σχεδόν τη νύχτα [38]. 

Σε άλλες βιβλιογραφίες, ο µεταβολισµός στον κύκλο γεύµατος – 

νηστείας διαιρείται αναλυτικότερα σε τέσσερα στάδια [24]: 

1. Το µεταγευµατικό στάδιο, που διαρκεί περίπου 3 ώρες 

µετά την κατανάλωση ενός γεύµατος. 

2. Το µεταπορροφητικό στάδιο, ή στάδιο πρώιµης νηστείας, 

που αντιστοιχεί σε ένα διάστηµα 3-12 ή 16 ωρών µετά από το γεύµα. 

3. Το στάδιο νηστείας, που διαρκεί µέχρι και 2 ηµέρες χωρίς 

την πρόσληψη τροφής. 

4. Το στάδιο λιµού, που χαρακτηρίζεται από παρατεταµένη 

στέρηση τροφής, διάρκειας πολλών εβδοµάδων. 

Σύµφωνα µε την παραπάνω διάκριση, στη φυσιολογική ζωή ενός 

ανθρώπου συναντάµε µόνο το µεταγευµατικό και το µεταπορροφητικό στάδιο. 
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Η χρονική διάρκεια που δόθηκε για το κάθε στάδιο είναι κατά προσέγγιση και 

επηρεάζεται σε σηµαντικό βαθµό από παράγοντες όπως το επίπεδο φυσικής 

δραστηριότητας, η ενεργειακή αξία και η θρεπτική σύσταση του γεύµατος, 

όπως και από το µεταβολικό ρυθµό του ατόµου [24]. 

 
Απορροφητική Φάση 

Η απορροφητική φάση ξεκινάει αµέσως µετά την κατανάλωση ενός 

γεύµατος. Ένα µέσο γεύµα περιέχει και τις τρεις µεγάλες κατηγορίες 

θρεπτικών συστατικών, δηλαδή υδατάνθρακες, πρωτεΐνες και λίπη, µε τους 

υδατάνθρακες να αποτελούν τη µεγαλύτερη σε θερµίδες ενεργειακή πηγή 

[38].  

 

Απορροφούµενη Γλυκόζη 

Οι υδατάνθρακες απορροφόνται από το γαστρεντερικό σωλήνα και 

παραδίδονται στη κυκλοφορία µε τη µορφή µονοσακχαρίτων. Το αίµα 

οδηγείται απευθείας στο ήπαρ, µέσω της ηπατική πυλαίας φλέβας, όπου και 

υφίσταται τις πρώτες µεταβολές στη σύστασή του σε θρεπτικά συστατικά και 

ακολούθως τούτο πορεύεται προς την καρδιά, όπου εξωθείται σε όλο το 

υπόλοιπο σώµα [38]. 

Εκτός από τη γλυκόζη, και άλλοι δύο υδατάνθρακες, όπως είναι η 

φρουκτόζη και η γαλακτόζη, απορροφώνται από το γαστρεντερικό αυλό. Όλα 

τα σάκχαρα όµως, είτε µετατρέπονται σε γλυκόζη στο ήπαρ, είτε εισέρχονται 

στις ίδιες µεταβολικές οδούς που ακολουθεί η γλυκόζη, για αυτό το λόγο µε 

τον όρο γλυκόζη αναφερόµαστε στο σύνολο των απορροφούµενων 

υδατανθράκων [38]. 

Το µεγαλύτερο µέρος της απορροφούµενης γλυκόζης, εισέρχεται στα 

κύτταρα και καταβολίζεται σε CO2 και H2O, παρέχοντας την ενέργεια που 

απαιτείται για τον σχηµατισµό ATP [38]. Τα ερυθρά αιµοσφαίρια και το 

κεντρικό νευρικό σύστηµα εξαρτώνται σχεδόν αποκλειστικά από την γλυκόζη 

ως πηγή ενέργειας. Οι ιστοί αυτοί δεν διαθέτουν µεταβολικούς µηχανισµούς 

για τη µετατροπή της γλυκόζης σε εναποθηκευµένη ενέργεια, για αυτό η 

γλυκόζη που είναι διαθέσιµη στους ιστούς αυτούς οξειδώνεται άµεσα για την 

παραγωγή ενέργειας [24]. Στην απορροφητική φάση, οι σκελετικοί µύες 

καταβολίζουν την περισσότερη γλυκόζη για την παραγωγή άµεσης ενέργειας 
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αλλά επίσης µετατρέπουν ένα µέρος της γλυκόζης σε γλυκογόνο το οποίο 

αποθηκεύουν στον ενδοκυττάριο χώρο τους [38]. Κατά την απορροφητική 

φάση επίσης και τα κύτταρα του λιπώδη ιστού (λιποκύτταρα), καταναλώνουν 

γλυκόζη για να καλύψουν τις ανάγκες τους σε ενέργεια. Στα λιποκύτταρα 

όµως, η κυριότερη µεταβολική πορεία της γλυκόζης είναι η µετατροπή της σε 

λίπος (τριγλυκερίδια). Αναλυτικά, η γλυκόζη µετατρέπεται αρχικά σε α-

φωσφορική γλυκερόλη και λιπαρά οξέα, τα οποία συνδέονται µεταξύ τους και 

σχηµατίζουν τριγλυκερίδια. Τα ηπατικά κύτταρα, κατά την απορροφητική 

φάση, προσλαµβάνουν και αυτά ένα µεγάλο τµήµα της απορροφούµενης 

γλυκόζης (καθαρή πρόσληψη γλυκόζης από τα ηπατικά κύτταρα). Η γλυκόζη 

αυτή είτε αποθηκεύεται µε τη µορφή γλυκογόνου, όπως γίνεται και στους 

σκελετικούς µύες, είτε µετατρέπεται σε α-φωσφορική γλυκερόλη και λιπαρά 

οξέα, που στη συνέχεια σχηµατίζουν τριγλυκερίδια, όπως γίνεται στο λιπώδη 

ιστό. Ένα τµήµα των τριγλυκεριδίων που συντίθεται στο ήπαρ από τη γλυκόζη 

αποθηκεύεται σε αυτό, το µεγαλύτερο όµως µέρος των τριγλυκεριδίων 

µετατρέπεται σε πολύ χαµηλής πυκνότητας λιποπρωτείνες (VLDL) οι οποίες 

εισέρχονται στην κυκλοφορία. Στην κυκλοφορία, τα τριγλυκερίδια των VLDL 

λιποπρωτεϊνών υδρολύονται σε λιπαρά οξέα και µονογλυκερίδια µε την 

βοήθεια του ενζύµου λιποπρωτεϊνική λιπάση. Τα λιπαρά αυτά οξέα 

εισέρχονται στα λιποκύτταρα και µε τα µόρια της α-φωσφορικής γλυκερόλης 

που βρίσκονται µέσα σε αυτά σχηµατίζουν εκ νέου τριγλυκερίδια. Τα 

µονογλυκερίδια που αποµένουν από τη δράση της λιποπρωτεΐνικής λιπάσης 

συνεχίζουν να κυκλοφορούν στο αίµα, µέχρι να απορροφηθούν από το ήπαρ 

και να µεταβολιστούν [38]. 

Οι τρεις κυριότεροι δρόµοι της γλυκόζης κατά τη απορροφητική φάση 

είναι [38]:  

1) Η χρήση της ως άµεσο ενεργειακό υπόστρωµα. 

2) Η αποθήκευσή της ως γλυκογόνο στους µυς και στο ήπαρ.  

3) Η µετατροπή της σε λίπος και η αποθήκευσή της στο λιπώδη ιστό. 

 

Απορροφούµενα Τριγλυκερίδια  

Το λίπος µετά την απορρόφησή του από τον γαστρεντερικό σωλήνα 

εισέρχεται στη λεµφική κυκλοφορία µε τη µορφή χυλοµικρών (τριγλυκερίδια) 

και διαχέεται στη συστηµατική φλεβική κυκλοφορία. Εποµένως, το ήπαρ έχει 
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τον πρώτο λόγο σε όλα τα θρεπτικά συστατικά (γλυκόζη, αµινοξέα – όπως θα 

δούµε παρακάτω), εκτός των λιπών. Η βιοχηµική επεξεργασία και η πορεία 

των τριγλυκεριδίων των χυλοµικρών στο αίµα είναι όµοια µε την επεξεργασία 

των τριγλυκεριδίων των VLDL λιποπρωτεϊνών, που περιγράψαµε παραπάνω. 

Η διαδικασία αυτή έχει σαν αποτέλεσµα τα ελεύθερα λιπαρά οξέα να 

εισέρχονται στα λιποκύτταρα, να ενώνονται µε την α-φωσφορική γλυκερόλη 

και να σχηµατίζουν τριγλυκερίδια [38]. 

Κατά την απορροφητική φάση, ένα τµήµα του λίπους δεν εισέρχεται 

στο λιπώδη ιστό για να αποθηκευτεί µε την µορφή τριγλυκεριδίων, αλλά 

οξειδώνεται σε διάφορα όργανα και ιστούς για την παραγωγή ενέργειας. Η 

ποσότητα των υδατανθράκων και των λιπών που χρησιµοποιείται ως άµεση 

πηγή ενέργειας, εξαρτάται από τη σύσταση του γεύµατος (σύνθεση της 

δίαιτας) [38]. 

Συµπερασµατικά, τα λιπαρά οξέα που χρησιµοποιούνται στα 

λιποκύτταρα για το σχηµατισµό των τριγλυκεριδίων προέρχονται από 3 

πηγές: 

1) Τη γλυκόζη που εισέρχεται στο λιπώδη ιστό και µετατρέπεται σε 

λιπαρά οξέα. 

2) Τη γλυκόζη που µετατρέπεται στο ήπαρ σε τριγλυκερίδια VLDL, τα 

οποία µεταφέρονται στη συνέχεια µε την κυκλοφορία στο λιπώδη ιστό. 

3) Τα τριγλυκερίδια της τροφής, τα οποία µεταφέρονται στο λιπώδη 

ιστό ως χυλοµικρά χωρίς άλλες ενδιάµεσες διαδικασίες. 

 

Απορροφούµενα Αµινοξέα 

Οι πρωτεΐνες απορροφώνται από τον γαστρεντερικό σωλήνα και 

παραδίνονται στη συνέχεια στη κυκλοφορία µε τη µορφή αµινοξέων. Ένα 

µικρό ποσοστό αµινοξέων καταλήγουν στο ήπαρ µέσω της ηπατικής πυλαίας 

φλέβας. Στο ήπαρ τα αµινοξέα χρησιµοποιούνται είτε για τη σύνθεση µιας 

µεγάλης ποικιλίας πρωτεϊνών (ηπατικά ένζυµα, πρωτεΐνες του πλάσµατος), 

είτε µετατρέπονται σε α-κετοξέα. Τα α-κετοξέα µπορούν να καταβολιστούν 

στον κύκλο του Krebs παρέχοντας ενέργεια στα ηπατικά κύτταρα, είτε να 

µετατραπούν σε λιπαρά οξέα και να συµβάλουν στη σύνθεση λίπους στο 

ήπαρ [38]. 



 48

Τα περισσότερα όµως απορροφούµενα αµινοξέα κατά την 

απορροφητική φάση, δεν προσλαµβάνονται από το ήπαρ, αλλά από άλλα 

κύτταρα για τη σύνθεση των πρωτεϊνών και κυρίως από τα µυϊκά κύτταρα, 

αφού αυτά έχουν την µεγαλύτερη ποσότητα πρωτεϊνών από όλους τους 

άλλους ιστούς. Κατά την απορροφητική φάση συµβαίνει καθαρή σύνθεση 

πρωτεϊνών, αλλά οι πρωτεΐνες που συνθέτονται, αναπληρώνουν απλώς όσες 

είχαν καταβολιστεί κατά τη µεταπορροφητική φάση. Όταν τα αµινοξέα 

υπερβαίνουν τις απαιτήσεις των κυττάρων για σταθερή ανακύκλωση των 

πρωτεϊνών τους, µετατρέπονται κυρίως σε υδατάνθρακες ή και λίπος. Όλα τα 

κύτταρα χρειάζονται µια σταθερή παροχή σε αµινοξέα προκειµένου να 

µπορούν να συνθέτουν τις πρωτεΐνες τους [38]. 

 

Μεταπορροφητική Φάση (Νηστεία) 
Κατά τη µεταπορροφητική φάση, έχει σταµατήσει η απορρόφηση της 

γλυκόζης και των άλλων µακροθρεπτικών συστατικών από το γαστρεντερικό 

σωλήνα, µε αποτέλεσµα οι ιστοί να µην µπορούν πλέον να εξασφαλίσουν την 

ενέργεια που χρειάζονται [38]. Η παρουσία της γλυκόζης όµως είναι 

απαραίτητη για τη διατήρηση της ευγλυκαιµίας στο αίµα [24]. 

Στη φάση αυτή, αναστέλλεται η σύνθεση γλυκογόνου, λίπους και 

πρωτεϊνών και αρχίζει η διασπασή αυτών. Η πρώτη πηγή γλυκόζης κατά τη 

µεταπορροφητική φάση είναι η ηπατική γλυκογονόλυση, η οποία οδηγεί στο 

σχηµατισµό γλυκόζης που εισέρχεται στην κυκλοφορία. Η ηπατική 

γλυκογονόλυση είναι µια γρήγορη διαδικασία και για αυτό θεωρείται η πρώτη 

γραµµή άµυνας για τη διατήρηση της γλυκόζης σε σταθερά επίπεδα. Η 

ποσότητα της γλυκόζης που παράγεται από την ηπατική γλυκογονόλυση 

επαρκή για να καλύψει τις ανάγκες του οργανισµού για λίγες µόνο ώρες [38]. 

Έκτος από το ήπαρ, γλυκογονόλυση πραγµατοποιείται και στους µυϊκούς 

ιστούς, η προσφορά των οποίων όµως στη γλυκόζη του αίµατος είναι έµµεση 

και πραγµατοποιείται µέσω του ήπατος [38]. 

Η δεύτερη πηγή γλυκόζης είναι η ηπατική νεογλυκογέννεση, δηλαδή η 

παραγωγή γλυκόζης από µη υδατανθρακικές πηγές [24]. Ο καταβολισµός των 

τριγλυκεριδίων µε τη διαδικασία της λιπόλυσης (στο λιπώδη ιστό), οδηγεί στο 

σχηµατισµό γλυκερόλης και λιπαρών οξέων τα οποία εισέρχονται στη 

κυκλοφορία. Ένα µέρος της γλυκερόλης θα καταλήξει στο ήπαρ όπου θα 
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µετατραπεί σε γλυκόζη. Τα αµινοξέα από τη µυϊκή κατάλυση αποτελούν το 

κυριότερο υπόστρωµα για τη νεογλυκογένεση. Οι πρωτεΐνες υδρολύονται στα 

µυϊκά κύτταρα µε αυξηµένο ρυθµό, για να προµηθεύσουν γλυκογονικά 

αµινοξέα. Το στάδιο της νηστείας συνοδεύεται από σηµαντική απώλεια 

αζώτου µέσω των ούρων, σε συµφωνία µε την αυξηµένη παροχή 

νεογλυκογενετικών υποστρωµάτων από τις µυϊκές πρωτεΐνες [24]. 

Κατά την νηστεία, η νεογλυκογένεση καθίσταται ένα πολύ σηµαντικό 

µεταβολικό µονοπάτι στη ρύθµιση των επιπέδων της γλυκόζης του αίµατος. Η 

νεογλυκογένεση στους νεφρούς συµπληρώνει την ηπατική νεογλυκογένεση 

σε περιόδους παρατεταµένης νηστείας. Η νεογλυκογένεση στους νεφρούς 

συνοδεύεται από το σχηµατισµό και την απέκκριση αµµωνίας [24]. 

 

Η ηπατική νεογλυκογένεση δεν επαρκεί για το σύνολο των ενεργειακών 

αναγκών του σώµατος, µε αποτέλεσµα την προοδευτική επικράτηση των 

λιπών ως κύρια ενεργειακή πηγή για την κάλυψη των µεταβολικών αναγκών 

των κυττάρων. Με την αλλαγή αυτή εξοικονοµείται η γλυκόζη που παράγεται 

στο ήπαρ και κυκλοφορεί στο αίµα, για λογαριασµό του νευρικού συστήµατος. 

[38]. H νέα αυτή ενεργειακή µεταβολή πραγµατοποιείται για να 

εξοικονοµηθούν οι πρωτεΐνες του σώµατος. Αυτή η µεταβολή δικαιολογείται 

από τη ζωτική φυσιολογική σηµασία των πρωτεϊνών του σώµατος. Η 

µεταστροφή που γίνεται στο στάδιο αυτό για την εξοικονόµηση των 

πρωτεϊνών είναι από τη νεογλυκογένεση (µε αυξηµένη κατάλυση πρωτεϊνών) 

στη λιπόλυση, καθώς τα αποθέµατα λίπους γίνονται ο κύριος τροφοδότης 

ενέργειας [24]. Κατά την λιπόλυση των τριγλυκεριδίων στο λιπώδη ιστό, 

απελευθερώνονται γλυκερόλη και λιπαρά οξέα στο αίµα. Η συγκέντρωση 

λιπαρών οξέων στο αίµα αυξάνεται κατακόρυφα και έτσι η γλυκόζη δεν είναι 

πλέον το προτιµότερο ενεργειακό υπόστρωµα για την καρδιά, το ήπαρ και 

τους µύς. Ο εγκέφαλος δεν µπορεί να χρησιµοποιήσει λιπαρά οξέα για την 

παραγωγή ενέργειας, διότι τα τελευταία αδυνατούν να περάσουν τον 

αιµατοεγκεφαλικό φραγµό. Ωστόσο, η αύξηση της διάσπασης του λίπους 

αποδίδει και µεγάλες ποσότητες γλυκερόλης, η οποία γίνεται το κύριο 

νεογλυκογενετικό υπόστρωµα αντί των αµινοξέων. Αυτό εξασφαλίζει την 

συνεχή παροχή γλυκόζης προς τον εγκέφαλο [24]. 
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Τα λιπαρά οξέα προσλαµβάνονται και µεταβολίζονται από όλους 

σχεδόν τους ιστούς (εκτός από το νευρικό σύστηµα). Στο ήπαρ η αυξηµένη 

παραγωγή ακετυλο-CoA από τον καταβολισµό των ελεύθερων λιπαρών 

οξέων, έχει σαν αποτέλεσµα αυτά να µην εισέρχονται στον κύκλο του Krebs, 

µε αποτέλεσµα να ευνοείται ο σχηµατισµός κετονικών σωµάτων. Η 

συγκέντρωση των κετονικών σωµάτων στο αίµα αυξάνεται, καθώς αυτά 

εξάγονται από το ήπαρ, το οποίο δεν µπορεί να τα χρησιµοποιήσει, προς 

τους σκελετικούς µύες, την καρδιά και τον εγκέφαλο, που τα οξειδώνουν αντί 

για γλυκόζη. Όσο τα κετονικά σώµατα διατηρούνται σε υψηλά επίπεδα από 

την αυξηµένη οξείδωση των λιπαρών οξέων στο ήπαρ, η ανάγκη για γλυκόζη 

και νεογλυκογένεση είναι µειωµένη, εξοικονοµώντας µε τον τρόπο αυτό 

πολύτιµες πρωτεΐνες [24]. 

Το τελικό αποτέλεσµα της χρήσης κετονών και λιπαρών οξέων είναι 

αφενός η παροχή ενέργειας για το σώµα και αφετέρου η εξοικονόµηση 

γλυκόζης για τον εγκέφαλο. Επιπλέον, ο εγκέφαλος χρησιµοποιεί ως πηγή 

ενέργειας και τις κετόνες, µε αυξανόµενη ένταση, όσο αυξάνεται η 

συγκέντρωσή τους στο αίµα. Η χρήση των κετονών από τον εγκέφαλο µειώνει 

τις απαιτήσεις του σε γλυκόζη, µε αποτέλεσµα τη µείωση του ρυθµού της 

νεογλυκογένεσης, δηλαδή µείωση της πρωτεϊνικής κατάλυσης και άρα 

αύξησης της δυνατότητας του οργανισµού να ανταπεξέλθει σε µια 

παρατεταµένη νηστεία χωρίς σοβαρές απώλειες στην µυϊκή µάζα [38].  

Εποµένως, ο χρόνος επιβίωσης στο λιµό εξαρτάται από την ποσότητα 

του αποθηκευµένου λίπους. Τα εναποθηκευµένα τριγλυκερίδια στο λιπώδη 

ιστό ενός ατόµου µε φυσιολογικό σωµατικό βάρος και σύσταση σώµατος 

µπορούν να προσφέρουν αρκετή ενέργεια για τη διατήρηση του βασικού 

µεταβολισµού για περίπου 3 µήνες. Ένας παχύσαρκος ενήλικας θα µπορούσε 

πιθανότατα να αντέξει νηστεία για περισσότερο από ένα χρόνο, αλλά 

φυσιολογικές βλάβες ή ακόµα και θάνατος µπορεί να προκληθούν από τη 

συνοδευόµενη υπερβολική κέτοση. Όταν το εναποθηκευµένο λίπος 

εξαντληθεί, ξεκινά η αποικοδόµηση απαραίτητων πρωτεϊνών, γεγονός που 

οδηγεί σε απώλεια της µυϊκής λειτουργίας και τελικά και στο θάνατο [24]. 

Η ολοκλήρωση των µεταβολικών διεργασιών, επιτρέπει την 

οµοιοστασία, δηλαδή την σταθερότητα του εσωτερικού περιβάλλοντος του 

οργανισµού [24]. 
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Ορµονική Ρύθµιση του Μεταβολισµού 
Ο σκοπός της ρύθµισης του µεταβολισµού είναι αφενός να διατήρησει 

την οµοιόσταση του κυτταρικού περιβάλλοντος και αφετέρου να τροποποίησει 

τις αντιδράσεις του µεταβολισµού κατά τέτοιο τρόπο ώστε να καλύψει τις 

θρεπτικές και βιοχηµικές απαιτήσεις του οργανισµού [24]. 

Μεγάλο ρόλο στην οµοιόσταση της γλυκόζης παίζει το πάγκρεας, αφού 

είναι το όργανο το οποίο εποπτεύει και κατευθύνει την απορρόφηση και τον 

µεταβολισµό όλων των τροφικών στοιχείων. Το πάγκρεας αποτελείται από 

δύο µοίρες µε στενή ανατοµική σχέση µεταξύ τους, την εξωκρινή µοίρα και την 

ενδοκρινή µοίρα. Η εξωκρινή µοίρα εκκρίνει καθηµερινά περίπου 2lt υγρού 

πλούσιου σε διττανθρακικά και πεπτικά ένζυµα, απαραίτητα για τη διάσπαση 

των υδατανθράκων, των πρωτεϊνών και των λιπών του εντερικού αυλού. Η 

ενδοκρινής µοίρα του παγκρέατος έχει ως λειτουργική µονάδα τα νησίδια του 

Langernhans. Το κάθε νησίδιο αποτελείται κατά 79-90% από τα β-κύτταρα τα 

οποία εκκρίνουν ινσουλίνη, στα νησίδια επίσης υπάρχουν και τα α-κύτταρα 

που εκκρίνουν τη γλυκαγόνη, τα D-κύτταρα που εκκρίνουν τη σωµατοστατίνη 

και τα F-κύτταρα ή (ΡΡ κύτταρα) που εκκρίνουν το παγκρεατικό πολυπεπτίδιο 

[22]. 

Η διατήρηση της φυσιολογικής συγκέντρωσης της γλυκόζης στο αίµα 

είναι µια κύρια ρυθµιστική λειτουργία του ήπατος. Η ρύθµιση είναι το 

αποτέλεσµα των µεταβολικών διεργασιών του οργάνου οι οποίες είτε 

προσλαµβάνουν τη γλυκόζη από το αίµα, για τη σύνθεση γλυκογόνου, είτε 

απελευθερώνουν γλυκόζη στο αίµα. Αυτές οι µεταβολικές διεργασίες 

ρυθµίζονται σε µεγάλο βαθµό ορµονικά και κυρίως από τις ανταγωνιστικές 

παγκρεατικές ορµόνες ινσουλίνη και γλυκαγόνη, καθώς και από τις 

γλυκοκορτικοειδείς ορµόνες που εκκρίνονται από τον φλοιό των 

επινεφριδίων. Για παράδειγµα η αύξηση των επιπέδων της γλυκόζης του 

αίµατος που παρατηρείται µετά την πρόσληψη υδατανθράκων, διεγείρει την 

απελευθέρωση ινσουλίνης, ενώ µειώνει την έκκριση της γλυκαγόνης. Οι 

µεταβολές αυτές στα επίπεδα των ορµονών έχουν ως αποτέλεσµα τη 

πρόσληψη της γλυκόζης από τους µύες και το λιπώδη ιστό επαναφέροντας 

τη γλυκόζη του αίµατος σε οµοιοστατικά επίπεδα. Αντίθετα η πτώση των 

επιπέδων της γλυκόζης στο αίµα σηµατοδοτεί την αντίστροφη πορεία 

έκκρισης των παγκρεατικών ορµονών – δηλαδή µείωση της έκκρισης της 
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ινσουλίνης και αύξηση της έκκρισης γλυκαγόνης. Επιπρόσθετα αύξηση της 

έκκρισης των γλυκοκορτικοειδών κυρίως της κορτιζόλης, παρατηρείται όταν 

µειωθούν τα επίπεδα της γλυκόζης στο αίµα, µε στόχο την επαναφορά της 

συγκέντρωσης της σε φυσιολογικά επίπεδα [24]. 

 
Ο έλεγχος των βιοχηµικών µηχανισµών που έχουν είδη περιγραφεί 

παραπάνω και η αντιστροφή αυτών πραγµατοποιείται σύµφωνα και µε τα 

παραπάνω από τις παγκρεατικές ορµόνες, ινσουλίνη και γλυκαγόνη [38]. Στην 

απορροφητική φάση, η ινσουλίνη κατευθύνει τον ενεργειακό µεταβολισµό, 

ενώ στο µεταπορροφητικό στάδιο, το σώµα που έχει στερηθεί την τροφή 

απαιτεί µια ποικιλία ορµονών για τη ρύθµιση της παροχής των ενεργειακών 

υποστρωµάτων [24]. 

Στη µεταπορροφητική φάση, η ηπατική γλυκογονόλυση προµηθεύει το 

σώµα µε γλυκόζη, ενώ ταυτόχρονα η ηπατική νεολυκογέννεση περιορίζει τις 

απαιτήσεις των κυττάρων σε γλυκόζη [24]. Τα χαµηλά επίπεδα ινσουλίνης 

µειώνουν τη χρήση της γλυκόζης και προάγουν τη λιπόλυση και την αύξηση 

των ελεύθερων λιπαρών οξέων. Στην επίδραση αυτή συµµετέχει και η αύξηση 

της γλυκαγόνης. Η αυξηµένη χρήση λιπαρών οξέων από τους µύες 

αντιπροσωπεύει µια σηµαντική προσαρµογή στη νηστεία [24]. Η γλυκόζη 

χρησιµοποιείται όλο και λιγότερο, όσο παρατείνεται στέρηση τροφής, µε αυτό 

τον τρόπο µειώνεται η ποσότητα των πρωτεϊνών που πρέπει να καταβολιστεί 

για την παροχή υποστρώµατος για νεογλυκογένεση. 

Όσο η χρήση της γλυκόζης µειώνεται, αυξάνεται η ηπατική κετογένεση 

και ο εγκέφαλος προσαρµόζεται στη χρήση των κετονών ως µερική πηγή 

ενέργειας. Μετά από τρεις µέρες στέρησης τροφής, περίπου το 1/3 των 

ενεργειακών αναγκών του εγκεφάλου ικανοποιείται από τις κετόνες, ενώ 

ακόµη πιο παρατεταµένη στέρηση, οι κετόνες γίνονται η κύρια ενεργειακή 

πηγή για τον εγκέφαλο. Σε καταστάσεις παρατεταµένης στέρησης 

υδατανθράκων, οι µύες οξειδώνουν και αυτοί κετόνες. Μάλιστα οι κετόνες 

γίνονται το προτιµώµενο ενεργειακό υπόστρωµα, σε σχέση µε τη γλυκόζη 

αλλά και µε τα λιπαρά οξέα [24]. Και κατά την διάρκεια του λιµού, η χρήση των 

κετονών ως προτιµώµενη πηγή ενέργειας εξοικονοµεί πρωτεΐνες, 

παρατείνοντας µε αυτό τον τρόπο τη ζωή [24]. 
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Ινσουλίνη 

Η σύνθεση και η έκκριση της ινσουλίνης γίνεται µέσω πολύπλοκων 

διεργασιών, µε αλληλοδιαδοχή φάσεων, οι οποίες έχουν ως κατάληξη την 

παρουσία της ινσουλίνης στην κυκλοφορία. Το πρώτο και µέγιστο 

φυσιολογικό ερέθισµα για την έκκριση της ινσουλίνης είναι η γλυκόζη [22]. Για 

αυτό το λόγο, η συγκέντρωσή της στο πλάσµα αυξάνεται κατά τη διάρκεια της 

απορροφητικής φάσης και µειώνεται κατά τη µεταπορροφητική φάση [38]. Οι 

µεταβολικές επιδράσεις της ινσουλίνης παρατηρούνται κυρίως στα µυϊκά 

κύτταρα (σκελετικά, καρδιακά), τα κύτταρα του λιπώδους ιστού και τα ηπατικά 

κύτταρα. Μετά από ένα γεύµα, η αύξηση της γλυκόζης στο πλάσµα, οδηγεί 

στην έκκριση της ινσουλίνης και αυτή µε τη σειρά της οδηγεί στην είσοδο της 

γλυκόζης στους µυς και το λιπώδη ιστό, καθώς και την καθαρή πρόσληψή της 

από το ήπαρ. Αυτές οι επιδράσεις οδηγούν  σε µείωση της γλυκόζης του 

πλάσµατος και εποµένως µειώνουν το ερέθισµα που προκάλεσε την έκκριση 

της ινσουλίνης. Έτσι, η συγκέντρωση της ινσουλίνης επιστρέφει στα 

προηγούµενα επίπεδά της [38].  

Επίσης, η διακύµανση της ποσότητας της γλυκόζης στο αίµα, µέσα στα 

στενά φυσιολογικά όρια, έχει ως αποτέλεσµα τη µεταβολή της ευαισθησίας 

του β-κυττάρου του παγκρέατος σε αυτή. Το µέγεθος της απάντησης της 

ινσουλίνης στο ερέθισµα της γλυκόζης εξαρτάται όχι µόνο από τα επίπεδα της 

γλυκόζης στο αίµα, αλλά και από το ρυθµό της αλλαγής τους. Η απότοµη 

αύξηση των επιπέδων της γλυκόζης πυροδοτεί µια ταχεία αλλά περιορισµένη 

χρονικά και ποσοτικά έκκριση ινσουλίνης, η οποία αποτελεί την οξεία ή πρώτη 

φάση και έχει χρονική διάρκεια περίπου 20-30 λεπτά. Όταν τα επίπεδα της 

γλυκόζης σταθεροποιηθούν ή συνεχίσουν να αυξάνονται, αλλά µε βραδύ 

ρυθµό, αρχίζει η δεύτερη φάση έκκρισης ινσουλίνης, η οποία ποσοτικά 

προσφέρει µεγαλύτερα ποσά ινσουλίνης, αλλά έχει και µεγαλύτερη χρονική 

διάρκεια, µέχρι και 4 ώρες. Η παρατεταµένη υπεργλυκαιµία, έχει αρνητική 

επίδραση στην έκκριση της ινσουλίνης. Έκθεση για 4-8 ώρες του β-κυττάρου 

σε υψηλά επίπεδα γλυκόζης προκαλεί µείωση της έκκρισης της ινσουλίνης, 

στο 25% της µέγιστης τιµής [22]. 
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Εκτός από την γλυκόζη του πλάσµατος υπάρχουν και άλλοι 

παράγοντες, φυσιολογικοί ή φαρµακευτικοί, οι οποίοι έχουν την ικανότητα να 

διεγείρουν, και άλλοι, οι οποίοι έχουν την ικανότητα να αναστέλλουν την 

έκκριση της ινσουλίνης [22]. 

Τα αµινοξέα έχουν την δυνατότητα να δράσουν ως ερεθίσµατα για την 

έκκριση ινσουλίνης. Η δράση τους εξαρτάται από τον τύπο του αµινοξέος και 

από τα επίπεδα της γλυκόζης του αίµατος. Τα κατ’ εξοχήν εκκριταγωγά 

αµινοξέα είναι η αργινίνη, η λευκίνη και η λυσίνη [22]. Το είδος του γεύµατος 

παίζει ρόλο, καθώς ένα πρωτεϊνικό γεύµα προκαλεί έκκριση ινσουλίνης, αλλά 

σε µικρότερο βαθµό από ένα που περιέχει µόνο υδατάνθρακες, η επερχόµενη 

όµως αύξηση της ινσουλίνης διεγείρει των µηχανισµό απορρόφησης των 

αµινοξέων από τα µυϊκά και  άλλα κύτταρα που έχουν ανάγκη για πρωτεΐνες 

[38]. Εκτός από την ινσουλο-εκκριτική δράση τους τα αµινιξέα, φαίνεται ότι 

έχουν συµµετοχή και στην έκκριση της γλυκαγόνης, η οποία αντιρροπεί την 

υπογλυκαιµική δράση της ινσουλίνης. Ο µηχανισµός ο οποίος ευθύνεται για 

την δράση των αµινοξέων είναι ασαφής [22]. 

Τα τριγλυκερίδια (TG), τα ελεύθερα λιπαρά οξέα και τα κετονικά 

σώµατα έχουν εκλεκτική δράση στην έκκριση της ινσουλίνης µε µηχανισµούς, 

οι οποίοι δεν είναι σαφείς και πλήρως γνωστοί [22]. 

Η έκκριση της ινσουλίνης επηρεάζεται και από ορµονικούς 

παράγοντες. Το γλυκοζοεξαρτώµενο ινσουλινοτρόπο πεπτίδιο (GIP), είναι µια 

ορµόνη που εκκρίνεται από το γαστρεντερικό σωλήνα ως απόκριση στην 

παρουσία τροφής στο λεπτό έντερο. Η ορµόνη αυτή διεγείρει την έκκριση της 

ινσουλίνης, δηλαδή προτροφοδοτεί το µηχανισµό ρύθµισης της γλυκόζης από 

την έναρξη του γεύµατος, µε αποτέλεσµα την αύξηση της εκκρινόµενης 

ινσουλίνης πολύ νωρίτερα απ’ ότι θα αναµενόταν, αν ο µοναδικός ρυθµιστής 

της εκκρινόµενης ινσουλίνης ήταν τα επίπεδα γλυκόζης στο πλάσµα [38].    

Συνοψίζοντας, η ινσουλίνη παίζει τον κυριότερο ρόλο στον έλεγχο των 

µεταβολικών προσαρµογών, που απαιτούνται κατά την απορροφητική και 

µεταπορροφητική φάση. Υπάρχουν βέβαια και άλλοι σηµαντικοί παράγοντες, 

οι οποίοι αντιτίθενται µε διάφορους τρόπους στις δράσεις της ινσουλίνης. Ο 

σπουδαιότερος από αυτούς τους παράγοντες είναι η ορµόνη γλυκαγόνη [38].   
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Γλυκαγόνη 
Η γλυκαγόνη επηρεάζει τις ίδιες µεταβολικές οδούς που επηρεάζει και 

η ινσουλίνη αλλά η δράση της είναι ακριβώς αντίθετη από αυτή της 

ινσουλίνης. Άρα η έκκριση της γλυκαγόνης έχει ανασταλτική δράση για την 

έκκριση της ινσουλίνης. Η γλυκαγόνη, αυξάνει τον ρυθµό γλυκογονόλυσης, 

αυξάνει τη γλυκονεογένεση και επιφέρει τη σύνθεση κετονών. ∆ηλαδή, η 

γλυκαγόνη αυξάνει τη συγκέντρωση της γλυκόζης και των κετονών στο 

πλάσµα, γεγονός ιδιαίτερα σηµαντικό για την µεταπορροφητική φάση. Η 

έκκριση γλυκαγόνης αυξάνεται κατά τη µεταπορροφητική φάση ή τις 

περιόδους νηστείας, αφού το κύριο ερέθισµα για την έκκριση της γλυκαγόνης 

είναι η χαµηλή συγκέντρωση γλυκόζης στο πλάσµα (υπογλυκαιµία), η 

υπερβολική έκκριση της όµως, ιδιαίτερα στο σακχαρώδη διαβήτη, µπορεί να 

οξύνει το πρόβληµα της υπεργλυκαιµίας [38]. 

Η µείωση της συγκέντρωσης της γλυκόζης στο πλάσµα προκαλεί 

αύξηση της εκκρινόµενης γλυκαγόνης, οι µεταβολικές επιπτώσεις της οποίας 

(γλυκογονόλυση, γλυκονεογένεση) επαναφέρουν τη γλυκόζη του πλάσµατος 

στα φυσιολογικά της επίπεδα, ενεργοποιώντας ταυτόχρονα (εάν παρατεθεί η 

διάρκεια της νηστείας), την παραγωγή κετονών ως εναλλακτικές πηγές 

ενέργειας. Η αύξηση της συγκέντρωσης της γλυκόζης του πλάσµατος, 

προκαλεί αναστολή της έκκρισης γλυκαγόνης, συµβάλλοντας στην 

επαναφορά της γλυκόζης του πλάσµατος σε φυσιολογικά επίπεδα. Για αυτό 

το λόγο, κατά τη διάρκεια της µεταπορροφητικής φάσης, η συγκέντρωση της 

ινσουλίνης στο πλάσµα είναι χαµηλή και της γλυκαγόνης υψηλή. Ο 

συνδυασµός των δύο ορµονών αντιπροσωπεύει τις φυσιολογικές 

προσαρµογές από την απορροφητική  στη µεταπορροφητική φάση, δηλαδή η 

φυσιολογική απόκριση των ορµονών µπορεί να εξεταστεί µε βάση στην 

αύξηση στο πλάσµα του λόγου γλυκαγόνης/ινσουλίνης [38]. 
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Παράγοντες που επηρεάζουν την έκκριση της ινσουλίνης [22] 
Α. Παράγοντες που προάγουν την έκκριση της ινσουλίνης. 

1. Επίπεδα γλυκόζης 

2. Αµινοξέα (Αργινίνη, Λευκίνη, Λυσίνη) 

3. Κετονικά σώµατα 

4. Ελεύθερα λιπαρά οξέα 

 

Β. Παράγοντες µε δυνητική δράση για την έκκριση της ινσουλίνης. 

1. Κυκλικό αδενοσινοµονοφωσφορικό οξύ (c-AMP) 

2. Ακετυλ-χολίνη 

3. Γλυκαγόνη 

4. Γαστρικό ανασταλτικό πεπτίδιο (GIP) 

5. Εκκριµατίνη (σεκρετίνη) 

 

Γ. Παράγοντες µε ανασταλτική δράση στην έκκριση της ινσουλίνης. 

1. Αδρεναλίνη – Νοραδρεναλίνη 

2. Σωµατοστατίνη 

3. Νευροπεπτίδιο Υ 

 

∆. Φάρµακα 

1. Φάρµακα που προάγουν την έκκριση ινσουλίνης  

• Σουλφονυλουρίες α και β-γενεάς 

2. Φάρµακα που αναστέλλουν την έκκριση ινσουλίνης 

• ∆ιαζοξίδη 

 

Οι παράγοντες οι οποίοι επηρεάζουν την διαδικασία έκκρισης της 

ινσουλίνης, είτε µε θετικό, είτε µε αρνητικό τρόπο, χωρίζονται σε αυτούς που 

δρουν εξωκυττάρια και σε αυτούς που δρουν ενδοκυττάρια [22]. 
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Μεταβολισµός στο Σακχαρώδη ∆ιαβήτη Τύπου 2 
 
ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5 
 

Ο Σακχαρώδης ∆ιαβήτης Τύπου 2, στις περισσότερες περιπτώσεις 

οφείλεται στον συνδυασµό δυο παραγόντων, της αντίστασης στην ινσουλίνη 

και της διαταραχής στην έκκριση της από τα β-κύτταρα του παγκρέατος. Το 

µέγεθος όµως που συµβάλλει ο καθένας από τους δύο αυτούς παράγοντες 

δεν είναι ακόµα απόλυτα ξεκαθαρισµένο [32]. Στο NIDDM δεν υπάρχουν 

αντισώµατα έναντι της ινσουλίνης ή άλλων δοµών του κυττάρου, όπως 

συµβαίνει στο IDDM και συνεπώς δεν συµβαίνει ανοσολογική καταστροφή 

των β-κυττάρων [39]. Τα β-κύτταρα του παγκρέατος παρουσιάζουν µειωµένη 

ικανότητα να αυξήσουν την έκκριση ινσουλίνης, όταν αυξάνεται η 

συγκέντρωση της γλυκόζης στο πλάσµα. ∆ηλαδή, αν ο κύριος παράγοντας 

πρόκλησης υπεργλυκαιµίας στο NIDDM, είναι η αντίσταση στην ινσουλίνη, 

κάποια άγνωστη βλάβη µέχρι στιγµής, εµποδίζει τα β-κύτταρα να αποκριθούν 

φυσιολογικά σε συνθήκες υπεργλυκαιµίας [38]. Σε άλλη βιβλιογραφία επίσης 

αναφέρεται ότι τα ενδογενή επίπεδα της ινσουλίνης µπορεί να είναι 

φυσιολογικά, µειωµένα ή αυξηµένα αλλά παραµένουν ανεπαρκή για να 

ξεπεράσουν το πρόβληµα της αντίστασης του οργανισµού στην ινσουλίνη, µε 

αποτέλεσµα να µην µπορούν να δράσουν στα κύτταρα στόχους τους, µε 

επακόλουθο την υπεργλυκαιµία [32]. 

Οι ιστοί στους οποίους πρωτοεµφανίζεται η αντίσταση στην ινσουλίνη 

είναι κυρίως οι µύες και το ήπαρ. Αρχικά, δηλαδή στα πρώτα στάδια της 

ασθένειας, υπάρχει µια αντισταθµιστική αύξηση της έκκρισης της ινσουλίνης 

(υπερινσουλιναιµία), η οποία διατηρεί τη συγκέντρωση της γλυκόζης σε 

φυσιολογικά επίπεδα, αλλά καθώς η ασθένεια εξελίσσεται, δηλαδή όταν ο 

διαβήτης είναι πλέον εµφανής, η έκκριση της ινσουλίνης µειώνεται σταδιακά 

[32] και τα επίπεδα της είναι χαµηλότερα από τα επίπεδα που θα είχε ένα 

υγιές άτοµο ίδιου σωµατικού βάρους και ηλικίας [3]. Η υπεργλυκαιµία είναι η 

πρώτη επιπλοκή που εµφανίζεται από την αύξηση της µεταγευµατικής 

γλυκόζης στο αίµα εξαιτίας της αντίστασης στην ινσουλίνη σε κυτταρικό 

επίπεδο και την ακολουθεί µια αύξηση της συγκέντρωσης της γλυκόζης 
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νηστείας. Καθώς η έκκριση της ινσουλίνης µειώνεται, η ηπατική παραγωγή 

γλυκόζης αυξάνεται προκαλώντας µια αύξηση της γλυκόζης νηστείας. Το 

σηµαντικότερο λοιπόν πρόβληµα στον NIDDM είναι η υπεργλυκαιµία, οπότε 

από µόνη της η θεραπεία της µπορεί να βελτιώσει την αντίσταση στην 

ινσουλίνη σε άτοµα µε NIDDM [32]. 

Η αντίσταση στην ινσουλίνη εµφανίζεται και στο λιπώδη ιστό µε 

αποτέλεσµα η έλλειψη ινσουλίνης να οδηγεί σε αυξηµένη λιπόλυση και 

κυκλοφορία των ελεύθερων λιπαρών οξέων. Η αύξηση των ελεύθερων 

λιπαρών οξέων οδηγεί σε µεγαλύτερη µείωση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη 

σε κυτταρικό επίπεδο, µε αποτέλεσµα την εξασθένηση της έκκρισης της 

ινσουλίνης και την αυξάνει της ηπατικής παραγωγής γλυκόζης. Αυτά τα δύο 

αποτελέσµατα οδηγούν στην ανάπτυξη και εξέλιξη του NIDDM [32]. 

 

Αντίσταση στην Ινσουλίνη 

Ο όρος αντίσταση στην ινσουλίνη, προσδιορίζει την κατάσταση εκείνη, 

στην οποία µια δεδοµένη ποσότητα ινσουλίνης, έχει βιολογική δράση 

µικρότερη της αναµενόµενης, µε αποτέλεσµα εµφάνιση κλινικών και 

παθοφυσιολογικών ανωµαλιών [22]. 

Η αντίσταση στην ινσουλίνη µπορεί να οφείλεται είτε σε 

µειονεκτικότητες από τη σύνδεση του µορίου της ινσουλίνης µε τον υποδοχέα 

του κυττάρου, είτε σε µειονεκτικότητες µετά τη σύνδεση του µορίου της 

ινσουλίνης µε τον υποδοχέα του κυττάρου [22]. 

 

Α) Μειονεκτικότητες από τη σύνδεση 

1. ∆ιαταραχή στην εκκριτική ικανότητα του β-κυττάρου του 

παγρέατος. Η διαταραχή αυτή αφορά σε δύο διαφορετικά επίπεδα: 

• Μη φυσιολογικά µόρια ινσουλίνης. 

Σε αρκετούς διαβητικούς ασθενείς, εντοπίστηκαν µόρια ινσουλίνης µε 

διαφορετική δοµή, δηλαδή παρουσιάζουν κάποια ισοµέρεια στην κατασκευή 

τους συγκρινόµενα µε τα φυσιολογικά. Τα ισοµερή αυτά µόρια, έχουν 

διαφορετική βιολογική δράση, η οποία ουσιαστικά τα καθιστά ανενεργά. Η 

αιτία για τη σύνθεση τέτοιων ισοµερών µορίων, µπορεί να είναι η µετάλλαξη 

του γονιδίου, το οποίο ευθύνεται για την σύνθεση της ινσουλίνης. 
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• Ατελής διάσπαση της προϊνσουλίνης. 

Η διαδικασία της σύνθεσης σταµατάει στο επίπεδο της προϊνσουλίνης, 

η οποία «αποθηκεύεται» στα εκκριτικά κοκκία. Κατά την διαδροµή των 

κοκκίων, από το σωµάτιο του Golgi µέχρι την κυτταρική µεµβράνη, συντελείτε 

η διάσπαση του µορίου της προϊνσουλίνης σε ινσουλίνη και σε c-πεπτίδιο, µε 

την βοήθεια πρωτεολυτικών ενζύµων. Η ατελής διάσπαση της προϊνσουλίνης, 

έχει ως αποτέλεσµα την εµφάνιση στην κυκλοφορία µορίων, τα οποία 

ανιχνεύονται ως µόρια ινσουλίνης, είναι όµως βιολογικώς αδρανή. 

 

2. Ανταγωνιστές της ινσουλίνης 

Οι ανταγωνιστές της ινσουλίνης χωρίζονται σε δύο οµάδες, στους 

ορµονικούς και στους µη ορµονικούς.  

• Ορµονικοί ανταγωνιστές  

Οι ορµονική ανταγωνιστές είναι η γλυκαγόνη, η κορτιζόλη, η αυξητική 

ορµόνη, οι κατεχολαµίνες και σε ειδικές περιπτώσεις, όπως στην εγκυµοσύνη, 

το πλακουντιακό γαλακτογόνο.  

• Μη ορµονικοί ανταγωνιστές 

Οι µη ορµονικοί ανταγωνιστές είναι τα ελεύθερα λιπαρά οξέα, τα 

αντισώµατα έναντι της ινσουλίνης (HLA γονότυποι) , τα αντισώµατα έναντι των 

υποδοχέων της ινσουλίνης και άλλοι ανταγωνιστές. 

 

Β) Μειονεκτικότητες µετά τη σύνδεση 

1. Ικανότητα σύνδεσης ινσουλίνης µε τον υποδοχέα. 

Η ικανότητα της σύνδεσης της ινσουλίνης µε τον υποδοχέα ποικίλει. Στα 

άτοµα µε NIDDM η ικανότητα σύνδεσης είναι κατά 50% µειωµένη. 

 

2. Αυτοφωσφορυλίωση 

Η πρώτη επίπτωση της σύνδεσης ινσουλίνης – υποδοχέα είναι η 

ενεργοποίηση της τυροσιν-κινάσης, που βρίσκεται στο ενδοκυττάριο τµήµα 

της β-υποοµάδας του υποδοχέα. Η αυτοφωσφορυλίωση επιτυγχάνεται µε την 

απόσπαση από τη β – υποοµάδα του υποδοχέα µιας ενεργοποιηµένης 

τυροσιν-κινάσης, η οποία πηγαίνει σε υπόστρωµα έξω από τον υποδοχέα. Η 

δραστηριότητα αυτής της κινάσης είναι ελαττωµένη σε άτοµα µε NIDDM. 
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3. Μεταφορείς Γλυκόζης 

Η κυτταρική πρόσληψη της γλυκόζης απαιτεί τη µεταφορά της κατά 

µήκος της κυτταροπλασµατικής µεµβράνης µε ένα µηχανισµό µεταφοράς 

αυτής από και προς το εσωτερικό του κυττάρου. Όλα σχεδόν τα κύτταρα του 

οργανισµού (εκτός των κυττάρων του εντερικού επιθηλίου και των νεφρικών 

σωληναρίων – ενεργητική µεταφορά) προσλαµβάνουν την γλυκόζη µε ένα 

παθητικό µηχανισµό, ο οποίος δεν απαιτεί κατανάλωση ενέργειας αλλά µόνο 

την ύπαρξη εξειδικευµένων µεταφορέων. Οι µεταφορείς αυτοί είναι πρωτεΐνες 

που συµµετέχουν σε αυτή την διαδικασία και ονοµάζονται µεταφορείς 

γλυκόζης (glucose transporters, GLUT) [24]. Ο τρόπος αυτός µεταφοράς της 

γλυκόζης αναφέρεται ως διευκολυνόµενη µεταφορά (facilitated diffusion) [22]. 

Όλοι οι µεταφορείς γλυκόζης έχουν ένα κοινό χαρακτηριστικό, είναι 

εγκάρσιες πρωτεΐνες που διαπερνούν τη λιποειδική διπλοστιβάδα της 

κυτταροπλασµατικής µεµβράνης. Οι µεταφορείς διαπερνούν την µεµβράνη 

αρκετές φορές. Είναι προσανατολισµένοι µε τέτοιο τρόπο ώστε οι υδρόφιλες 

περιοχές της πολυπεπτιδικής αλυσίδας να εισέρχονται είτε στον 

εξωκυτταρικό ή στον ενδοκυτταρικό χώρο, ενώ οι υδρόφοβες να παραµένουν 

µεταξύ της λιποειδικής διπλοστιβάδας [24]. Οι γλυκοµεταφορείς αποτελούνται 

από αµινοξέα, τα οποία είναι περίπου κατά το ήµισυ ταυτόσηµα ενώ τα 

υπόλοιπα διαφέρουν και χαρακτηρίζουν τον τύπο του γλυκοµεταφορέα [22]. 

Η σύνθεση και η αποθήκευση όλων των γλυκοµεταφορέων γίνεται σύµφωνα 

µε τους µηχανισµούς που διέπουν όλες τις πρωτεΐνες [24]. 

 

Στην απλή του µορφή ένας µεταφορέας: [24] 

• Φέρει ένα εξειδικευµένο σηµείο σύνδεσης για το µόριο το οποίο 

µεταφέρει. 

• Υπόκειται σε µια µορφολογική τροποποίηση όταν αυτός 

συνδεθεί µε το µόριο µεταφοράς, επιτρέποντας έτσι στο τελευταίο να 

µεταφερθεί στην άλλη µεριά της µεµβράνης και να αποσυνδεθεί. 

• Έχει την ικανότητα να αντιστρέψει την µορφολογική αυτή 

τροποποίηση χωρίς το µόριο να είναι δεσµευµένο στο µεταφορέα, ώστε η 

διαδικασία να µπορεί να επαναληφθεί. 
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Τα κύτταρα των οποίων οι ανάγκες σε ενέργεια εξαρτώνται κατά κύριο 

λόγο από τον µεταβολισµό της γλυκόζης, διαθέτουν γλυκοµεταφορείς µε 

υψηλή συγγένεια προς τη γλυκόζη και χαµηλή αγχιστεία (Km), ώστε να την 

προσλαµβάνουν µε ευχέρεια ακόµη και όταν η συγκέντρωση της στο αίµα 

είναι χαµηλή [40].Τα κύτταρα που µπορούν χρησιµοποιούν και άλλες πηγές 

ενέργειας, εναλλακτικά µε την γλυκόζη, όπως είναι τα µυϊκά κύτταρα, 

διαθέτουν γλυκοµεταφορείς των οποίων η δράση ενισχύεται µε την παρουσία 

ινσουλίνης. Κατά αυτόν τον τρόπο προσλαµβάνουν τη γλυκόζη µόνον όταν η 

συγκέντρωση της στο αίµα είναι υψηλή, δηλαδή όταν βρίσκεται σε περίσσεια, 

οπότε υπάρχει και η αναγκαία παρουσία ινσουλίνης [40]. 

 

Έξι ισοµορφές µεταφορέων γλυκόζης έχουν περιγραφή: GLUT-1, 

GLUT-2, GLUT-3, GLUT-4, GLUT-5, GLUT-7. Όλα τα κύτταρα εκφράζουν 

στις µεµβράνες τους τουλάχιστον µια από τις παραπάνω ισοµορφές των 

µεταφορέων γλυκόζης. Κάθε ισοµορφή έχει ξεχωριστή κατανοµή στους 

διάφορους ιστούς και διαφορετικές βιοχηµικές ιδιότητες, ενώ όλες 

συνεισφέρουν στην αποµάκρυνση της γλυκόζης από την κυκλοφορία του 

αίµατος, ανάλογα µε τις υπάρχουσες φυσιολογικές συνθήκες [40]. 

Ο GLUT-4 είναι πολύ ευαίσθητος στην ινσουλίνη και η συγκέντρωση 

του στην κυτταροπλασµατική µεµβράνη αυξάνει κατά πολύ ως αποτέλεσµα 

της αύξησης της συγκέντρωσης της ορµόνης αυτής. Η αύξηση του αριθµού 

των GLUT-4 στην µεµβράνη συνεπάγεται και την αύξηση της µεταφοράς της 

γλυκόζης προς τα κύτταρα που διεγείρονται από την ορµόνη. Εποµένως, οι 

παρουσία του GLUT-4 στα κύτταρα του µυϊκού ιστού και του λιπώδους ιστού 

κάνει τα όργανα αυτά ευαίσθητα στην ινσουλίνη. Ένα χαρακτηριστικό του 

NIDDM είναι οι ανωµαλίες της σύνθεσης ή της λειτουργίας του GLUT-4 [40]. 

Η κατανοµή τον µεταφορέων γλυκόζης (GLUT) στους διάφορους 

ιστούς παρουσιάζεται στον παρακάτω πίνακα. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ: Γλυκοµεταφορείς  

Ονοµασία  
Ευαισθησία στην 

Ινσουλίνη 
 

Κύρια σηµεία έκφρασης 

GLUT-1 

(Μεταφορείς ερυθροκυττάρων 

κ εγκεφάλου) 

OXI (Βασική µεταφορά γλυκόζης) 

Ερυθροκύτταρα, αιµατικοεγκεφαλικός φραγµός, 

πλακούντας, εµβρυϊκοί ιστοί 

GLUT-2 

(Ηπατικοί µεταφορείς) 

OXI Ήπαρ, β-κύτταρα παγκρέατος, νεφροί, λεπτό 

έντερο 

GLUT-3 

(Μεταφορείς εγκεφάλου) 

OXI Εγκέφαλος (νευρώνες) 

GLUT-4 

(Μεταφορείς λιποκυττάρων κ 

µυών) 

 

NAI Λιποκύτταρα, σκελετικός µυς καρδιά 

GLUT-5 

(Μεταφορείς λεπτού εντέρου) 

 Λεπτό έντερο 

GLUT-7 

(Μεταφορείς ηπατικών 

µικροσωµάτων) 

 Ενδοπλασµατικό δίκτυο ηπατοκυττάρων 

Πηγή: ∆ιατροφή και Μεταβολισµός Ι James L. Groff, Sareen S. Gropper 
Επιστηµονική επιµέλεια-Συντονισµός: Λάµπρος Συντώσης Ιατρικές Εκδόσεις 
Π.Χ. Πασχαλίδης Αθήνα 2005 [24] 
 

 

Στους διαβητικούς τύπου 2, οι µειονεκτικότητες που ευθύνονται και 

προκαλούν την αντίσταση στην ινσουλίνη είναι ανωµαλίες µετά τη δέσµευση 

της ινσουλίνης µε τον υποδοχέα της και αφορούν κυρίως στη κινάση των 

υποδοχέων και τη µεταφορά της γλυκόζης. Οι αιτίες αυτών των 

µειονεκτηµάτων δεν είναι απόλυτα γνωστές, πολλές από αυτές όµως είναι 

αναστρέψιµες και αυτό διαπιστώνεται µε την βελτίωση της µεταβολικής 

διαταραχής. Στο NIDDM µπορούµε να πούµε ότι οι αιτίες είναι δευτεροπαθής 

όταν είναι αναστρέψιµες και πρωτοπαθής όταν δεν αποκαθίστανται πλήρως 

[41]. 

Στα κύτταρα των σκελετικών µυών, η αντίσταση στην ινσουλίνη που 

σχετίζεται µε το NIDDM έχει βρεθεί ότι προκαλείται από την ελάττωση της 

δραστηριότητας των GLUT και ειδικότερα από την αποτυχία των κυστιδίων 

που τους περιέχουν να µετατοπιστούν σε απάντηση στην ινσουλίνη. Το 

σφάλµα αυτό µπορεί να αποδοθεί σε µπλοκάρισµα ή βραχυκύκλωµα στο 
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σήµα της ινσουλίνης που φυσιολογικά προκαλεί την έναρξη της διαδικασίας 

µετατόπισης των κυστιδίων αυτών. Το αποτέλεσµα είναι η µειωµένη 

συγκέντρωση µεταφορέων στην επιφάνεια του κυττάρου και η 

συνεπακόλουθη ελάττωση του ρυθµού πρόσληψης της γλυκόζης [41]. 

Αν και µια παρόµοια διαταραχή βρέθηκε και στα λιποκύτταρα ασθενών 

µε NIDDM, ωστόσο η διαταραχή αυτή δεν αποτελεί την κύρια αιτία της 

ινσουλινοαντίστασης στα κύτταρα αυτά. Πιθανότα, NIDDM έχει ως 

αποτέλεσµα µια σηµαντική εξάντληση του mRNA που κωδικοποιεί το 

µεταφορέα GLUT-4, µε συνέπεια την εξάντληση των ενδοκυτταρικών 

αποθεµάτων της αντίστοιχης πρωτεΐνης [41], γεγονός που υποδεικνύει ότι 

στο NIDDM µπορεί να υπάρχει κάποια βλάβη στην πρωτεΐνοσύνθεση σε 

κάποιο επίπεδο πριν τη διαδικασία µετάφρασης, στο βήµα που απαιτεί 

mRNA ως εκµαγείο. Εποµένως, ακόµα και αν η διαδικασία µετατόπισης των 

κυστιδίων ήταν φυσιολογική, θα εξακολουθούσε να υπάρχει ανεπαρκής 

αριθµός µεµβρανών υποδοχέων που εκφράζονται κατά την ενεργοποίηση 

από την ινσουλίνη [41]. 

Η αντίσταση στην ινσουλίνη προκαλεί αύξηση των επιπέδων της 

γλυκόζης στο αίµα (υπεργλυκαιµία) που αντιµετωπίζεται, τουλάχιστον 

παροδικά, µε αυξηµένη έκκριση ινσουλίνης από τον οργανισµό 

(υπερινσουλιναιµία) [15]. Όταν στον NIDDM είναι απαραίτητη η προσθήκη 

φαρµακευτικής αγωγής µε σουλφονυλουρίες, οι οποίες βελτιώνουν την 

µεταβολική διαταραχή, αυξάνοντας την έκκριση της ινσουλίνης, αποτέλεσµα 

είναι η εµφάνιση υπερινσουλιναιµίας, όχι πλέον ως συνέπεια της αντίστασης 

της ινσουλίνης, αλλά λόγω της αύξησης της εκκρινόµενης ποσότητας. Σε 

περίπτωση που δεν χρησιµοποιηθεί η φαρµακευτική αγωγή, θα 

εξακολουθήσει να υπάρχει η µεταβολική διαταραχή (υπεργλυκαιµία). Η 

παρατεταµένη παρουσία της υπεργλυκαιµίας αυξάνει τον κίνδυνο να 

αναπτυχθούν οι χρόνιες επιπλοκές του σακχαρώδη διαβήτη, µε όλες τις 

επιπτώσεις που συνεπάγεται η εµφάνισή τους [22]. 
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Αντίσταση στην ινσουλίνη – NIDDM – Παχυσαρκία 
Η παχυσαρκία συνοδεύεται και αυτή από αντίσταση στην ινσουλίνη. Η 

σύνδεση της παχυσαρκίας µε τον NIDDM θεωρείται ως δεδοµένη, γιατί η 

πλειοψηφία των διαβητικών αυτού του τύπου έχουν βάρος πολύ πάνω από το 

κανονικό ή είναι παχύσαρκοι. Η παρατηρούµενη υπεργλυκαιµία σε αυτά τα 

άτοµα, προέρχεται από την αντίσταση στην ινσουλίνη, η οποία είναι συνοδός 

κατάσταση της παχυσαρκίας. Ο συλλογισµός αυτός δεν καλύπτει όλα τα 

άτοµα µε NIDDM, γιατί είναι γνωστό ότι οι αδύνατοι διαβητικοί εµφανίζουν και 

αυτοί αντίσταση στην ινσουλίνη. Συνεπώς η παχυσαρκία δεν είναι ο 

µοναδικός παράγοντας που ευθύνεται για την αντίσταση στην ινσουλίνη, 

συµβάλει όµως στην εµφάνισή της γιατί αύξηση του βάρους κατά 35-40% 

πάνω από το ιδανικό σωµατικό βάρος, προκαλεί πτώση στην ευαισθησία της 

ινσουλίνης και άρα αντίσταση σε αυτή, µέχρι και 40%. Κατά κύριο λόγο η 

αντίσταση στην ινσουλίνη εκφράζεται από τον µυϊκό ιστό και αφορά, τόσο στις 

οξειδωτικές όσο και στις µη οξειδωτικές διεργασίες κατανάλωσης γλυκόζης 

[22]. 
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∆ιατροφική Αντιµετώπιση  

του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη Τύπου 2 
 

Η πρόληψη και η πρωτοβάθµια αντιµετώπιση του Σακχαρώδη ∆ιαβήτη 

τύπου 2 (NIDDM) στηρίζονται στην διατροφή. Η σύνθεση της δίαιτας για τη 

διατροφική αντιµετώπιση του NIDDM, δεν έχει οµόφωνα καθοριστεί. Η 

επιστηµονική κοινότητα είναι διχασµένη κυρίως ανάµεσα σε δύο είδη δίαιτας 

µε διαφορετικά ποσοστά µακροθρεπτικών συστατικών. Το πρώτο είδος 

δίαιτας είναι η υποθερµιδική δίαιτα χαµηλού λίπους (L.F) η οποία είναι 

σύµφωνη µε τις διατροφικές συστάσεις πολλών κυβερνητικών και µη 

οργανώσεων και το δεύτερο είδος δίαιτας είναι η δίαιτα χαµηλών 

υδατανθράκων (L.C) µε ένθερµο υποστηρικτή τον Dr. Atkins. 

Αρχικά σε αυτό το κεφάλαιο θα αναφερθούν οι διατροφικές συστάσεις 

της Αµερικάνικης ∆ιαβητολογικής Εταιρείας (ADA) για το 2008, οι οποίες 

συγκλείνουν προς µια υποθερµιδική δίαιτα χαµηλού λίπους. Κατόπιν θα 

αναφερθούν οι διατροφικές συστάσεις που ορίζουν µια δίαιτα χαµηλών 

υδατανθράκων και πως σχετίζεται µε το NIDDM. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6 

 

Αµερικάνικη ∆ιαβητολογική Εταιρεία 
Σύµφωνα µε την Αµερικάνικη ∆ιαβητολογική Εταιρία (American 

Diabetes Association - ADA), η σωστή διατροφή η οποία αναφέρετε ως 

Medical Nutrition Therapy (MNT) µπορεί να παίξει σπουδαίο ρόλο στη 

πρόληψη του διαβήτη, στη διαχείριση του υπάρχοντος διαβήτη αλλά και στη 

παρεµπόδιση ή τουλάχιστον στην επιβράδυνση της ανάπτυξης των 

επιπλοκών του. Εποµένως, η δίαιτα (ΜΝΤ) είναι σηµαντική σε όλα τα στάδια 

του διαβήτη. Μέσα από τη MNT, ο διαβητικός ασθενής µπορεί να εκπαιδευτεί 

έτσι ώστε να δηµιουργήσει σωστές βάσεις για την µετέπειτα και εφόρου ζωής 

διατροφή του [2]. Σύµφωνη µε τη ΜΝΤ είναι και το Αµερικάνικο Υπουργείο 

Υγείας (U.S. Department of Health and Human Services) [17]. 

∆εδοµένου ότι το υπερβολικό βάρος και η παχυσαρκία συνδέονται 

στενά µε το διαβήτη, οι συστάσεις της ADA συµπεριλαµβάνουν και αυτούς 

τους βασικούς παράγοντες. Ο στόχος των διατροφικών συστάσεων είναι η 

ενηµέρωση των διαβητικών ατόµων αλλά και όλων των υπευθύνων για τα 

ευεργετικά οφέλη της ΜΝΤ. Για να επιτευχθεί ο στόχος αυτών των 

διατροφικών συστάσεων απαιτείται µια συντονισµένη προσπάθεια από µια 

εξειδικευµένη οµάδα η οποία θα περιλαµβάνει παθολόγο, νοσοκόµο και 

διαιτολόγο, πάνω από όλα όµως αυτό που απαιτείται είναι η προθυµία του 

διαβητικού ατόµου να αλλάξει τις διατροφικές του συνήθειες και η 

συνηδειτοποίηση ότι αυτές οι αλλαγές θα ωφελήσουν πάνω από όλα την 

υγεία του [2]. 
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ΚΑΤΗΓΟΡΙΕΣ ΤΩΝ ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΩΝ ΣΥΣΤΑΣΕΩΝ [2] 
 
Α) ∆ιατροφικές συστάσεις που αφορούν το ενεργειακό ισοζύγιο 

και την παχυσαρκία, σαν πρωτοβάθµια πρόληψη του σακχαρώδη 
διαβήτη. 

Οι διατροφικές αυτές συστάσεις, είναι το πρώτο βήµα της 

πρωτοβάθµιας πρόληψης που έχει ως βασικό στόχο τη µείωση της 

παχυσαρκίας. 
Β) ∆ιατροφικές συστάσεις που αφορούν την πρωτοβάθµια 

πρόληψη του σακχαρώδη διαβήτη, εκτός από την απώλεια βάρους. 
Οι διατροφικές αυτές συστάσεις αφορούν και αυτές την πρωτοβάθµια 

πρόληψη και επιδιώκουν να καθυστερήσουν ή να σταµατήσουν την εµφάνιση 

του σακχαρώδη διαβήτη. Επίσης περιλαµβάνονται όλες οι διατροφικές 

αλλαγές που πρέπει να κάνουν τα άτοµα µε προ-διαβήτη. 
Γ) ∆ιατροφικές συστάσεις που αφορούν τον έλεγχο του διαβήτη 

και των επιπλοκών του, αφορούν δηλαδή άτοµα που έχουν είδη 
διαβήτη. 

Οι διατροφικές αυτές συστάσεις αφορούν άτοµα µε διαβήτη, οι οποίες 

επιδιώκουν να αποτρέψουν ή και να ελέγξουν τις επιπλοκές του διαβήτη. 

 

 

ΣΤΟΧΟΙ ΤΩΝ ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΩΝ ΣΥΣΤΑΣΕΩΝ [2]  
 

Α) Στόχοι των διατροφικών συστάσεων για τα άτοµα που βρίσκονται σε 
υψηλό κίνδυνο για εµφάνιση διαβήτη ή βρίσκονται στο στάδιο του προ-
διαβήτη. 

Ο κύριος στόχος αυτών των διατροφικών συστάσεων είναι να µειωθεί ο 

κίνδυνος εµφάνισης σακχαρώδη διαβήτη και καρδιαγγειακών παθήσεων 

(CVD). Για να επιτευχθούν αυτοί οι στόχοι είναι απαραίτητη µια µέτρια 

απώλεια βάρους µέσω σωστών τροφικών επιλογών και αύξηση της φυσικής 

δραστηριότητας. 
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Β) Στόχοι των διατροφικών συστάσεων για τα άτοµα µε το διαβήτη. 
Ο κύριος στόχος αυτών των διατροφικών συστάσεων είναι να 

αποτρέψουν ή να ελέγξουν τις επιπλοκές του διαβήτη. Για να επιτευχθούν 

αυτοί οι στόχοι πρέπει: 

1) Το άτοµο να επιτύχει και διατηρήσει: 

• Τη γλυκόζη αίµατος σε κανονικά επίπεδα ή κοντά σε  

                αυτά. 

• Ένα προφίλ λιπιδίων και λιποπρωτεϊνών το οποίο θα  

                µειώνει τον κίνδυνο για καρδιοαγγειακές ασθένειες. 

• Την πίεση του αίµατος σε κανονικά επίπεδα ή κοντά σε  

               αυτά. 

2) Να εµποδίσει ή τουλάχιστον να επιβραδύνει την ανάπτυξη των 

χρόνιων περιπλοκών του διαβήτη. 

3) Να καλύψει τις ιδιαίτερες διατροφικές ανάγκες, λαµβάνοντας υπόψη 

τις προσωπικές και πολιτιστικές προτιµήσεις του ατόµου καθώς όµως και την 

προθυµία του να αλλάξει τις διατροφικές συνήθειες του.  

4) Να διατηρήσει την ευχαρίστηση της κατανάλωσης της τροφής και να 

περιορίσει µόνο τις τροφές που υποδεικνύονται από τα επιστηµονικά στοιχεία. 

 
Γ) Στόχοι των διατροφικών συστάσεων για ειδικές καταστάσεις. 

Οι διατροφικές συστάσεις εξειδικεύονται ανάλογα µε τις ιδιαιτερότητες 

του κάθε ατόµου για να ικανοποιήσουν τις θρεπτικές του ανάγκες: 

1 ) Για τα παιδία και τους έφηβους µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 και 

2, για να καλύψουν τις ιδιαίτερες διατροφικές ανάγκες τους λόγω ανάπτυξης.  

2) Για τις εγκύους και τις γυναίκες που θηλάζουν, και για τα ηλικιωµένα 

άτοµα µε διαβήτη, για να ικανοποιηθούν οι θρεπτικές ανάγκες αυτών των 

µοναδικών χρόνων στον κύκλο της ζωής. 

3) Για τα άτοµα που ακολουθούν θεραπεία µε ινσουλίνη, για να 

παρέχουν την απαραίτητη κατάρτιση για την ασφαλή συµπεριφορά κατά την 

διάρκεια υπογλυκαιµίας και οξείας ασθένειας, αλλά και για τη πρόληψη και τη 

θεραπεία αυτών. 
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4) Για τα άτοµα που ακολουθούν κάποιο πρόγραµµα άσκησης, για να 

παρέχουν την απαραίτητη κατάρτιση για την ασφαλή συµπεριφορά κατά την 

διάρκεια υπογλυκαιµίας, αλλά και για τη πρόληψη και τη θεραπεία αυτής. 

 

 

Πριν προχωρήσουµε στην ανάλυση των διατροφικών συστάσεων για 

τον σακχαρώδη διαβήτη, κρίνεται απαραίτητο να αναφερθούµε στο γλυκαιµικό 

δείκτη και στο γλυκαιµικό φορτίο. Η Αµερικάνικη ∆ιαβητολογική Εταιρεία, στις 

συστάσεις που δίνει για το 2008, αναφέρει το γλυκαιµικό δείκτη και το 

γλυκαιµικό φορτίο σε όλα τα στάδιο πρόληψης του διαβήτη, αλλά και σε 

πολλές δίαιτες χαµηλών υδατανθράκων, η κατανάλωση υδατανθράκων 

επιτρέπεται µόνο αν αυτοί έχουν χαµηλό γλυκαιµικό δείκτη. 

 
Γλυκαιµικός δείκτης (Glycemic Index - GI) 

Η µεταγευµατική υπεργλυκαιµία που παρατηρείται στα φυσιολογικά, 

αλλά και στα άτοµα µε διαβήτη µετά τη λήψη διαφόρων τροφίµων που 

περιέχουν υδατάνθρακες δεν είναι ίδια, ακόµα και όταν λαµβάνονται οι ίδιες 

ακριβώς ποσότητες υδατανθράκων. Προκειµένου να καταταχθούν τα τρόφιµα 

ανάλογα µε την επίδραση που έχουν στη γλυκόζη του αίµατος µετά την 

κατανάλωσή τους χρησιµοποιείται ο γλυκαιµικός δείκτης [42]. 

Ο γλυκαιµικός δείκτης αναπτύχθηκε για να συγκριθεί η µεταγευµατική 

απόκριση του οργανισµού προς σταθερές ποσότητες διαφορετικών 

υδατανθρακούχων τροφίµων [43]. Ο γλυκαιµικός δείκτης µιας τροφής είναι η 

αύξηση πάνω από τα επίπεδα γλυκόζης νηστείας σε χρονικό διάστηµα 2 

ωρών µετά την πρόσληψη µιας σταθερής ποσότητας της υπό εξέταση τροφής 

σε σχέση µε την απόκριση του οργανισµού στην τροφή αναφοράς [42]. 

Ο γλυκαιµικός δείκτης υπολογίζεται µε τη µαθηµατική έκφραση της 

υπεργλυκαιµίας που προκύπτει όταν καταναλωθούν τα υπό εξέταση τρόφιµα, 

σε σχέση µε την υπεργλυκαιµία που προκαλεί η λήψη γλυκόζης (δεξτρόζης) ή 

άσπρου ψωµιού. Η τιµή του GI για το τροφίµο αναφοράς όποιο από τα δύο 

και αν είναι, είναι 100. Ο προσδιορισµός του GI ενός τροφίµου απαιτεί η 

µερίδα αναφοράς και η µερίδα του υπο εξέταση τροφίµου να περιέχουν το ίδιο 

ποσό υδατάνθρακα (25 ή 50gr.) [43]. 
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GI = [Επιφάνεια καµπύλης σακχάρου αίµατος του υπό εξέταση τροφίµου/ 

        Επιφάνεια καµπύλης σακχάρου αίµατος του τροφίµου αναφοράς] * 100 

 

Όσο µικρότερος της µονάδας είναι ο λόγος, τόσο λιγότερο αυξάνεται η 

γλυκόζη στο αίµα µετά από την κατανάλωση του υπό εξέταση τροφίµου. 

 

Παρόλο τις αµφισβητήσεις που δέχτηκε αρχικά ο γλυκαιµικός δείκτης 

(GI), τώρα πλέον έχει αναγνωριστεί σαν µια αξιόπιστη κατάταξη των 

τροφίµων µε βάση την µεταγευµατική γλυκαιµική επίδαρσή τους. Ο GI έχει 

αποδειχθεί ότι τείνει να είναι πιο χρήσιµο εργαλείο σε σχέση µε την κατάταξη 

των υδατανθράκων σε µονοσακχαρίτες, δισακχαρίτες και πολυσακχαρίτες. Η 

γνώση λοιπόν µόνο της ποσότητας των υδατανθράκων σε µια τροφή δεν είναι 

αρκετή για τον έλεγχο του διαβήτη. Ο GI βοηθάει το διαβητικό ασθενή να 

φτιάξει και να παρασκευάζει τα γεύµατα του ελέγχοντας ευκολότερα τα 

επίπεδα του σακχάρου στο αίµα, δηµιουργώντας έτσι µια καινούρια σχέση 

µεταξύ των τροφίµων µε χαµηλό GI και την υγεία [42]. 

 

Γλυκαιµικό Φορτίο (Glycemic Load - GL) 
Ο γλυκαιµικός δείκτης (GΙ) ενός τροφίµου είναι η ανταπόκριση του 

οργανισµού στο συγκεκριµένο υδατανθρακούχο τρόφιµο, ενώ το γλυκαιµικό 

φορτίο (GL) είναι η ανταπόκριση του οργανισµού σε ένα υδατανθρακούχο 

γεύµα. Όσο µεγαλύτερο είναι το γλυκαιµικό φορτίο (GL) του γεύµατος, τόσο 

µεγαλύτερη είναι η αναµενόµενη αύξηση της γλυκόζης αίµατος και της 

έκκρισης της ινσουλίνης. Η µακροχρόνια κατανάλωση δίαιτας µε σχετικά 

αυξηµένο GL έχει συσχετιστεί µε αύξηση του κινδύνου για NIDDM και 

καρδιαγγειακές ασθένειες [44]. 

To γλυκαιµικό φορτίο (GL) υπολογίζεται πολλαπλασιάζοντας την 

ποσότητα των υδατανθράκων που περιέχεται σε µια συγκεκριµένη µερίδα 

φαγητού µε την τιµή του γλυκαιµικού δείκτη (GI) της συγκεκριµένης τροφής, 

και µετά διαιρείται δια 100. Αν θέλουµε να υπολογίσουµε το GL όλης της 

δίαιτας, προσθέτουµε όλα τα γλυκαιµικά φορτία.  

Τύπος: GL = [GI τροφής * gr. CHO τροφής] / 100. [42] 
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Επιστηµονικές Μελέτες για το GI και GL 
Στην επιστηµονική κοινότητα πραγµατοποιούνται πολλές συζητήσεις 

για τον ρόλο που παίζουν στη διατροφή τα τρόφιµα µε χαµηλό γλυκαιµικό 

δείκτη και οι δίαιτες µε χαµηλό γλυκαιµικό φορτίο στην πρόληψη του NIDDM. 

Κάποιες µελέτες έχουν δείξει ότι υπάρχει µια σχέση µεταξύ του γλυκαιµικού 

φορτίου της δίαιτας και της αποτροπής του κινδύνου για ανάπτυξη διαβήτη, 

άλλες µελέτες δεν έχουν καταφέρει να επιβεβαιώσουν αυτή τη σχέση, και 

άλλες µελέτες έδειξαν ότι δεν υπάρχει καµιά σχέση µεταξύ GI/GL µε την 

ευαισθησία στην ινσουλίνη [45]. Λόγω των παραπάνω δεν υπάρχουν 

ικανοποιητικά στοιχεία που να στηρίζουν ότι οι δίαιτες µε χαµηλό GL µειώνουν 

τον κίνδυνο για ανάπτυξη διαβήτη [45]. Παρόλα αυτά, η ADA αναφέρει ότι 

είναι καλό να συστήνονται τροφές µε χαµηλό GI και πλούσιες σε φυτικές ίνες 

και άλλα απαραίτητα θρεπτικά συστατικά [2]. 

Σε µια µελέτη αναφέρεται ότι οι δίαιτες χαµηλού GL µειώνουν τα 

επίπεδα γλυκόζης σε διαβητικούς, ωστόσο, το αποτέλεσµα αυτό δεν έχει 

επιβεβαιωθεί από άλλες µελέτες [46]. Μια πρόσφατη µετα-ανάλυση ερευνών 

µε δίαιτες χαµηλού GL έδειξε ότι µειώθηκαν τα επίπεδα HbA1c κατά 0,43% σε 

σύγκριση µε τις δίαιτες υψηλού GL [47]. Τα περισσότερα, όµως, άτοµα 

φαίνεται ότι έχουν ήδη µια διατροφή µεσαίου γλυκαιµικού δείκτη [45,48]. Άρα, 

στα άτοµα που ακολουθούν µια δίαιτα υψηλού GL, µια δίαιτα χαµηλού GL 

µπορεί να έχει µέτριο όφελος όσον αφορά τη ρύθµιση της µεταγευµατικής 

υπεργλυκαιµίας. Παρόµοια αποτελέσµατα είχε και η µελέτη EURODIAB 

Complications Study, η οποία έδειξα ότι το GL της δίαιτας σχετίζεται θετικά µε 

τα επίπεδα της HbA1c [49]. Επίσης, επιστηµονικές µελέτες από το 

πανεπιστήµιο του Harvard αναφέρουν ότι η µακροχρόνια κατανάλωση δίαιτας 

µε υψηλό GL σχετίζεται άµεσα µε αύξηση του κινδύνου για ανάπτυξη NIDDM 

[50,51] και CVD [44], ενώ σύµφωνα µε άλλες µελέτες η κατανάλωση δίαιτας 

χαµηλού GL µπορεί να προστατέψει από την παχυσαρκία [52,53], από τον 

καρκίνο του παχέως εντέρου [54] και από το καρκίνο του στήθους [55]. 

∆εν υπάρχουν οµοιόµορφα δεδοµένα για την ευεργετική επίδραση των 

διαίτων χαµηλού GL στα επίπεδα λιπιδίων του αίµατος. Σε µια καλά 

ελεγχόµενη µελέτη µε άτοµα µε NIDDM παρατηρήθηκε σηµαντική µείωση της 

LDL χοληστερόλης στη δίαιτα χαµηλού GL. σε σχέση µε τη δίαιτα υψηλού GL 

[56]. Σηµαντικός αριθµός µελετών έχει δείξει ότι τα τρόφιµα µε χαµηλό GI 
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µπορούν να προστατέψουν τα επίπεδα HDL χοληστερόλης σε υγιή πληθυσµό 

[57-59]. Πρέπει να σηµειωθεί ότι οι περισσότερες µελέτες που δείχνουν 

ευεργετικές επιδράσεις διαίτων µε χαµηλό GL ήταν σχετικά βραχυπρόθεσµες. 

Ο γλυκαιµικός δείκτης προσπάθησε να καλύψει ένα σηµαντικό κενό 

στη σωστή διατροφική αντιµετώπιση του διαβήτη. H χρησιµότητά του όµως, 

δεν είναι αποδεκτή από όλες τις επιστηµονικές κοινότητες. Ακόµα και αν 

δεχτούµε ότι ο NIDDM σχετίζεται µε την κατανάλωση τροφίµων µε υψηλό GI, 

δεν έχουµε στοιχεία για να υποστηρίξουµε ότι η αποφυγή από το διαιτολόγιο 

όλων των τροφών µε υψηλό GI θα αποτρέψει την εµφάνιση του. Επίσης οι 

περισσότερες µετρήσεις για το γλυκαιµικό δείκτη των τροφίµων γίνονται in 

vitro, για αυτό το λόγο όλες οι επιστηµονικές οµάδες τονίζουν ότι οι τιµές του 

γλυκαιµικού δείκτη in vivo µπορεί να είναι σηµαντικά διαφορετικές σε σχέση 

µε τις in vitro τιµές [2]. 
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∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΕΣ ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ 
 
Α) ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΕΣ ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ ΓΙΑ ΤΗΝ ΠΡΩΤΟΒΑΘΜΙΑ ΠΡΟΛΗΨΗ ΤΟΥ 
∆ΙΑΒΗΤΗ - [ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ] 

Οι διατροφικές συστάσεις της Αµερικάνικης ∆ιαβητολογικής Εταιρείας 

συµπεριλαµβάνουν συστάσεις για την αντιµετώπιση της παχυσαρκίας οι 

οποίες αφορούν την ενεργειακή ισορροπία και την απώλεια βάρους. Η 

παχυσαρκία συνδέεται άµεσα µε το διαβήτη αφού επιδρά στην αντίσταση 

στην ινσουλίνη, µε αποτέλεσµα η απώλεια του βάρους να είναι ένας 

σηµαντικός θεραπευτικός στόχος για τα άτοµα µε προ-διαβήτη αλλά και 

διαβήτη [60]. Βραχυπρόθεσµες µελέτες έχουν δείξει ότι η µέτρια απώλεια 

βάρους (5% του σωµατικού βάρους) σε άτοµα µε NIDDM µπορεί να ωφελήσει 

στη µείωση της αντίστασης στην ινσουλίνη, να βελτιώσει την γλυκαιµία και την 

λιπαιµία και να µειώσει την πίεση του αίµατος [61]. Μακροπρόθεσµες µελέτες 

(> 52 εβδοµάδες) στις οποίες οι διαβητικοί συµµετέχοντες ακολουθούσαν 

φαρµακευτική αγωγή για απώλεια βάρους, είχαν σαν αποτέλεσµα την 

απώλεια βάρους αλλά και την µείωση των τιµών της HbA1c [62], αν και η 

µείωση αυτή δεν φάνηκε σε όλες τις µελέτες [63,64]. 

Μέχρι στιγµής τα υπάρχοντα επιστηµονικά στοιχεία υποστηρίζουν ότι 

τα εξατοµικευµένα προγράµµατα τα οποία περιλαµβάνουν, διατροφική 

εκπαίδευση, εξατοµικευµένη παροχή συµβουλών, µείωση του 

προσλαµβανόµενου λίπους από τη διατροφή (~30% της συνολικής ενέργειας) 

και µια µικρή αύξηση της φυσικής δραστηριότητας είναι απαραίτητα για να 

επιτευχθεί µια απώλεια βάρους κατά 5-7%  του αρχικού [65]. 

 
Συστάσεις [2]  

• Η απώλεια βάρους συστήνεται σε όλα τα άτοµα που έχουν ή 

διατρέχουν κίνδυνο για εµφάνιση σακχαρώδη διαβήτη. Στα 

υπέρβαρα και στα παχύσαρκα άτοµα µε ινσουλινοαντίσταση, η 

µέτρια απώλεια βάρους βελτιώνει την αντίσταση στην ινσουλίνη. 

• Για την απώλεια βάρους, είτε µια υποθερµιδική δίαιτα χαµηλού 

λίπους είτε µια δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων, µπορεί να είναι 

αποτελεσµατική βραχυπρόθεσµα (µέχρι 1 έτος). 
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• Στα άτοµα που ακολουθούν µια δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων 

απαιτείται έλεγχος των λιπιδίων, της νεφρικής λειτουργίας, και της 

πρωτεϊνικής πρόσληψης (στους νεφροπαθείς), και ρύθµιση µε 

υπογλυκαιµική θεραπεία όπου απαιτείται. 

• Η αλλαγή της συµπεριφοράς και η αύξηση της φυσικής 

δραστηριότητας είναι οι σηµαντικότεροι και χρησιµότεροι 

παράγοντες για την απώλεια και τη συντήρηση του βάρους. 

• Τα φάρµακα που βοηθούν στην απώλεια βάρους σε υπέρβαρα και 

παχύσαρκα άτοµα µε NIDDM µπορούν να βοηθήσουν στην 

απώλεια του 5-10% του βάρους όταν συνδυάζονται µε την 

τροποποίηση του τρόπου ζωής. 

• Η χειρουργική επέµβαση γαστρικής µείωσης µπορεί να 

πραγµατοποιηθεί σε µερικά άτοµα µε NIDDM και BMI > 35kg/m2 

και µπορεί να οδηγήσει σε ευγλυκαιµία.  

 

Αναλυτικά 
Θερµιδική Πρόσληψη 

Οι συνήθεις υποθερµιδικές δίαιτες απώλειας βάρους βασίζονται στην 

µείωση των θερµίδων κατά 500-1000Kcal σε σχέση µε τις θερµίδες που είναι 

αναγκαίες για τη διατήρηση του βάρους και έχουν σαν επιθυµητό αποτέλεσµα 

τη µείωση του βάρους κατά ~ 1/2 - 1kg/ εβδοµάδα. Πολλά άτοµα µπορούν να 

χάσουν βάρος (ακόµα και το 10% του αρχικού βάρους σε ~ 6 µήνες) 

ακολουθώντας µια υποθερµιδική δίαιτα, λίγοι όµως είναι αυτοί που µπορούν 

να διατηρήσουν την απώλεια. Οι πολύ αυστηρές υποθερµιδικές δίαιτες (Very 

Low Calorie Diet - VLCD) παρέχουν λιγότερο από 800Kcal καθηµερινά και 

έχουν σαν αποτέλεσµα µια γρήγορη απώλεια βάρους και συνεπακόλουθα την 

βελτίωση της γλυκαιµίας και της λιπαιµίας σε άτοµα µε NIDDM. Όταν όµως το 

άτοµο που έχασε βάρος µε µια πολύ αυστηρή υποθερµιδική δίαιτα , την 

σταµατήσει και επανέλθει στην προηγούµενη κατανάλωση θερµίδων, τότε το 

πιο σύνηθες είναι να ξανακερδίσει το χαµένο βάρος [2]. Για αυτό το λόγο, οι 

πολύ αυστηρές υποθερµιδικές δίαιτες φαίνεται να έχουν περιορισµένη 

χρησιµότητα στην θεραπεία του NIDDM [2]. 

 



 76

Μακροθρεπτική σύσταση 
Η βέλτιστη µακροθρεπτική σύσταση της δίαιτας για απώλεια βάρους 

δεν έχει ακόµα καθιερωθεί. Στο προσκήνιο βρίσκονται δύο είδη δίαιτας, η 

δίαιτα χαµηλού λίπους (L.F) και η δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων (L.C), η 

σύσταση των οποίων θα αναλυθεί στη συνέχεια. Παροδοσιακά η L.F δίαιτα 

έχει προωθηθεί για την απώλεια βάρους. Στην παρεµβατική µελέτη του 

Samaha (2003) [66], την οποία θα µελετήσουµε στην συνέχεια, τα άτοµα που 

ακολουθούν τη L.C δίαιτα έχασαν περισσότερο βάρος σε σχέση µε τα άτοµα 

που ακολουθούν τη L.F δίαιτα σε ένα διάστηµα 6 µηνών. Σε διάστηµα όµως 

ενός χρόνου σύµφωνα µε τις µελέτες του Stern (2004) [67] και του Foster 

(2003) [68], η διαφορά στην απώλεια βάρους, µεταξύ των ατόµων που 

ακολούθησαν τη L.C δίαιτα και των ατόµων που ακολούθησαν τη L.F δίαιτα, 

δεν ήταν σηµαντική. Από την άλλη, στη µελέτη του Stern (2004) [67], τα άτοµα 

µε NIDDM είχαν µεγαλύτερη µείωση τις HbA1c στην L.C δίαιτα σε σχέση µε τα 

άτοµα στη L.F δίαιτα. Σύµφωνα όµως µε όλες τις παραπάνω ερευνητικές 

οµάδες απαιτούνται περισσότερες έρευνες για να προσδιοριστεί η 

µακροχρόνια αποτελεσµατικότητα και ασφάλεια των διαίτων χαµηλών 

υδατανθράκων. Το κύριο ερώτηµα για τις δίαιτες αυτές είναι οι 

µακροπρόθεσµες µεταβολικές επιδράσεις οι οποίες δεν είναι ακόµα 

ξεκάθαρες [69]. 

 

Φαρµακευτική θεραπεία 
Η φαρµακευτική θεραπεία για την απώλεια βάρους, θα πρέπει µόνο να 

χρησιµοποιείται για άτοµα που βρίσκονται σε µεγάλο κίνδυνο για ανάπτυξη 

NIDDM ή έχουν ήδη NIDDM. Η φαρµακευτική θεραπεία µπορεί να βοηθήσει 

αυτά τα άτοµα να χάσουν το 5-10% του βάρους τους, σε συνδυασµό όµως 

πάντα µε αλλαγές στον τρόπο ζωής [62]. Η θεραπεία αυτή πρέπει να 

χρησιµοποιείται µόνο σε άτοµα µε NIDDM και BMI >27.0 kg/m2 [2]. 

 

Γαστρική Μείωση  
Η γαστρική µείωση µπορεί να είναι µια αποτελεσµατική µέθοδος 

απώλειας βάρους για την παχυσαρκία και µπορεί να πραγµατοποιηθεί σε 

άτοµα µε NIDDM και BMI >35 kg/m2. Μια µετα-ανάλυση ερευνών για τη 

γαστρική µείωση έδειξε ότι στο 77% των ατόµων, που είχαν NIDDM και είχαν 
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υποβληθεί σε αυτή την επέµβαση, µειώθηκαν τα επίπεδα της γλυκόζης στο 

αίµα φτάνοντας σε φυσιολογικά επίπεδα χωρίς φαρµακευτική αγωγή [70]. Μια 

άλλη έρευνα έδειξε ότι µετά από 10 χρόνια, το 36% των ατόµων που είχαν 

υποβληθεί σε γαστρική µείωση είχαν επιλύσει το πρόβληµα του διαβήτη, σε 

σύγκριση µε το 13% της οµάδας ελέγχου [71]. Όλοι οι παράγοντες κινδύνου 

για καρδιαγγειακές ασθένειες είχαν βελτιωθεί, εκτός από την 

υπερχοληστερολαιµία [70,71]. 

 

Συµπερασµατικά, η µέτρια απώλεια βάρους µπορεί να µειώσει των 

κίνδυνο για ανάπτυξη σακχαρώδη διαβήτη, ανεξάρτητα από το πώς έχει 

επιτευχθεί η απώλεια αυτή [65]. 

 

 

Β) ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΕΣ ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ ΓΙΑ ΤΗΝ ΠΡΩΤΟΒΑΘΜΙΑ ΠΡΟΛΗΨΗ ΤΟΥ 
∆ΙΑΒΗΤΗ - [ΕΚΤΟΣ ΑΠΟ ΤΗΝ ΑΠΩΛΕΙΑ ΒΑΡΟΥΣ] 

Η παρεµπόδιση της ανάπτυξης του NIDDM είναι πολύ σηµαντική, 

αφού τα τελευταία χρόνια τα άτοµα µε NIDDM έχουν αυξηθεί παγκοσµίως. Η 

γενετικοί παράγοντες παίζουν µεγάλο ρόλο στην ανάπτυξη του NIDDM, όµως 

οι αλλαγές που οφείλονται στα γονίδια φαίνεται να είναι συγκριτικά πιο µικρές 

µε τις αλλαγές που σχετίζονται µε τον τρόπο ζωή των ανθρώπων, ο οποίος 

οδηγεί στο διαβήτη [2]. Οι αρχικές αλλαγές στον τρόπο ζωής που συστήνονται 

από την ADA [2] παρουσιάζονται παρακάτω και χαρακτηρίζονται κυρίως από 

την µείωση της ενεργειακής πρόσληψης και την αύξηση της φυσικής 

δραστηριότητας. Ο συνδυασµός αυτών των αλλαγών αποτρέπει την πορεία 

προς την παχυσαρκία, η οποία από µόνη της αποτελεί ένα σηµαντικό 

παράγοντα κινδύνου για ανάπτυξη σακχαρώδη διαβήτη. 

 

Συστάσεις [2]  

• Στα άτοµα που βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο για ανάπτυξη 

NIDDM, συστήνεται να ακολουθούν ένα καλά δοµηµένο 

πρόγραµµα, το οποίο θα µειώνει τους κινδύνους ανάπτυξης. Το 

πρόγραµµα στοχεύει σε µια µέτρια απώλεια βάρους (7%) αν ο 

ΒΜΙ>25 και στη συστηµατική φυσική δραστηριότητα (150 

min/week). 
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• Για τα άτοµα που βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο για ανάπτυξη 

NIDDM, οι διαιτητικές συστάσεις εστιάζουν στη µείωση των 

θερµίδων µέσω της µείωσης του διαιτητικού λίπους. 

• Τα άτοµα που βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο για ανάπτυξη NIDDM, 

πρέπει να καταναλώνουν 14 gr. διαιτητικών ινών/1.000 kcal καθώς 

και τροφές που περιέχουν ανεπεξέργαστα σιτηρά (σύµφωνα µε τις 

συστάσεις του U.S. Department of Agriculture (USDA) για τις 

φυτικέ ίνες) 

•  ∆εν υπάρχουν επαρκείς και ικανοποιητικές πληροφορίες για να 

υποστηρίξουν ότι οι δίαιτες µε χαµηλό GI µειώνουν τον κίνδυνο για 

ανάπτυξη NIDDM. Παρόλα αυτά, συστήνεται στα άτοµα που 

βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο για ανάπτυξη NIDDM, να 

καταναλώνουν τρόφιµα µε χαµηλό GI, πλούσια σε φυτικές ίνες και 

άλλα σηµαντικά θρεπτικά συστατικά. 

• Η µέτρια κατανάλωση αλκοόλ µπορεί να µειώσει τον κίνδυνο για 

ανάπτυξη διαβήτη, αλλά σε καµία περίπτωση δεν συστήνεται η 

κατανάλωση αλκοόλ σε άτοµα µε κίνδυνο για ανάπτυξη διαβήτη. 

• ∆εν υπάρχουν επαρκή στοιχεία για την πρόληψη του NIDDM σε 

παιδιά και εφήβους. Ισχύουν οι συστάσεις που δίνονται και στους 

ενήλικες, εφ' όσον όµως καλύπτονται όλες οι θρεπτικές και 

ενεργειακές ανάγκες των ατόµων αυτών για την σωστή αύξηση και 

ανάπτυξη τους. 

• Καµία διατροφική σύσταση δεν µπορεί να δοθεί για την 

παρεµπόδιση ανάπτυξης του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1. 

 

 

Αναλυτικά 
 

Θερµίδες και Μακροθρεπτική Σύσταση ∆ίαιτας για την πρωτοβάθµια 
πρόληψη του διαβήτη. 

Οι διατροφικές συστάσεις της ADA για την πρωτοβάθµια πρόληψη, 

δηλαδή για τα άτοµα που βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο για ανάπτυξη διαβήτη, 

στοχεύουν στη µείωση των προσλαµβανόµενων θερµίδων µέσω της µείωσης 
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του διαιτητικού λίπους και κυρίως του κορεσµένου [65,72,73]. Είναι πιθανόν 

ότι µείωση και κάποιου άλλου µακροθρεπτικού συστατικού (υδατάνθρακες), 

µπορεί να είναι αποτελεσµατική στην πρόληψη του διαβήτη, γιατί και αυτός ο 

περιορισµός έχει σαν αποτέλεσµα τη µείωση των θερµίδων. Παρόλα αυτά, η 

αποτελεσµατικότητα των διαίτων χαµηλών υδατανθράκων για την πρόληψη 

του σακχαρώδη διαβήτη δεν έχει ακόµα διευκρινιστεί. 

Σύµφωνα µε το Finnish Diabetes Prevention [74] και το Diabetes 

Prevention Program (DPP) των Η.Π.Α [75], τα άτοµα που κατάφεραν να 

µείωσαν το προσλαµβανόµενο λίπος από 34% σε 28% των ολικών θερµίδων, 

και κατάφεραν µια µέτρια αύξηση της φυσικής δραστηριότητας είχαν σαν 

αποτέλεσµα την πρόληψη του NIDDM, τη µείωση των κινδύνων για CVD, 

περιλαµβάνοντας την υπερλιπιδαιµία, την υπέρταση και τους αθηρωµατικούς 

δείκτες [76,77]. 

 

Πρωτοβάθµια πρόληψη του διαβήτη σε παιδία και εφήβους. 
Για τον NIDDM σε παιδιά και εφήβους, οι διατροφικές συστάσεις που 

δίνονται είναι ίδιες µε τις συστάσεις που δίνονται και στους ενήλικες, δηλαδή 

αλλαγές στον τρόπο ζωής, µείωση της πρόσληψης των θερµίδων και αύξηση 

της φυσική δραστηριότητας [65]. 

 
 
Γ) ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΕΣ ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ ΓΙΑ ΤΟΝ ΕΛΕΓΧΟ ΤΟΥ ∆ΙΑΒΗΤΗ ΚΑΙ ΤΩΝ 
ΕΠΙΠΛΟΚΩΝ ΤΟΥ 

Οι διατροφικές συστάσεις που αφορούν τη πρόληψη του σακχαρώδη 

διαβήτη και των επιπλοκών του αφορούν αποκλειστικά τη σύνθεση της 

δίαιτας. Επικεντρώνονται κυρίως στην ποσότητα των µακροθρεπτικών 

συστατικών (Υδατάνθρακες, Λίπος, Πρωτεΐνη) [2]. 

 
I. Υδατάνθρακας  

Ο έλεγχος της γλυκόζης του αίµατος σε φυσιολογικά ή σχεδόν 

φυσιολογικά επίπεδα, είναι ο κύριος στόχος για τον έλεγχο του διαβήτη. Οι 

διατροφικές παρεµβάσεις µπορούν να µειώσουν την µεταγευµατική γλυκόζη 

στο αίµα, καθώς τα µεταγευµατικά επίπεδα γλυκόζης καθορίζονται κυρίως 
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από τους υδατάνθρακες που προσλαµβάνονται από τις τροφές. Μια δίαιτα 

χαµηλών υδατανθράκων φαίνεται λοιπόν ως µια λογική προσέγγιση για τη 

µείωση των µεταγευµατικών επιπέδων γλυκόζης. Όµως, οι τροφές που 

περιέχουν υδατάνθρακες είναι σηµαντικές πηγές ενέργειας, φυτικών ινών, 

βιταµινών και µεταλλικών στοιχείων και καθοριστικοί παράγοντες της 

ευγεστότητας. Εποµένως, η ADA τονίζει ότι και αυτές οι τροφές πρέπει να 

συµπεριλαµβάνονται στη διατροφή των διαβητικών [2]. 

 

Συστάσεις [2] 

• Οι βασικές πηγές υδατανθράκων που συστήνονται για την 

προαγωγή µιας καλής υγείας, είναι οι υδατάνθρακες που 

προέρχονται από φρούτα, λαχανικά, προϊόντα ολικής αλέσεως, 

όσπρια, καθώς και γάλα µε χαµηλά λιπαρά. 

• Ο έλεγχος των υδατανθράκων παραµένει ένας βασικός κανόνας για 

τη ρύθµιση της γλυκαιµίας στα άτοµα µε διαβήτη. 

• Η χρήση του γλυκαιµικού δείκτη και φορτίου πιθανώς να προσφέρει 

ένα επιπρόσθετο όφελος στη δίαιτα των διαβητικών ατόµων. 

• Οι τροφές που περιέχουν σουκρόζη όταν προστεθούν στα γεύµατα 

πρέπει να καλύπτονται από ινσουλίνη ή άλλα υπογλυκαιµικά 

φαρµακευτικά σκευάσµατα. 

• Όπως ισχύει και για το γενικό πληθυσµό, τα άτοµα µε διαβήτη θα 

πρέπει να καταναλώνουν µια ποικιλία τροφών που περιέχουν 

φυτικές ίνες. Ωστόσο, τα στοιχεία είναι ανεπαρκή ώστε να συσταθεί 

µια υψηλότερη πρόσληψη ινών σε διαβητικούς σε σύγκριση µε τον 

γενικό πληθυσµό. 

 

Η συγκέντρωση της µεταγευµατικής γλυκόζης στο αίµα καθορίζεται 

κατά κύριο λόγο από το ποσοστό της παρουσίας της στη κυκλοφορία του 

αίµατος (πρόσληψη και απορρόφηση) και από την αποµάκρυνσή της από 

αυτή [47]. Η έκκριση ινσουλίνης στα υγιή άτοµα διατηρεί φυσιολογικά επίπεδα 

γλυκόζης στο αίµα, ωστόσο στους διαβητικούς ασθενείς τα προβλήµατα στη 

δράση και στην έκκριση της ινσουλίνης διαταράσσουν τη ρύθµιση της 

µεταγευµατικής γλυκόζης µετά από ένα γεύµα µε υδατάνθρακες. Τα 
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µεταγευµατικά επίπεδα γλυκόζης επηρεάζονται από τη ποσότητα και το 

τύπο/πηγή των υδατανθράκων που ανευρίσκονται στις τροφές [2]. 

 
Ποσότητα και τύπος/πηγή των υδατανθράκων. 

Η ADA το 2004 αναφέρεται στις επιδράσεις της ποσότητα και του 

τύπου των υδατανθράκων στον έλεγχο του διαβήτη [46]. Οι συνιστόµενες 

διαιτητικές απαιτήσεις (Recomended Dietary Allowance - RDA) για τους 

υδατάνθρακες είναι 130 gr/ ηµέρα. Η σύσταση αυτή βασίζεται στο ότι πρέπει 

να υπάρχει επαρκής παροχή γλυκόζης για το κεντρικό νευρικό σύστηµα χωρίς  

να είναι αναγκαία η δηµιουργία της από πρωτεΐνη ή λίπος [69]. H 

συνιστώµενη αυτή ηµερήσια ποσότητα υδατανθράκων (130 gr/ηµέρα) 

αντιπροσωπεύει µια µέση ελάχιστη απαίτηση [69]. Οι L.F δίαιτες µπορούν να 

καλύψουν την ηµερήσια αυτή ανάγκη, οι L.C δίαιτες όµως συστήνουν µια κατά 

πολύ µικρότερη ποσότητα υδατανθράκων, η οποία µπορεί να είναι <20gr. 

ηµερησίως. Τα αποτελέσµατα της έρευνας του Stern 2004 [67], έρχονται σε 

αντίθεση µε τις παραπάνω συστάσεις της ADA για την ποσότητα των 

υδατανθράκων στη δίαιτα των διαβητικών ασθενών. Η έρευνα εξέταζε τα 

αποτελέσµατα µιας δίαιτας χαµηλών υδατανθράκων µε <30gr. CHO/ηµέρα, 

στο υποσύνολο των διαβητικών ατόµων της έρευνας. Σύµφωνα µε τα 

αποτελέσµατα η γλυκόζης νηστείας µειώθηκε κατά 28 mg/dL στην οµάδα που 

ακολούθησε τη L.C δίαιτα και κατά 21 mg/dL στην οµάδα που ακολούθησε τη 

L.F δίαιτα, χωρίς σηµαντική διαφορά ως προς τη µεταβολή των επιπέδων της 

ΗbA1C. Η µακροθρεπτική σύνθεση των διαίτων που συγκρίνονταν διέφερε 

µόνο ως προς την πρόσληψη των υδατανθράκων (µέση πρόσληψη 230gr. 

στη L.F δίαιτα vs 120gr στη L.C δίαιτα). 

Η ποσότητα των προσλαµβανόµενων υδατανθράκων σύµφωνα µε την 

ADA, είναι συνήθως ο κυριότερος καθοριστικός παράγοντας της 

µεταγευµατικής απόκρισης. Ωστόσο όµως και ο τύπος των υδατανθράκων 

ασκεί σηµαντική επίδραση. Οι ενδογενείς παράγοντες που συνδέονται στενά 

µε τα τρόφιµα που περιέχουν υδατάνθρακες και επηρεάζουν τη γλυκόζη 

αίµατος, είναι ο τύπος του αµύλου (αµυλόζη ή αµυλοπηκτίνη), ο τρόπος 

παρασκευής (µέθοδος και χρόνος µαγειρέµατος, θερµότητα ή υγρασία), η 

ωριµότητα και ο βαθµός επεξεργασίας. Εξωγενείς παράγοντες που 

επηρεάζουν ενδεχοµένως τη µεταγευµατική γλυκόζη είναι η κατανοµή των 
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µακροθρεπτικών συστατικών του γεύµατος [2]. Στη συνέχεια της εργασίας 

παρουσιάζεται η κατανοµή των υδατανθράκων σε γεύµατα κατά τη διάρκεια 

της ηµέρας για άτοµα µε διαβήτη, είτε ακολουθούν θεραπεία µε ινσουλίνη είτε 

µε υπογλυκαιµικά χάπια. Γιατί για τον έλεγχο του διαβήτη, είναι σηµαντικό να 

αντιστοιχίζονται οι δόσεις της εξωγενούς ινσουλίνης και των παραγόντων που 

διεγείρουν την έκκριση της ενδογενούς ινσουλίνης σύµφωνα µε το 

περιεχόµενο των υδατανθρακούχων γευµάτων. 

 
Τροφές που περιέχουν ανθεκτικό άµυλο ή µεγάλες ποσότητες αµυλόζης. 

Έχει προταθεί ότι οι τροφές που περιέχουν ανθεκτικό άµυλο (ορισµένα 

όσπρια, ωµή πατάτα, τροποποιηµένες ποικιλίες φυτών για αύξηση της 

περιεκτικότητας σε αµυλόζη) ή οι τροφές υψηλής περιεκτικότητας σε αµυλόζη, 

(άµυλο καλαµποκιού) ενδεχοµένως µεταβάλλουν τη µεταγευµατική γλυκαιµική 

απόκριση και προλαµβάνουν την υπογλυκαιµία. Ωστόσο, δεν υπάρχουν 

δηµοσιευµένες µακροχρόνιες µελέτες σε άτοµα µε διαβήτη που να 

αποδεικνύουν οφέλη από τη χρήση ανθεκτικού αµύλου [2]. 

 
Φυτικές Ίνες  

Πολλές µελέτες έχουν δείξει ότι η µείωση του κινδύνου για εµφάνιση 

σακχαρώδη διαβήτη µπορεί να επιτευχθεί µε αύξηση της κατανάλωσης 

φυτικών ινών και ανεπεξέργαστων δηµητριακών [65,78-80]. Οι φυτικές ίνες 

και τα ανεπεξέργαστα δηµητριακά έχουν συσχετιστεί µε βελτίωση της 

αντίστασης στην ινσουλίνη, ανεξάρτητα από το σωµατικό βάρος [81]. 

Όπως ισχύει και για τον γενικό πληθυσµό, τα άτοµα µε διαβήτη θα 

πρέπει να καταναλώνουν µια ποικιλία τροφών που περιέχουν ίνες. Επιπλέον, 

υπάρχουν στοιχεία που δείχνουν ότι µια διατροφή υψηλής περιεκτικότητας σε 

διαιτητικές ίνες (~50 gr./ηµέρα) βελτιώνει τη γλυκαιµία, την υπερινσουλιναιµία 

και τη λιπιδαιµία σε άτοµα µε NIDDM [65]. Οι γαστρεντερικές παρενέργειες 

µπορεί να εµποδίσουν την πρόσληψη µεγάλων ποσοτήτων ινών. Η αυξηµένη, 

όµως, πρόσληψη ινών φαίνεται ότι είναι επιθυµητή για διαβητικούς και θα 

πρέπει να παρακινούνται να καταναλώνουν 14 gr/1.000 kcal όπως ισχύει και 

για τον γενικό πληθυσµό [69]. 
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Φυσικές γλυκαντικές ύλες 
Αξιόλογα στοιχεία από κλινικές µελέτες, µε τις οποίες συµφωνεί η ADA, 

δείχνουν ότι η σουκρόζη (δισακχαρίτης µε 2 µόρια γλυκόζης) δεν αυξάνει 

περισσότερο τη γλυκαιµία από ότι µια ποσότητα αµύλου ίσων θερµίδων [65]. 

Συνεπώς, η πρόσληψη σουκρόζης και τροφών που την περιέχουν δεν 

χρειάζεται να περιορίζεται στους διαβητικούς λόγω της ανησυχίας για 

επιδείνωση της υπεργλυκαιµίας. Τα τρόφιµα που περιέχουν σουκρόζη, όπως 

και τα τρόφιµα που περιέχουν άµυλο πρέπει να καλύπτονται επαρκώς από 

ινσουλίνη ή υπογλυκαιµικά φαρµακευτικά σκευάσµατα σε άτοµα µε 

σακχαρώδη διαβήτη [2]. 

Στους διαβητικούς ασθενείς, η φρουκτόζη προκαλεί µια χαµηλότερη 

απόκριση µεταγευµατικής γλυκόζης όταν υποκαθιστά τη σουκρόζη ή το άµυλο 

στη διατροφή, όµως, αυτό το όφελος υποσκιάζεται από την ανησυχία ότι η 

φρουκτόζη µπορεί να έχει αρνητική επίδραση στα λιπίδια του πλάσµατος [65]. 

Συνεπώς, δεν συνιστάται η χρήση φρουκτόζης ως γλυκαντική ουσία στη 

διατροφή των διαβητικών. ∆εν συντρέχει, ωστόσο, λόγος να αποφεύγουν οι 

διαβητικοί τη φρουκτόζη που περιέχεται φυσικά στα φρούτα, στα λαχανικά και 

σε άλλες τροφές. Η φρουκτόζη από αυτές τις πηγές αντιπροσωπεύει συνήθως 

µόνο 3-4% της ενεργειακής πρόσληψης [2]. 

 

Σύµφωνα µε µια ανασκόπηση του Gannon (2006) [82], για να µειωθεί η 

περιεκτικότητα της γλυκόζης στην δίαιτα, πρέπει να εξεταστεί ο τύπος των 

υδατανθράκων της δίαιτας και όχι τόσο το σύνολο των υδατανθράκων που 

περιέχει αυτή. Οι σηµαντικότεροι δισακχαρίτες (σουκρόζη, λακτόζη) 

αποτελούνται κατά 50% από γλυκόζης, ενώ το υπόλοιπο 50% είναι 

φρουκτόζη ή γαλακτόζη. Το άµυλο είναι 100% γλυκόζη. Αντικαθιστώντας 

λοιπόν, το άµυλο (100% γλυκόζη) µε απλά σάκχαρα (50% γλυκόζη), θα 

µπορούσαµε να µειώσουµε την προσλαµβανόµενη γλυκόζη κατά ~50%. 

Σύµφωνα µε έρευνες που µελέτησαν την επίδραση ενός µόνο τροφίµου, τα 

επίπεδα της γλυκόζης µετά την κατανάλωση σουκρόζης ή λακτόζης [83] ήταν 

~50-60% χαµηλότερα από ότι τα επίπεδα της µετά την κατανάλωση αµύλου 

[84]. Άλλες µελέτες, έδειξαν ότι οι φρουκτόζη (από φυσικές πηγές) [83,85] και 

η γαλακτόζη [86], αυξάνουν µέτρια τη συγκέντρωση της ινσουλίνης στο 

πλάσµα παρόλο που έχουν µικρή επίδραση στη συγκέντρωση της γλυκόζης.  
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Σχεδιασµός διαιτολογίου για το διαβητικό ασθενή 
Ο σχεδιασµός της διαιτας του διαβητικού ασθενή µπορεί να βασιστεί 

στο σύστηµα των ισοδυνάµων ή στην καταµέτρηση των υδατανθράκων. 

 
Α) Σύστηµα Ισοδυνάµων 

Το σύστηµα των ισοδυνάµων, αποτελείται από πλήρης καταλόγους 

τροφίµων, οι οποίοι κατηγοριοποιούν τα τρόφιµα σύµφωνα µε την 

περιεκτικότητα τους σε υδατάνθρακες, λίπος και πρωτεΐνη [87,88]. Για το κάθε 

τρόφιµο που ανήκει στον ίδιο κατάλογο ισοδυνάµων, έχει προκαθοριστεί µια 

ποσότητα η οποία αντιστοιχεί σε ένα ισοδύναµο αυτού του τροφίµου. Η 

προκαθορισµένη αυτή ποσότητα που αντιστοιχεί σε ένα ισοδύναµο είναι 

τέτοια ώστε να περιέχει περίπου την ίδια ποσότητα ενέργειας, υδατανθράκων 

πρωτεΐνης και λίπους µε κάθε άλλο τρόφιµο του ίδιου καταλόγου. Σύµφωνα 

µε τα παραπάνω, οποιοδήποτε άλλο τρόφιµο που ανήκει σε ένα κατάλογο 

ισοδυνάµων µπορεί να αντικατασταθεί µε κάποιο άλλο τρόφιµο που ανήκει 

στον ίδιο κατάλογο χωρίς να επηρεαστεί η θερµιδική περιεκτικότητα της 

διατροφής [87,88]. 

Ο σχεδιασµός της διατροφής µε τη βοήθεια των ισοδυνάµων 

χρησιµοποιείται στους διαβητικούς αλλά και σε άλλες πολλές περιπτώσεις. 

Στου ασθενείς µε NIDDM, τα τρόφιµα µε υδατάνθρακες ισοκατανέµονται στα 

γεύµατα και στα γευµατίδια έτσι ώστε να ελαχιστοποιούνται οι αποκλίσεις στις 

τιµές γλυκόζης κατά τη διάρκεια της ηµέρας. Εποµένως είναι καλύτερα να 

αποφεύγονται τα µεγάλα κύρια γεύµατα, αλλά δεν υπάρχει η αναγκαιότητα 

κατανοµής γευµάτων µε αυστηρό ωράριο ώρας που µπορεί να απαιτείται σε 

περιπτώσεις µε IDDM [16]. 

Η σύνταξη διαιτολογίου µε τη µέθοδο των ισοδυνάµων για τα άτοµα µε 

διαβήτη, αρχικά είναι ίδια µε την σύνταξη του διαιτολογίου για τα άτοµα χωρίς 

διαβήτη. Μετά τον υπολογισµό του ηµερήσιου σχήµατος ισοδυνάµων που 

είναι ίδιος για όλες τις περιπτώσεις, ακολουθεί η κατανοµή των ηµερήσιων 

ισοδυνάµων σε γεύµατα και γευµατίδια σύµφωνα µε τον κανόνα των δεκάτων 

ή των ενάτων, ανάλογα µε τη φαρµακευτική θεραπεία του κάθε διαβητικού 

ασθενή [16]. 

Η κατανοµή των υδατανθράκων στη δίαιτα του διαβητικού γίνεται µε 

την βοήθεια του ακόλουθου πίνακα, όπου τα gr. των υδατανθράκων της 
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δίαιτας διαιρούνται δια 9 ή 10 (ανάλογα µε τη φαρµακευτική θεραπεία), όπως 

περιγράφεται στον παρακάτω πίνακα. 
 

ΠΙΝΑΚΑΣ: Κατανοµή υδατανθράκων 
Ρύθµιση µε ινσουλίνη Ρύθµιση µε χάπια ΓΕΥΜΑ 

Υδατάνθρακες 
Πρωινό 2/10 2/9 
∆εκατιανό 1/10 1/9 
Μεσηµεριανό 3/10 2/9 
Ενδιάµεσο 1/10 1/9 
Βραδυνό 2/10 2/9 
Προ ύπνου 1/10 1/9 
 
 
Παράδειγµα 
 
∆ιαιτολόγιο 1200Kcal,  
Μακροθρεπτική σύσταση: CHO: 55% →159.5gr. 
                                          PRO: 15% →59gr. 
                                          FAT: 30% →42gr. 
 
Υπολογισµός ηµερήσιου σχήµατος ισοδυνάµων 
Οµάδες 
τροφίµων 

Ισοδύναµα Υδατάνθρακες 
(gr.) 

Πρωτεΐνες 
(gr.) 

Λίπη (gr.) Kcal 

Γάλα 1 12 8 - 80  
Λαχανικά 4 20 8 - 100  
Φρούτα 3,5 52.5 - - 210 
∆ηµητριακά 5 75 15 - 250  
Κρέας 4 - 28 12 220  
Λίπη 6 - - 30 270 
Σύνολο  159.5 59 42 1230 
 
 
Στην συνέχεια υπολογίζουµε την ποσότητα των υδατανθράκων που θα 
περιέχονται σε κάθε γεύµα, µε βάση τον πίνακα κατανοµής υδατανθράκων. 
Θα χρησιµοποιήσουµε των κανόνα των δεκάτων, γιατί η ρύθµιση του ασθενή 
γίνεται µε ινσουλίνη. 
 
Στις 1200 Kcal έχουµε σύνολο υδατανθράκων 159.5gr. οπότε: 
 
Κατανοµή Υδατανθράκων στα γεύµατα 
Πρωινό: 2 Χ 159.5/10 = 31.9gr. CHO 
∆εκατιανό: 1 Χ 159.5/10 = 15.9gr. CHO 
Μεσηµεριανό: 3 Χ 159.5/10 = 47.9gr. CHO 
Απογευµατινό: 1 Χ 159.5/10 = 15.9gr. CHO 
Βραδινό: 2 Χ 159.5/10 = 31.9gr. CHO 
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Κατανοµή Ισοδυνάµων σύµφωνα µε τη κατανοµή των υδατανθράκων 
 
 
                                                                                              CHO 
 
Πρωινό:                   1 ισοδύναµο γάλα                                 12gr. 
                                 1 ισοδύναµο φρούτου                           15gr. 
                                 1/3 ισοδύναµα δηµητριακών                 5gr. 
                                 Σύνολο                                                  32gr.  
 
∆εκατιανό:              1 ισοδύναµο φρούτου                           15gr. 
 
Μεσηµεριανό:         2 ισοδύναµα λαχανικά                         10gr. 
                                 2 ισοδύναµα δηµητριακών                   30gr. 
                                 1/2 ισοδύναµο φρούτου                       7.5gr. 
                                 Σύνολο                                                 47.5gr.    
 
Απογευµατινό:        1 ισοδύναµο φρούτου                          15gr. 
 
Βραδινό:                 2 ισοδύναµα λαχανικά                         10gr. 
                                  2/3 ισοδύναµα δηµητριακών                9.9gr. 
                                  1 ισοδύναµο φρούτου                          15gr. 
                                  Σύνολο                                                 34.9gr. 
 
                                                                           Σύνολο:      159.4gr. 
 
 
Β) Μέθοδος καταµέτρησης υδατανθράκων  

Η µέθοδος καταµέτρησης των υδατανθράκων είναι ένας ευέλικτος 

τρόπος επιλογής τροφίµων που θα µπορούσε να εφαρµοσθεί από 

διαβητικούς που βρίσκονται σε εντατικοποιηµένη ινσουλινοθεραπεία (και 

διαβητικοί ασθενείς τύπου 2 σε προχωρηµένο στάδιο) ή έχουν αντλία 

ινσουλίνης [89]. 

Η καταµέτρηση υδατανθράκων αποτελείται από δύο προσεγγίσεις 

σχεδιασµού γευµάτων, τη στοιχειώδη και την προηγµένη καταµέτρηση. Ο 

στόχος της στοιχειώδους καταµέτρησης είναι ο ασθενής να µάθει τα τρόφιµα 

που περιέχουν υδατάνθρακες και η ενθάρρυνσή του να καταναλώνει 

συστηµατικά σταθερές ποσότητες υδατανθράκων στη διάρκεια των γευµάτων 

του αλλά και σε σταθερές ώρες κάθε ηµέρα. Η γνώση των ισοδυνάµων είναι 

απαιτούµενη για αυτό το στάδιο [16]. 

Ο στόχος της προηγµένης καταµέτρησης είναι η επιµόρφωση του 

ασθενή που λαµβάνει ινσουλίνη µε πολλαπλές ηµερήσιες δόσεις ή µε αντλία, 

έτσι ώστε να είναι σε θέση να συντονίζει την πρόσληψη ινσουλίνης πριν το 

φαγητό ανάλογα µε την ποσότητα υδατανθράκων που έχει επιλέξει να 
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καταναλώσει. Αυτό επιτυγχάνεται µε ένα πηλίκο ινσουλίνης ανά υδατάνθρακα, 

το οποίο υπολογίζεται σύµφωνα µε τις ατοµικές ανάγκες ινσουλίνης και 

υδατανθράκων [16]. 

Η µέθοδος σχεδιασµού γευµάτων µε υπολογισµό των υδατανθράκων 

επιτρέπει στα άτοµα µε διαβήτη να αντιστοιχίσουν την ποσότητα (σε gr.) των 

υδατανθράκων που θα καταναλώσουν σε κάθε γεύµα µε τις µονάδες της 

ινσουλίνης που χρειάζονται για να καλύψουν αυτό το γεύµα [89]. Ο βασικός 

κανόνας για την κάλυψη των αναγκών σε ινσουλίνη σύµφωνα µε τις 

ποσότητες των καταναλισκόµενων υδατανθράκων είναι: Για 15gr. 

υδατάνθρακα απαιτείται η χορήγηση 1 µονάδας ινσουλίνης (15:1). Ο 

γλυκαιµικός έλεγχος όµως σε κάποια άτοµα µπορεί να µην επιτυγχάνεται µε 

αυτή την αναλογία (15:1), αλλά να απαιτείται αύξηση της δόσης της 

ινσουλίνης (µείωση των υδατανθράκων ανά µονάδα ινσουλίνης), δηλαδή για 

10gr. υδατάνθρακα να απαιτείται 1 µονάδα ινσουλίνης (10:1) [16]. 

 

Η καταµέτρηση των υδατανθράκων εφαρµόζεται ολοένα και 

περισσότερο ως προσέγγιση σχεδιασµού γευµάτων για διαβητικούς για τους 

ακόλουθους λόγους [16]: 

1. Οι υδατάνθρακες είναι το κύριο θρεπτικό συστατικό που αυξάνει 

τη µεταγευµατική γλυκόζη αίµατος. Οι υδατάνθρακες ξεκινούν να 

αυξάνουν τα επίπεδα γλυκόζης αίµατος µέσα σε 15 λεπτά 

κατόπιν διατροφικής πρόσληψης. Η ADA δίνει έµφαση στη 

συνολική πρόσληψη των υδατανθράκων παρά στην αυστηρή 

διαφοροποίηση µεταξύ ειδών υδατανθράκων. 

2. Πολλοί κλινικοί επιστήµονες αναφέρουν ότι η καταµέτρηση 

υδατανθράκων είναι πιο ρεαλιστική προσέγγιση γιατί ο 

διαβητικός ασθενής εστιάζει την προσοχή του στο κύριο 

θρεπτικό συστατικό που επηρεάζει τα επίπεδα σακχάρου στο 

αίµα. 
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II. Λίπος  
Λόγω ανεπαρκών στοιχείων, όλες οι επιστηµονικές οµάδες 

υποστηρίζουν ότι οι ίδιες διαιτητικές αλλαγές που αφορούν το λίπος και 

µειώνουν τον κίνδυνο καρδειαγγειακής νόσου στα µη διαβητικά άτοµα µε 

προϋπάρχουσα καρδιαγγειακή νόσο, πρέπει να χρησιµοποιούνται και στο 

διαβητικό πλυθησµό, καθώς οι δύο οµάδες φαίνεται να διατρέχουν ισοδύναµο 

κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήµατα, αφού και τα άτοµα µε σακχαρώδη 

διαβήτη απειλούνται από τη διαβητική µακροαγγειοπάθεια [2]. 

Ο κύριος στόχος όσον αφορά τα διατροφικά λίπη στους διαβητικούς 

είναι ο περιορισµός των κορεσµένων λιπαρών οξέων, των trans λιπαρών 

οξέων και της χοληστερόλης ώστε να µειωθεί ο κίνδυνος καρδιαγγειακής 

νόσου [2]. 

 
Συστάσεις [2] 

• Περιορισµός των κορεσµένων λιπαρών σε <7% των ολικών 

θερµίδων. 

• Η πρόσληψη των trans λιπαρών θα πρέπει να µειώνεται στο 

ελάχιστο. 

• Περιορισµός της διατροφικής χοληστερόλης σε <200 mg/ηµέρα. 

• Συνιστώνται >2 µερίδες ψαριού την εβδοµάδα ως πηγή 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων ω-3. 

 

Αναλυτικά 
 

Κορεσµένα Λιπαρά Οξέα 
Τα κορεσµένα και τα trans λιπαρά οξέα είναι οι κύριοι παράγοντες που 

καθορίζουν τα επίπεδα της LDL χοληστερόλης στο αίµα. Στους µη 

διαβητικούς, η µείωση των κορεσµένων και των trans λιπαρών οξέων καθώς 

και της διαιτητικής χοληστερόλης µειώνει την ολική και την LDL χοληστερόλη 

στο αίµα. Ο περιορισµός των κορεσµένων λιπαρών οξέων µπορεί επίσης να 

µειώσει και τη HDL χοληστερόλη, η αναλογία όµως LDL και HDL δεν 

επηρεάζεται δυσµενώς [2]. 
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Σύµφωνα µε έρευνες σε µη διαβητικά άτοµα [90-92], η ανταλλαγή 

κορεσµένων µε ακόρεστα λιπαρά οξέα (εκτός των trans λιπαρών οξέων) ή µε 

υδατάνθρακες µειώνει την LDL χοληστερόλη. Το γεγονός ότι η ανταλλαγή 

κορεσµένων λιπαρών οξέων µε ακόρεστα θα µειώσει την LDL χοληστερόλη 

υποστηρίζεται και από λίγες µελέτες σε διαβητικά άτοµα [93] και άτοµα µε 

δυσανοχή στη γλυκόζη [94]. Σε µελέτες που πραγµατοποιήθηκαν κάτω από 

ισοενεργητικές συνθήκες σε υγιή παχύσαρκα άτοµα και σε παχύσαρκα µε 

NIDDM [95, 96] η ανταλλαγή κορεσµένων λιπαρών οξέων µε ακόρεστα 

βελτίωσε σηµαντικά την ευαισθησία στην ινσουλίνη. 

Αν και λίγα στοιχεία είναι γνωστά σχετικά µε τις µεταβολικές επιδράσεις 

των διαφόρων κορεσµένων λιπαρών οξέων στο διαβήτη έχει φανεί καθαρά ότι 

το στεατικό οξύ, σε αντίθεση µε άλλα κορεσµένα λιπαρά οξέα (λαουρικό, 

µυριστικό και παλµιτικό) δεν αυξάνει τη χοληστερόλη [97]. Επίσης φαίνεται ότι 

είναι πιθανό οι διαβητικοί αλλά και οι µη διαβητικοί να παρουσιάσουν 

µεγαλύτερη αύξηση στην ολική και στη LDL χοληστερόλη όταν το µυριστικό 

και το παλµιτικό οξύ συγκριθούν µε το λαουρικό οξύ [98]. 

Τα κορεσµένα λιπαρά οξέα µπορεί επίσης να προκαλέσουν δυσµενές 

µεταγευµατικό λιπιδαιµικό προφίλ σε σύγκριση µε τα µονοακόρεστα οξέα 

τόσο σε φυσιολογικά [99] όσο και σε διαβητικά [100] άτοµα. Παράλληλα, τα 

κορεσµένα λιπαρά οξέα και τα trans λιπαρά οξέα προκάλεσαν αύξηση της 

µεταγευµατικής ινσουλιναιµίας σε παχύσαρκα άτοµα µε NIDDM [101]. Σε 

µελέτες µε διαβητικά άτοµα [102,103] η αναλογία των κορεσµένων λιπαρών 

οξέων στη δίαιτα σχετιζόταν σηµαντικά µε την επίπτωση νέων επεισοδίων 

στεφανιαίας νόσου. 

Αρκετές µελέτες [104-106] υποδηλώνουν ότι µια υψηλή αναλογία 

κορεσµένων λιπαρών οξέων στο αίµα και µια υψηλή διαιτητική πρόσληψη 

κορεσµένων λιπαρών οξέων, αυξάνουν τον κίνδυνο ανάπτυξης NIDDM. Σε 

κάποιες άλλες µελέτες όµως [107-112], δε βρέθηκε καθαρή συσχέτιση µεταξύ 

του κορεσµένου λίπους της δίαιτας και της ανάπτυξης διαβήτη. 

 

Trans Ακόρεστα Λιπαρά Οξέα 
Μια µετα-ανάλυση ερευνών [113] σε µη διαβητικά άτοµα υποδηλώνει 

δυσµενείς επιδράσεις των trans λιπαρών οξέων της διατροφής στην LDL 

χοληστερόλη και στην HDL χοληστερόλη. Τα trans λιπαρά οξέα προκάλεσαν 
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µια αύξηση στη µεταγευµατική ινσουλιναιµία σε παχύσαρκα άτοµα µε NIDDM 

[101]. Μια υψηλή πρόσληψη trans λιπαρών οξέων µπορεί να αυξήσει τον 

κίνδυνο ανάπτυξης NIDDM [110]. 

 

∆εν έχουν πραγµατοποιηθεί µελέτες σε διαβητικούς ασθενείς που να 

δείχνουν τις επιδράσεις συγκεκριµένων ποσοστών κορεσµένων και trans 

λιπαρών οξέων καθώς και χοληστερόλης στα λιπίδια του πλάσµατος [114]. 

 

 

Μονοακόρεστα Λιπαρά Οξέα 
Η αντικατάσταση των κορεσµένων λιπαρών οξέων µε µονοακόρεστα 

έχει ευεργετικές επιδράσεις στα επίπεδα των λιπιδίων του ορού, στη 

συγκέντρωση και στη σύνθεση των λιποπρωτεϊνών [90-92] καθώς και στην 

ευαισθησία στην ινσουλίνη τόσο σε άτοµα µε δυσανοχή στη γλυκόζη [94] όσο 

και σε υγιή άτοµα, υπό την προϋπόθεση ότι η ολική πρόσληψη λίπους δεν 

είναι πολύ υψηλή [96]. Υπάρχουν επίσης µελέτες που δείχνουν ότι η 

αντικατάσταση υδατανθράκων από µια συγκεκριµένη ποσότητα 

µονοακόρεστου λίπους (MUFA) µπορεί να επιφέρει κάποιο όφελος σχετικά µε 

τα επίπεδα λιπιδίων του ορού, αν οι υδατάνθρακες ήταν κυρίως τρόφιµα 

πλούσια σε άµυλο µε χαµηλό περιεχόµενο φυτικών ινών και υψηλό 

γλυκαιµικό δείκτη [115]. Άλλες µελέτες όµως δεν µπορούν να επιβεβαιώσουν 

ότι µια αλλαγή από µια δίαιτα υψηλών υδατανθράκων µε υψηλό επίπεδο 

φυτικών ινών και χαµηλό γλυκαιµικό δείκτη προς µια δίαιτα που περιέχει 

περισσότερα MUFA θα βελτιώσει το µεταβολικό έλεγχο στο διαβήτη [95, 99, 

116-119]. Μια τέτοια µεταβολή µπορεί µάλλον να αυξήσει τον κίνδυνο 

πρόσληψης βάρους λόγω αυξηµένης ενεργειακής πρόσληψης. Μια δίαιτα 

χαµηλού λίπους, που περιέχει υψηλό ποσοστό φυτικών ινών και 

υδατάνθρακες χαµηλού γλυκαιµικού δείκτη µπορεί να συµβάλει στην απώλεια 

του βάρους και τη µεταβολική εικόνα σε άτοµα µε διαβήτη τύπου 1 [120], µε 

µεταβολικό σύνδροµο [121] ή δυσανοχή στη γλυκόζη [122]. Σε µελέτες µε 

άτοµα µε NIDDM η αυξηµένη πρόσληψη MUFA φαίνεται να σχετίζεται µε 

χαµηλότερη αρτηριακή πίεση από µια δίαιτα µε υψηλό ποσοστό 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων (PUFA) [123] ή υδατανθράκων [124]. Κατά 

συνέπεια, έλαια που είναι πλούσια σε MUFA είναι χρήσιµες πηγές λίπους και 



 91

ανάλογα µε τα µεταβολικά χαρακτηριστικά και τις ατοµικές προτιµήσεις, τα 

MUFA µπορεί να αποτελούν το 10-20% της συνολικής ενέργειας, υπό την 

προϋπόθεση ότι το συνολικό λίπος δεν ξεπερνά το 35% της ολικής ενέργειας. 

Σε µελέτες στις οποίες η ενεργειακή πρόσληψη και το βάρος 

διατηρήθηκαν σταθερά, οι δίαιτες υψηλής περιεκτικότητας σε υδατανθράκων 

και οι δίαιτες υψηλής περιεκτικότητας σε µονοακόρεστα λιπαρά οξέα µείωσαν 

εξίσου τα επίπεδα χοληστερόλης LDL στο πλάσµα [65,125]. Η δίαιτα υψηλής 

περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες (~55% υδατάνθρακες) αύξησε τα 

µεταγευµατικά επίπεδα γλυκόζης, ινσουλίνης και τριγλυκεριδίων στο πλάσµα 

σε σύγκριση µε τη δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε µονοακόρεστα λίπη. 

Ωστόσο, η δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε µονοακόρεστα λίπη δεν έχει 

αποδειχθεί ότι βελτιώνει τα επίπεδα γλυκόζης νηστείας αίµατος ή τις τιµές της 

HbA1C. Σε άλλες µελέτες, µε µειωµένη ενεργειακή πρόσληψη, δεν 

παρατηρήθηκαν δυσµενή αποτελέσµατα µε µια δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας 

σε υδατάνθρακες [126,127]. Κατά τη διάρκεια µιας δίαιτας υψηλής 

περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες πρέπει να ελέγχονται τα επίπεδα των 

τριγλυκεριδίων στο πλάσµα ιδίως αν δεν σηµειώνεται απώλεια βάρους. 

 

Πολυακόρεστα Λιπαρά Οξέα 
Η υψηλή περιεκτικότητα πολυακόρεστων λιπαρών οξέων στη διατροφή 

φαίνεται ότι έχει τα ίδια αποτελέσµατα µε τα µονακόρεστα λιπαρά οξέα στις 

συγκεντρώσεις των λιπιδίων στο πλάσµα [128-131]. Η αντικατάσταση 

κορεσµένων λιπαρών οξέων µε πολυακόρεστα (PUFA) έχει ευεργετικές 

επιδράσεις στα επίπεδα των λιπιδίων του ορού και στη συγκέντρωση και 

σύνθεση των λιποπρωτεϊνών [90-92] καθώς και στην ευαισθησία στην 

ινσουλίνη [132]. 

Σε µια τροποποιηµένη µεσογειακή διατροφή, στην οποία τα 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα αντικαταστάθηκαν από µονοακόρεστα, µείωθηκε 

η συνολική θνησιµότητα σε ηλικιωµένους Ευρωπαίους κατά 7% [133]. Σχετικά 

µε τα επίπεδα τόσο της γλυκόζης όσο και των λιπιδίων αίµατος στο IDDM και 

στο NIDDM, φαίνεται ότι υπάρχουν µικρές διαφορές όταν συγκρίνονται δίαιτες 

µονοακόρεστων και πολυακόρεστων λιπαρών οξέων [134]. Μελέτες δείχνουν 

ότι ένα υψηλό ποσοστό πολυακόρεστου φυτικού λίπους στη δίαιτα (πλούσιου 

σε λινολεϊκό οξύ) [107,108, 111], ή ένα υψηλό ποσοστό λινολεϊκού οξέος 
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στους εστέρες των λιπιδίων του πλάσµατος [104-106] που υποδηλώνουν 

υψηλή διαιτητική πρόσληψη, σχετίζεται µε χαµηλό κίνδυνο ανάπτυξης 

NIDDM. Ένας υψηλός δείκτης Π/Κ (πολυακόρεστων προς κορεσµένα λιπαρά 

οξέα) έχει συσχετιστεί µε χαµηλό κίνδυνο θανατηφόρων καρδιαγγειακών 

επεισοδίων σε άτοµα µε διαβήτη [102,103]. Πάντως έχει προταθεί ότι η 

πρόσληψη λινολεϊκού οξέος στη διαβητική δίαιτα πρέπει να µειωθεί σε 

λιγότερο από 10% της ενεργειακής πρόσληψης λόγω της πιθανότητας η 

υψηλότερη πρόσληψη να αυξήσει τον κίνδυνο υπεροξείδωσης των λιπών στο 

σώµα. ∆εν υπάρχουν άµεσες ενδείξεις που να υποστηρίζουν τη σύσταση 

αυτή [135] αλλά αναφέρεται ως πρακτική συµβουλή για λόγους ασφαλείας. 

Επιπλέον, µεγαλύτερη πρόσληψη δεν είναι ρεαλιστική µε δεδοµένη τη χαµηλή 

πρόσληψη PUFA στις περισσότερες Ευρωπαϊκές χώρες [136]. 

 

ω-3 Πολυακόρεστα Λιπαρά Οξέα 

Τα συµπληρώµατα πολυακόρεστων λιπαρών οξέων ω-3 έχουν δείξει 

ότι µειώνουν τα επίπεδα τριγλυκεριδίων στο πλάσµα σε άτοµα µε NIDDM που 

έχουν υπερτριγλυκεριδαιµία. Μολονότι η παράλληλη µικρή αύξηση στη LDL 

χοληστερόλη µπορεί να προκαλέσει ανησυχία, ο κίνδυνος αντισταθµίζεται 

από µια αύξηση της HDL χοληστερόλης [137]. Ο µεταβολισµός της γλυκόζης 

δεν είναι πιθανό να επηρεαστεί αρνητικά [2]. Άλλες µελέτες αναφέρουν ότι η 

συµπληρωµατική χορήγηση ω-3 λιπαρών οξέων µπορεί να αυξήσει τα 

επίπεδα γλυκόζης του αίµατος, αλλά πρόσφατες µετα-αναλύσεις [138,139] 

δείχνουν ότι η επίδραση αυτή είναι αµελητέα. Η κατανάλωση ω-3 λιπαρών 

οξέων από ψάρια ή από συµπληρώµατα µειώνει τον κίνδυνο καρδιαγγειακών 

συµβάντων και εγκεφαλικών επεισοδίων, ωστόσο, τα στοιχεία για το α-

λινολενικό οξύ είναι ελάχιστα και ασαφή [140]. Εκτός από την παροχή ω-3 

λιπαρών οξέων, τα ψάρια συχνά εκτοπίζουν τις τροφές υψηλής 

περιεκτικότητας σε κορεσµένα λίπη από τη διατροφή [141]. Συνιστώνται δύο ή 

περισσότερες µερίδες ψαριού την ηµέρα [142,143]. 

∆εν υπάρχουν δηµοσιευµένες ελεγχόµενες µελέτες που να δείχνουν ότι 

η συµπληρωµατική χορήγηση ω-3 λιπαρών οξέων στους ανθρώπους θα 

βελτιώσει την ευαισθησία στην ινσουλίνη. ∆ιαβητικές γυναίκες που 

διατρέφονται τακτικά µε ψάρι έχουν χαµηλότερη επίπτωση στεφανιαίας νόσου 

και µικρότερη θνησιµότητα σε σύγκριση µε εκείνες που έχουν µικρότερη 
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πρόσληψη ψαριών [144]. Αν και οι έως τώρα ενδείξεις υποστηρίζουν τις 

συστάσεις σχετικά µε τη διαιτητική πρόσληψη ψαριών και ω-3 λιπαρών οξέων 

από φυτικές πηγές, δεν υπάρχει προς το παρόν οµοφωνία για τη χρήση 

συµπληρωµάτων που να περιέχουν ω-3 λιπαρά οξέα στο διαβήτη. 

Επιπρόσθετα δεν υπάρχουν επαρκή δεδοµένα για ακριβείς συστάσεις σχετικά 

µε την ιδανική αναλογία ω-3/ω-6 λιπαρών οξέων. Πάντως ενθαρρύνεται η 

αυξηµένη διαιτητική πρόσληψη ω-3 λιπαρών οξέων σε συµφωνία µε τις 

τρέχουσες συστάσεις στο γενικό πληθυσµό [114]. 

 

∆ιαιτητική Χοληστερόλη 
∆εδοµένα που αναφέρονται σε µη διαβητικά άτοµα [145] καθώς και σε 

άτοµα µε IDDM [146,147] υποστηρίζουν τη σύσταση για µείωση της 

πρόσληψης χοληστερόλης µε τη δίαιτα, διότι τα επίπεδα χοληστερόλης του 

πλάσµατος αυξάνουν µε την αυξανόµενη πρόσληψη χοληστερόλης µε την 

τροφή. Σε µια µελέτη διαβητικών γυναικών η υψηλή πρόσληψη χοληστερόλης 

σχετιζόταν µε αυξηµένο κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου [103]. 

 
Φυτικές Στερόλες και Στανόλες 

Οι φυτικές στερόλες και στανόλες αναστέλλουν την εντερική 

απορρόφηση της διατροφικής και χολικής χοληστερόλης. Στο ευρύ κοινό και 

σε άτοµα µε NIDDM [148], η πρόσληψη ~2 gr/ηµέρα φυτικών στερολών και 

στανολών έχει αποδειχθεί ότι µειώνει τα επίπεδα ολικής και LDL 

χοληστερόλης στο πλάσµα. Είναι πλέον διαθέσιµο ένα ευρύ φάσµα τροφών 

και ροφηµάτων που περιέχουν φυτικές στερόλες. Αν χρησιµοποιούνται αυτά 

τα προϊόντα, θα πρέπει να αντικαθιστούν άλλα συστατικά και όχι να 

προστίθενται στη διατροφή προς αποφυγή αύξησης του βάρους. Φυτικές 

στερόλες είναι επίσης διαθέσιµες σε µαλακές ζελατινοειδείς κάψουλες [114]. 

 

Σχέση Λίπους και Υδατάνθρακα στη δίαιτα 
Όταν το λίπος καταναλωθεί µεµονωµένα, δεν επιδράει στην 

κυκλοφορούµενη συγκέντρωση γλυκόζης στο αίµα. Τα λίπη µπορούν να 

καθυστερήσουν την χώνεψη και / ή την απορρόφηση των διαιτητικών 

υδατανθράκων. Επίσης, όταν το λίπος καταναλωθεί µε µια τροφή που 
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περιέχει υδατάνθρακες, µπορεί να µειώσει την συγκέντρωση της γλυκόζης, 

και / ή να αυξήσει την συγκέντρωση της ινσουλίνης [149]. 

Σε µια έρευνα [150] δόθηκαν σε υγιή νεαρά άτοµα 50gr. υδατανθράκων 

(πατάτα), µε ή χωρίς 50gr. βούτυρο. Όταν τα άτοµα καταναλώσαν πατάτα µε 

βούτυρο, µετά από 4 ώρες η συγκέντρωση της γλυκόζης µειώθηκε, όταν 

κατανάλωσαν όµως µόνο πατάτα τότε η συγκέντρωση αυξήθηκε. Παρόλο 

όµως που η συγκέντρωση της γλυκόζης µειώθηκε µετά την κατανάλωση 

πατάτας µε βούτυρο, η συγκέντρωση την ινσουλίνης παρέµεινε σχεδόν η ίδια. 

Όταν µια ίδια µελέτη [151] πραγµατοποιήθηκε σε άτοµα µε NIDDM, η 

προσθήκη βουτύρου προκάλεσε αύξηση στη συγκέντρωση ινσουλίνης. Ο 

λόγος για αυτή την διαφορά είναι άγνωστος. Όταν η ίδια µελέτη 

πραγµατοποιήθηκε σε ηλικιωµένα άτοµα µε NIDDM δεν υπήρξε κάποια 

αλλαγή στην γλυκόζη αίµατος από την κατανάλωση πατάτας µε βούτυρο ή 

από την κατανάλωση της πατάτας µόνη της [151]. Αυτό ήρθε σε αντίθεση µε 

την µεγάλη µείωση της γλυκόζης που σηµειώθηκε σε µη διαβητικά νεαρά 

άτοµα [150].  

Σύµφωνα µε τα παραπάνω αποτελέσµατα των ερευνών, το λίπος 

µπορεί να είναι σηµαντικό για την µείωση της γλυκόζης στο αίµα σε άτοµα µε 

NIDDM. Η αντικατάσταση του υδατάνθρακα µε λίπος έχει ως αποτέλεσµα την 

µείωση της γλυκόζης µετά από ένα γεύµα σε άτοµα µε NIDDM, η οποία όµως 

µπορεί να οφείλεται ή και όχι, σε ένα µικρότερο ποσοστό υδατάνθρακα στην 

δίαιτα [82]. 

 

 

III. Πρωτεΐνες 
 

Συστάσεις [2] 

• Σε άτοµα µε διαβήτη και φυσιολογική νεφρική λειτουργία, δεν 

υπάρχουν επαρκή στοιχεία που να υποστηρίζουν την τροποποίηση 

της συνηθισµένης πρόσληψης πρωτεϊνών (15-20% της ενέργειας). 

• Σε άτοµα µε NIDDM, οι προσλαµβανόµενες πρωτεΐνες µπορεί να 

αυξήσουν την ινσουλινική απόκριση, χωρίς αύξηση των 

συγκεντρώσεων γλυκόζης στο πλάσµα. Συνεπώς, οι πρωτεΐνες δεν 
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θα πρέπει να χρησιµοποιούνται για την αντιµετώπιση οξείας 

υπογλυκαιµίας ή για την πρόληψη νυκτερινής υπογλυκαιµίας.  

• Οι δίαιτες υψηλής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνες δεν συνιστώνται 

ως µέθοδος απώλειας βάρους. Τα µακροπρόθεσµα αποτελέσµατα 

από την πρόσληψη πρωτεϊνών >20% των θερµίδων στον έλεγχο 

του διαβήτη και οι τυχόν επιπλοκές είναι άγνωστες. Μολονότι οι 

δίαιτες αυτές µπορεί να οδηγήσουν σε βραχυπρόθεσµη απώλεια 

βάρους και σε βελτιωµένη γλυκαιµία, δεν έχει τεκµηριωθεί αν τα 

οφέλη διατηρούνται µακροπρόθεσµα και οι επιδράσεις στη νεφρική 

λειτουργία για τους διαβητικούς είναι άγνωστες. 

 

Σύµφωνα µε τα Dietary Reference Intakes - DRI το ποσοστό των 

πρωτεΐνών στην καθηµερινή δίαιτα πρέπει να είναι 10-35% της ενεργειακής 

πρόσληψης, µε µια µέση πρόσληψη 15% [69]. Η συνιστώµενη ηµερήσια δόση 

είναι 0,8-1,0 gr/kg βάρους σώµατος [69]. 

Οι πηγές πρωτεϊνών καλής ποιότητας παρέχουν και τα εννέα 

απαραίτητα αµινοξέα. Τέτοια παραδείγµατα είναι το κρέας, τα πουλερικά, τα 

ψάρια, τα αυγά, το γάλα, το τυρί και η σόγια. Πηγές που δεν υπάγονται στην 

κατηγορία αυτή είναι τα δηµητριακά, οι σπόροι, τα καρύδια και τα λαχανικά. 

Η διατροφική πρόσληψη πρωτεϊνών για διαβητικούς είναι παρόµοια µε 

αυτή του γενικού πληθυσµού και συνήθως δεν υπερβαίνει το 20% των 

θερµίδων. ∆ιάφορες µελέτες σε υγιή άτοµα και σε άτοµα µε NIDDM έχουν 

δείξει ότι η γλυκόζη που παράγεται από τις προσλαµβανόµενες πρωτεΐνες δεν 

αυξάνει τη συγκέντρωση της γλυκόζης στο πλάσµα, αλλά αυξάνει την 

ινσουλίνη ορού [65,96]. ∆ιαταραχές στον µεταβολισµό των πρωτεϊνών µπορεί 

να προκληθούν λόγω ανεπάρκειας ινσουλίνης και αντίστασης στην ινσουλίνη, 

συνήθως, όµως, αποκαθίστανται µε µια καλή ρύθµιση της γλυκόζης αίµατος 

[152]. 

∆ύο βραχυπρόθεσµες µελέτες σε διαβητικούς ασθενείς, της 

ερευνητικής οµάδας του Gannon δείχνουν ότι στις δίαιτες µε PRO > 20% της 

συνολικής ενέργειας, η προσλαµβανόµενη πρωτεΐνη και γλυκόζη λειτουργούν 

συνεργικά µειώνοντας τη συγκεντρώση γλυκόζης του αίµατος που αντιστοιχεί 

στην γλυκόζη που έχει καταναλωθεί, αυξάνοντας την έκκριση της ινσουλίνης. 

Επίσης µειώνουν την όρεξη και αυξάνουν τον κορεσµό [153,154]. Οι 
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επιδράσεις της δίαιτας υψηλών πρωτεϊνών στη µακροπρόθεσµη ρύθµιση της 

ενεργειακής πρόσληψης, του κορεσµού, του βάρους και της ικανότητας των 

ατόµων να ακολουθούν τη διατροφή αυτή σε βάθος χρόνου δεν έχουν 

µελετηθεί επαρκώς [82]. 

 

Πολυάριθµες µελέτες έχουν επιχειρήσει να προσδιορίσουν τον 

καλύτερο δυνατό συνδυασµό µακροθρεπτικών συστατικών για τη διατροφή 

των ατόµων µε διαβήτη, όµως η επιστηµονική κοινότητα δεν έχει πάρει µια 

οµόφωνη απόφαση. Ο καλύτερος δυνατός συνδυασµός υδατανθράκων, 

πρωτεϊνών και λιπών φαίνεται ότι ποικίλει στο κάθε άτοµο. Η σύνθεση  της 

δίαιτας εξαρτάται από την κατάσταση του µεταβολισµού του ασθενούς 

(λιπιδαιµικό προφίλ). Επίσης, ανεξάρτητα από τον συνδυασµό των 

µακροθρεπτικών συστατικών, πρέπει να συνυπολογιστεί η συνολική 

πρόσληψη θερµίδων για την επίτευξη των στόχων της διαχείρισης του βάρους 

[2]. 

 

 

IV. Αλκοόλ 
Συστάσεις [2] 

• Οι ενήλικες µε διαβήτη θα πρέπει να καταναλώνουν αλκοόλ µε 

µέτρο (≤1 για τις γυναίκες και ≤2 για τους άνδρες). 

• Για να µειωθεί ο κίνδυνος νυκτερινής υπογλυκαιµίας σε άτοµα που 

λαµβάνουν ινσουλίνη ή παράγοντες που διεγείρουν την έκκριση 

ινσουλίνης, η κατανάλωση αλκοόλ θα πρέπει να γίνεται µαζί µε 

τροφή. 

 

Πολλές µελέτες αναφέρουν µια σχέση µεταξύ της µέτριας κατανάλωσης 

αλκοόλ, δηλαδή 1-3 ποτά την ηµέρα (15-45 gr. αλκοόλ) και της µείωσης του 

κινδύνου για ανάπτυξη διαβήτη [155,156] και στεφανιαία νόσο (CHD) 

[156,157]. Παρόλα αυτά, η αυξηµένη κατανάλωση αλκοόλ (>3 ποτά/µέρα), 

µπορεί να συσχετιστεί µε ανάπτυξη διαβήτη [156]. Σύµφωνα µε τις συστάσεις 

του USDA Dietary Guidelines for Americans 2005, αν η κατανάλωση του 

αλκοόλ δεν µπορεί να αποφευχθεί, τότε συστήνεται η κατανάλωση 1 ποτού 
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την ηµέρα για τις γυναίκες και 2 για τους άντρες [158]. Αλκοολούχα ποτά είναι 

µια µπύρα 350 ml, ένα ποτήρι κρασί 140 ml ή ένα οινοπνευµατώδες ποτό 40 

ml. Καθένα περιέχει ~15 gr. οινοπνεύµατος. 

Η αποχή από το αλκοόλ συνιστάται για άτοµα µε ιστορικό κατάχρησης 

ή εξάρτησης, για εγκύους και για άτοµα µε ιατρικά προβλήµατα, όπως 

ηπατοπάθεια, παγκρεατίτιδα, νευροπάθεια προχωρηµένου σταδίου ή σοβαρή 

υπερτριγλυκεριδαιµία. Οι µεσαίες ποσότητες αλκοόλ, όταν καταναλώνονται µε 

τροφή, έχουν ελάχιστες οξείες επιδράσεις στη συγκέντρωση της γλυκόζης στο 

πλάσµα και στη συγκέντρωση της ινσουλίνης στον ορό [156]. Η ταυτόχρονη, 

όµως, κατανάλωση υδατανθράκων και αλκοόλ µπορεί να αυξήσει τα επίπεδα 

γλυκόζης στο αίµα. Σε άτοµα που λαµβάνουν ινσουλίνη ή παράγοντες που 

διεγείρουν την έκκριση ινσουλίνης, η κατανάλωση αλκοόλ θα πρέπει να 

γίνεται µε τροφή προς αποφυγή υπογλυκαιµίας. Η βραδινή κατανάλωση 

αλκοόλ µπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο νυκτερινής υπογλυκαιµίας ή 

υπογλυκαιµίας νηστείας, ιδίως σε άτοµα µε διαβήτη τύπου 1 [159]. Η 

περιστασιακή κατανάλωση αλκοολούχων ποτών θα πρέπει να θεωρείται ως 

προσθήκη στο τακτικό πρόγραµµα γευµάτων και δεν πρέπει να παραλείπεται 

κανένα γεύµα. Η υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ (>3 ποτά την ηµέρα), σε 

σταθερή βάση, συµβάλλει στην εµφάνιση υπογλυκαιµίας [156]. 

 

V. Μικροθρεπτικά Συστατικά  
Συστάσεις [2] 

• ∆εν υπάρχουν σαφή στοιχεία ότι η προσθήκη βιταµινών ή 

µεταλλικών στοιχείων είναι ωφέλιµη για άτοµα µε διαβήτη (σε 

σύγκριση µε τον γενικό πληθυσµό) που δεν έχουν υποκείµενες 

βλάβες. 

• Η προσθήκη αντιοξειδωτικών, όπως βιταµίνες E και C και 

καροτένιο, δεν συνιστάται λόγω ανεπαρκών στοιχείων για την 

αποτελεσµατικότητα τους αλλά και ανησυχιών για τη 

µακροπρόθεσµη ασφάλεια τους. 

• Το όφελος από συµπληρώµατα χρωµίου σε άτοµα µε διαβήτη ή 

παχυσαρκία δεν έχει τεκµηριωθεί µε σαφήνεια και άρα δεν 

συνιστώνται. 
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Ο αρρύθµιστος διαβήτης συσχετίζεται συχνά µε ανεπάρκεια 

µικροθρεπτικών συστατικών [160]. Τα άτοµα µε διαβήτη θα πρέπει να 

γνωρίζουν ότι η συνιστώµενη ηµερήσια πρόσληψη βιταµινών και µεταλλικών 

στοιχείων από φυσικές πηγές είναι απαραίτητη. Τα άτοµα θα πρέπει να 

επικεντρώνονται στη διατροφική επάρκεια της δίαιτας, παρά στα 

συµπληρώµατα µικροθρεπτικών συστατικών. 

Χρειάζονται περισσότερες έρευνες και µακροχρόνιες µελέτες για να 

εκτιµηθεί η ασφάλεια και ο ευεργετικός ρόλος των συµπληρωµάτων χρωµίου, 

µαγνησίου, και αντιοξειδωτικών στον έλεγχο του NIDDM [161,162]. Σε 

επιλεγµένες οµάδες ασθενών, π.χ. ηλικιωµένοι, έγκυες ή θηλάζουσες 

γυναίκες, αυστηροί χορτοφάγοι ή άτοµα που ακολουθούν αυστηρή 

υποθερµιδική δίαιτα, µπορεί να χρειάζεται ένα συµπλήρωµα βιταµινών [65]. 

 

Αντιοξειδωτικά  
Καθώς ο διαβήτης µπορεί να είναι µια κατάσταση αυξηµένου 

οξειδωτικού στρες, η αντιοξειδωτική θεραπεία παρουσιάζει ενδιαφέρον. ∆εν 

έχουν πραγµατοποιηθεί µελέτες για να εκτιµηθεί η επίδραση της διατροφικής 

παρέµβασης στα επίπεδα των αντιοξειδωτικών και των φλεγµονωδών 

δεικτών στην κυκλοφορία σε άτοµα µε διαβήτη. Τα αποτελέσµατα από 

κάποιες κλινικές µελέτες για το διαβήτη σε σχέση µε κάποια τρόφιµα που 

πιστεύεται ότι έχουν υψηλή αντιοξειδωτική δράση (π.χ. τσάι, κακάο, καφές) 

δεν είναι σαφή [2]. Στοιχεία από κλινικές µελέτες δεν παρουσιάζουν κάποιο 

όφελος στη ρύθµιση της γλυκαιµίας και την εξέλιξη των επιπλοκών, αλλά 

δείχνουν µια πιθανή βλαβερή επίδραση της βιταµίνης Ε, του καροτένιου και 

άλλων αντιοξειδωτικών συµπληρωµάτων [163,164]. Επίσης, τα διαθέσιµα 

δεδοµένα δεν υποστηρίζουν ότι η χρήση αντιοξειδωτικών συµπληρωµάτων 

µειώνει τον κίνδυνο για καρδιαγγειακή νόσο [165]. 

 

Χρώµιο, Κάλιο, Μαγνήσιο, Ψευδάργυρος 
Η ανεπάρκεια χρωµίου, καλίου, µαγνησίου και, πιθανώς, 

ψευδαργύρου, επιδεινώνει ενδεχοµένως τη δυσανοχή στους υδατάνθρακες. Η 

ανεπάρκεια καλίου ή µαγνησίου µπορεί να ανιχνευτεί εύκολα, αλλά η 

ανίχνευση της ανεπάρκειας ψευδαργύρου ή χρωµίου δεν είναι εύκολη [166]. 

∆ύο µελέτες µε εικονικο φάρµακο διαπίστωσαν ότι τα συµπληρώµατα 
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χρωµίου µπορεί να έχουν ευεργετική δράση στη γλυκαιµία [167-169], αλλά τα 

επίπεδα του χρωµίου δεν εκτιµήθηκαν στην αρχή ή µετά τη χορήγηση των 

συµπληρωµάτων. Τα συµπληρώµατα χρωµίου διαδραµατίζουν ενδεχοµένως 

ρόλο στον έλεγχο της δυσανοχής στη γλυκόζη, του σακχαρώδη διαβήτη 

κύησης (GDM) και στο διαβήτη που οφείλεται σε κορτικοστεροειδή [167-169]. 

Σε άλλες όµως µελέτες δεν αποδείχθηκε κανένα σηµαντικό όφελος από τα 

συµπληρώµατα χρωµίου σε άτοµα µε δυσανεξία στη γλυκόζη ή µε NIDDM 

[170,171]. Οµοίως, µια µετα-ανάλυση δεν έδειξε κανένα όφελος από τα 

συµπληρώµατα χρωµίου όσον αφορά τη µείωση του σωµατικού βάρους 

[172]. Μια µελέτη έδειξε ότι το χρώµιο µειώνει ενδεχοµένως την αντίσταση 

στην ινσουλίνη, η συσχέτιση του όµως µε την αντίσταση στην ινσουλίνη ή µε 

τον NIDDM δεν ήταν σαφής [2]. 

 

Φυτικά Προϊόντα 
Τα στοιχεία για την αποτελεσµατικότητα των φυτικών προϊόντων και 

των συµπληρωµάτων στον έλεγχο του διαβήτη είναι ανεπαρκή [173]. 

Επιπλέον, τα προϊόντα που είναι διαθέσιµα στο εµπόριο δεν είναι 

τυποποιηµένα και το περιεχόµενό τους σε δραστικά συστατικά ποικίλει. Τα 

φυτικά παρασκευάσµατα µπορεί επίσης να αλληλεπιδρούν µε άλλες 

φαρµακευτικές αγωγές [174]. Συνεπώς, οι παροχείς υγείας θα πρέπει να 

γνωρίζουν εάν οι διαβητικοί ασθενείς χρησιµοποιούν κάποιο από αυτά τα 

προϊόντα και να εξετάζουν το ενδεχόµενο ασυνήθιστων παρενεργειών και 

αλληλεπιδράσεων των φυτικών παρασκευασµάτων µεταξύ τους και µε 

φάρµακα. 

 

Οι παραπάνω διατροφικές συστάσεις για τη πρόληψη του σακχαρώδη 

διαβήτη και την αποτροπή ή των έλεγχο των επιπλοκών του, συγκλείνουν 

προς µια υποθερµιδική δίαιτα χαµηλού λίπους (L.F) κυρίως µονοακόρεστου 

και σε µια αυξηµένη πρόσληψη υδατανθράκων πλούσιων σε φυτικές ίνες. Τα 

γενικά χαρακτηριστικά της δίαιτας χαµηλού λίπους περιγράφονται στο 

επόµενο κεφάλαιο.  
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∆ΙΑΙΤΑ ΧΑΜΗΛΟΥ ΛΙΠΟΥΣ  
vs  

∆ΙΑΙΤΑ ΧΑΜΗΛΩΝ Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΩΝ 
 
 
ΚΕΦΑΛΑΙΟ 7  
 
Α) ∆ίαιτα Χαµηλού Λίπους (Low-Fat / L.F) 

 

Οι δίαιτες χαµηλού λίπους µπορούν να καταταχτούν σε 3 υποοµάδες, 

ανάλογα την περιεκτικότητα τους σε λίπος [175,176]: 

α) Υποθερµιδική δίαιτα µέτριας περιεκτικότητας σε λίπος 

(Moderate – Fat / M.F) 

• Μέτριο Λίπος → 20-30% 

• Υψηλοί Υδατάνθρακες → 55-60% 

• Μέτρια Πρωτεΐνη → 15-20% 

 

β) Υποθερµιδική δίαιτα χαµηλής περιεκτικότητας σε λίπος 

(Low – Fat / L.F) 

• Χαµηλό Λίπος → <20%   (10-19%) 

• Πολύ Υψηλοί Υδατάνθρακες → >65%   (65-75%) 

• Μέτρια Πρωτεΐνη → 10-20% 

 

γ) Υποθερµιδική δίαιτα µε πολύ χαµηλή περιεκτικότητα σε λίπος  

(Very Low – Fat / VL.F) 

• Πολύ χαµηλό Λίπος → <10% 

• Πολύ Υψηλοί Υδατάνθρακες → 65-75% 

• Μέτρια Πρωτεΐνη → 10-20% 

 

Η δίαιτα χαµηλού λίπους παρέχεται στα πλαίσια µιας γενικής 

διατροφικής αγωγής η οποία εστιάζεται στη µείωση της ενεργειακής 

πρόσληψης και στην αύξηση της ενεργειακής δαπάνης διαµέσου της 

σωµατικής δραστηριότητας [177]. H µείωση του σωµατικού βάρους µπορεί να 

επιτευχθεί δηµιουργώντας αρνητικό ενεργειακό ισοζύγιο, είτε µειώνοντας την 

προσλαµβανόµενη ενέργεια, είτε αυξάνοντας τις ενεργειακές απαιτήσεις, είτε 

και όταν υπάρξει συνδυασµός και των δύο [176]. Ο βασικός στόχος των 



 101

διαίτων χαµηλού λίπους είναι η διατροφική επάρκεια, συνοδευόµενη µε µια 

αργή απώλεια βάρους [176]. 

Οι υποθερµιδικές δίαιτες χαµηλού λίπους υπολογίζουν ένα 
έλλειµµα θερµίδων της τάξης των 500 - 1000Kcal/ηµέρα για να επιτύχουν 
µια απώλεια βάρους της τάξης του 1/5 - 1Kg την εβδοµάδα [176]. Η 
συνηθέστερη δίαιτα χαµηλού λίπους που συστήνεται, αλλά και 
χρησιµοποιείται στις περισσότερες παρεµβατικές µελέτες, έχει ποσοστό 
λίπους 20-30%, ένα µέτριο ποσοστό πρωτεΐνης 15-20% και ένα υψηλό 
ποσοστό υδατάνθρακα 55-60%. Υπερασπιστές της δίαιτας χαµηλού λίπους 

είναι κυρίως το Αµερικάνικο Υπουργείο Γεωργίας (US Department of 

Agriculture (USDA) Food Guide Pyramid), η Αµερικάνικη ∆ιαβητολογική 

Εταιρία (American Diabetes Association - ADA), ο Αµερικανικός Οργανισµός 

Shape Up America, καθώς και η δίαιτα Weight Watchers [176]. 

 

Η δίαιτα η οποία έρχεται σε µεγάλη αντίθεση µε τις διατροφικές 

συστάσεις της ADA και τη L.F δίαιτα , είναι η δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων 

(L.C) τα χαρακτηριστικά της οποίας παρουσιάζονται στη συνέχεια. 

 

 

Β) ∆ίαιτα Χαµηλών Υδατανθράκων (Low-Carbohydrate / L.C) 
 

Η δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων αποτελεί ένα από τα πιο διάσηµα 

είδη δίαιτας των τελευταίων καιρών. Ενώ η ιδέα της υπάρχει εδώ και αρκετές 

δεκαετίες, φαίνεται ότι ξαναήρθε στην επιφάνεια τελευταίως και προσελκύει σε 

µεγάλο βαθµό το ενδιαφέρον του κόσµου και την προσοχή των ΜΜΕ, που 

τροφοδοτούνται από τα πολυάρριθµα κρούσµατα της παχυσαρκίας και της 

αντίστασης στην ινσουλίνη στον ευρύτερο πληθυσµό, ο οποίος προσπαθεί να 

βρει µια λύση για την αντιµετώπιση αυτών των παράλληλων επιδηµιών [176]. 

Υπάρχουν πολλές παραλλαγές ως προς το τι ακριβώς είναι η χαµηλή 

σε υδατάνθρακες δίαιτα. Η δηµοφιλέστερη από αυτές τις δίαιτες είναι του 

Robert C. Atkins (1972, 1998) [178], µε την οποία συγκλίνουν και άλλες 

δίαιτες χαµηλών υδατανθράκων, συµβουλεύοντας την κατανάλωση λίπους ως 

πρωταρχικό µακροθρεπτικό στοιχείο για τον οργανισµό, µε το µεγαλύτερο 

µέρος της υπόλοιπης ενέργειας να προέρχεται από τις πρωτεΐνες [179]. 
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Ο όρος «δίαιτα χαµηλή σε υδατάνθρακες» είναι ένας υποκειµενικός 

όρος µε διάφορες διατροφικές προσεγγίσεις που υποστηρίζουν την 

κατανάλωση ποικίλων ποσοτήτων υδατανθράκων. Ο γενικός κανόνας είναι 
ότι η «χαµηλή σε υδατάνθρακες» δίαιτα είναι µια δίαιτα µε λιγότερα από 
200 gr. υδατανθράκων την ηµέρα, τιµή η οποία µπορεί να κυµαίνεται 
σύµφωνα µε το ποσοστό των υπόλοιπων µακροθρεπτικών συστατικών. 
Tα ποσοστά των µακροθρεπτικών συστατικών κυµαίνονται µεταξύ 55-
65% για τα λίπη, 25-30% για τις πρωτεΐνες και <20% για τους 
υδατάνθρακες, ενώ δεν υπάρχουν καθορισµένες συστάσεις όσον αφορά 
στην πρόσληψη φυτικών ινών, χοληστερόλης ή στον τύπο του λίπους 
[179]. 

Οι δίαιτες χαµηλών υδατανθράκων µπορούν να χωριστούν σε δύο 

υποοµάδες [179]: 

α) ∆ίαιτα Πολύ Χαµηλών Υδατανθράκων  

(Very Low Carbohydrate – VL.C) µε υδατάνθρακα: 20-50gr. 

β) ∆ίαιτα Χαµηλών Υδατανθράκων  

(Low Carbohydrate – L.C) µε υδατάνθρακα: 50-150gr.  

 

Οι νέες διατροφικές προσεγγίσεις της L.C δίαιτας έχουν υιοθετήσει µια 

διαφορετική διατροφική άποψη, παροτρύνοντας την κατανάλωση άφθονων 

λαχανικών πλούσιων σε φυτικές ίνες, φρούτων, υδατανθράκων χαµηλού 

γλυκαιµικού δείκτη και πιο υγιεινών πηγών λίπους. Το µήνυµα όµως που 

λαµβάνει το σύνολο του κοινού για αυτό τον τύπο δίαιτας διαφέρει αρκετά από 

τις νέες διατροφικές προσεγγίσεις της δίαιτας χαµηλών υδατανθράκων [179]. 

Στα διατροφικά σχήµατα όµως που περιλαµβάνουν µια δίαιτα χαµηλών 

υδατανθράκων, δεν διευκρινίζεται η σπουδαιότητα της φυσικής 

δραστηριότητας, αφού τα ευεργετικά αποτελέσµατα αυτών των διαίτων στην 

απώλεια του βάρους θα µποροσαν να αυξηθούν µε τη βοήθεια της άσκησης 

[175]. 
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Η δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων σύµφωνα µε την διατροφική 
προσέγγιση του Dr. Atkins.  

Ο Dr. Atkins υποστηρίζει ότι το αίτιο που έχει προκαλέσει την επιδηµία 

της παχυσαρκίας είναι η µεγάλη διάδοση εσφαλµένων πληροφοριών για το 

ποια διατροφή είναι υγιής και ποια όχι. Ο κόσµος αποµακρύνθηκε από την 

κατανάλωση τροφών υψηλής περιεκτικότητας σε λίπος, και στράφηκε προς 

την κατανάλωση τροφών υψηλής περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες, όπως 

είναι τα δηµητριακά πρωινού, το άσπρο ψωµί, τα ζυµαρικά και άλλα 

παρασκευάσµατα. Το ποσοστό του λίπους µειώθηκε και ταυτόχρονα 

αυξήθηκε κατά πολύ η κατανάλωση υδατανθράκων. Επιπλέον, αυτή η µείωση 

του λίπους δεν σήµαινε ότι ο κόσµος έτρωγε περισσότερα λαχανικά, αντίθετα 

έτρωγε περισσότερους επεξεργασµένους υδατάνθρακες, ζάχαρη και άσπρο 

αλεύρι κάνοντας αυτά τα τρόφιµα µέρος της καθηµερινής διατροφής [178]. 

Ο Dr. Atkins αναφέρει ότι η άλλη πλευρά της παχυσαρκίας είναι ο 

διαβήτης, αφού µαζί µε τη συνεχή αύξηση των ποσοστών της παχυσαρκίας 

παρατηρείται και µια τροµακτική αύξηση των διαβητικών ασθενών σε όλο τον 

κόσµο. Σύµφωνα µε τον Dr. Atkins, η διπλή επιδηµία της παχυσαρκίας και του 

NIDDM ήταν προφανώς αποτέλεσµα µιας διατροφής υψηλών υδατανθράκων 

και χαµηλού λίπους. Η λύση για την αντιµετώπιση των δύο επιδηµιών καθώς 

και των καρδιοπαθειών, της υπέρτασης και όλων των άλλων ασθενειών που 

επιδεινώνονται από την κατανάλωση πολλών υδατανθράκων, είναι µια δίαιτα 

χαµηλών υδατανθράκων, η οποία θα αποτελέσει βασικό µέρος της ιατρικής µε 

σκοπό την αποκατάσταση της υγείας του οργανισµού, ανεξάρτητα από το 

αίτιο των προβληµάτων, αφού οι διατροφικές λύσεις καταφέρνουν αυτό που 

δεν µπορούν να κάνουν τα φάρµακα από µόνα τους. Ο Dr. Atkins ξεφεύγει 

από τα πλαίσια µιας δίαιτας χαµηλών υδατανθράκων προτείνοντας µια 

διατροφή ελεγχόµενων υδατανθράκων εφόρου ζωής την οποία τα άτοµα 

µπορούν να ακολουθήσουν µόνα τους χωρίς ιατρική βοήθεια. Τονίζει ότι το 

πρόγραµµα αυτό δεν είναι ένα περιοριστικό πρόγραµµα αδυνατίσµατος που 

τα άτοµα το εφαρµόζουν για ένα διάστηµα και µετά το σταµατάνε, καθώς και 

ούτε ένα πρόγραµµα που περιορίζει εφόρου ζωής την κατανάλωση 

υδατανθράκων, είναι ένας τρόπος διατροφής µε φυσικές και ανεπεξέργαστες 

πηγές υδατανθράκων που τα άτοµα το ακολουθούνε για όλη την διάρκεια της 

ζωής τους [178]. 
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Μεταβολικοί Μηχανισµοί στη δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων 
Η µεταβολική αλλαγή που προκαλούν οι δίαιτες χαµηλών 

υδατανθράκων, λόγω µειωµένης παροχής των τελευταίων από τη δίαιτα, 

εστιάζεται στη γενική αλλαγή του µεταβολισµό ο οποίος από την καύση της 

γλυκόζης ως κύρια πηγή ενέργειας, µεταπηδάει στην καύση των ελεύθερων 

λιπαρών οξέων (τα οποία προέρχονται από το διαιτητικό λίπος και το λιπώδη 

ιστό) και των κετονικών σωµάτων (τα οποία προέρχονται από το διαιτητικό 

λίπος, την πρωτεΐνη και το λιπώδη ιστό) [180]. Αρχικά όταν η πρόσληψη 

υδατανθράκων είναι πολύ χαµηλή, τα αποθέµατα γλυκογόνου µέσω της 

γλυκογονόλυσης είναι αυτά που χρησιµεύουν ως πηγή ενέργειας, τα οποία 

όµως εξαντλούνται γρήγορα. Η έλλειψη γλυκόζης που δηµιουργείται οδηγεί 

τον οργανισµό στη διαδικασία της νεογλυκογέννεσης, δηλαδή στη δηµιουργία 

γλυκόζης (η οποία είναι απαραίτητη για τον οργανισµό), από µη 

υδατανθρακικές πηγές [175, 24]. Οι ιστοί οι οποίοι εξαρτώνται αποκλειστικά 

από τη γλυκόζη (ερυθρά αιµοσφαίρια, νευρικό σύστηµα) την προσλαµβάνουν 

µέσω αυτών των διαδικασιών (γλυκογονόλυση, νεογλυκογέννεση). Ο 

οργανισµός µπορεί να παράγει γύρω στα 200gr. γλυκόζης την ηµέρα στο 

συκώτι αλλά και στους νεφρούς όταν οι ανάγκες είναι µεγάλες, 

χρησιµοποιώντας διαιτητική πρωτεΐνη και λίπος [175]. Κατά την διάρκεια της 

νεογλυκογέννεσης όµως ο οργανισµός καταλύει κυρίως πρωτεΐνες για την 

παραγωγή γλυκόζης, για αυτό το λόγο, για την προστασία δηλαδή των 

πρωτεϊνών, ο οργανισµός µεταπηδάει από την καύση της γλυκόζης στην 

καύση του λίπους [175].  

Η µεταβολική κατάσταση ενός ατόµου που ακολουθεί µια δίαιτα 

χαµηλών υδατανθράκων συσχετίζεται µε τις συνθήκες που επικρατούν στο 

µεταβολισµό κατά την διάρκεια του λιµού. Οι κύριες οµοιότητες στον 

µεταβολισµό ανάµεσα στις δίαιτες χαµηλών υδατανθράκων και στο λιµό είναι 

ότι υπάρχει µικρή ή και καθόλου πρόσληψη διαιτητικών υδατανθράκων, 

δηλαδή υπάρχει έλλειψη γλυκόζης η οποία οδηγεί σε χαµηλά επίπεδα 

ινσουλίνης. Το γεγονός αυτό προκαλεί µια µετατόπιση από τη χρησιµοποίηση 

της γλυκόζης σαν κύρια πηγή ενέργειας προς την χρησιµοποίηση των 

ελεύθερων λιπαρών οξέων και των κετονικών σωµάτων ως πηγή ενέργειας. 

Συνοπτικά, η διαδικασία αυτή ενεργοποιείται από τα χαµηλά επίπεδα 
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ινσουλίνης τα οποία προάγουν τη λιπόλυση και τη µυϊκή κατάλυση, τα 

παράγωγα των οποίων βοηθούν στη δηµιουργία της γλυκόζης. Η διαδικασία 

αυτή έχει και σαν αποτέλεσµα την απώλεια του βάρους κυρίως λόγω της 

λιπόλυσης. Υπάρχουν ισχυρισµοί ότι η απώλεια βάρους οφείλεται κυρίως στη 

λιπόλυση, γιατί τα υψηλά επίπεδα πρωτεΐνης της δίαιτας προστατεύουν τον 

οργανισµό από τη µυϊκή κατάλυση, δηλαδή προστατεύουν την άλλιπη µάζα 

σώµατος (LBM) ακόµα και κάτω από υποθερµιδικές συνθήκες απώλειας 

βάρους όταν η πρόσληψη της διαιτητικής πρωτεΐνης είναι ικανοποιητική 

[181,182]. Μετά την αυξηµένη νεογλυκογένεση ο οργανισµός για να 

προστατέψει τον οργανισµό από την αυξηµένη µυϊκή κατάλυση, οδηγείται 

στην εξοικονόµηση γλυκόζης µόνο για τους ιστούς που την έχουν απόλυτη 

ανάγκη και προάγει την λιπόλυση κατά την οποία παράγονται κετονικά 

σώµατα (κετόνες). Οι κετόνες µέσω της κυκλοφορίας του αίµατος µπορούν να 

αξιοποιηθούν ως πηγές ενέργειας. Η συνήθης συγκέντρωση των κετονών στο 

πλάσµα του αίµατος είναι <1mg και η συνήθης αποβολή τους από τα ούρα 

δεν υπερβαίνει το 1mg/24h [24]. Είναι πιθανόν η µεγάλη απώλεια βάρους στο 

αρχικό στάδιο µιας δίαιτας χαµηλών υδατανθράκων να οφείλεται στην 

αποβολή των κετονών από τα ούρα [180]. 

Μία άλλη θεωρία υποστηρίζει ότι η απώλεια του βάρους στο αρχικό 

στάδιο της δίαιτας χαµηλών υδατανθράκων οφείλεται στην αυξηµένη απώλεια 

νερού λόγω της αυξηµένης γλυκογονόλυσης αφού το νερό που είναι 

δεσµευµένο µε 1gr. γλυκογόνου είναι 2-4gr. Η γλυκογονόλυση οδηγεί στη 

αποβολή νερού που ήταν δεσµευµένο µε το γλυκογόνο µέσω των ούρων, 

αυξάνοντας έτσι την απώλεια του βάρους [175]. 

Υπάρχει επίσης ένας ισχυρισµός ότι τα χαµηλά επίπεδα ινσουλίνης 

οδηγούν σε χαµηλή επίπεδα λεπτίνης, της ορµόνη που ελέγχει τα επίπεδα της 

ενεργειακής πρόσληψης, µε αποτέλεσµα τη µείωση της προσλαµβανόµενης 

τροφής [183]. Ο ισχυρισµός αυτός έχει επιβεβαιωθεί και από την έρευνα του 

Boden [183] στην οποία τα επίπεδα της λεπτίνης µειώθηκαν παράλληλα µε τα 

επίπεδα της ινσουλίνης. Επίσης, σε µια άλλη µελέτη που εξέταζε τη δίαιτα 

Atkins [184], τα επίπεδα της λεπτίνης µειώθηκαν κατά 50% στη δίαιτα Atkins. 

Κάτω από συνθήκες λιµού, οι πηγές ενέργειας είναι µόνο ενδογενείς 

(γλυκογόνο, µυϊκές πρωτεΐνες, λιπώδης ιστός), κάτω όµως από τις συνθήκες 

που δηµιουργούν οι δίαιτες χαµηλών υδατανθράκων (όπου υπάρχει 
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πρόσληψη πρωτεΐνης και λίπους από τη δίαιτα), οι πηγές ενέργειας δεν είναι 

µόνο το ενδογενές γλυκογόνο και ο λιπώδης ιστός αλλά και το εξωγενές 

διαιτητικό λίπος και οι διαιτητικές πρωτεΐνες [185]. Σε συνθήκες µειωµένης 

παροχής υδατανθράκων (όπως συµβαίνει στη δίαιτα χαµηλών 

υδατανθράκων), όχι όµως αυτές του λιµού, η δηµιουργία της γλυκόζης είναι 

συνεχής, µέσω της νεογλυκογένεσης, ανεξάρτητα από την µειωµένη 

πρόσληψη υδατανθράκων [183]. Η συνεχής αυτή δηµιουργία γλυκόζης και η 

προστασία της µυϊκής µάζας σώµατος αποτελούν τις σηµαντικότερες 

διαφορές µεταξύ του λιµού και της δίαιτας χαµηλών υδατανθράκων.  

 

Πολλές µελέτες υποστηρίζουν ότι µια µείωση κατά 5-10% των 

υδατανθράκων, προκαλεί µια συνολική µείωση των θερµίδων [186]. Σε 

πολλές έρευνες που εξέτασαν τις δίαιτες χαµηλών υδατανθράκων, οι θερµίδες 

της δίαιτας χαµηλών υδατανθράκων που προκάλεσαν το αίσθηµα του 

κορεσµού, ήταν κατά 1000Kcal, λιγότερες σε σχέση µε τις θερµίδες που 

προκάλεσαν το αίσθηµα του κορεσµού στη δίαιτα χαµηλού λίπους [183]. 

Επίσης σε µια άλλη έρευνα το αίσθηµα της πείνας µετά από 1 εβδοµάδα στη 

δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων µειώθηκε κατά 50% [187]. Οι υποστηρικτές 

όµως των διαίτων χαµηλών υδατανθράκων υποστηρίζουν ότι η σύνθεση της 

δίαιτας είναι αυτή που παίζει σηµαντικότερο ρόλο στην απώλεια του βάρους 

και όχι οι θερµίδες της. Παρόλα αυτά όµως, οι δίαιτες χαµηλών 

υδατανθράκων καταλήγουν να είναι υποθερµιδικές µε υψηλό ποσοστό 

πρωτεΐνης, οι οποίες προκαλούν πιο έντονα το αίσθηµα του κορεσµού από 

ότι οι υδατάνθρακες και το λίπος, µε αποτέλεσµα την ολική µείωση των 

καταναλισκόµενων θερµίδων. Ένας άλλος ισχυρισµός αναφέρει ότι η 

µειωµένη πρόσληψη θερµίδων µπορεί να προκληθεί και από τις 

περιορισµένες διατροφικές επιλογές [188]. Το αίσθηµα του κορεσµού µπορεί 

ίσως να εξηγείσαι και το µικρότερο αριθµό των ατόµων που εγκαταλείπουν τη 

δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων στις µελέτες που συγκρίνουν τις δίαιτες αυτές 

µε τις δίαιτες χαµηλού λίπους [68, 189, 190]. 

Μια άλλη άποψη υποστηρίζει ότι ίσως τα χαµηλά επίπεδα ινσουλίνης 

σε µια δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων µπορεί να οδηγήσουν στη µείωση της 

όρεξης και αυτό γιατί σε πολλές µελέτες [191-193] έχει βρεθεί ότι η ινσουλίνη 

αυξάνει την όρεξη και άρα και την πρόσληψη τροφής. Επίσης στις ίδιες 



 107

έρευνες αναφέρεται ότι µερικές τροφές µε υψηλό γλυκαιµικό δείκτη αυξάνουν 

την έκκριση της ινσουλίνης µε αποτέλεσµα να µην καταστέλλεται η όρεξη. 

Επίσης η πιθανή µείωση της όρεξης µπορεί να οφείλεται και στη κέτωση 

[191]. 

 
Αποτελεσµατικότητα των διαίτων χαµηλών υδατανθράκων. 

Μια συστηµατική ανασκόπηση [194] εξέτασε την αποτελεσµατικότητα 

και την ασφάλεια των διαίτων χαµηλών υδατανθράκων. H αξιολόγηση 38 

µελετών πάνω στη διατροφική παρέµβαση όπου η πρόσληψη υδατανθράκων 

ήταν ≤60 gr. την ηµέρα κατέληξε στο συµπέρασµα ότι ήταν ανεπαρκή τα 

στοιχεία ώστε να γίνουν συστάσεις υπέρ ή κατά της δίαιτας αυτής. Σύµφωνα 

µε την επιστηµονική οµάδα της ανασκόπησης η απώλεια βάρους µε µια δίαιτα 

χαµηλών υδατανθράκων είναι αναµενόµενη λόγω της ενεργειακής 

πρόσληψης, της διάρκειας της δίαιτας και του βάρους έναρξης, αλλά όχι λόγω 

της σύνθεσης της δίαιτας. Στους περιορισµούς της ανασκόπησης 

συγκαταλέγονται ο περιορισµένος αριθµός µελετών (n = 5) που διερεύνησαν 

την αποτελεσµατικότητα αυτών των διαίτων για διάστηµα άνω των 90 

ηµερών. Οι δίαιτες χαµηλών υδατανθράκων δεν συνδέθηκαν µε ανεπιθύµητες 

ενέργειες στα λιπίδια, στη γλυκόζη νηστείας ή την αρτηριακή πίεση. 

Σε άλλες µελέτες οι οποίες αναφέρονται στους πίνακες Β1-Β2 

εξετάζεται η αποτελεσµατικότητα των διαίτων χαµηλών υδατανθράκων σε 

µεταβολικούς παράγοντες κινδύνου για χρονικά διαστήµατα 1-96 εβδοµάδων. 

Το αποτέλεσµα ήταν ότι µακροπρόθεσµα δεν προέκυψε κάποιο µεγαλύτερο 

όφελος έναντι των διαίτων χαµηλού λίπους στην απώλεια βάρους 

παρατηρήθηκαν όµως µεγαλύτερες βελτιώσεις σε ορισµένους µεταβολικούς 

παράγοντες κινδύνου µεταξύ αυτών τα τριγλυκερίδια και η HDL-χοληστερόλη. 

Οι µεταβολικοί παράγοντες που σχετίζονται µε το γλυκαιµικό έλεγχο των 

συµµετεχόντων παρουσίασαν και αυτοί µεγαλύτερες βελτιώσεις στη δίαιτα 

χαµηλών υδατανθράκων σε σχέση µε τη δίαιτα χαµηλού λίπους. Οι βελτιώσεις 

αυτές αφορούσαν την γλυκόζη νηστείας και τη µεταγευµατική γλυκόζη, καθώς 

και την ινσουλίνη νηστείας, την έκκρισή της και την ευαισθησία σε αυτή. 

Επίσης τα αποτελέσµατ αφορούσαν και τα επίπεδα της γλυκοζυλιωµένης 

αιµοσφαιρίνης. 
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Συµπερασµατικά η αποτελεσµατικότητα των διαίτων χαµηλών 

υδατανθράκων η οποία έχει καταδειχθεί για µέτρα ελέγχου της γλυκόζης και 

της ευαισθησίας της ινσουλίνης αλλά και για ορισµένες λιπιδικές παραµέτρους 

καρδιαγγειακού κινδύνου, βασίζεται ουσιαστικά σε µελέτες µε 

βραχυπρόθεσµα αποτελέσµατα, οι οποίες δεν έχουν επιβεβαιώσει εάν αυτά 

τα αποτελέσµατα οφείλονται στην αλλαγή της σύνθεσης των µακροθρεπτικών 

συστατικών. Οι δίαιτες χαµηλών υδατανθράκων είναι πιθανόν 

βραχυπρόθεσµα αποτελεσµατικές χωρίς να είναι επιβλαβείς και µπορεί να 

προσφέρουν θεραπευτικά οφέλη σε χρόνιες παθήσεις που σχετίζονται µε το 

σωµατικό βάρος. Η απώλεια βάρους µέσω µιας τέτοιας δίαιτας θα πρέπει να 

γίνεται υπό ιατρική παρακολούθηση, αφού ένα υψηλό ποσοστό 

ανεπιθύµητων ενεργειών µπορεί να εµφανιστεί σε διατροφικές προσεγγίσεις 

που βασίζονται στη µείωση των υδατανθράκων [179]. Οι επιπτώσεις στην 

υγεία του µακροπρόθεσµου περιορισµού ωφέλιµων οµάδων τροφών χωρίς 

ταυτόχρονη µείωση του σωµατικού βάρους παραµένει ένα µεγάλο ερώτηµα 

[179]. 

 

Ασφάλεια των διαίτων χαµηλών υδατανθράκων 
Η ασφάλεια των διαίτων χαµηλών υδατανθράκων είναι 

αµφισβητούµενη λόγω των πιθανών αρνητικών επιδράσεων στην υγεία που 

µπορεί να έχει το µεγάλο ποσοστό λίπους και κυρίως του κορεσµένου που 

περιέχεται σε αυτή. Παρόλο αυτό τον συλλογισµό όµως, τα αποτελέσµατα 

σηµαντικών ερευνών [96,67,68,189,190], δεν έχουν δείξει αρνητικές 

επιδράσεις στο λιπιδαιµικό προφίλ. Σε µελέτες [96,67,68,189] µε διάρκεια 6-

12 µήνες, τα άτοµα που ακολούθησαν µια δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων 

είχαν χαµηλότερα επίπεδα τριγλυκεριδίων, υψηλότερα επίπεδα HDL, και ίδια 

επίπεδα LDL συγκρινόµενα µε τα άτοµα που ακολούθησαν µια δίαιτα 

χαµηλού λίπους. Σε άλλη έρευνα [190], το λιπιδαιµικό προφίλ δεν είχε καµία 

διαφορά ανάµεσα στις δύο οµάδες δίαιτας, αφού και στις δύο οµάδες 

µειώθηκε η ολική χοληστερόλη, η LDL και τα τριγλυκερίδια και παρατηρήθηκε 

αύξηση της HDL. Σε δύο άλλες µελέτες [195,196] σε ενήλικες, στη δίαιτα 

χαµηλών υδατανθράκων δεν υπήρξαν επίσης αρνητικές επιδράσεις στα 

επίπεδα της χοληστερόλης στους 3 και 5 µήνες που είχαν διάρκεια οι µελέτες, 
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αντίστοιχα. Στην έρευνα [196] παρατηρήθηκε και µια µείωση της ολικής 

χοληστερόλης. 

Ένα δεύτερο σηµείο τα οποίο προκαλεί ανησυχία για την ασφάλεια 

αυτών των διαίτων είναι η µικρή περιεκτικότητα τους σε φυτικές ίνες. Η 

µακροχρόνια έλλειψη των οποίων µπορεί να αυξήσει των κίνδυνο για 

εµφάνιση καρκίνου κυρίως του παχέος εντέρου [175]. Ένα τρίτο σηµείο 

ανησυχίας είναι οι σχέση των διαίτων αυτών µε την εµφάνιση της 

οστεοπόρωσης, αφού η αυξηµένη κατανάλωση γαλακτοκοµικών προϊόντων 

(κυρίως τυριού) µπορεί να προκαλέσει ασβεστοουρία και σε συνδυασµό µε 

την έλλειψη µαγνησίου, καλίου και βιταµίνης C (που συνήθως εµφανίζεται σε 

αυτές τις δίαιτες), είναι πιθανόν να οδηγήσει σε σκελετικά προβλήµατα [176]. 

Όλοι οι µεταβολικοί δείκτες πρέπει να εξεταστούν κατά την αξιολόγηση 

της ασφάλειας των διαίτων χαµηλών υδατανθράκων. Αυτές οι αξιολογήσεις θα 

πρέπει να λαµβάνουν υπόψην όλους τους συσχετισµούς µεταξύ της θρεπικής 

σύνθεσης της δίαιτας και των παθήσεων, και τον τρόπο µε τον οποίο αυτές οι 

σχέσεις µπορεί να συνδέονται µε τη βραχυπρόθεσµη και µακροπρόθεσµη 

υγεία των ανθρώπων που συνεχίζουν τέτοιου τύπου δίαιτες για πολλούς 

µήνες έως  και χρόνια [179]. 

 
Μεταβολικές επιπτώσεις στη δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων 

Η δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων εµφανίζει διάφορες επιδράσεις στα 

άτοµα που την ακολουθούν. Πολλές από αυτές είναι κοινές µε τις επιδράσεις 

της δίαιτας χαµηλού λίπους, όπως η µακροχρόνια απώλεια βάρους όχι όµως 

και η βραχυπρόθεσµη απώλεια του βάρους. Σε αυτό το µέρος της εργασίας 

θα γίνει µια αναφορά των µεταβολικών επιπτώσεων της δίαιτας χαµηλών 

υδατανθράκων µέσα από έρευνες που ο πλυθησµός τους περιελάµβανε 

παχύσαρκα υγιή ή και µε µεταβολικά πρόλβληµατα άτοµα (σακχαώδης 

διαβήτης) [176]. 
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I. Απώλεια Βάρους 
Η απώλεια ή το κέρδος του βάρους σχετίζονται µε την πρόσληψη ή την 

κατανάλωση ενέργειας. Τo περίσσιο βάρος και η παχυσαρκία είναι 

αποτέλεσµα θετικού ενεργειακού ισοζυγίου [197]. Η µείωση του σωµατικού 

βάρους και λίπους µπορεί να επιτευχθεί δηµιουργώντας ενεργειακό έλλειµµα, 

είτε µειώνοντας την προσλαµβανόµενη ενέργεια, είτε αυξάνοντας τις 

ενεργειακές απαιτήσεις, είτε και όταν υπάρξει συνδυασµός και των δύο 

[17,197,198]. 

∆εν υπάρχουν επιστηµονικές αποδείξεις οι οποίες να αναφέρουν ότι οι 

δίαιτες χαµηλών υδατανθράκων παρουσιάζουν κάποιο µεταβολικό 

πλεονέκτηµα σε σχέση µε τις δίαιτες χαµηλού λίπους [199]. Σύµφωνα µε τον 

Dr. Atkins, το µεταβολικό πλεονέκτηµα παρουσιάζεται όταν ο οργανισµός από 

την καύση της γλυκόζης µεταπηδάει στην καύση του λίπους, και επειδή η 

καύση του λίπους χρειάζεται περισσότερη ενέργεια, ο οργανισµός 

καταναλώνει περισσότερες θερµίδες [Atkins]. Μελέτες δείχνουν ότι κάτω από 

συνθήκες αρνητικού ισοζυγίου ενέργειας, η απώλεια του βάρους οφείλεται 

στην µειωµένη πρόσληψη θερµίδων και όχι στην σύνθεση της δίαιτας [197]. 

Σε µελέτες [200-212] στις οποίες υπέρβαρα άτοµα ακολουθήσουν µια δίαιτα 

χαµηλών υδατανθράκων αποδείχτηκε ότι τα άτοµα αυτά έχασαν βάρος γιατί 

κατανάλωναν λιγότερες θερµίδες.  

Σύµφωνα µε µια αναθεώρηση [194] που αναφέρεται στις πιο διάσηµες 

δίαιτες, οι µελέτες οι οποίες αναφέρονται από τον Dr. Atkins [213-220] για να 

υποστηρίξουν τους ισχυρισµούς του για το πρόγραµµα διατροφής που 

παρουσιάζει, ήταν περιορισµένης διάρκειας, πραγµατοποιήθηκαν κάτω από 

την επίβλεψη µια µικρής οµάδας ατόµων και χωρίς να υπάρχουν επαρκείς 

έλεγχοι [204,205,208,210-214,217]. Κάποιες από αυτές τις µελέτες καθώς και 

άλλες [200-203,206-211,213,214,216,218,221-223,] αποδεικνύουν ότι όταν 

δεν υπάρχει αρνητικό ισοζύγιο ενέργειας, αυτές οι δίαιτες δεν εµφανίζουν 

κάποιο µεταβολικό πλεονέκτηµα. 

 
II. Σύσταση σώµατος  

Όταν µειώνεται το σωµατικό βάρος µειώνεται ουσιαστικά το σωµατικό 

λίπος, η άλιπη µάζα σώµατος και τα υγρά του σώµατος. Ιδανική θα 

µπορούσε να χαρακτηριστεί η δίαιτα η οποία κατά την διάρκεια της απώλειας 
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του βάρους θα αυξανόταν η απώλεια του λίπους και θα µειωνόταν η απώλεια 

της άλιπης µυϊκής µάζας. Όλες οι υποθερµιδικές δίαιτες χαµηλού λίπους 

έχουν σαν αποτέλεσµα την µείωση του σωµατικού βάρους και λίπους [17]. 

Κατά την διάρκεια των πρώτων ηµερών µιας L.C δίαιτας παρατηρείται 

µια απώλεια βάρους η οποία οφείλεται στην απώλεια των υγρών του 

σώµατος, µετά από µερικές εβδοµάδες όµως τα άτοµα που συνεχίζουν την 

δίαιτα αυτή ανακτούν την υδατική τους ισορροπία [204]. Κατά την διάρκεια 

όµως των πρώτων ηµερών µιας υποθερµιδικής δίαιτας χαµηλού λίπους, η 

απώλεια του βάρους οφείλεται πρώτιστα στην απώλεια του σωµατικού λίπους 

[204]. Επειδή η δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων καταλήγει να είναι 

υποθερµιδική για τα άτοµα που την ακολουθούν, έχει σαν αποτέλεσµα την 

απώλεια του σωµατικού λίπους σε βάθος χρόνου. Σαν αποτέλεσµα, οι 

θερµίδες παίζουν ρόλο και οι δίαιτες χαµηλών υδατανθράκων έχουν αποτύχει 

στο να επιβεβαιώσουν το µεταβολικό πλεονέκτηµα που παρέχουν [176]. 

 
III. Θρεπτική ανάλυση  

Οι πολλές επιλογές των τροφίµων είναι πάντα σηµαντικές όταν 

αναφερόµαστε στην θρεπτική αξία µίας δίαιτας. Όταν τα άτοµα 

καταναλώνουν τροφές από όλες τις οµάδες των τροφίµων είναι πιο πιθανό να 

υπάρχει στην δίαιτα θρεπτική ισορροπία [176].  

Οι δίαιτες χαµηλών υδατανθράκων συχνά αναφέρονται και ως δίαιτες 

υψηλών πρωτεϊνών ή υψηλού λίπους εξαιτίας του υψηλού ποσοστού 

θερµίδων από πρωτεΐνη (25-30%) και λίπος (55-60%). Αυτές οι δίαιτες, όπως 

είδη έχει αναφερθεί, καταλύγουν να είναι υποθερµιδικές λόγω του έντονου 

αισθήµατος του κορεσµού, για αυτό το λόγο το ποσοστό της πρωτεΐνης και 

του λίπους που καταναλώνονται δεν είναι τόσο υψηλό όσο τα ποσοστά 

δείχνουν. Όταν συγκριθεί µια δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων µε µια 

υποθερµιδική δίαιτα χαµηλού λίπους, οι οποίες όµως έχουν τις ίδιες θερµίδες, 

τότε τα επίπεδα της πρωτεΐνης είναι διπλάσια και τα επίπεδα του λίπους είναι 

κατά 2.4 αυξηµένα στη πρώτη δίαιτα [176]. 

Οι δίαιτες χαµηλών υδατανθράκων είναι πλούσιες σε λίπος και κυρίως 

σε κορεσµένα λιπαρά και χοληστερόλη, επίσης είναι υψηλές σε πρωτεΐνη η 

οποία είναι κυρίως ζωική. Η δίαιτα αυτή επίσης δεν καλύπτει της ηµερήσιες 

ανάγκες σε θειαµίνη, σε βιταµίνη Β6, σε ασβέστιο, σε µαγνήσιο, σε κάλιο και 
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σε φυτικές ίνες. Η ανεπάρκεια αυτών των µικροθρεπτικών συστατικών, 

απαιτεί την χορήγηση ενός συµπληρώµατος διατροφής [176], την οποία ο Dr. 

Atkins συστήνει κατά τα πρώτα στάδια αδυνατίσµατος [178]. 

Οι δίαιτες όµως χαµηλού λίπους θεωρούνται ιδανικές για να 

εξασφαλίσουν µια επαρκής ποσότητα θρεπτικών συστατικών. Παρόλα αυτά 

µια φτωχή επιλογή τροφίµων, ανεξάρτητη από τα ποσοστά των 

µακροθρεπτικών συστατικών, µπορεί να µην είναι επαρκής για την κάλυψη 

κάποιων µικροθρεπτικών συστατικών όπως το ασβέστιο, ο σίδηρος και o 

ψευδάργυρος [176]. 

 

IV. Μεταβολικές επιδράσεις  
Ένας σηµαντικός αριθµός από µεταβολικές επιδράσεις έχουν 

αναφερθεί για τις δίαιτες χαµηλών υδατανθράκων. Η σηµαντικότερη από τις 

επιδράσεις είναι η κέτωση, η οποία µετριέται από την αύξηση των κετονών 

στα ούρα [204,205,207,215,222]. Οι δίαιτες αυτές µπορούν επίσης να 

προκαλέσουν µια σηµαντική αύξηση της συγκέντρωσης του ουρικού οξέος 

στο αίµα [207,210,213,222]. 

Οι µείωση της ενέργειας που παρέχεται από την δίαιτα, ανεξάρτητα 

από την σύνθεση της, µπορεί να βελτιώσει τον γλυκαιµικό έλεγχο [202,203]. 

Όσο το βάρος µειώνεται τόσο µειώνεται και το επίπεδο της ινσουλίνης στο 

αίµα. Η πίεση του αίµατος µειώνεται και αυτή καθώς µειώνεται το βάρος, 

ανεξάρτητα από την σύνθεση της δίαιτας [203]. Τα επίπεδα των 

τριγλυκεριδίων (TG) µειώνονται και αυτά καθώς µειώνεται το βάρος. Σε µία 

δίαιτα πολύ χαµηλού λίπους και πολύ υψηλών υδατανθράκων (VL.F) πρέπει 

να προσέξουµε το είδος του υδατάνθρακα για να µην προκληθεί αύξηση των 

TG. Μια δίαιτα χαµηλού λίπους όµως µπορεί να µειώσει τα επίπεδα των TG 

του πλάσµατος µέσα στα φυσιολογικά επίπεδα [220,224,225]. Επίσης 

παρατηρούνται αλλαγές στα επίπεδα των λιπιδίων του αίµατος όπως µείωση 

της ολικής χοληστερόλης, της LDL αλλά και της HDL χοληστερόλης. Αυτές οι 

επιδράσεις είναι συνέπεια της απώλειας του βάρους και όχι της σύνθεσης της 

δίαιτας ειδικά αν παρατηρήσουµε ότι κάποιες φορές το ποσοστό του λίπους 

που περιέχεται στις δίαιτες χαµηλών υδατανθράκων µπορεί να είναι ακριβώς 

το ίδιο µε το ποσοστό του λίπους που καταναλώνανε τα άτοµα πριν 

ξεκινήσουν τη δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων. Παρόλα αυτά στις δίαιτες 
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χαµηλού λίπους οι οποίες είναι φτωχές σε κορεσµένα λιπαρά παρατηρείται 

µια µεγαλύτερη µείωση των επιπέδων της LDL χοληστερόλης καθώς 

µειώνεται το βάρος [176]. 

Όταν το περίσσιο βάρος προκαλεί επιπλοκές στα άτοµα µε σακχαρώδη 

διαβήτη, µε καρδιαγγειακά προβλήµατα και υψηλή πίεση, τότε τα άτοµα που 

χάνουν βάρος µε τη δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων και διατηρούν την 

απώλεια αυτή, µπορούν να ωφελήσουν την υγεία τους. Παρόλα αυτά δεν 

υπάρχουν αρκετά επιστηµονικά δεδοµένα για να υποστηρίξουν την 

µακροχρόνια χρήση αυτών των διαίτων, επίσης το υψηλό ποσοστό λίπους 

έρχεται σε αντίθεση µε όλες τις κυβερνητικές και µη, διατροφικές συστάσεις οι 

οποίες θέλουν να µειώσουν όλες τις αρνητικές επιδράσεις που µπορεί να έχει 

η κατανάλωση των τροφίµων [176]. 

 
 

V. Άλλες επιδράσεις 

Οι ανεπιθύµητες επιδράσεις των διαίτων χαµηλών υδατανθράκων οι 

οποίες έχουν καταγραφεί από άτοµα τα οποία ακολουθούσαν την δίαιτα αυτή, 

είναι η άσχηµη γεύση στο στόµα [222], η δυσκοιλιότητα [216], η διάρροια 

[218,221], o ίλιγγος [223], ο πονοκέφαλος [223], η ναυτία [221,223,220], η 

δίψα [222], η κόπωση, η αδυναµία και η αϋπνία [222]. 

Σύµφωνα όµως µε τους υποστηρικτές των διαίτων χαµηλών 

υδατανθράκων, η δίαιτα αυτή µπορεί να ανακουφίσει γαστρεντερικά 

προβλήµατα, ορισµένες αλλεργίες, χρόνιους πόνους και αδυναµίες του 

ανοσοποιητικού συστήµατος. Επίσης για τα περισσότερα άτοµα που την 

ακολουθούν, η δίαιτα µπορεί να βελτιώσει ενοχλήσεις όπως είναι ο 

εκνευρισµός, η κατάθλιψη, η δυσκολία αυτοσυγκέντρωσης, οι πονοκέφαλοι, η 

αϋπνία, οι πόνοι στα αρθρώσεις και στους µυς, οι καούρες, η κολίτιδα, το 

προεµµηνορροϊκό σύνδροµο, η κατακράτηση νερού και τα φουσκώµατα. 

Τέλος αναφέρεται από τους υποστηρικτές ότι τα άτοµα που ακολουθούν την 

διατροφή αυτή παύουν να είναι κουρασµένοι και έχουν περισσότεροι ενέργεια 

[178]. 
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Στη συνέχεια, η µεταβολική επίδραση των διαίτων χαµηλών 

υδατανθράκων που θα µελετηθεί εκτενέστερα, αφορά την επίδραση αυτών 

στο γλυκαιµικό έλεγχο των ατόµων µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2.  

 
Ανάλυση ερευνών µε δίαιτες χαµηλών υδατανθράκων σε υγιή 
πληθυσµό. 

Έχουν πραγµατοποιηθεί πολλές έρευνες µε σκοπό να εξεταστεί η 

επίδραση των L.C διαίτων σε άτοµα µε NIDDM. Οι έρευνες αυτές συγκρίνουν 

τις δίαιτες χαµηλών υδατανθράκων (L.C) µε τις υποθερµιδικές δίαιτες 

χαµηλού λίπους (L.F). Και τα δύο είδη δίαιτας έχουν δείξει ότι είναι 

αποτελεσµατικές στην απώλεια του βάρους. Έρευνες έχουν δείξει ότι η µέτρια 

απώλεια βάρους µπορεί να βελτιώσει τον γλυκαιµικό έλεγχο των ατόµων µε 

NIDDM, ανεξάρτητα από τη µακροθρεπτική σύνθεση της δίαιτας [17]. Η 

σταθερή απώλεια βάρους της τάξεως του 5% του αρχικού σωµατικού βάρους 

µπορεί να έχει σηµαντική επίδραση στη γλυκόζη νηστείας, στην ευαισθησία 

στην ινσουλίνη, στις τιµές της ινσουλίνης, στις συγκεντρώσεις HbA1c και στις 

δόσεις των φαρµάκων σε παχύσαρκους ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη 

[179]. 

Για να τονιστεί η αποτελεσµατικότητα των L.C δίαιτων στην απώλεια 

του βάρους, παρουσιάζονται 8 µελέτες µε διάρκεια από 4-48 εβδοµάδες, 

όπου ο πληθυσµός τους δεν ήταν διαβητικός, αλλά τα αποτελέσµατα των 

ερευνών αυτών φαινερώνουν την αποτελεσµατικότητα των L.C διαίτων στην 

βραχυπρότεσµη κυρίως απώλεια βάρους.  

Τα χαρακτηριστικά των ερευνών αυτών παρουσιάζονται στον πίνακα 

Α1 και τα αποτελέσµατα αυτών στον πίνακα Α2. Πρέπει να σηµειωθεί ότι στον 

πίνακα Α2 εκτός από την απώλεια του βάρους, αναφέρονται και άλλοι 

µεταβολικοί δείκτες που αφορούν το γλυκαιµικό προφίλ τον ατόµων χωρίς 

NIDDM. 

Οι έρευνες που εξετάζουν την αποτελεσµατικότητα των διαίτων 

χαµηλών υδατανθράκων στην απώλεια του βάρους, σε υγιή άτοµα χωρίς 

NIDDM είναι: 1) Samaha 2003 [66], 2) Stern 2004 [67], 3) Foster 2003 [68], 4) 

Yancy 2004 [189], 5) Brehm 2003 [190], 6) Bremh 2005 [226], 7) Meckling 

2004 [227], 8) Baba 1999 [228]. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ Α1   ΕΡΕΥΝΕΣ ΧΩΡΙΣ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ  
 
ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΕΡΕΥΝΩΝ 
 Άρθρο ∆ίαιτες Συµ/ντες Ηλικία ∆ιάρκεια 

(Εβδοµάδες)
Σύνθεση 
∆ίαιτας 

CHO% PRO% 
FAT% 

1 Samaha 
2003 [66] 

L.C vs 
L.F 

132  ≥18 ετών 
 

24 L.C:37-22-41 
L.F:51-16-33 

2 Stern 
2004 [67] 

L.C vs 
L.F 
 

132  ≥18 ετών 48 L.C:37-22-41 
L.F:51-16-33 

3 Foster 
2003 [68] 

L.C vs 
L.F 

63  
 

≥18 ετών 48 L.C:Atkins Diet 
L.F:60-15-25 

4 Yancy 
2004 
[189] 

L.C vs 
L.F 

120  
 

18-65 
ετών 
 

 24 L.C:<20gr. CHO 
L.F:55-30-15 

5 Brehm 
2003 
[190] 

L.C vs 
L.F 

42 
 

≥18 ετών 24 L.C:<20gr. CHO 
L.F:55-30-15 

6 Brehm 
2005 
[226] 

L.C vs 
L.F  

40 
 

≥18 ετών 16 L.C:<20gr. CHO 
L.F:55-30-15 

7 Meckling 
2004 
[227]  

L.C vs 
L.F  

31 
 

24-61 
ετών 

10 L.C:<20gr. CHO 
L.F:55-30-15 

8 Baba 
1999 
[228] 

L.C vs 
L.F 
 

13  
 

≥18 ετών 4 L.C;25-45-30 
L.F:58-12-30 

 
** Επεξήγηση συµβόλων πίνακα: 
L.C: ∆ίαιτα Χαµηλών Υδατανθράκων / L.F: ∆ίαιτα Χαµηλού Λίπους  
≥ µεγαλύτερο ή ίσο µε π.χ έτη 
< µικρότερο πχ. ποσότητα γραµµαρίων στη L.C δίαιτα 
 

Οι 8 παραπάνω έρευνες συγκρίνανε τη δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων 

(L.C) µε τη δίαιτα χαµηλού λίπους (L.F) σε υγιή υπέρβαρο και παχύσαρκο 

πληθυσµό χωρίς σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Η ηλικία των συµµετεχόντων 

ήταν πάνω από 18 ετών. Η διάρκεια των ερευνών κυµαινόταν µεταξύ 4-58 

εβδοµάδες. Στην πλειψηφιά των ερευνών, συστήθηκε στα άτοµα κατά τη 

διάρκεια της µελέτης να διατηρήσουν τη φυσική δραστηριότητα ίδια µε αυτή 

που είχαν και πριν ξεκινήσουν την παρέµβαση.  

Τα αποτελέσµατα των παραπάνω ερευνών παρουσιάζονται στον 

πίνακα Α2. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ Α2   ΕΡΕΥΝΕΣ ΧΩΡΙΣ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ 
 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ  ΕΡΕΥΝΩΝ 
 Άρθρο ∆ίαιτα Απώλεια  

Βάρους 
Γλυκόζη 
Νηστείας 

Γλυκόζη 
Μετα/τική 

Ινσουλίνη 
Νηστείας 

Έκκριση 
Ινσουλίνης 

Ευαισθησία 
στην 

Ινσουλίνη 
1 Samaha 

2003* 
[66] 

L.C 
vs L.F 

L.C>L.F  L.C↓>L.F
↓ 
 

L.C↓>L.F
↓ 

∆Σ ∆Σ L.C↑>L.F
↑ 

2 Stern 
 2003* 
[67] 

L.C 
vs L.F  

L.C=L.F L.C=L.F L.C=L.F ∆Σ ∆Σ L.C=L.F 

3 Foster 
2003 [68] 

L.C 
vs L.F 

L.C=L.F ∆Σ L.C=L.F ∆Σ L.C↓=L.F
↓ 

L.C↑=L.F
↑ 

4 Yancy 
2004 
[189] 

L.C 
vs L.F 
 

L.C>L.F ∆Σ ∆Σ ∆Σ ∆Σ ∆Σ 

5 Brehm 
2003 
[190] 

L.C 
vs L.F 
 

L.C>L.F L.C↓=L.F
↓ 

∆Σ L.C↓=L.F
↓ 

∆Σ ∆Σ 

6 Brehm 
2005 
[226] 

L.C 
vs L.F 
 

L.C>L.F L.C=L.F ∆Σ L.C↓>L.F
↓ 
 

∆Σ ∆Σ 

7 Meckling 
2004 
[227] 

L.C 
vs L.F 

L.C>L.F L.C=L.F ∆Σ L.C↓>L.F
↓ 
 

∆Σ ∆Σ 

8 Baba 
1999 
[228] 

L.C 
vs L.F  
 

L.C>L.F ∆Σ ∆Σ ∆Σ L.C↓=L.F
↓ 

∆Σ 

 
*Τα αποτελέσµατα που συµπεριλαµβάνει  ο πίνακας Α2, αφορούν µόνο τις µετρήσεις που 
πραγµατοποιήθηκαν σε ασθενείς χωρίς Σακχαρώδη διαβήτη Τύπου 2 (NIDDM). 
**Τα αποτελέσµατα των ίδιων ερευνών που πραγµατοποιήθηκαν σε πληθυσµό που είχε NIDDM, 
παρουσιάζονται παρακάνω στον Πίνακα Β2.  
** Επεξήγηση συµβόλων πίνακα: 
L.C: ∆ίαιτα Χαµηλών Υδατανθράκων / L.F: ∆ίαιτα Χαµηλού Λίπους  
> µεγαλύτερη πχ. απώλεια βάρους, συγκέντρωση µεταγευµατικής γλυκόζης, έκκριση ινσουλίνης κλπ. 
< µικρότερη πχ. απώλεια βάρους, συγκέντρωση µεταγευµατικής γλυκόζης, έκκριση ινσουλίνης κλπ. 
= ίση π.χ απώλεια βάρους 
// το βάρος διατηρήθηκε σταθερό κατά τη διάρκεια της παρέµβασης 
(↓-) µείωση όχι στατιστικά σηµαντική 
↓ µείωση (στατιστικά σηµαντική) 
↓↓ µεγάλη µείωση (στατιστικά σηµαντική) 
(↑-) αύξηση όχι στατιστικά σηµαντική 
↑ αύξηση (στατιστικά σηµαντική) 
↑↑ µεγάλη αύξηση (στατιστικά σηµαντική) 
(-) δεν σηµειώθηκαν αλλαγές 
∆Σ: ∆εν υπάρχουν στοιχεία στην έρευνα 
 
 
 
Αποτελέσµατα Ερευνών 
 

1. Απώλεια Βάρους 
Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα των παραπάνω ερευνών η L.C δίαιτα 

µπορεί να προκαλέσει µια µεγαλύτερη βραχυπρόθεσµα απώλεια βάρους σε 
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σχέση µε µια L.F δίαιτα. Στις µελέτες [66,189,190,226,227,228] µε διάρκεια 

µικρότερη του 1 χρόνου, η απώλεια του βάρους ήταν σηµαντικά µεγαλύτερη 

στα άτοµα που ακολούθησαν τη L.C δίαιτα σε σχέση µε τα άτοµα που 

ακολούθησαν τη L.F δίαιτα. Ενώ σε δυο µελέτες [67,68] µε διάρκεια 1 χρόνου 

η απώλεια του βάρους ήταν ίδια. 

 

2. Γλυκαιµικό Προφίλ 
Οι παραπάνω µελέτες εξέτασαν παχύσαρκα άτοµα χωρίς NIDDM. 

Στα αποτελέσµατά τους όµως εξετάστηκαν µεταβολικοί παράγοντες που 

σχετίζονται µε το γλυκαιµικό προφίλ των ατόµων αυτών. Σύµφωνα λοιπόν 

µε τα αποτελέσµατα,  η γλυκόζη νηστείας, η µεταγευµατική γλυκόζη και η 

ινσουλίνη νηστείας είτε παρέµειναν σταθερές, είτε µειώθηκαν το ίδιο και 

στις δύο οµάδες δίαιτας, είτε, σύµφωνα µε τη µελέτη του Samaha [66], 

µειώθηκαν περισσότερο στη L.C δίαιτα. Η έκκριση της ινσουλίνης, 

σύµφωνα µε τη µελέτη του Foster [68] και του Baba [228], µειώθηκε το ίδιο 

και στις δύο οµάδες. 

Η ευαισθησία στην ινσουλίνη, σύµφωνα µε τη µελέτη του Samaha 

[66], αυξήθηκε στη L.C δίαιτα και διατηρήθηκε µετά από ένα χρόνο στα 

ίδια επίπεδα σύµφωνα µε τη µελέτη του Stern [67]. Επίσης, στον 1 χρόνο 

αυξήθηκε και στις δύο οµάδες η ευαισθησία στην ινσουλίνη σύµφωνα µε τη 

µελέτη του Foster [68]. 
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Ανάλυση ερευνών µε δίαιτες χαµηλών υδατανθράκων σε 
πληθυσµό µε Σακχαρώδη ∆ιαβήτη Τύπου 2. 
 

Στη συνέχεια θα παρουσιαστούν οι έρευνες που συγκρίνανε τις δίαιτες 

χαµηλών υδατανθράκων (L.C) µε τις υποθερµιδικές δίαιτας χαµηλού λίπους 

(L.F). σε άτοµα µε NIDDN. Τα αποτελέσµατα των ερευνών που αναφέρονται 

στην εργασία, αφορούν τον γλυκαιµικό έλεγχο των ατόµων καθώς και την 

απώλεια του βάρους αφού σχετίζεται άµεσα µε αυτόν. Σε κάποιες από τις 

έρευνες αυτές τα άτοµα παρουσίασαν διαφορετική απώλεια βάρους ανάλογα 

µε τη δίαιτα που ακολουθούσαν, σε άλλες όµως επειδή οι δίαιτες ήταν 

ισοθερµιδικές το βάρος παρέµενε σταθερό ή η απώλεια βάρους ήτανε ίδια και 

για τις δύο οµάδες, γεγονός που µας επιτρέπει να εξετάσουµε την 

αποτελεσµατικότητα των διαίτων χωρίς αυτή να επειρεάζεται από τον 

παράγοντα αυτό.  

Οι έρευνες οι οποίες περιλαµβάνανε πληθυσµό µε NIDDM και 

χρησιµοποιήθηκαν τα αποτελέσµατα τους είναι: 

1) Garg 1988 [229], 2) Garg 1992 [230], 3) Garg 1994 [231], 4) McCargar 

1998 [232], 5) Gutierrez 1998 [233], 6) Samaha 2003 [66], 7) Stern 2004 [67], 

8) Sargrad 2005 [234], 9) Gannon 2003 [235], 10) Gannon 2004 [236], 11) 

Gerhard 2004 [237], 12)Boden 2005 [183], 13) Yancy 2005 [238], 14) Nielsen 

2004 [239], 15) Nielsen 2006 [240], 16) Haimoto 2008 [241]. 

Τα χαρακτηριστικά των παραπάνω ερευνών παρουσιάζονται στον 

Πίνακα Β1 και τα αποτελέσµατα αυτών στον Πίνακα Β2. 

 
ΠΙΝΑΚΑΣ Β1   ΕΡΕΥΝΕΣ ΜΕ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ  
 
ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΕΡΕΥΝΩΝ 
Α/Α Άρθρο ∆ίαιτες Συµ/ντες Ηλικία ∆ιάρκεια 

(εβδοµάδες)
Σύνθεση ∆ίαιτας 

CHO% PRO% FAT% 
1 Garg 

1988 
[229] 

L.C vs 
L.F 

10 Μ.Ο: 56 4  L.C:35-15-50 
L.F:60-15-25 

2 Garg 
1992 
[230] 

L.C vs 
L.F 

8 M.O: 63 3 L.C:35-15-50 
L.F:60-15-25 

3 Garg 
1994 
[231] 
 

L.C vs 
L.F 

42 M.O: 58 6 L.C:40-15-45 
L.F:55-15-30 
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ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΕΡΕΥΝΩΝ (συνέχεια από πίνακα Β1) 
Α/Α Άρθρο ∆ίαιτες Συµ/ντες Ηλικία ∆ιάρκεια 

(εβδοµάδες)
Σύνθεση ∆ίαιτας 

CHO% PRO% FAT% 
4 McCargar 

1998 
[232] 

L.C vs 
L.F 

32 M.O: 57 4 L.C:33-17-50 
L.F:55-14-30 

5 Gutierrez 
1998 
[233] 

L.C vs 
L.F 

28 M.O:66 12 L.C:25-45-30 
L.F:55-20-25 

6 Samaha, 
2003 [66] 

L.C vs 
L.F 

52 M.O 26 26 L.C:37-22-41 
L.F:51-16-33 

7 Stern 
2004 [67] 

L.C vs 
L.F 

52 M.O 26 52 L.C:37-22-41 
L.F:51-16-33 

8 Sargrad 
2005 
[234] 

L.C vs 
L.F 
(H.P vs 
H.C) 

12 M.O: 48 8  L.C:40-30-30 
L.F:55-15-30 

9 Gannon 
2003 
[235] 

L.C vs 
L.F 
(H.P) vs 
(H.C) 

12 M.O: 61 5 L.C:40-30-30 
L.F:55-15-30 

10 Gannon 
2004 
[236] 

L.C vs 
L.F  

8 M.O: 63 
 

5 L.C:20-30-50 
L.F:55-15-30 

11 Gerhard 
2004 
[237] 

L.C vs 
L.F 

11 M.O: 50 6 L.C:45-15-40 
L.F:65-15-20 

12 Boden 
2005 
[183] 

L.C vs 
L.F  

10 
 

M.O: 51 1 L.C:4-28-68 
L.F:40-17-44 

13 Yancy 
2005 
[238] 

L.C vs 
L.F 

21 M.O: 56 16 L.C:10-28-59 
L.F:40-19-42 

14 Nielsen  
2004 
[239] 

L.C vs 
L.F 

31 >18  24 L.C:20-30-50 
L.F:60-15-25 

15 Nielsen  
2006 
[240] 

L.C vs 
L.F 

31 >24 88 L.C:20-30-50 
L.F:60-15-25 

16 Haimoto 
2007 
[241] 

L.C vs 
L.F 

102 M.O:66 96 L.C:45-18-33 
L.F:57-16-26 

 
** Επεξήγηση συµβόλων πίνακα: 
L.C: ∆ίαιτα Χαµηλών Υδατανθράκων / L.F: ∆ίαιτα Χαµηλού Λίπους  
Μ.Ο: Μέσος Όρος 

Οι 16 παραπάνω έρευνες συγκρίνανε τη L.C δίαιτα µε τη L.F δίαιτα σε 

άτοµα µε NIDDM. Στο σύνολο των ατόµων που συµµετείχαν στις έρευνες, το 

40% ακολουθούσε θεραπεία µε ινσουλίνη. Η ηλικία των συµµετεχόντων ήταν 

πάνω από 18 ετών µε µέσο όρο ηλικίας τα 53 έτη. Η διάρκεια των ερευνών 

κυµαινόταν µεταξύ 1-96 εβδοµάδες. Στην πλειψηφιά των ερευνών, συστήθηκε 

στα άτοµα κατά τη διάρκεια της µελέτης να διατηρήσουν τη φυσική 

δραστηριότητα ίδια µε αυτή που είχαν και πριν ξεκινήσουν την παρέµβαση. 



ΠΙΝΑΚΑΣ Β2   ΕΡΕΥΝΕΣ ΜΕ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ  
 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΕΡΕΥΝΩΝ 
Α/Α Άρθρο ∆ίαιτες Απώλεια 

Βάρους 
Γλυκόζη 
Νηστείας 

 

Γλυκόζη 
Μεταγευµατική

Ινσουλίνη 
Νηστείας 

Έκκριση 
Ινσουλίνης

Ευαισθησία 
στην 

Ινσουλίνη 

HbA1c 

1 Garg 1988 L.C vs 
L.F 

L.C//L.F L.C↓>L.F↓ 
 

L.C↓>L.F↓ L.C↓>L.F↓ 
 

L.C↓>L.F↓ ∆Σ ∆Σ 

2 Garg 1992 L.C vs 
L.F 

L.C//L.F L.C↓>L.F↓ 
 

L.C↓>L.F↓ 
 

L.C↓>L.F↓ 
 

L.C↓>L.F↓ 
 

∆Σ ∆Σ 

3 Garg 1994 L.C vs 
L.F 

L.C//L.F L.C↓>L.F↓ 
 

L.C↓>L.F↓ 
 

L.C↓>L.F↓ 
 

L.C↓>L.F↓ 
 

∆Σ L.C↓↓>L.F↓ 
 

4 McCargar 
1998 

L.C vs 
L.F 

L.C//L.F L.C↓>L.F↓ 
 

L.C↓↓>L.F↓ 
 

L.C↓↓>L.F↓ 
 

L.C↓↓>L.F↓ 
 

∆Σ ∆Σ 

5 Gutierrez 
1998 

L.C vs 
L.F 

L.C↓>L.F↓ 
 

L.C↓>L.F↓ 
 

L.C↓>L.F↓ 
 

∆Σ ∆Σ ∆Σ L.C↓↓>L.F↓ 
 

6 Samaha, 
2003 

L.C vs 
L.F 
 

L.C↓↓>L.F↓ 
 

L.C↓↓>L.F↓ 
 

L.C↓>L.F↓ 
 

∆Σ ∆Σ ∆Σ L.C↓>L.F↓ 
 

7 Stern, 
2004 
 

L.C vs 
L.F 
 

L.C=L.F L.C=L.F L.C=L.F ∆Σ ∆Σ ∆Σ L.C↓↓>L.F↓ 
 

8 Sargrad, 
2005 

L.C vs 
L.F 
(H.P) vs 
(H.C) 

L.C=L.F 
 

L.C(-) 
L.F↓ 
 

L.C(-) 
L.F↓ 
 

L.C(↓-)=L.F(↓-) 
 

L.C=L.F ∆Σ L.C↓<L.F↓↓ 

9 Gannon 
2003 

L.C vs 
L.F 
(H.P) vs 
(H.C) 

L.C//L.F L.C (-) 
L.F (-) 
 

L.C↓↓ 
L.F↓ 
 

∆Σ 
 

L.C↓↓ 
L.F(-) 

∆Σ L.C↓↓>L.F↓ 
 

10 Gannon 
2004 

L.C vs 
L.F  

L.C//L.F L.C↓↓ 
L.F↓ 
 

L.C↓↓ 
L.F(-) 
 

L.C↓=L.F↓ L.C↓↓ 
L.F(-) 

∆Σ L.C↓↓ 
L.F(-) 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΕΡΕΥΝΩΝ (συνέχεια πίνακα Β2) 
Α/Α Άρθρο ∆ίαιτες Απώλεια 

Βάρους 
Γλυκόζη 
Νηστείας 

 

Γλυκόζη 
Μεταγευµατική

Ινσουλίνη 
Νηστείας 

Έκκριση 
Ινσουλίνης

Ευαισθησία 
στην 

Ινσουλίνη 

HbA1c 

11 Gerhard 
2004 

L.C vs 
L.F 

L.C↓<L.F↓↓ 
 

L.C↓<L.F↓ 
 

L.C↓<L.F↓ 
 

∆Σ ∆Σ ∆Σ L.C(-)<L.F↓ 
 

12 Boden 
2005 

L.C vs 
L.F  

L.C↓  
L.F (-) 

L.C↓ 
L.F (-) 

L.C↓ 
L.F (-) 

L.C↓ 
L.F (-) 

L.C↓ 
L.F (-) 

L.C↑ 
L.F (-) 

L.C↓ 
L.F (-) 

13 Yancy 
2005 

L.C vs 
L.F 

L.C↓  
L.F (-) 

L.C↓  
L.F (-) 

∆Σ ∆Σ ∆Σ ∆Σ L.C↓  
L.F (-) 

14 Nielsen  
2004 

L.C vs 
L.F 

L.C↓  
L.F (-) 

L.C↓  
L.F (-) 

∆Σ ∆Σ L.C↓↓ 
L.F(-) 

∆Σ L.C↓  
L.F (-) 

15 Nielsen  
2006 

L.C vs 
L.F 

L.C (-)  
L.F (-) 

L.C (-)  
L.F (-) 

∆Σ ∆Σ L.C (-)  
L.F (-) 

∆Σ L.C (-)  
L.F (-) 

16 Haimoto 
2007 

L.C vs 
L.F 

L.C↓↓>L.F↓ 
 

∆Σ ∆Σ ∆Σ ∆Σ ∆Σ L.C↓↓>L.F↓ 
 

 
*Τα αποτελέσµατα που συµπεριλαµβάνει αυτός ο πίνακας Α2, αφορούν µόνο τις µετρήσεις που πραγµατοποιήθηκαν στους ασθενείς µε Σακχαρώδη διαβήτη 
Τύπου 2 (NIDDM). 
**Τα αποτελέσµατα των ίδιων ερευνών που πραγµατοποιήθηκαν σε πληθυσµό που δεν είχε NIDDM, παρουσιάζονται παρακάτω στον Πίνακα Β2.  
** Επεξήγηση συµβόλων πίνακα: 
L.C: ∆ίαιτα Χαµηλών Υδατανθράκων / L.F: ∆ίαιτα Χαµηλού Λίπους 
> µεγαλύτερη πχ. απώλεια βάρους, συγκέντρωση µεταγευµατικής γλυκόζης, έκκριση ινσουλίνης κλπ. 
< µικρότερη πχ. απώλεια βάρους, συγκέντρωση µεταγευµατικής γλυκόζης, έκκριση ινσουλίνης κλπ. 
= ίση π.χ απώλεια βάρους 
// το βάρος διατηρήθηκε σταθερό κατά τη διάρκεια της παρέµβασης 
(↓-) µείωση όχι στατιστικά σηµαντική 
↓ µείωση (στατιστικά σηµαντική) 
↓↓ µεγάλη µείωση (στατιστικά σηµαντική) 
(↑-) αύξηση όχι στατιστικά σηµαντική 
↑ αύξηση (στατιστικά σηµαντική) 
↑↑ µεγάλη αύξηση (στατιστικά σηµαντική) 
(-) δεν σηµειώθηκαν αλλαγές 
∆Σ: ∆εν υπάρχουν στοιχεία στην έρευνα



Αποτελέσµατα Ερευνών 
 

1. Απώλεια Βάρους 
Στις έρευνες στις οποίες οι δίαιτες δεν ήταν ισοθερµιδικές και µε 

διάρκεια µικρότερη του 1 χρόνου, µε εξαίρεση µόνο µια µελέτη [237], τα άτοµα 

που ακολουθήσαν τη L.C δίαιτα είχαν µεγαλύτερη απώλεια βάρους σε 

σύγκριση µε τα άτοµα που είχαν ακολουθήσει τη L.F δίαιτα. Στην µελέτη του 

Samaha [66], σε διάστηµα 6 µηνών, το 14% των ατόµων της L.C δίαιτας 

κατάφερε να χάσει το 10% του αρχικού του βάρους και µόνο το 3% των 

ατόµων στη L.F δίαιτα κατάφερε να το χάσει. Στον 1 χρόνο όµως σύµφωνα µε 

τη µελέτη του Stern [67] που αποτελούσε τον επανέλεγχο των ατόµων της 

µελέτης του Samaha [66], η οµάδα που ακολουθήσε τη L.C δίαιτα είχε 

διατηρήσει την απώλεια του βάρους που είχε στους 6 µήνες, αλλά η οµάδα 

που είχε ακολουθήσει τη L.F δίαιτα συνέχισε να χάνει βάρος κατά την διάρκεια 

του 1 χρόνου, µε αποτέλεσµα  η τελική απώλεια βάρους να είναι ίδια και για 

τις δύο οµάδες. Τα αποτελέσµατα της µελέτης του Nielsen 2004 [239], µε 

διάρκεια 6 µήνες, ήταν ίδια µε τα αποτελέσµατα της µελέτης του Samaha [66]. 

Μετά όµως από 22 µήνες (88 εδβοµάδες), σύµφωµα µε τη µελέτη που 

πραγµατοποιήθηκε στα ίδια άτοµα από το Nielsen το 2006 [240], η απώλεια 

του βάρους είχε διατηρηθεί και παρέµενε µεγαλύτερη στα άτοµα που 

ακολούθησαν τη L.C δίαιτα. Η µελέτη του Haimoto [241], η οποία εξέτασε την 

αποτελεσµατικότητα των διαίτων αυτών µε διάρκεια 2 χρόνια, τα άτοµα που 

ακολουθούσαν τη L.C δίαιτα µείωσαν περισσότερο το BMI τους σε σχέση µε 

τα άτοµα που ακολουθούσαν τη L.F δίαιτα. Η στατιστική διαφορά ανάµεσα 

στις δύο οµάδες ήταν σηµαντική (Ρ<0.001). 

Σε µια άλλη µελέτη [234], µε διάρκεια 8 εβδοµάδων, τα άτοµα και των 

δύο οµάδων έχασαν βάρος, αλλά η τελική απώλεια ήταν ίδια και στις δύο 

οµάδες. Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα της έρευνας, η απώλεια του βάρους η 

οποία παρουσιάστηκε και στις δύο οµάδες, οφείλεται στον περιορισµό των 

θερµίδων και όχι στην σύνθεση της δίαιτας, αφού τα αποτελέσµατα είχαν 

δείξει ότι τα άτοµα µείωσαν την πρόσληψη των θερµίδων και στις δύο οµάδες. 

Σε µια άλλη έρευνα [237], η απώλεια του βάρους κατά την διάρκεια των 

6 εβδοµάδων της παρέµβασης, ήταν µεγαλύτερη στην οµάδα που 
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ακολούθησε τη L.C δίαιτα σε σχέση µε την οµάδα που ακολούθησε σε L.F 

δίαιτα. Το αποτέλεσµα αυτό έρχεται σε αντίθεση µε το αποτέλεσµα της 

έρευνας του Samaha [66] που είχε την ίδια διάρκεια µε αυτή την έρευνα, αλλά 

και της έρευνας του Nielsen 2004 [239]. 

Έξι έρευνες [229,230,231,232,235,236],  που παρουσιάζονται στον 

πίνακα, είχαν ως στόχο τη διατήρηση του βάρους, έτσι ώστε να εξεταστούν οι 

µεταβολικοί παράγοντες και κυρίως ο γλυκαιµικός έλεγχος, χωρίς να 

επειρεάζεται από την απώλεια του βάρους. Στην κατηγοριά αυτή µπορούν να 

ενταχθούν και οι έρευνες που είχαν την ίδια απώλεια βάρους όπως η έρευνα 

του Stern [67] και του Sargrad [234]. 

 

Γλυκαιµικός Έλεγχος 
Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα της έρευνας του Samaha [66], o µέσος 

όρος των επιπέδων της γλυκόζης νηστείας στους 6 µήνες, µειώθηκε 

περισσότερο στην οµάδα που ακολούθησε την L.C δίαιτα σε σύγκριση µε την 

οµάδα που ακολούθησε την L.F δίαιτα. Η διαφορά αυτή σύµφωνα µε την 

έρευνα οφείλεται στη µεγάλη απώλεια βάρους που σηµειώθηκε παράληλα στα 

άτοµα της L.C οµάδας. Επίσης, µείωθηκε ο µέσος όρος των τιµών της HbA1c 

στα διαβητικά άτοµα που ακολουθούσαν την L.C δίαιτα, σε σύγκριση µε τα 

διαβητικά άτοµα που ακολουθούσαν την L.F δίαιτα. Στον 1 χρόνο όµως 

σύµφωνα µε την µελέτη του Stern [67], όπου η απώλεια του βάρους ήταν ίδια 

και στις δύο οµάδες, τα επίπεδα της γλυκόζης είχαν µειωθεί και στις δύο 

οµάδες άλλα δεν ήταν διαφορετικά ανάµεσα τους, τα επίπεδα  όµως της 

HbA1c στα άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη µειώθηκαν περισσότερο στη L.C 

δίαιτα, γεγονός που µας φανερώνει τον καλύτερο γλυκαιµικό έλεγχο των 

ατόµων που ακολούθησαν τη L.C δίαιτα. Σύµφωνη µε τα αποτελέσµατα της 

έρευνας του Stern [67] για τα επίπεδα της HbA1c, είναι και τα αποτελέσµατα 

της έρευνας του Haimoto [241], η οποία µελέτησε την επίδραση των δύο 

αυτών διάιτων µετά από 2 χρόνια σε άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. 

Τα αποτελέσµατα αυτής της έρευνας έδειξαν ότι τα επίπεδα της HbA1c είχαν 

µειωθεί σηµαντικά στην οµάδα που ακολουθούσε τη L.C δίαιτα σε σχέση µε 

την άλλη οµάδα. Η στατιστική διαφορά ανάµεσα στις δύο οµάδες ήταν 

σηµαντική (Ρ<0.001).    
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Επίσης πρέπει να αναφέρουµε ότι στην µελέτη του Samaha [66], 

αναφέρεται ότι στους 6 µήνες, 7 άτοµα που ακολουθούσαν την L.C δίαιτα 

µείωσαν τις δόσεις τις φαρµακευτικής αγωγής είτε αυτή ήταν αντιδιαβητικά 

χάπια ή ινσουλίνη. Ένα άτοµο που ακολούθησε την L.F δίαιτα µείωσε  και 

αυτό την δόση της ινσουλίνης, ενώ ένα άτοµο που ακολουθούσε την L.F 

δίαιτα ξεκίνησε θεραπεία µε αντιδιαβητικά χάπια. 

Τα αποτελέσµατα των επτά [229,230,231,232,235,236,67] από τις 

οκτώ έρευνες που διατήρησαν σταθερό το βάρος των ατόµων κατά τη 

διάρκεια της παρέµβασεις, δείχνουν ότι η γλυκόζη νηστείας, η µεταγευµατική 

γλυκόζη αλλά και η HbA1c είχαν µειωθεί περισσότερο στα άτοµα που 

ακολούθησαν τη L.C δίαιτα σε σχέση µε τα άτοµα που ακολούθησαν τη L.F 

δίαιτα. Μόνο η έρευνα του Sargrad 2005 [234], έδειξε ότι ο γλυκαιµικός 

έλεγχος των ατόµων που ακολούθησαν τη L.F δίαιτα είχε βελτιωθεί. 

Στη µελέτη του Gannon 2004 [236], o µέσος όρος της HbA1c έµεινε 

ουσιαστικά αµετάβλητος στη L.F δίαιτα κατά τη διάρκεια των 5 εβδοµάδων, 

ενώ στη L.C δίαιτα, από την πρώτη εβδοµάδα άρχισε µε µειώνεται και 

σηµείωσε µια σηµαντική µείωση στις 3 εβδοµάδες της παρέµβασης. Στο τέλος 

των 5 εβδοµάδων η HbA1c είχε µειωθεί κατά 22% στη L.C δίαιτα. Παρόµοια 

αποτελέσµατα για τη HbA1c έδωσε και η άλλη µελέτη της ίδιας ερευνητική 

οµάδας Gannon 2003 [235], κατά την οποία η HbA1c µειώθηκε και στις δύο 

οµάδες, αλλά µε µια σηµαντικά µεγαλύτερη µείωση στη L.C οµάδα. 

Σε µια άλλη µελέτη όµως µε διαβητικό πληθυσµό [234], στην οποία η 

απώλεια του βάρους και εδώ ανάµεσα στις δύο οµάδες δεν ήταν σηµαντική, 

τα επίπεδα της γλυκόζης στη L.F/H.C δίαιτα µειώθηκαν, ενώ στη L.C/H.P 

δίαιτα δεν σηµειώθηκαν αλλαγές. Επίσης η HbA1c µειώθηκε σηµαντικά στη 

L.F/H.C δίαιτα, ενώ στη L.C/H.P δίαιτα η µείωση δεν ήταν σηµαντική. Επειδή 

οι απώλειες του βάρους ήταν παρόµοιες και στις δύο δίαιτες, µας επιτρέπεται 

να συγκρίνουµε τα αποτελέσµατα και των δύο διαίτων χωρίς να 

επηρεαζόµαστε από τα αποτελέσµατα που ίσως οφείλονται στην απώλεια του 

βάρους. Ο γλυκαιµικός έλεγχος ήταν καλύτερος για τα άτοµα που 

ακολούθησαν τη L.F/H.C δίαιτα σε σχέση µε τα άτοµα που ακολούθησαν τη 

L.C/H.P δίαιτα. Η βελτίωση που παρατηρήθηκε στα επίπεδα της γλυκόζης 

νηστείας µε τη L.F/H.C δίαιτα ήταν ίδια µε την βελτίωση που έχουν οι 

διαβητικοί ασθενείς όταν ακολουθούν φαρµακευτική αγωγή µε χάπια [234]. Τα 
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αποτελέσµατα της έρευνας αυτής, έρχονται σε αντίθεση µε τα αποτελέσµατα 

των δύο παραπάνω που είχαν και αυτές σταθερό βάρος. 

Κάποιες παλαιότερες µελέτες [242-244], δείχνουν ότι οι L.F/Η.C δίαιτες 

µε µεγαλύτερο ποσοστό υδατανθράκων από ότι χρησιµοποίησε η παραπάνω 

έρευνα [234] (85%), µείωσαν τα επίπεδα της γλυκόζης νηστείας σε υγιή άτοµα 

αλλά και σε άτοµα µε NIDDM. Σύµφωνα µε αυτό το αποτέλεσµα, οι 

ερευνητικές οµάδες αυτών των µελετών αναφέρουν ότι οι L.F/H.C δίαιτες 

έχουν καλύτερα αποτελέσµατα από τις L.C/H.P δίαιτες στην βελτίωση του 

γλυκαιµικού έλεγχο και την αντίσταση στην ινσουλίνη. Μια L.F/H.C δίαιτα 

µπορεί να βελτιώσει τον γλυκαιµικό έλεγχο των ατόµων µε NIDDM χωρίς να 

υπάρξει τροποποίηση της δίαιτας. Ο τρόπος αυτός για την βελτίωση του 

γλυκαιµικού ελέγχου είναι πιο αποδεκτός από τα άτοµα. 

      Σε δυο άλλες έρευνες [183, 238] µε διάρκεια 10 και 21 ηµέρες, η 

γλυκόζης νηστείας και η µεταγευµατική γλυκόζη µειώθηκαν περισσότερο στις 

οµάδες που ακολουθούσαν τη L.C δίαιτα. Η µέση τιµή της HbA1c µειώθηκε 

και αυτή σηµαντικά. Σε αυτές τις έρευνες παρατηρήθηκε όµως και παράλληλη 

απώλεια βάρους στις οµάδες που ακολούθησαν τη L.C δίαιτα, και για αυτό 

σύµφωνα µε την έρευνα η βελτίωση του γλυκαιµικού ελέγχου σχετίζεται και µε 

αυτόν τον παράγοντα. Αν και οι έρευνες είχαν µικρή χρονική διάρκεια 

επέφεραν  θετικά αποτελέσµατα. Όµως οι µακροπρόθεσµες συνέπειές της 

παραµένουν άγνωστες, κάτι που θα έπρεπε να ερευνηθεί στο µέλλον. 

      

Ινσουλίνη και Ευαισθησία στην Ινσουλίνη 
Στις περισσότερες έρευνες [229,230,231,232,235,236,183,239], η 

ινσουλίνη νηστείας και η µεταγευµατική της έκκριση, είχαν µειωθεί στα άτοµα 

που ακολούθησαν τη L.C δίαιτα, ανεξάρτητα από το αν υπήρχε η όχι απώλεια 

βάρους. Στη µελέτη του Sargrad [234], η ινσουλίνη νηστείας µειώθηκε και στις 

δύο οµάδες δίαιτας.  

Η ευαισθησία στην ινσουλίνη είχε βελτιωθεί περισσότερο στα άτοµα της 

L.C δίαιτας σε σχέση µε τα άτοµα της L.F δίαιτας [183]. Στην έρευνα των 

Samaha [66], η ευαισθησία στην ινσουλίνη, µετρήθηκε µόνο στα άτοµα  που 

δεν είχαν διαβήτη. Μεταξύ αυτών όµως, τα άτοµα που ακολουθούσαν τη L.C 

δίαιτα είχαν µια µεγαλύτερη αύξηση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη σε 

σύγκριση µε τα άτοµα που ακολούθησαν τη L.F δίαιτα. Μετα από 1 χρόνο 
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όµως, όπως φαίνεται από τη µελέτη του Stern [67], η ευαισθησία στην 

ινσουλίνη, δεν ήταν διαφορετική ανάµεσα στις δύο οµάδες.  

 

Σύµφωνα µε τα συµπεράσµατα των ερευνητικών οµάδων, τα 

παχύσαρκα άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη µπορούν να ωφεληθούν 

βραχυπρόθεσµα από µια L.C δίαιτα, γιατί η απώλεια του βάρους θα βελτιώσει 

άµεσα των γλυκαιµικό τους έλεγχο.  Η ερευνητική οµάδα του Samaha [66], 

αναφέρει ότι η απώλεια του βάρους στην L.C δίαιτα, οφείλεται στην µείωση 

των ολικών θερµίδων στη δίαιτα και όχι στη µακροθρεπτική σύστασή της. Το 

συµπέρασµα αυτό βέβαια έρχεται σε αντίθεση µε τις αναφορές των ατόµων 

της L.C δίαιτας, τα οποία αναφέρουν ότι η µείωση των θερµίδων δεν ήταν 

τόσο σηµαντική αλλά υπήρχε µια σηµαντική µείωση των θερµίδων που 

προέρχονταν από υδατάνθρακες και µια σηµαντική αύξηση των θερµίδων 

που προέρχονταν από πρωτεΐνη. Για τις αναφορές αυτές η ερευνητική οµάδα 

αναφέρει ότι ίσως είναι υπεύθυνο το έντοµο αίσθηµα του κορεσµού από την 

ελεύθερη κατανάλωση λίπους και πρωτεΐνης, χωρίς όµως η κατανάλωση αυτή 

να είναι στην πραγµατικότητα ίση µε τη συνήθη δίαιτα των ατόµων. Η 

ερευνητική οµάδα αναφέρει ότι το ποσοστό της απώλειας του βάρους µπορεί 

να παίξει σηµαντικό ρόλο στην βελτίωση διάφορων µεταβολικών παραγόντων 

[66]. 

Μετα από ένα χρόνο το follow-up της παραπάνω έρευνας [67] έδειξε 

ότι η L.C δίαιτα βοήθησε τα άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη να χάσουν βάρος 

βραχυπρόθεσµα και να το διατηρήσουν, χωρίς όµως να προάγουν µια ακόµα 

πιο µεγάλη απώλεια βάρους. Βοήθησε επίσης και στο γλυκαιµικό έλεγχο, 

αφού ήταν σηµαντικά πιο καλός στα διαβητικά άτοµα της οµάδας αυτής, αυτό 

φαίνεται από τα µειωµένα επίπεδα της HbA1c. Τα αποτελέσµατα αυτά µπορεί 

να υποδεικνύουν ότι ο περιορισµός των υδατανθράκων στα παχύσαρκα 

άτοµα που καταναλώνουν µεγάλο ποσοστό αυτών µπορεί να έχει σηµαντικά 

µεταβολικά πλεονεκτήµατα. Παρόλα αυτά η ερευνητικά οµάδα τονίζει ακόµα, 

ότι απαιτούνται περαιτέρω έρευνες για την επίδραση και ασφάλεια της L.C 

δίαιτας, αφού στον 1 χρόνο, 2 άτοµα από την L.C οµάδα αλλά και 4 άτοµα 

από την L.F οµάδα ανέπτυξαν NIDDM [67]. 
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Συµπέρασµα 
Η σταθερή απώλεια του σωµατικού βάρους µπορεί να έχει σηµαντική 

επίδραση στον γλυκαιµικό έλεγχο των ατόµων µε NIDDM. Όπως είδαµε από 

τις παραπάνω µελέτες, η απώλεια του βάρους ανεξάρτητα από τη 

µακροθρεπτική σύσταση της δίαιτας, µπορεί να βελτιώσει τα επίπεδα της 

γλυκόζης και της ινσουλίνης, αλλά και την ευαισθησία στην ινσουλίνη η οποία 

αποτελεί το κυρίαρχο πρόβληµα στο NIDDM. Η βελτίωση του γλυκαιµικού 

ελέγχου στα άτοµα µε NIDDΜ αποδεικνύεται από τις τιµές τις HbA1c, ακόµα 

και όταν αυτή η απώλεια είναι της τάξης του 5% του συνολικού σωµατικού 

βάρους. Η HbA1c είναι ο καλύτερος βιοχηµικός δείκτης για να µας 

αποκαλύψει τη ρύθµιση ή όχι των επιπέδων της γλυκόζης στο αίµα τους 

προηγούµενους 3 µήνες. Στις µελέτες που παρατηρήθηκε απώλεια βάρους, οι 

τιµές της HbA1c ήταν πάντα µειωµένες ανεξάρτητα από τη σύνθεση της 

δίαιτας. Η βελτίωση του γλυκαιµικού ελέγχου έχει σαν αποτέλεσµα την 

προσαρµογή των δόσεων της ινσουλίνης ή/και των αντιδιαβητικών δισκίων. 

Το γεγονός αυτό από µόνο του υπογραµµίζει την σπουδαιότητα της απώλειας 

του βάρους. 

Η µακροθρεπτική σύσταση της δίαιτας δεν έχει ακόµα καθοριστεί. 

Παραδοσιακά, µια συντηρητική αλλαγή στον τρόπο ζωής των ατόµων 

περιλαµβάνοντας µια συγκρατηµένη απώλεια βάρους µέσω µιας 

υποθερµιδικής δίαιτας χαµηλών λιπαρών και µια µέτρια αύξηση της φυσικής 

δραστηριότητας, µπορούν να προσφέρουν στα άτοµα µια σίγουρη προστασία 

από πολλούς κινδύνους οι οποίο κυρίως σχετίζονται µε τον σακχαρώδη 

διαβήτη, τα καρδιαγγειακά προβλήµατα, την υπέρταση και το µεταβολικό 

σύνδροµο. 

Από την άλλη µεριά δεν µπορούµε να αµφισβητήσουµε τις 

πολυάριθµες επιστηµονικές µελέτες που υποστηρίζουν µε θέρµη ότι η µείωση 

των υδατανθράκων στη διατροφή µπορεί να βελτιώσει τον γλυκαιµικό έλεγχο 

των ατόµων µε NIDDM, αλλά και να προάγει µια ασπίδα προστασίας για τα 

άτοµα που βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης της συγκεκριµένης  

νόσου. Η επίδραση της δίαιτας χαµηλών υδατανθράκων στον έλεγχο του 

διαβήτη ή την ανάπτυξη του δεν έχει ακόµα διερευνηθεί σε καλά ελεγχόµενες 

µελέτες. Μπορεί µια δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων να φέρει βραχυπρόθεσµη 
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αποτελεσµατικότητα στην αντιµετώπιση ορισµένων µεταβολικών συνεπειών 

του σακχαρώδη διαβήτη, ωστόσο, απαιτούνται µελέτες µεγαλύτερης κλίµακας 

για να εξεταστεί η αποτελεσµατικότητά της δίαιτας αυτής έναντι άλλων 

προσεγγίσεων στην απώλεια βάρους και στον γλυκαιµικό έλεγχο.  Σε πολλές 

µελέτες όµως έχει παρατηρηθεί βελτίωση στα επίπεδα γλυκόζης και 

ινσουλίνης µετά την πρόσληψη µιας δίαιτας χαµηλών υδατανθράκων, µε τα 

άτοµα µε διαταραχές στο µεταβολισµό των υδατανθράκων να ευεργετούνται 

περισσότερο. Αν και δεν υπάρχουν αναφορές στη βιβλιογραφία για 

ανεπιθύµητες ενέργειες µε τη χρήση τέτοιας δίαιτας για απώλεια βάρους στο 

σακχαρώδη διαβήτη, η ιατρική παρακολούθηση και ο φαρµακευτικός έλεγχος 

της ινσουλίνης και των αντιδιαβητικών δισκίων σαφώς ενδείκνυνται για την 

πρόληψη υπογλυκαιµικών επεισοδίων. 

  

Για αυτό το λόγο αν τελικά µια δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων είναι η 

µόνη λύση για την απώλεια του βάρους σε άτοµα που έχουν προσπαθήσει να 

χάσουν βάρους µε µια υποθερµιδική δίαιτα χαµηλού λίπους και έχουν 

αποτύχει, τότε η δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων µπορεί  φανεί χρήσιµη για 

την υγεία του ατόµου. 

Σε αυτό το σηµείο πρέπει να τονίσουµε ότι µπορεί παλαιότερα οι 

δίαιτες χαµηλών υδατανθράκων να συνδέονταν µε την κατανάλωση υψηλών 

ποσοστών ζωικής πρωτεΐνης και κορεσµένου λίπους, όµως πλέον οι 

δηµοφιλείς δίαιτες χαµηλών υδτανθράκων υποστηρίζουν τη κατανάλωση 

άφθονων υδατανθράκων πλούσιων σε φυτικές ίνες,  την κατανάλωση 

λαχανικών και φρούτων και την κατανάλωση υδατανθράκων µε χαµηλό 

γλυκαιµικό δείκτη, απορρίπτοντας του σύνθετους και κυρίως τους 

επεξεργασµένους υδατάνθρακες. Όσο αναφορά το λίπος, οι δίαιτες έχουν 

πλέον στραφεί στην επιλογή των υγιεινών µονοακόρεστων και 

πολυακόρεστων λιπών, απορρίπτοντας τις τροφές µε κορεσµένα λιπαρά. 

Αυτές οι οδηγίες είναι συνετές και εξασφαλίζουν µια πιο υγιεινή δίαιτα που 

προσεγγίζει περισσότερο τις γενικές διατροφικές συστάσεις. 

Μια δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων µπορεί να αξιοποιηθεί σαν ένα 

πολύ χρήσιµο εργαλεία στις νοσοκοµειακές µονάδες και να συµπληρώσει την 

ιατρικά παρέµβαση, όταν η απώλεια του βάρους πρέπει να επιτευχθεί άµεσα. 
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Η ιατρική παρακολούθηση όµως σε αυτές τις καταστάσεις θεωρείται 

απαραίτητη και αναντικατάστατη. 

Η εργασία αυτή µελέτησε µόνο την επίδραση των διαίτων χαµηλών 

υδατανθράκων στην απώλεια του βάρους και στον γλυκαιµικό έλενχο των 

ατόµων µε NIDDM. ∆εν άγγιζε καθόλου το µεγάλο ερώτηµα για την επίδραση 

των διαίτων αυτών στο λιπιδαιµικό προφίλ των ατόµων που την ακολουθούν. 

Σαφώς λοιπόν τα συµπεράσµατα αφορούν µια πολύ µικρή µεταβολική 

επίδραση των διαίτων αυτών στη συνολική υγεία των ατόµων που πασχίζουν 

να βρουν µια λύση στο πρόβληµα της παχυσαρκίας και των διαφόρων 

µεταβολικών προβληµάτων. 
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