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Περίληψη στα Ελληνικά 

Σκοπός: Στόχος της παρούσας μελέτης είναι να αξιολογήσει τα μεταγευματικά επίπεδα της 

γλυκόζης, της ινσουλίνης και του δείκτη ινσουλινοαντίστασης HOMA-IR μετά από κατανάλωση 

τριών σύνθετων γευμάτων, υψηλών σε διαιτητικές ίνες και χαμηλού γλυκαιμικού δείκτη, σε 

ασθενείς με ΣΔΤ2. 

Μεθοδολογία: 24 εθελοντές συμμετείχαν σε μία διασταυρούμενη κλινική δοκιμή όπου 

κατανάλωσαν σε τέσσερις διαφορετικές ημέρες μία μερίδα από κάθε γεύμα και ένα διάλυμα 

γλυκόζης, καθένα από τα οποία παρείχε 50gr υδατανθράκων. Συλλέχθηκαν δείγματα αίματος 

κατά τις χρονικές στιγμές Τ0 (προγευματικά) και Τ30, Τ60, Τ90 και Τ120 (μεταγευματικά) με 

κύριο στόχο την αξιολόγηση της γλυκόζης και ινσουλίνης ορού και του δείκτη HOMA-IR. 

Άλλες παράμετροι που εκτιμήθηκαν συμπεριλαμβάνουν ανθρωπομετρήσεις (βάρος, ύψος, 

υπολογισμός ΒΜΙ κλπ) καθώς και λιπιδαιμικό προφίλ. 

Αποτελέσματα: Και τα τρία γεύματα οδήγησαν μετά την κατανάλωση τους σε στατιστικά 

σημαντικά χαμηλότερα επίπεδα γλυκόζης ορού σε σχέση με το διάλυμα γλυκόζης (P<0,001). Η 

τιμή του δείκτη HOMA-IR βρέθηκε να είναι στατιστικά σημαντικά μικρότερη μετά την 

κατανάλωση του κάθε γεύματος σε σχέση με το διάλυμα γλυκόζης στα 30 και 60 λεπτά 

μεταγευματικά  και η διαφορά αυτή παρέμεινε στατιστικά σημαντική και στα 90 λεπτά για τα 

κοτομπιφτέκια και τον μουσακά λαχανικών (P<0,001) και στις δύο ώρες μεταγευματικά για τον 

μουσακά λαχανικών (P=0,010). Το εμβαδόν υπό την καμπύλη συγκέντρωσης-χρόνου (AUC: 

Area Under the Curve) για τη γλυκόζη βρέθηκε να είναι στατιστικά σημαντικά μικρότερο για 

όλα τα γεύματα σε σχέση με το διάλυμα της γλυκόζης (P<0,001). Τέλος όσον αφορά τη 

σύγκριση των γευμάτων μεταξύ τους, ο μουσακάς λαχανικών οδήγησε σε χαμηλότερα επίπεδα 

ινσουλίνης σε σχέση με τη χορτόπιτα στις 2 ώρες μεταγευματικά (P=0,026) και αυτή ήταν η 

μόνη στατιστικά σημαντική διαφορά.  

Συμπέρασμα: Τα τρία σύνθετα γεύματα που εξετάστηκαν βρέθηκε να οδηγούν σε βελτίωση 

της μεταγευματικής γλυκαιμικής απάντησης (επίπεδα ινσουλίνης ορού, τιμές δείκτη HOMA-IR, 

εμβαδόν AUC) σε σχέση με το διάλυμα γλυκόζης. Η γλυκόζη αίματος επανήλθε στα επίπεδα 

νηστείας στα 90 λεπτά μεταγευματικά για τον μουσακά λαχανικών και στις 2 ώρες για τα άλλα 2 

γεύματα. Συμπερασματικά τα υπό μελέτη γεύματα θα μπορούσαν να ενσωματωθούν στα 

πλαίσια ενός υγιεινού διαιτολογίου για ασθενείς με ΣΔΤ2.  
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Abstract 
 

Objectives: The purpose of the present study is to assess the postprandial levels of glucose, 

insulin and HOMA-IR index after the consumption of three ready‑to‑eat mixed meals, with a 

low glycemic index and high in dietary fibres, in patients with Type 2 Diabetes Mellitus.  

Methods: This is a cross-over clinical trial with 24 participants who consumed in four different 

occasions one portion of every tested meal and 50gr of glucose, each one containing 50gr of 

carbohydrates. Blood samples were collected at T0 (before consumption), Τ30, Τ60, Τ90 and 

Τ120 (postprandially) in order to evaluate serum glucose and insulin levels as well as HOMA-IR 

index. Anthropometrics (body weight, height, BMI etc.) and lipid profile were also measured.  

Results: All three meals led to statistically significant lower serum glucose levels compared to 

50gr of glucose load (P<0,001). HOMA-IR index values were also found statistically significant 

lower for all tested meals at T30 and T60 postprandially (P=0,004 and P<0,001) and the 

difference was still statistically significant at T90 for the ‘’chicken burgers with boiled 

vegetables’’ and the ‘’vegetable moussaka’’ (P<0,001) and at T120 for ‘’vegetable moussaka’’ 

(P=0,010). The area under the curve (AUC) for glucose was statistically significant smaller for 

all three tested meals in comparison with the 50gr of glucose load. Lastly, regarding the 

comparison between the tested meals, ‘’vegetable moussaka’’ was the only meal which led to 

statistically significant lower insulin levels postprandially compered to ‘’wild greens pie’’ at 

T120 (P=0,026). 

Conclusions: The three ready‑to‑eat mixed meals which were assessed were found able to 

significantly lower the postprandial glycemic response (serum insulin, HOMA-IR, AUC) 

compared to the oral glucose load. Plasma glucose returned to fasting plasma levels at T90 for 

“vegetable moussaka” and at T120 for the other 2 meals. In conclusion, the three studied ready-

to-eat meals could be considered as healthy choices for patients with Type 2 Diabetes mellitus. 

 

Keywords: Diabetes, Postprandial glycemia, Mixed meals, Glycemic index 
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ΣΥΝΤΟΜΟΓΡΑΦΙΕΣ 
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1. Εισαγωγή 

1.1 Ορισμός Σακχαρώδους Διαβήτη  

Ως Σακχαρώδης Διαβήτης (ΣΔ) ορίζεται μία ομάδα μεταβολικών παθήσεων που 

χαρακτηρίζονται από την εμφάνιση υπεργλυκαιμίας (1). Διαταραχή στην έκκριση της 

ινσουλίνης ή στη δράση της στην περιφέρεια  ή συνδυασμός και των δύο οδηγεί στην ανάπτυξη 

ΣΔ και οφείλεται σε ποικίλα αίτια. Παθογενετικοί μηχανισμοί οι οποίοι οδηγούν στην ανάπτυξη 

ΣΔ περιλαμβάνουν τόσο την αυτοάνοση καταστροφή των β-κυττάρων με συνέπεια την πλήρη 

έλλειψη ινσουλίνης όσο και άλλες διαταραχές που έχουν ως αποτέλεσμα την εμφάνιση 

ινσουλινοαντίστασης (ΙΑ). Συνέπεια όλων των παραπάνω είναι η διαταραχή του μεταβολισμού 

όχι μόνο των υδατανθράκων αλλά και των πρωτεινών και των λιπών.  

1.2 Επιπολασμός 

Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (ΠΟΥ) ο αριθμός των πασχόντων από ΣΔ 

παγκοσμίως έχει τετραπλασιαστεί μέσα στην τελευταία τεσσαρακονταετία φτάνοντας τα 422 

εκατομμύρια  σύμφωνα με τα στοιχεία του 2014 από 108 εκατομμύρια το 1980 με τον 

επιπολασμό της νόσου να αυξάνεται  στο 8.5% το 2014 από το 4.7% το 1980 (2). Όσον αφορά 

τον επιπολασμό της νόσου στην Ευρώπη ανέρχεται στο 9.1% του πληθυσμού και 58.9 

εκατομμύρια πάσχοντες με βάση τα στοιχεία του IDF για το 2015 για την ηλικιακή ομάδα 20 -

79 ετών (3) και ειδικότερα για την Ελλάδα, στο 9.1% του πληθυσμού για το 2016 (9.5% των 

ανδρών και 8.8% των γυναικών) (4). 

1.3 Οικονομικά στοιχεία 

Υπολογίζεται ότι ο ΣΔ ευθύνεται για το 9% το των συνολικών εξόδων για την υγεία στην 

Ευρώπη για το 2015, ποσοστό που ισούται με 156-290 δισεκατομμύρια USD και μεταφράζεται 

σε 2,610-4,854 USD ανά άτομο που πάσχει από ΣΔ ανά έτος (3). 

1.4 Τύποι ΣΔ 

Ο ΣΔ μπορεί να κατηγοριοποιηθεί στους ακόλουθους τύπους (1,5): 

 ΣΔ Τύπου 1 (ΣΔΤ1): Αποτελεί το 5-10% των περιπτώσεων ΣΔ. Οφείλεται σε 

αυτοάνοση καταστροφή των β-κυττάρων του παγκρέατος και οδηγεί σε πλήρη έλλειψη 

ινσουλίνης. Το 85-90% των πασχόντων εμφανίζουν ένα ή περισσότερα αυτοαντισώματα 

έναντι των κυττάρων των νησιδίων (ICA: αντινησιδιακά αντισωματα), της ινσουλίνης 
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(IAA), του GAD (GAD: glutamic acid decarboxylase) ή της τυροσινικής φωσφατάσης 

IA-2 και IA-2β ενώ συγχρόνως φαίνεται να υπάρχει και ισχυρή συσχέτιση με γονίδια του 

συστήματος ιστοσυμβατότητας (HLA: human leucocyte antigen). 

 ΣΔ Τύπου 2 (ΣΔΤ2): Αποτελεί το 90-95% των περιπτώσεων ΣΔ και χαρακτηρίζεται από 

την ύπαρξη ΙΑ, δηλαδή μείωση της δράσης της ινσουλίνης στην περιφέρεια, ενώ μπορεί 

να συνυπάρχει διάφορου βαθμού διαταραχή της ινσουλινικής έκκρισης. Κατά τα πρώτα 

στάδια οι ασθενείς εμφανίζουν φυσιολογικά ή και αυξημένα επίπεδα ινσουλίνης 

ακολουθεί όμως  προοδευτική μείωση και απώλεια της ικανότητας  έκκρισης ινσουλίνης. 

Παρόλο που οι ακριβείς μηχανισμοί ανάπτυξης ΣΔΤ2 δεν είναι πλήρως κατανοητοί 

γνωρίζουμε ότι δεν οφείλεται σε αυτοάνοσο υπόβαθρο αλλά συσχετίζεται  ισχυρά με 

γενετικούς παράγοντες. Από την άλλη πλευρά οι περισσότεροι πάσχοντες από ΣΔΤ2 

είναι υπέρβαροι ή παχύσαρκοι και η παχυσαρκία συσχετίζεται με την εμφάνιση ΙΑ. 

Ακόμη όμως και αν οι πάσχοντες είναι φυσιολογικού βάρους μπορεί να έχουν αυξημένο 

ποσοστό λίπους και κυρίως στην κοιλιακή χώρα.  

 ΣΔ Κύησης (ΣΔΚ): Διαγιγνώσκεται κατά τη διάρκεια του δευτέρου ή τρίτου τριμήνου 

της κύησης. 

 ΣΔ που οφείλεται σε άλλα αίτια όπως:  

1. Μονογονιδιακά σύνδρομα (νεογνικός ΣΔ ή NDM και ο MODY: maturity-onset 

diabetes of the young κ.α.). 

2. Νοσήματα του παγκρέατος (πακρεατίτιδα, τραυματική ή φλεγμονώδης 

καταστροφή ή παγκρεατεκτομή, καρκίνος του παγκρέατος, κυστική ίνωση, 

αιμοχρωμάτωση κ.α.) 

3. Ενδοκρινοπάθειες, συνήθως με συνύπαρξη κάποιου βαθμού διαταραχή στην 

έκκριση ινσουλίνης (ακρομεγαλία, σύνδρομο Cushing, γλουκαγόνωμα, 

φαιοχρωμοκύττωμα, σωματοστατίνωμα, αλδοστερόνωμα κ.α.) 

4. ΣΔ οφειλόμενος σε φάρμακα ή χημικά (γλυκοκορτικοειδή, νικοτινικό οξύ, α-

ιντερφερόνη, θειαζίδες, β-αδρενεργικοί αγωνιστές,πενταμιδίνη, Vacor κ.α.) 

5. Λοιμώξεις (συγγενής ερυθρά, ιός Coxsackie B, Κυτταρομεγαλοϊός, αδενοϊός, ιός 

της παρωτίτιδας κ.α) 

6. Σπάνιες μορφές (σύνδρομο ‘’Stiff man’’, συστηματικός ερυθηματώδης λύκος με 

αντισώματα έναντι της ινσουλίνης κ.α.) 
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7. ΣΔ σχετιζόμενος με άλλα γενετικά σύνδρομα (σύνδρομο Down, σύνδρομο 

Klinefelter, σύνδρομο Turner, Χορεία του Huntington, σύνδρομο Prader-Willi 

κ.α.). 

1.5 Διαγνωστικά Κριτήρια ΣΔ 

Στον Πίνακα 1 αναγράφονται τα διαγνωστικά κριτήρια για το ΣΔ σύμφωνα με τον 

American Diabetes Association (ADA) (5). 

Πίνακας 1 Διαγνωστικά κριτήρια ΣΔ και προδιαβήτη 

  ADA, 2015 (5) 

Κατάσταση Γλυκόζη στις 

2 ώρες 

(OGTT με 

75gr 

γλυκόζης) 

Γλυκόζη 

νηστείας 

(8 ώρες) 

Γλυκοζυλιωμένη 

Αιμοσφαιρίνη 

(HbA1c) 

Μονάδες μέτρησης mmol/l(mg/dl) mmol/l(mg/dl) % 

Φυσιολογικές τιμές <7.8 (<140) <5.6 (<100) <5.7 

Διαταραγμένη γλυκόζη 

νηστείας (IFG) 

 ≥5.6(≥100) & 

≤6.9(≤125) 

≥5.7 & ≤6.4 

Διαταραγμένη ανοχή στη 

γλυκόζη (IGT) 

≥7.8 (≥140) & 

≤11.0 (≤199) 

 ≥5.7 & ≤6.4 

Σακχαρώδης Διαβήτης ≥11.1 (≥200) ≥7.0 (≥126) ≥6.5 

 

1.6 ΣΔΤ2 

1.6.1 Παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη ΣΔΤ2 

Πολλοί παράγοντες έχουν αναγνωριστεί ως υπεύθυνοι για την αύξηση του κινδύνου εμφάνισης 

ΣΔΤ2. Οι παράγοντες αυτοί μπορούν να διαχωριστούν σε τροποποιήσιμους και μη 

τροποποιήσιμους. Οι τροποποιήσιμοι παράγοντες αποτελούν το κλειδί τόσο για την πρόληψη 

όσο και την αντιμετώπιση-διαχείριση του ΣΔΤ2. Οι υπεύθυνοι οργανισμοί παγκοσμίως, με 

μικρές διαφορές μεταξύ τους, αναγνωρίζουν και εφιστούν την προσοχή για τους εξής 

παράγοντες κινδύνου (1,6–12): 

https://en.wikipedia.org/wiki/Impaired_fasting_glycaemia
https://en.wikipedia.org/wiki/Diabetes_mellitus
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1.6.1.1 Μη τροποποιήσιμοι 

 Ηλικία (1,6–12): >40-45 ετών (ενώ ο κίνδυνος αυξάνεται εκθετικά για άτομα ηλικίας 

>65 ετών) για τους Καυκάσιους και >25 ετών για τους Αφρικανούς, τους Αφρικανούς 

της Καραϊβικής και τους Νοτιοασιάτες. Παρόλα αυτά ο ΣΔΤ2 αυξάνει σε όλες τις 

ηλικιακές ομάδες και πλέον υπάρχουν αναφορές εμφάνισης της νόσου και σε παιδιά και 

εφήβους (1). Για το λόγο αυτό ο ADA συστήνει ότι ο έλεγχος για την  ανάδειξη πιθανού 

προδιαβήτη και ΣΔΤ2 πρέπει να γίνεται σε άτομα οποιασδήποτε ηλικίας που είναι 

υπέρβαρα ή παχύσαρκα και έχουν άλλον ένα ή περισσότερους παράγοντες κινδύνου 

(ακόμη και αν είναι ασυμπτωματικά) και σε ενήλικες χωρίς παράγοντες κινδύνου στην 

ηλικία των 45 ετών  (13).  

 Οικογενειακό ιστορικό-Γενετική προδιάθεση (1,6–12) : Συγγενείς πρώτου βαθμού που 

πάσχουν από ΣΔΤ2. 

 Εθνικότητα/Φυλή (1,6–12): Σε ορισμένες εθνικότητες και φυλές ο κίνδυνος εμφάνισης 

ΣΔΤ2 είναι αυξημένος κατά 2-6 φορές. Σε αυτές συμπεριλαμβάνονται Αφρικανοί, 

Αφρικανοί της Καραϊβικής, Αφρο-Αμερικανοί, Νοτιοασιάτες, Αμερικανοασιάτες, 

γηγενείς της Αλάσκας, Αμερικανοί και γηγενείς των νησιών του Ειρηνικού, 

Ισπανοί/Ισπανοί της Λατινικής Αμερικής, Ινδοί και Κινέζοι. 

 Ιστορικό γέννησης βρέφους >4,5-5 kg (8–10,12). 

 Ιστορικό γέννησης βρέφους με χαμηλό βάρος γέννησης (6,7,14–19): Η φτωχή 

διατροφή κατά την διάρκεια της κύησης καθώς και άλλοι παράγοντες μπορούν να 

οδηγήσουν σε χαμηλό βάρος γέννησης που έχει συσχετιστεί με αυξημένο κίνδυνο 

ανάπτυξης ΣΔΤ2 (The thrifty phenotype hypothesis (20)). 

 Ιστορικό διαβήτου κύησης (ΣΔΚ) (1,6–12): Γυναίκες που εμφάνισαν ΣΔΚ έχουν 

αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης ΣΔΤ2. 

 Σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών (6,8–12). 

 Άλλα: Οι υπό θεραπεία με αντιψυχωσικά φάρμακα και οι πάσχοντες από σχιζοφρένεια ή 

(8) διπολική διαταραχή (8,9). 

1.6.1.2 Τροποποιήσιμοι 

 Υπερβαρότητα και παχυσαρκία  (1,6–12): Η υπερβαρότητα που ορίζεται για τους 

ενήλικες ως BMI >25 kg/m
2
  (και πάνω από 23 kg/m

2
 για τους Ασιάτες (9)) και η 

παχυσαρκία ως BMI >30 kg/m
2 

(21), ευθύνονται για το 65–80% των νέων περιστατικών 

ΣΔΤ2 (14). Ο κίνδυνος συσχετίζεται με την ηλικία έναρξης, τη διάρκειας και την αύξηση 
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του σωματικού βάρους (ΣΒ) κατά την ενήλικο ζωή (14) . Εκτός από το BMI ο τύπος της 

παχυσαρκίας είναι βασικός παράγοντας στην ανάπτυξη ΣΔΤ2 καθώς η κεντρική 

παχυσαρκία  έχει συσχετιστεί με υψηλότερο κίνδυνο  (8,10,12,14). Παρόλα αυτά για την 

εμφάνιση ΙΑ και ΣΔΤ2 σε άτομα με υπερβαρότητα ή παχυσαρκία είναι απαραίτητο να 

συνυπάρχει και γενετική προδιάθεση (11).  

 Ανθυγιεινές διατροφικές συνήθειες (6,7,14): Η υψηλή θερμιδική πρόσληψη, η μεγάλη 

κατανάλωση επεξεργασμένων υδατανθράκων-τροφών υψηλού γλυκαιμικού φορτίου και 

κορεσμένων λιπαρών σε συνδυασμό με την μειωμένη πρόσληψη διαιτητικών ινών 

(φρούτα, λαχανικά, προϊόντα ολικής άλεσης) αυξάνουν τον κίνδυνο για την ανάπτυξη 

παχυσαρκίας και ΣΔΤ2. 

 Μειωμένη φυσική δραστηριότητα (1,6–12). 

 Υψηλή αρτηριακή πίεση (ΑΠ) (1,6,7,9,10,12): 140/90 και άνω ή υπό φαρμακευτική 

αγωγή για υψηλή ΑΠ. 

 Δυσλιπιδαιμία (1,6,9,10): HDL χοληστερόλη  κάτω από 35 mg/dL, ή τριγλυκερίδια 

(TAG) πάνω από 250 mg/dL. 

 Προδιαβήτης (6,7,10): επίπεδα  HbA1c από 5.7 έως 6.4 %, διαταραγμένη ανοχή στη 

γλυκόζη με γλυκόζη νηστείας 100–125 mg/dL (IFG: impaired fasting glucose) ή 

δοκιμασία ανοχής γλυκόζης στις 2 ώρες (oral glucose tolerance test: OGTT)  μεταξύ 

140–199 mg/dL (impaired glucose tolerance: IGT) (5). 

1.6.2 Ινσουλινοευαισθησία και Ινσουλινοαντίσταση 

Η ικανότητα ανταπόκρισης των ιστών στην ινσουλίνη χαρακτηρίζεται ως 

ινσουλινοευαισθησία και υπολογίζεται από την συγκέντρωση της ινσουλίνης που απαιτείται για 

να προκαλέσει το 50% της μέγιστης επίδρασης στην πρόσληψη της γλυκόζης (22). Όσο 

μικρότερη είναι η συγκέντρωση της ινσουλίνης που χρειάζεται για να επιτευχθεί η 

προαναφερθείσα επίδραση τόσο αυξάνει η ινσουλινοευαισθησία (22). Αντίθετα, σε καταστάσεις 

όπως η παχυσαρκία και ο ΣΔΤ2 η ανταπόκριση των ιστών στην ινσουλίνη μειώνεται και 

χαρακτηρίζεται ως IA. Η ΙΑ οδηγεί σε αντισταθμιστική  αύξηση της παραγωγής ινσουλίνης από 

τα β-κύτταρα του παγκρέατος και υπερινσουλιναιμία (23). Συγχρόνως η μειωμένη δράση της 

ινσουλίνης στους ιστούς-στόχους οδηγεί σε υπεργλυκαιμία και υπερλιπιδαιμία λόγω (24): 

 Αδυναμίας καταστολής της ηπατικής γλυκονεογένεσης. 

 Μειωμένης πρόσληψης της γλυκόζης από τον μυϊκό και λιπώδη ιστό. 

 Αδυναμίας καταστολής της λιπόλυσης στο λιπώδη ιστό. 
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1.6.2.1 Μηχανισμοί ανάπτυξης Ινσουλινοαντίστασης 

Οι μηχανισμοί που ευθύνονται για την ανάπτυξη ΙΑ δεν είναι πλήρως γνωστοί αλλά γίνεται 

κατανοητό ότι πρόκειται για μία σύνθετη και πολυπαραγοντική διαδικασία. Η χρόνια χαμηλού 

βαθμού φλεγμονή φαίνεται να διατηρεί τον κύριο ρόλο στην ανάπτυξη ΙΑ μέσω παραγόντων 

όπως ο παράγοντα νέκρωσης όγκων άλφα (TNFα: tumor necrosis factor alpha), το σύμπλοκο 

IKK (η ενεργοποίηση του οδηγεί σε απελευθέρωση του NF-κΒ) και η  c-JUN N-terminal κινάση 

(JNK) (25). 

Το οξειδωτικό stress (κυρίως μέσω αύξησης των ενεργών μορφών οξυγόνου ROS: Reactive 

oxygen species) μπορεί να οδηγήσει σε ενεργοποίηση των μηχανισμών της φλεγμονής μέσω μιας 

σειράς σηματοδοτικών μονοπατιών (π.χ. NF-κB, JNK) που περιλαμβάνουν πολλές κινάσες 

σερίνης/θρεονίνης (PKC: protein kinase C/πρωτεϊνική κινάση, PKB: protein kinase B/ 

πρωτεϊνική κινάση B, GSK3: Glycogen Synthase Kinase3/κινάσης 3 της συνθάσης του 

γλυκογόνου) (26). Οι κινάσες αυτές μπορούν να φωσφορυλιώσουν τον υποδοχέα της ινσουλίνης 

(IR: Insulin Receptor) ή τα υποστρώματα του υποδοχέα (IRSs: Insulin Receptor Substrates) σε 

θέσεις σερίνης/θρεονίνης (27) και μελέτες δείχνουν ότι η φωσφορυλίωση του IRS-1 σε μία 

κρίσιμη θέση σερίνης/θρεονόνης οδηγεί σε ταχεία αποικοδόμηση του υποστρώματος και 

αποδυνάμωση του σήματος της ινσουλίνης (28,29). Η υπερβάλλουσα θερμιδική πρόσληψη, 

κυρίως υψηλή σε λίπος, έχει συνδεθεί με την εμφάνιση ΙΑ μέσω ενεργοποίησης των 

μηχανισμών της φλεγμονής (30). Τα ακόρεστα λιπαρά οξέα (31,32) και τα ωμέγα-6 μπορούν να 

θεωρηθούν ως προφλεγμονώδεις παράγοντες (32) ενώ λειτουργικές διαταραχές των 

μιτοχονδρίων (33) και άθροιση διακυλογλυκερολών (DAG) και κεραμιδίων (‘’Υπόθεση της 

υπερφόρτωσης με λιπίδια’’) αποτελούν επιπρόσθετους μηχανισμούς που έχουν ενοχοποιηθεί για 

την ανάπτυξη ΙΑ (32,34).  

1.6.2.1.1 Ινσουλινοαντίσταση και Νευροενδοκρινικό σύστημα 

Φαίνεται ότι ο υποθάλαμος διαδραματίζει βασικό ρόλο στην ανάπτυξη συστηματικής ΙΑ 

καθώς δίαιτες υψηλές σε κορεσμένα λιπαρά οξέα (SFA: Sutured fatty acids) ενεργοποιούν την 

φλεγμονώδη διαδικασία και έχουν συσχετιστεί με την ανάπτυξη αντίστασης στην ινσουλίνη και 

τη λεπτίνη (32). Ως αποτέλεσμα, διαταράσσεται η ισορροπία μεταξύ των σημάτων κορεσμού-

αισθήματος πείνας και αυξάνεται η θερμιδική πρόσληψη. Εκτός από τα παραπάνω ο άξονας 

υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων εμπλέκεται στην ανάπτυξη ΙΑ και με άλλους μηχανισμούς. 

Παράγοντες όπως η αύξηση του stress (ψυχολογικό stress, έλλειψη  ύπνου), η εξωγενής λήψη 

γλυκοκορτικοειδών ή η ενδογενής αύξηση τους (σ. Cushing, κεντρική  παχυσαρκία) μπορούν να 



Ζωή Ρουμπιδάκη 

22 
 

οδηγήσουν στην αύξηση των επιπέδων ορμονών όπως η κορτιζόλη και  οι κατεχολαμίνες 

(35,36). Έτσι, οι κατεχολαμίνες μέσω σύνδεσής τους με τους α2-αδρενεργικούς υποδοχείς 

αναστέλλουν την έκκριση ινσουλίνης (36), ενώ η σύνδεση της κορτιζόλης στον υποδοχέα της 

επάγει την μεταγραφή γονιδίων που συνδέονται με διαταραχή της πρόσληψης της γλυκόζης από 

τον μυϊκό και τον λιπώδη ιστό (35). Ειδικότερα φαίνεται ότι η κορτιζόλη διαταράσσει το 

σηματοδοτικό μονοπάτι της ινσουλίνης κυρίως στα λιπώδη κύτταρα του σπλαχνικού λίπους 

(37). Επιπλέον η αύξηση  του σπλαχνικού λίπους  φαίνεται ότι αυξάνει την μετατροπή της 

ανενεργής κορτιζόνης στην ενεργή της μορφή την κορτιζόλη μέσω του ενζύμου 11β-

υδροξυστεροειδική αφυδρογονάση τύπου 1 (11β-HSD-1: 11β-hydroxysteroid dehydrogenase 

type 1) οδηγώντας σε ένα φαύλο κύκλο (37,38). 

1.6.2.1.2 Ινσουλινοαντίσταση και Λιπώδης ιστός 

Η πλεονάζουσα θερμιδική πρόσληψη έχει ως συνέπεια την περίσσεια υποστρωμάτων (λίπος 

και υδατάνθρακες) τα οποία αποθηκεύονται στο λιπώδη ιστό (ΛΙ) ως TAG (39). Ο ΛΙ μπορεί να 

αυξήσει την αποθηκευτική του ικανότητα μέσω υπερτροφίας των ήδη υπαρχόντων 

λιποκυττάρων αλλά και μέσω διαφοροποίησης προς νέα λιποκύτταρα των άωρων 

αδιαφοροποίητων μεσεγχυματικών κυττάρων που διαθέτει (32). Παρόλα αυτά φαίνεται πως η 

αύξηση του ΛΙ παραμένει χωρίς αρνητικές επιπτώσεις μέχρι ενός κρίσιμου σημείου. Η υποξία 

που εμφανίζεται σταδιακά οδηγεί σε stress το ενδοπλασματικό δίκτυο (ΕΔ), μειώνει  τα επίπεδα 

της αδιπονεκτίνης και ενεργοποιεί την φλεγμονώδη διαδικασία (40–42). Λόγω της φλεγμονής: 

 Η απελευθέρωση κυτοκινών οδηγεί σε μετανάστευση των Μ1 μακροφάγων στον ΛΙ, η 

φλεγμονή επιτείνεται και απελευθερώνονται νέες κυτοκίνες (39,43). 

 Ο TNF-α αναστέλλει τους PPARγ και κατ’ επέκταση τη διαφοροποίηση των άωρων 

αδιαφοροποίητων μεσεγχυματικών κυττάρων σε νέα λιποκύτταρα (44–46). Συγχρόνως η 

αυξημένη ροή λιπαρών οξέων (FA: fatty acids) εντός των υπερτροφικών λιποκυττάρων 

οδηγεί σε κυτταρική νέκρωση, και εκ νέου απελευθέρωση κυτοκινών με συνέπεια την 

εμφάνιση ΙΑ  εντός του λιποκυττάρου (32). 

Με την εμφάνιση της ΙΑ ξεκινάει ένας νέος φαύλος κύκλος: 

 Η δράση της ορμονοευαίσθητης λιπάσης (HSL: Hormone-sensitive lipase) δεν 

αναστέλλεται, η λιπόλυση συνεχίζεται και τα ελεύθερα λιπαρά οξέα (FFA: free fatty 

acids) από το ΛΙ καταλήγουν στο ήπαρ και τους σκελετικούς μύες (έκτοπο λίπος) με 

συνέπεια την λιποτοξικότητα και την αύξηση της συστηματικής ΙΑ (47,48). 
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 Η αντισταθμιστική υπερινσουλιναιμία ενεργοποιεί την λιποπρωτεϊνική λιπάση η οποία 

απελευθερώνει νέα FFA από τις VLDL (Very Low Density Lipoproteins) και τα 

χυλομικρά (δυσλιπιδαιμία σχετιζόμενη με παχυσαρκία και ΣΔΤ2) (32,49). 

 Η επανεστεροποίηση των FFA σε TAG αυξάνει το stress του ΕΔ και ενεργοποιεί το 

σηματοδοτικό μονοπάτι της IKK ενώ συγχρόνως αυξάνονται και τα επίπεδα των DAG 

και κεραμιδίων  με συνέπεια την επίταση της ΙΑ (32,50–52). 

Σε αντίθεση με τα παραπάνω η κατανάλωση ω-3 και πολυφαινολών ενισχύει τη δράση των 

PPARγ (45,46,53), επιτρέποντας την διαφοροποίηση των άωρων αδιαφοροποίητων 

μεσεγχυματικών κυττάρων σε νέα λιποκύτταρα, περιορίζοντας έτσι τη φλεγμονή. 

1.6.2.1.3 Ινσουλινοαντίσταση και Ήπαρ 

Το ήπαρ δεν διαθέτει την ικανότητα του ΛΙ να αποθηκεύει λίπος χωρίς την εμφάνιση 

επιπτώσεων. Όπως προαναφέρθηκε η αυξημένη ταχύτητα απελευθέρωσης FA από το ΛΙ (και 

ιδιαίτερα από το σπλαχνικό λίπος (54) ) οδηγεί σε συσσώρευσή τους στο ήπαρ και συγχρόνως ο 

αυξημένος ρυθμός μετατροπής τους σε TAG αυξάνει τα επιπέδων των DAG οδηγώντας σε 

διαταραχή του σηματοδοτικού μονοπατιού της ινσουλίνης (32,54,55). Με την ενεργοποίηση των 

κυττάρων του Kupffer παράγονται στο ήπαρ κυτοκίνες, ενώ η φλεγμονώδης διαδικασία 

ενισχύεται με περαιτέρω ενεργοποίηση τoυ NF-κB με συνέπεια την εμφάνιση ΙΑ (32). Λόγω της 

ΙΑ: 

 Η γλυκονεογένεση δεν καταστέλλεται και συνεχίζεται (54). 

 Διαταράσσεται η σύνθεση των λιποπρωτεινών με αύξηση των VLDL και μείωση των 

HDL (32,34). 

1.6.2.1.4 Ινσουλινοαντίσταση και Μυϊκός ιστός 

Η ινσουλινοευαισθησία των σκελετικών μυών είναι καθοριστική για την  ρύθμιση των 

επιπέδων γλυκόζης καθώς λόγω της υψηλής μεταβολικής τους δραστηριότητας είναι υπεύθυνοι 

για την πρόσληψη και χρήση του 80%  της γλυκόζης μέσω των σηματοδοτικών μονοπατιών της 

ινσουλίνης (24). Οι κυτοκίνες που απελευθερώνονται από το ήπαρ και το ΛΙ συμβάλουν και 

στην ανάπτυξη ΙΑ στους σκελετικούς μύες (32). Επίσης η αυξημένη ροή λιπιδίων προς τους 

μύες οδηγεί στο σχηματισμό TAG, DAG και κεραμιδίων (κύριο υπόστρωμα το παλμιτικό) με 

σύγχρονη ατελή/μειωμένη οξείδωση των FA και συσσώρευσή τους (51,52,54,56). Αποτέλεσμα 

της συσσώρευσης φαίνεται να είναι η ανάπτυξη stress στα μιτοχόνδρια που οδηγεί στη 

δυσλειτουργία τους και εμφάνιση ΙΑ στους σκελετικούς μύες. Παράγοντες όπως η μειωμένη 
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φυσική δραστηριότητα και η αυξημένη θερμιδική πρόσληψη και παχυσαρκία (54) φαίνεται να 

επηρεάζουν την λειτουργία των μιτοχονδρίων καθώς η δυσλειτουργία τους αίρεται οξέως με 

μείωση  της πρόσληψης FA (57). 

1.6.3 Πρόληψη και διαχείριση του ΣΔΤ2 

Οι τροποποιήσιμοι παράγοντες κινδύνου ενοχοποιούνται σχεδόν για το 80% της αύξησης 

του επιπολασμού της νόσου (14). Η υπερβαρότητα και παχυσαρκία που λαμβάνουν επιδημικές 

διαστάσεις (58) και προκύπτουν από συνδυασμό αυξημένης ενεργειακής πρόσληψης, κακής 

ποιότητας διατροφής και μειωμένης φυσικής δραστηριότητας έχουν συνδεθεί τόσο με την 

εμφάνιση ΙΑ και ΣΔΤ2 όσο και με τη φτωχή διαχείριση του γλυκαιμικού ελέγχου (59). Η 

αναγκαιότητα της διαχείρισης του ΣΒ στα άτομα υψηλού κινδύνου αλλά και τους ήδη πάσχοντες 

περιλαμβάνεται σε όλες τις συστάσεις (59–64). Το γεγονός αυτό αποδεικνύεται μέσα από 

παρεμβάσεις που δείχνουν ότι ακόμη και μικρές αλλαγές στον τρόπο ζωής όπως η μείωση του 

ΣΒ κατά 5% μπορούν να οδηγήσουν σε βελτίωση της ινσουλινοευαισθησίας και καλύτερο 

γλυκαιμικό έλεγχο (65).  

Παρόλο που πολλοί φαρμακευτικοί παράγοντες είναι ιδιαίτερα αποτελεσματικοί ο ρόλος 

της σωστής διατροφής και της τακτικής φυσικής δραστηριότητας παραμένουν ο ακρογωνιαίος 

λίθος στη διαχείριση του γλυκαιμικού ελέγχου αλλά και στην πρόληψη του ΣΔΤ2 καθώς 

μπορούν να μειώσουν τον κίνδυνο εμφάνισης κατά 58% (66–68). 

1.6.3.1 ΣΔΤ2 και  Άσκηση 

Τα οφέλη της άσκησης τόσο ως προς τον γλυκαιμικό έλεγχο όσο και ως προς άλλους 

παράγοντες που σχετίζονται με την ανάπτυξη καρδιοαγγειακών νοσημάτων (ΚΑΝ) είναι καλά 

τεκμηριωμένα από την ήδη υπάρχουσα βιβλιογραφία (69). Η συστηματική άσκηση έχει την 

ικανότητα να βελτιώσει το γλυκαιμικό έλεγχο μειώνοντας τα επίπεδα της HbA1c έως και 0,66% 

ανεξάρτητα της διατροφής και της απώλειας ΣΒ (70). 

Όπως γνωρίζουμε ο ΣΔΤ2 οφείλεται κυρίως στο συνδυασμό μειωμένης ικανότητας των 

ινσουλιονοεξαρτώμενων ιστών να ανταποκριθούν σωστά στην ινσουλίνη, κατάσταση γνωστή ως 

ΙΑ, και  ανεπαρκούς παραγωγής ινσουλίνης από τα β-κύτταρα του παγκρέατος (1). 

1.6.3.1.1 Μηχανισμοί μεταφοράς γλυκόζης στο μυϊκό ιστό 

Η μεταφορά της γλυκόζης εντός των σκελετικών μυών επιτυγχάνεται μέσω των GLUT 

πρωτεϊνικών μεταφορέων και παρόλο που ο μυϊκός ιστός διαθέτει και άλλες ισομορφές, η 



Ζωή Ρουμπιδάκη 

25 
 

GLUT4 είναι η κύρια ισομορφή που συναντάται σε αυτόν (71). Η ενεργοποίηση των GLUT4 

μεταφορέων  στο μυϊκό ιστό μπορεί να γίνει μέσω δύο διαφορετικών μονοπατιών εκ των οποίων 

το ένα είναι ινσουλινοεξαρτώμενο ενώ το άλλο μη-ινσουλινοεξαρτώμενο και οφείλεται στις 

μυϊκές συσπάσεις (69,72,73). 

1.6.3.1.1.1 Ινσουλινοεξαρτώμενος μηχανισμός 

Τόσο κατά το την ηρεμία όσο και κατά το μεταγευματικό στάδιο, η γλυκόζη εισέρχεται  

στους μύες μέσω της ινσουλινοεξαρτώμενης οδού έτσι ώστε να αναπληρώσει τις αποθήκες του 

μυϊκού γλυκογόνου (74). Η ινσουλίνη συνδέεται στον υποδοχέας της (IR), μία ετεροτετραμερή 

διαμεμβρανική γλυκοπρωτεΐνη με δύο α και δύο β υπομονάδες (75), ο οποίος 

αυτοφωσφορυλιώνεται, αποκτά δραστικότητα τυροσινικής κινάσης και φωσφορυλιώνει τα 

ενδοκυττάριων υποστρώματα (IRSs) (75–77). Στο φωσφορυλιωμένο IRS δεσμεύεται μία 

ετεροδιμερής πρωτεΐνη η κινάσης της 3-φωσφατιδυλο-ινοσιτόλης (PI3-K: protein 

phosphatidylinositol 3-kinase) που ενεργοποιείται και φωσφορυλιώνει τα φωσφολιποειδή της 

ομάδας της φωσφατιδυλο-ινοσιτόλης της περικυτταρικής μεμβράνης (78,79). Η σύνδεση σε 

αυτά της εξαρτώμενης από φωσφο-ινοσιτίδια κινάσης-1  (PDK1: phosphoinositide-dependent 

kinase 1) την ενεργοποιεί και η ίδια  ενεργοποιεί στη συνέχεια μέσω ενός καταρράκτη 

αντιδράσεων την πρωτεϊνική κινάση Β (PKΒ: protein kinase B) (78,79). Η PKΒ προωθεί τη 

σύντηξη των κυστιδίων που περιέχουν τους GLUT4 με τη περικυτταρική μεμβράνη  και έτσι 

αυξάνονται οι GLUT4 της μεμβράνης και κατά συνέπεια και η πρόσληψη της γλυκόζης από 

τους μύες (78,79). Συγχρόνως η PKΒ φωσφορυλιώνει και αναστέλλει την GSK3 οδηγώντας έτσι 

σε αύξηση της σύνθεσης του γλυκογόνου (79,80). 

1.6.3.1.1.2 Μη-ινσουλινοεξαρτώμενος μηχανισμός 

Κατά τη διάρκεια της άσκησης οι μυϊκές συσπάσεις  αυξάνουν την είσοδο της γλυκόζης 

στους μύες (81), γεγονός που οφείλεται κατά  μεγάλο ποσοστό στην ενεργοποίηση της 5’-AMP-

ενεργοποιημένης πρωτεϊνικής κινάσης (AMPK: 5ʹ-adenosine monophosphate (AMP)-activated 

protein kinase) (82). H AMPK είναι ένα ετεροτριμερές  σύμπλοκο που αποτελείται από μία 

καταλυτική (α) και δύο ρυθμιστικές (β,γ) υπομονάδες (82,83). Οι μυϊκές συσπάσεις αυξάνουν 

την κατανάλωση ATP με συνέπεια την άθροιση ADP και AMP και οδηγούν σε ενεργοποίηση 

της AMPK μέσω σύνδεσής τους με τις υπομονάδες της και φωσφοριλίωσης στη θέση Τ172 (24). 

Η φωσφορυλιώση της AMPK γίνεται όμως και μέσω του μονοπατιού της ηπατικής κινάσης B1 

(LKB1: Liver Kinase B1 ή STK11: Serine/Threonine Kinase 11) (82,84,85) η οποία μάλιστα 

φαίνεται  να αποτελεί και τον κύριο ενεργοποιητή της στους σκελετικούς μύες (24,82).  
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Συγχρόνως η εκπόλωση των εγκάρσιων σωληναρίων (T) προκαλεί απελευθέρωση ασβεστίου 

από το σαρκοπλασματικό δίκτυο και ενεργοποίηση της AMPK μέσω της Ca/καλμοδουλίνης 

εξαρτώμενης πρωτεϊνικής κινάσης 2 (CaMKK2: calcium/ calmodulin dependent protein kinase 

2) (24,82). 

Η ενεργοποιημένη AMPK αυξάνει την πρόσληψης της γλυκόζης από τους σκελετικούς μύες 

μέσω αύξησης της δραστικότητα των G πρωτεϊνών της οικογένειας Rab (82,86), απαραίτητες 

για τη συγχώνευση των κυστιδίων που περιέχουν τους GLUT4 με την περικυτταρική μεμβράνη, 

διά  φωσφορυλίωσης  και αναστολής της Rab-GTPase-activating protein TBC1D1.  

Παρόλο που η ινσουλινοεξαρτώμενη μετατόπιση των GLUT4  και κατ’ επέκταση η είσοδος 

της γλυκόζης στους σκελετικούς μύες είναι διαταραγμένη στο ΣΔΤ2 (74), η μη 

ινσουλινοεξαρτώμενη ενεργοποίηση της AMPK κατά την άσκηση δεν επηρεάζεται από την ΙΑ ή 

τον ΣΔΤ2 (69).  

1.6.3.1.2 Επιδράσεις της άσκησης στον γλυκαιμικό έλεγχο 

1.6.3.1.2.1 Αερόβια άσκηση 

Η αερόβια άσκηση είναι ο τύπος της άσκησης που συστήνεται παραδοσιακά για τον έλεγχο 

και την πρόληψη του ΣΔΤ2. Παρόλο που στους υγιείς κατά την μέτριας έντασης αερόβια 

άσκηση ο ρυθμός ηπατικής παραγωγής - χρήσης της γλυκόζης στην περιφέρεια είναι ίδιος (87), 

στα άτομα με ΣΔΤ2 η μυϊκή χρήση της γλυκόζης είναι περισσότερο αυξημένη από την ηπατική 

παραγωγή. Έτσι στο ΣΔΤ2 τα επίπεδα  γλυκόζης της κυκλοφορίας μειώνονται και κατά τη 

διάρκεια της άσκησης αλλά και για 2-72 ώρες μετά (69). Παράγοντες που επηρεάζουν τη 

μείωση των επιπέδων γλυκόζης αποτελούν η διάρκεια και η ένταση της άσκησης (88) καθώς και 

η φυσική κατάσταση του ατόμου (69). 

Η αερόβια άσκηση μέτριας έως υψηλής έντασης βελτιώνει την ινσουλινοευαισθησία σε 

μόλις μία  εβδομάδα σε ασθενείς με ΣΔΤ2 (89). Η βελτίωση στην ΙΑ φαίνεται ότι επιτυγχάνεται 

τόσο άμεσα δια της αύξησης της πρόσληψης της γλυκόζης από τους σκελετικούς μύες μέσω 

ενεργοποίησης της AMPK (24) όσο και με τη βελτίωση της ικανότητας οξείδωσης του 

αποθηκευμένου λίπους του μυϊκού ιστού (90,91). 

1.6.3.1.2.2 Αναερόβια άσκηση 

Η συστηματική άσκηση με αντιστάσεις είναι επίσης ευεργετική για τον έλεγχο των 

επιπέδων γλυκόζης και την αύξηση της ινσουλινοευαισθησίας (85,92–97). Επιπρόσθετα της 
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ενεργοποίησης του μη ινσουλινοεξαρτώμενου μηχανισμού πρόσληψης γλυκόζης, οι ασκήσεις 

αντιστάσεων συμβάλουν στην βελτίωση της ινσουλινοευαισθησίας μέσω αύξησης ή διατήρησης 

της μυϊκής μάζας (85,95–98) η προοδευτική απώλεια της οποίας οφείλεται στη γήρανση 

(95,97,99) ή τη  μειωμένη χρήση. 

1.6.3.1.2.3 Συνδυασμός αερόβιας και αναερόβιας άσκησης 

Φαίνεται ότι ο συνδυασμός αερόβιας και άσκησης αντιστάσεων είναι ίσως περισσότερο 

αποτελεσματικός στην βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου από τον κάθε τύπο άσκησης 

ξεχωριστά (100–103) αλλά δεν είναι ακόμη σαφές  αν το γεγονός αυτό οφείλεται στο ολικό 

θερμιδικό έλλειμμα ή τη διάρκεια ή τον τύπο της άσκησης (69). 

1.6.3.1.3 Οι επιδράσεις της άσκησης στο σωματικό βάρος 

Η υπερβαρότητα και η παχυσαρκία συνδέονται άρρηκτα με την εμφάνιση ΙΑ και ΣΔΤ2 (14) 

και γι’ αυτό στους πάσχοντες συστήνεται η διατήρηση του ΣΒ εντός των φυσιολογικών ορίων 

(59–64). Όπως έχει αναδειχθεί από τη βιβλιογραφία ο συνδυασμούς δίαιτας, άσκησης και 

τροποποίησης συμπεριφορών επιτυγχάνει τα μεγαλύτερης διάρκειας αποτελέσματα στον έλεγχο 

του βάρους (69). Οι παρεμβάσεις με άσκηση που διεξήχθησαν σύμφωνα με τις υπάρχουσες 

συστάσεις όπως 150 λεπτά/εβδομάδα γρήγορου περπατήματος βελτιώνουν τον γλυκαιμικό 

έλεγχο αλλά συνήθως δεν επαρκούν για να οδηγήσουν σε μεγάλες μειώσεις του ΣΒ (69). 

1.6.3.2 Ο ρόλος της διατροφής στην πρόληψη και  διαχείριση του ΣΔΤ2 

Οι παρεμβάσεις που συμπεριλαμβάνουν διατροφικές αλλαγές έχουν τη μεγαλύτερη  

αποτελεσματικότητα όσον αφορά τη μείωση του ΣΒ αλλά και τον καλύτερο γλυκαιμικό έλεγχο 

στα πλαίσια αντιμετώπισης του ΣΔΤ2 (104–106). Πολλές μελέτες καταδεικνύουν την αξία της 

διατροφικής αντιμετώπισης, είτε ως μοναδική παρέμβαση είτε στα πλαίσια πολυεστιακών 

παρεμβάσεων (107), ως τρόπο πρόληψης αλλά και διαχείριση του ΣΔΤ2  τόσο σε 

νεοδιαγνωσμένους όσο και χρόνιους ασθενείς καθώς μπορεί να μειώσει τα επίπεδα της HbA1c 

κατά μέσο όρο 1%-2% (107,108). Λαμβάνοντας υπ’ όψιν το γεγονός ότι  σύμφωνα με τον US 

Food and Drug Administration (USFDA) παρεμβάσεις οι οποίες μειώνουν την HbA1c κατά 

0.3%-0.4% θεωρούνται θεραπευτικά σημαντικές (109) γίνεται αντιληπτό  το μέγεθος της 

επίδρασης της διατροφής στη διαχείριση του ΣΔΤ2. Παρόλο που οι διατροφικές παρεμβάσεις 

φαίνεται να είναι περισσότερο ευεργετικές στην πρόληψη και στα αρχικά στάδια της νόσου 

παραμένουν αποτελεσματικές ως ένα βαθμό και σε οποιοδήποτε άλλο στάδιο (107,108) αλλά η 
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διάρκεια της νόσου και η αρχική τιμή της HbA1c διαδραματίζουν βασικό ρόλο στην έκβαση 

(108). 

1.6.3.2.1 Ο ρόλος της διατροφικής  πρωτεΐνης 

Οι προσλαμβανόμενες πρωτεΐνες έχουν την ικανότητα να διεγείρουν την έκκριση της 

ινσουλίνης από τα β-κύτταρα του παγκρέατος (110) χωρίς όμως να συμμετέχουν στην αύξηση 

των επιπέδων γλυκόζης του αίματος (110,111)  και η σύγχρονη κατανάλωση τους με 

υδατάνθρακες σε άτομα με ΣΔΤ2 βελτιώνει τη μεταγευματική γλυκαιμία (110,112). Σημασία 

έχει και ο τύπος των αμινοξέων καθώς ορισμένα δείχνουν να είναι περισσότερο ινσουλινο-τρόπα 

από τα υπόλοιπα (113) όπως η λευκίνη η οποία φαίνεται να επηρεάζει και τα σηματοδοτικά 

μονοπάτια της γλυκόζης στον υποθάλαμο (114,115). Παρόλο που οι πρωτεΐνες αυξάνουν και 

την έκκριση της γλυκαγόνης (113), φαίνεται ότι συμμετέχουν συγχρόνως και στη διέγερση της 

έκκρισης ινκρετινών (GIP: glucose-dependent insulinotropic polypeptide, GLP-1: glucagon-like 

peptide 1) καθώς και στη μείωσης της δράσης της διπεπτιδυλικής πεπτιδάσης-4 (DPP-4: 

dipeptidyl peptidase-4) τόσο σε υγιείς όσο και σε άτομα με ΣΔΤ2 (116–122) με αποτέλεσμα να 

καταστέλλεται η δράση της γλυκαγόνης, να αναστέλλεται η αποδόμηση των ινκρετινών και να 

διεγείρεται η έκκριση ινσουλίνης. Τέλος η κατανάλωση πρωτεΐνης έχει συνδεθεί με αύξηση της 

άλιπης μάζας σώματος και τη μείωση του κινδύνου παχυσαρκίας (123–125).  

Εκτός από την πηγή των πρωτεινών (ζωική ή φυτική), άλλοι παράγοντες όπως το προφίλ, ο 

ρυθμός απορρόφησης και οι ινσουλινοτρόπες ιδιότητες των αμινοξέων καθώς και το μη 

πρωτεϊνικό περιεχόμενο επηρεάζουν την επίδραση τους στη γλυκαιμία (126,127). Ομοίως ο 

συνδυασμός του κάθε τροφίμου με τα υπόλοιπα του γεύματος  μπορεί να οδηγήσει σε 

συνεργιστικές ή ανασταλτικές επιδράσεις (127). 

1.6.3.2.1.1 Ζωικές πρωτεΐνες και προϊόντα  

Μολονότι πολλές μελέτες έχουν συνδέσει την κατανάλωση ζωικής πρωτεΐνης με αυξημένο 

κίνδυνο για εμφάνιση ΣΔΤ2 (128–133), η επεξεργασία του τροφίμου (π.χ. προσθήκη άλατος και 

νιτρικών) καθώς και το ποσοστό και το είδος των λιπαρών που καταναλώνονται συγχρόνως (π.χ. 

κορεσμένα) ανάλογα με την πηγή προέλευσης αποτελούν βασικούς συγχυτικούς παράγοντες 

(127,128,133,134). Από την άλλη πλευρά οι μελέτες που αφορούν την κατανάλωση ψαριών 

έχουν αντικρουόμενα αποτελέσματα αλλά κάποιες από αυτές δε συνδέουν την κατανάλωσή τους 

με την αύξηση του κινδύνου εμφάνισης ΣΔΤ2 ενώ συγκεκριμένα η κατανάλωση λιπαρών 

ψαριών φαίνεται να έχει  προστατευτική δράση (135–137). 



Ζωή Ρουμπιδάκη 

29 
 

Πολλές προοπτικές μελέτες και μεταναλύσεις δείχνουν ότι η αυξημένη κατανάλωση 

γαλακτοκομικών προϊόντων είτε δεν σχετίζεται με κίνδυνο ανάπτυξης ΣΔΤ2  είτε δρα 

προστατευτικά (138–158) ιδίως όταν η αύξηση της πρόσληψης προέρχεται από γαλακτοκομικά 

που είναι ζυμωμένα, άπαχα ή χαμηλά σε λιπαρά (138–142,151–153,158). Η δε συνύπαρξη 

ασβεστίου, μαγνησίου, βιταμίνης D, trans- παλμιτολεϊκού οξέος και προβιοτικών  έχουν επίσης  

συνδεθεί  με μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης ΣΔΤ2 και πιθανών να επιδρούν συνεργιστικά ή 

επιπρόσθετα (127,159–165). Παρόλα αυτά  μελέτες που έγιναν με πρωτεϊνικά συμπληρώματα 

όπου τα μη πρωτεϊνικά συστατικά είναι μειωμένα επιβεβαιώνουν την διέγερση της έκκρισης 

ινσουλίνης η οποία αποδίδεται κυρίως στα  υψηλά ποσοστά πρωτεΐνης και απαραίτητων και 

διακλαδισμένων αμινοξέων αλλά και πιθανώς άλλων βιοδραστικών συστατικών (116–

118,121,122,127,166–173). Τόσο οι πρωτεΐνες ορού γάλακτος όσο και η καζεΐνη βοηθούν στην 

ρύθμιση των επιπέδων γλυκόζης μέσω μηχανισμών όπως η διέγερση της έκκρισης ινσουλίνης 

και ινκρετινών (118–120,122,174) ή και αναστολή του DDP-4 (118,122,175–177). 

1.6.3.2.1.2 Φυτικές πρωτεΐνες 

Όσον αφορά τις πρωτεΐνες φυτικής προέλευσης κάποιες μελέτες δείχνουν ότι η κατανάλωση  

τους δεν συσχετίζεται με κίνδυνο εμφάνισης ΣΔΤ2 (130) ή μπορεί να οδηγήσει και σε μείωση 

του κινδύνου (20-25%) ειδικά όταν αντικαθιστά μέρος της ζωικής πρωτεΐνης (5%) (132) καθώς 

και σε βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου στους ήδη πάσχοντες (178). Συγχρόνως μη 

πρωτεϊνικά συστατικά που περιέχονται έχουν ανεξάρτητα συνδεθεί με τη προστασία από το 

ΣΔΤ2 (126,127). 

Όπως  φαίνεται από τα παραπάνω οι πάσχοντες από ΣΔΤ2 μπορούν να βελτιώσουν ή να 

διατηρήσουν την ικανότητα έκκρισης ινσουλίνης μέσω της κατανάλωσης πρωτεϊνών και 

ειδικότερα όταν συνδυαστούν σε ένα γεύμα με υδατάνθρακες να βελτιώσουν την μεταγευματική 

γλυκαιμική απάντηση (110,116,121,179,180). Σύμφωνα με τις υπάρχουσες συστάσεις άπαχο 

κρέας και πουλερικά, ψάρια (κατά προτίμηση μικρά και λιπαρά), γαλακτοκομικά προϊόντα 

χαμηλά σε λιπαρά και ζυμωμένα καθώς και φυτικές τροφές όπως όσπρια και ξηροί καρποί που 

αποτελούν καλές πηγές πρωτεΐνης συστήνονται τόσο για την πρόληψη όσο και για τον 

γλυκαιμικό έλεγχο του ΣΔΤ2 (59–64). 

1.6.3.2.2 Ο ρόλος των υδατανθράκων 

Οι υδατάνθρακες χωρίζονται στους εύκολα απορροφήσιμους όπως το άμυλο και τα απλά 

σάκχαρα οι οποίοι υδρολύονται γρήγορα και στους μη απορροφήσιμους ή δομικούς οι οποίοι 

ουσιαστικά περιλαμβάνουν τις διαιτητικές ίνες (ΔΙ) (181). Οι μη απορροφήσιμοι υδατάνθρακες 
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όπως η κυτταρίνη δεν υδρολύονται και υφίστανται μερική ζύμωση από τη μικροβιακή χλωρίδα 

του εντέρου (ΜΔΔΙ: μη διαλυτές διαιτητικές ίνες) ή υδρολύονται μερικώς όπως οι β-γλυκάνες 

σχηματίζοντας γέλη στο εσωτερικό του γαστρεντερικού σωλήνα με αποτέλεσμα να 

διευκολύνεται η ζύμωση τους (ΔΔΙ: διαλυτές διαιτητικές ίνες) (181). 

Η εμφάνιση της υπεργλυκαιμίας έχει κατεξοχήν συνδεθεί με  την κατανάλωση και τον 

μεταβολισμό των υδατανθράκων και φαίνεται από αρκετές μελέτες ότι ο τύπος και κυρίως η 

συνολική ποσότητα επηρεάζουν τα μεταγευματικά επίπεδα γλυκόζης (182) και συμμετέχουν 

στην ανάπτυξη ΙΑ και διαταραχής του μεταβολισμού  της γλυκόζης αλλά και των λιπιδίων 

(183).  

1.6.3.2.2.1 Δίαιτες με βάση το ποσοστό των υδατανθράκων 

Αρκετές μελέτες σύγκριναν τα αποτελέσματα μεταξύ διαιτών που περιλάμβαναν από πολύ 

υψηλό έως πολύ χαμηλό ποσοστό υδατανθράκων με αντίστοιχη αύξηση του ποσοστού λίπους 

(108,184). Όσον αφορά μελέτες μικρής διάρκειας τα αποτελέσματα φαίνονται αντικρουόμενα 

καθώς αναφέρουν από μη στατιστικά σημαντική έως στατιστικά σημαντική βελτίωση των 

επιπέδων της HbA1c με τις δίαιτες χαμηλού ποσοστού υδατανθράκων (185–188). Σύμφωνα 

πάντως με την άποψη του ADA οι δίαιτες πολύ χαμηλού ποσοστού υδατανθράκων θα πρέπει να 

αποφεύγονται στη διαχείριση του ΣΔΤ2 καθώς οι υδατάνθρακες αποτελούν το κύριο ‘’καύσιμο’’ 

του ανθρώπινου οργανισμού και η κατανάλωση 130gr απορροφήσιμων  υδατανθράκων την 

ημέρα θεωρείται απαραίτητη για να καλύψει τις ανάγκες του κεντρικού νευρικού συστήματος 

ώστε μα μην χρειαστεί ο καταβολισμός των πρωτεϊνών και των λιπών για την παραγωγή 

γλυκόζης (184). 

Από την άλλη πλευρά οι περισσότερες μελέτες μεγαλύτερης διάρκειας δείχνουν ότι σε 

βάθος χρόνου δεν υπάρχουν στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ διαιτών χαμηλών και 

υψηλών ποσοστών υδατανθράκων όσον αφορά τα επίπεδα HbA1c, τη μείωση ΣΒ και άλλους 

παράγοντες ΚΑΝ (189–194).  Παρόλα αυτά μία από τις μελέτες όπου στη δίαιτα με πολύ 

χαμηλούς υδατάνθρακες το υψηλό λίπος προερχόταν κυρίως από μονοακόρεστα έδειξε 

καλύτερα επίπεδα γλυκόζης νηστείας και TAG και μεγαλύτερη μείωση της φαρμακευτικής 

αγωγής (190). 

1.6.3.2.2.2 Δίαιτες με βάση το γλυκαιμικό δείκτη 

Αν και οι υδατάνθρακες είναι ο καθοριστικός παράγοντας για  τα μεταγευματικά επίπεδα 

της γλυκόζης, ακόμη και τρόφιμα που έχουν το ίδιο ποσό υδατανθράκων δεν προκαλούν την 
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ίδια αύξηση της γλυκόζης στο αίμα (181,195,196). Ο γλυκαιμικός δείκτης (ΓΔ) αποτελεί ένα 

μέσο ανάδειξης αυτών των διαφορών κατατάσσοντας την ολική υδατανθρακική πρόσληψη 

σύμφωνα με την μεταγευματική γλυκαιμική απάντηση του εξεταζόμενου τροφίμου (σε 

κατάλληλη ποσότητα ώστε να περιέχει 50 g υδατανθράκων) σε σύγκριση με μία ομάδα 

αναφοράς όπως η γλυκόζη (50 g) ή το λευκό ψωμί. Ορίζεται ως η επιφάνεια κάτω από  την 

καμπύλη της γλυκόζης (AUC: area under the curve) και πάνω από την τιμή γλυκόζης νηστείας  

για χρονικό διάστημα 0-120 λεπτά μετά από τη κατανάλωση του εξεταζόμενου τροφίμου 

εκφρασμένη ως ποσοστό της αντίστοιχης επιφάνειας που σχηματίζεται μετά από κατανάλωση 

50 g γλυκόζης. Όσο χαμηλότερος είναι ο ΓΔ ενός τροφίμου τόσο χαμηλότερη είναι η 

γλυκαιμική και ινσουλιναιμική απάντηση. 

Εκτός από την ποσότητα και την πηγή του υδατάνθρακα που προαναφέρθηκαν υπάρχουν 

πολλοί άλλοι παράγοντες οι οποίοι επηρεάζουν το ΓΔ και τη γλυκαιμική απάντηση όπως 

(182,197): 

 Ο βαθμός και το είδος επεξεργασίας: Διαδικασίες όπως η άλεση και η εφαρμογή πίεσης 

(βοηθούν στην ‘’απελευθέρωση’’ του αμύλου από τον κόκκο και αυξάνουν το ΓΔ), η 

χημική επεξεργασία (προσθήκη β-κυκλοδεξτρίνης), η υγρασία, οι κύκλοι θέρμανσης-

ψύξης (ζελατινοποίηση - κρυσταλλοποίηση) επηρεάζουν διαφορετικά το ΓΔ. 

 Το στάδιο ωρίμανσης: Το άμυλο έχει υψηλότερο ΓΔ από τα σάκχαρα. Καθώς τα φρούτα 

ωριμάζουν το άμυλο αντικαθίσταται από σάκχαρα και ο ΓΔ μειώνεται (μπανάνα).  

 Η μορφή με την οποία καταναλώνεται: Ο ΓΔ αλλάζει σε μερικά τρόφιμα αλλάζοντας τη 

μορφή τους (π.χ. ολόκληρο φρούτο ή πουρές ή χυμός). 

 Ο τύπος του αμύλου: Η αμυλοπηκτίνη έχει διακλαδισμένη δομή με αποτέλεσμα να 

υδρολύεται ευκολότερα σε σχέση με την αμυλόζη με συνέπεια όσο μεγαλύτερο είναι το 

ποσοστό της σε ένα τρόφιμο τόσο να αυξάνεται ο ΓΔ. 

 Ο τρόπος παρασκευής: Παράγοντες όπως ο χρόνος μαγειρέματος, η θερμοκρασία, και το 

ποσοστό νερού που θα χρησιμοποιηθεί έχουν διαφορετικές επιδράσεις. 

 Η ποικιλία ή ο ειδικός τύπος: Ο ΓΔ είναι διαφορετικός στις διαφορετικές ποικιλίες 

ρυζιού ενώ φαίνεται ότι επηρεάζεται και από το σχήμα και το πάχος των ζυμαρικών. 

 Η σύγχρονη κατανάλωση λίπους και πρωτεΐνης: Τα λίπη μειώνουν το ρυθμό 

απορρόφησης των υδατανθράκων ενώ οι πρωτεΐνες διεγείρουν την έκκριση ινσουλίνης. 

 Η μάσηση (επιδρά όπως η πίεση ή η άλεση). 

 Τα επίπεδα της γλυκόζης νηστείας ή προ του γεύματος. 

 Η σύσταση του προηγούμενου γεύματος. 
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 Ο βαθμός ΙΑ (182). 

Σύμφωνα με τις συστάσεις δίαιτες με χαμηλό ΓΔ θεωρούνται ευεργετικές για την βελτίωση 

του γλυκαιμικού ελέγχου (198,199). Αρκετές μελέτες και μεταναλύσεις (200–206) δείχνουν ότι 

ο σχεδιασμός διατροφικών πλάνων με τροφές που είναι χαμηλού ΓΔ μπορεί να βελτιώσει τη 

γλυκαιμική απάντηση  οδηγώντας σε μία επιπλέον μείωση της HbA1c κατά μέσο όρο 0.5% 

(199,207). 

1.6.3.2.2.3 Δημητριακά προϊόντα 

Η αυξημένη κατανάλωση επεξεργασμένων υδατανθράκων έχει συσχετιστεί με αυξημένο 

κίνδυνο για την εμφάνιση ΙΑ και  ΣΔΤ2 (208–213). Αντιθέτως η κατανάλωση προϊόντων ολικής 

άλεσης φαίνεται ότι μπορεί να  μειώσει τον κίνδυνο (208,214–217) και να βελτιώσει την 

ινσουλινοευαισθησία, τη μεταγευματική γλυκαιμία και γενικότερα το γλυκαιμικό έλεγχο (218–

224). Ακόμη, σε μία μετανάλυση όπου χρησιμοποιήθηκαν κλινικές δοκιμές με δίαιτες που 

διέφεραν ως προς το ποσοστό υδατανθράκων και ΔΙ έδειξε ότι οι δίαιτες με υψηλό ποσοστό 

υδατανθράκων συνδυασμένες με υψηλό ποσοστό ΔΙ οδήγησαν σε στατιστικά σημαντικότερη 

μείωση των επίπεδων γλυκόζης νηστείας και HbA1c διαβητικών ασθενών (225). 

Στην κατηγορία των δημητριακών ανήκουν καρποί όπως το σιτάρι, η σίκαλη, το κριθάρι, η 

βρώμη, το καλαμπόκι, το ρύζι και το κεχρί  (226). Ο καρπός των δημητριακών αποτελείται από 

τρία μέρη: το ενδοσπέρμιο (καταλαμβάνει το 80% του καρπού), το πίτουρο και το φλοιό. Ο 

ολικός καρπός περιέχει πρωτεΐνες, λίπος, άμυλο - ανθεκτικό άμυλο,  ΔΔΙ και ΜΔΔΙ, 

ολιγοσακχαρίτες, βιταμίνες, ιχνοστοιχεία (μαγνήσιο, ψευδάργυρο και χαλκό κυρίως στα 

εξωτερικά στρώματα) και μία μεγάλη ποικιλία φυτοχημικών (226). Τα θρεπτικά και μη 

συστατικά δεν είναι ισάξια κατανεμημένα στα διάφορα μέρη του καρπού και κατά την 

επεξεργασία (άλεση) ο φλοιός και το πίτουρο αφαιρούνται (226). Αποτέλεσμα αυτού είναι ότι το 

τελικό προϊόν έχει υψηλότερο ποσοστό υδατάνθρακα ενώ έχουν μειωθεί κατά πολύ οι ΔΙ καθώς 

και άλλα βιοδραστικά συστατικά (226,227) που έχουν συνδεθεί με βελτίωση του γλυκαιμικού 

ελέγχου και μείωση του κινδύνου ανάπτυξης ΣΔΤ2 όπως το μαγνήσιο (163–165), τα 

φυτοοιστρογόνα (228,229) και άλλα φαινολικά συστατικά (230). Η παραπάνω επεξεργασία 

αυξάνει το ρυθμό απορρόφησης των υδατανθράκων και το ΓΔ του τροφίμου οδηγώντας σε 

αύξηση των μεταγευματικών επιπέδων γλυκόζης (231). Επιπρόσθετα, όλα τα παραπάνω 

συστατικά φαίνεται να είναι περισσότερο αποτελεσματικά, πιθανών μέσω συνεργιστικών 

επιδράσεων, όταν καταναλώνονται σαν σύνολο με την έννοια του τροφίμου και όχι μεμονωμένα. 
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Το γεγονός αυτό φαίνεται και από τα αποτελέσματα μιας πρόσφατης μετανάλυσης που 

σύγκρινε κλινικές δοκιμές που χρησιμοποιούσαν ως παρέμβαση προϊόντα βρώμης με κλινικές 

δοκιμές που χρησιμοποιούσαν εκχυλίσματα β-γλυκάνης από βρώμη και κριθάρι. (220). Όπως 

αναδείχθηκε από τη μελέτη η χρήση της βρώμης οδήγησε σε αποτελεσματικότερη μείωση της 

HbA1c και της γλυκόζης και της ινσουλίνης νηστείας απ’ ότι τα εκχυλίσματα. 

1.6.3.2.2.4 Διαιτητικές Ίνες 

Η υψηλή κατανάλωση ΔΙ έχει συσχετιστεί με μείωση του κινδύνου εμφάνισης ΣΔΤ2 και 

βελτιωμένο μεταβολικό προφίλ (204,232,233) ενώ ο εμπλουτισμός με ΔΙ οδηγεί σε μείωση του 

ΓΔ του τροφίμου (234,235). Όπως προαναφέρθηκε τα προϊόντα ολικής άλεσης που είναι 

πλούσια σε ΔΙ φαίνεται να βελτιώνουν το γλυκαιμικό έλεγχο. Μελέτες που έγιναν με 

εμπλουτισμένα σε ΔΙ προϊόντα ή συμπληρώματα ΔΙ ενισχύουν την παραπάνω άποψη (218,236–

242).  

Όπως αναφέρθηκε ήδη οι ΔΙ κατηγοριοποιούνται σε ΔΔΙ και ΜΔΔΙ και στα περισσότερα 

τρόφιμα βρίσκονται σε αναλογία 1:3 (243). Στις ΜΔΔΙ περιλαμβάνονται ίνες όπως η κυτταρίνη, 

η ημικυτταρίνη και η λιγνίνη και στις ΔΔΙ η β-γλυκάνη, το ψύλλιο, η γλυκομαννάνη, η πηκτίνη, 

η κόμη guar και οι αραβοξυλάνες (181). 

Η κατανάλωση ΔΔΙ έχει συνδεθεί με τη βελτίωση μίας πληθώρας  παραγόντων που έχουν 

συσχετιστεί με την ανάπτυξη ΙΑ, ΣΔΤ2 και ΚΑΝ αλλά και ειδικότερα με την κακή διαχείριση 

του γλυκαιμικού ελέγχου σε ασθενείς με ΣΔΤ2 (181).   

Σύμφωνα με τις συστάσεις  προτείνεται η κατανάλωση 20 - 50 g/ημέρα ΔΙ στα πλαίσια ενός 

υγιεινού διατροφικού προτύπου με σκοπό τη διατήρηση αλλά και τη βελτίωση του γενικού 

μεταβολικού προφίλ (59,62–64). Παρόλο που η επίτευξη των στόχων χωρίς τη χρήση 

συμπληρωμάτων φαίνεται δύσκολη (244), ο προσεχτικός σχεδιασμός με χρήση τροφίμων που 

έχουν υψηλό ποσοστό ΔΙ μπορεί να δώσει ικανοποιητικά αποτελέσματα (245). 

Πιθανοί μηχανισμοί μέσω των οποίων οι ΔΙ βελτιώνουν το μεταβολισμό της γλυκόζης 

περιλαμβάνουν:  

 Τη μείωση του ρυθμού κένωσης του στομάχου και τη μείωση του ρυθμού πέψης και 

απορρόφησης των υδατανθράκων στο λεπτό έντερο και τον τελικό ειλεό λόγω της 

ικανότητας των ΔΔΙ να δημιουργούν γέλη (181,226,240,243,246). 
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  Τη μείωση του χρόνου διάβασης του εντερικού περιεχομένου  που προκαλείται από τις 

ΜΔΔΙ και οδηγεί σε μείωση της απορρόφησης των θρεπτικών συστατικών (181).  

 Τις ζυμώσεις που υφίστανται εντός του εντέρου οι οποίες οδηγούν σε αλλαγές της 

μικροβιακής χλωρίδας (μείωση των αρνητικών κατά Gram βακτηρίων) και παραγωγή 

λιπαρών οξέων μικρής αλύσου  οδηγώντας σε μείωση της ΙΑ, του ΣΒ και των 

φλεγμονωδών παραγόντων (219,238,247–251). 

 Τη συνεργιστική τους δράση με τα φυτοχημικά (181). 

 Τη διέγερση  της έκκρισης ορμονών όπως ινκρετίνες και αδιπονεκτίνη βελτιώνοντας την 

ΙΑ (181,219,247,250–252).  

 Την ικανότητα αύξησης του αισθήματος του κορεσμού και κατ’ επέκταση τη μείωση του 

ΣΒ (219,247,253). Είναι πάντως σημαντικό να αναφερθεί  ότι παρόλο που οι ΔΙ 

συμβάλουν στην μείωση του ΣΒ, η προστασία που προσφέρουν έναντι της ανάπτυξης  

ΣΔΤ2 φαίνεται να διατηρείται ακόμα και αν αφαιρεθεί το ΣΒ ως συγχυτικός παράγοντας 

(204,232,254).  

1.6.3.2.3 Φρούτα, λαχανικά και όσπρια 

Η κατανάλωση φρούτων/λαχανικών (250,255–257) και οσπρίων (258–260)  έχει επίσης 

συσχετιστεί με την προστασία έναντι του κινδύνου εμφάνισης ΣΔΤ2, τη βελτίωση της ΙΑ και 

τον καλύτερο γλυκαιμικό έλεγχο των ασθενών. 

Αν και τα φρούτα και λαχανικά προτείνονται στα πλαίσια ενός υγιεινού διαιτολογίου για 

την πρόληψη και αντιμετώπιση του ΣΔΤ2 (59–64), τα περισσότερα στοιχεία προέρχονται από 

μελέτες στα πλαίσια διαιτητικών προτύπων όπως η δίαιτα DASH (261,262), η Μεσογειακή 

διατροφή (263–265) ή οι χορτοφαγικές δίαιτες (266). Περιέχουν κυρίως υδατάνθρακες, ΔΙ, 

βιταμίνες ιχνοστοιχεία και φυτοχημικά. Οι κλινικές δοκιμές που έχουν εκτιμήσει ξεχωριστά τις 

επιδράσεις τους στην γλυκαιμική απάντηση είναι περιορισμένες και αφορούν  κυρίως χυμούς 

φρούτων (267), ωμά (268) και αποξηραμένα φρούτα (269,270) όπως κορινθιακές σταφίδες και 

Cranberries τα οποία και βρέθηκε ότι παρουσιάζουν μικρότερη γλυκαιμική απάντηση σε σχέση 

με γλυκόζη και ζαχαρωμένα Cramberries και ζαχαρόνερο αντίστοιχα. 

Ανάμεσα στα γνωστά εδώδιμα όσπρια περιλαμβάνονται: διάφορα είδη φασολιών, οι φακές, 

τα ρεβίθια, ο αρακάς, η σόγια, τα κουκιά, η φάβα, τα λούπινα και το τριφύλλι (άλφα-άλφα) 

(271). Είναι πλούσια σε πρωτεΐνη, σύνθετους υδατάνθρακες και ΔΙ ενώ συγχρόνως διαθέτουν 

πολλές  βιταμίνες, ιχνοστοιχεία και φυτοχημικά (221,271–273). Έχουν γενικά χαμηλό 

γλυκαιμικό δείκτη (196,273) και αποτελούν μία υγιεινή διατροφική επιλογή  που 
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συμπεριλαμβάνεται στις συστάσεις για την πρόληψη και διαχείριση του ΣΔ (59–61,63,64). Όσον 

αφορά το γλυκαιμικό έλεγχο τα όσπρια έχουν εκτιμηθεί σε κλινικές μελέτες και μεταναλύσεις 

τόσο στα πλαίσια διαιτών χαμηλού ΓΔ ή αυξημένων ΔΙ όσο και μόνα τους (221,274) ή σε 

σύνθετα γεύματα (275,276). Σύμφωνα με τις μελέτες: 

 Όταν τα όσπρια προστεθούν στη διατροφή (2 μερίδες/ημέρα) (274) ή αντικαταστήσουν 

μέρος του κόκκινου κρέατος (αντικατάσταση 2 μερίδων 3 φορές/ εβδομάδα) (277)  

μπορούν να μειώσουν τα επίπεδα της γλυκόζης και της ινσουλίνης νηστείας (274,277). 

 Όταν η προσθήκη γίνεται στα  πλαίσια δίαιτας πλούσιας σε ΔΙ βελτιώνουν τα επίπεδα 

της γλυκόζης νηστείας και μειώνουν τις γλυκοζυλιωμένες πρωτεΐνες (HbA1c και 

φρουκτοζαμίνη) (274). 

 Όταν η προσθήκη γίνεται στα  πλαίσια δίαιτας χαμηλού ΓΔ επιτυγχάνεται επιπρόσθετη 

βελτίωση των γλυκοζυλιωμένων πρωτεϊνών (221,260,274). 

 Το αυξημένο ποσοστό σε πρωτεΐνη και ΔΙ έχουν συνδεθεί όπως προαναφέρθηκε με 

καλύτερο γλυκαιμικό έλεγχο. Επίσης πολλά από τα βιοδραστικά τους συστατικά έχουν 

συσχετιστεί με μείωση του οξειδωτικού stress και της φλεγμονής (273). 

1.6.3.2.3.1 Λούπινα 

Τα λούπινα είναι από τα όσπρια με τα υψηλότερα ποσοστά πρωτεΐνης και ΔΙ (38% και 30% 

αντίστοιχα επί ξηρού) κυρίως ΜΔΔΙ (271), έχουν σχετικά χαμηλό ποσοστό λιπαρών οξέων (6-

7% κυρίως ακόρεστα) και απορροφήσιμων υδατανθράκων (6-10%) ενώ διαθέτουν 

υδατάνθρακες  χαμηλού ΓΔ (ολιγοσαχαρίτες, ανθεκτικό άμυλο, ΔΙ) (271). Είναι πλούσια σε 

βιταμίνες, ιχνοστοιχεία καθώς και άλλα βιοδραστικά συστατικά (π.χ. φαινολικά οξέα, 

φλαβονοειδή, φυτοοιστρογόνα, φυτοστερόλες) (271). Η υψηλή τους περιεκτικότητα σε 

αλκαλοειδή (τους δίνει ιδιαίτερα πικρή γεύση)  είναι τοξική γι’ αυτό και παραδοσιακά 

μουλιάζονται σε άλμη (271).  

Τα λούπινα έχουν συγκεντρώσει την προσοχή της ερευνητικής κοινότητας τα τελευταία 

χρόνια λόγω της σύνδεσής τους με βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου. Από μελέτες που έχουν 

γίνει διαφαίνεται ότι: τρόφιμα (278) ή ροφήματα (γλυκόζη) (279) εμπλουτισμένα με λούπινα, 

μαγειρεμένα λούπινα ή μόνο τα αλκαλοειδή (280) τους  μπορούν οξέως να μειώσουν τα 

μεταγευματικά επίπεδα της γλυκόζης (278,279) ενώ συγχρόνως συνεισφέρουν στην αύξηση του 

κορεσμού και τη μείωση της ενεργειακής πρόσληψης (278). Μεταξύ των πιθανών λόγων στους 

οποίους αποδίδεται η υπογλυκαιμική δράσης των λούπινων συγκαταλέγονται: 
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 Η προσθήκη λούπινων σε τρόφιμο μειώνει τον ολικό ΓΔ (279). 

 Περιέχουν υψηλά ποσοστά ΔΙ και πρωτεΐνης (271) και ειδικότερα η υψηλή 

περιεκτικότητά τους στην γλυκοπρωτεΐνη γ-Κονγλουτίνη φαίνεται να έχει  

υπογλυκαιμική δράση πιθανόν μέσω ινσουλινομιμιτικών κυτταρικών μηχανισμών (281–

283). 

 Προάγουν τον κορεσμό (278). 

 Η περιεκτικότητά τους σε αλκαλοειδή (κινολιζιδίνη) φαίνεται ότι ενισχύει την έκκριση 

ινσουλίνης (284). Συγκεκριμένα μάλιστα βρέθηκε ότι η 13-α-OH-λουπανίνη και η 17-

oxo-λουπανίνη αυξάνουν την έκκριση μόνο όταν συνυπάρχουν αυξημένα επίπεδα 

γλυκόζης (284) γεγονός που μπορεί να εξηγήσει γιατί δεν παρατηρήθηκαν 

υπογλυκαιμικές επιδράσεις σε παχύσαρκους αλλά νορμογλυκαιμικούς εθελοντές (285). 

 

1.6.3.2.4 Ο ρόλος των λιπαρών 

Τα τρόφιμα περιέχουν λιπαρά με ποικίλους συνδυασμούς και ποσοστά λιπαρών οξέων. Σε 

γενικές γραμμές διαχωρίζουμε τα λιπαρά των τροφίμων σε τέσσερεις κατηγορίες (286): 

 Μονοακόρεστα (MUFA: Mono-unsaturated fats) με κύριες πηγές το ελαιόλαδο, το 

κραμβέλαιο και τα καρύδια.  

 Πολυακόρεστα  (PUFAs: Polyunsaturated fats) ευρισκόμενα κυρίως στα λιπαρά ψάρια, 

και σπορέλαια  (ηλιέλαιο, καλαμποκέλαιο). 

 Trans λιπαρά που αποτελούν υποομάδα των ακόρεστων λιπαρών και κάποια από αυτά 

παρασκευάζονται τεχνητά με υδρογόνωση των φυτικών ελαίων. 

 Κορεσμένα λιπαρά κύριες πηγές των οποίων είναι το κρέας και τα γαλακτοκομικά 

προϊόντα. 

Ορισμένες μελέτες δείχνουν ότι η κατανάλωση ακόρεστων λιπαρών οξέων συνδέεται με 

βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου και την προστασία από το ΣΔΤ2 (190,213,263,287,288). 

Σύμφωνα με τον British Dietetic Association (BDA) δεν υπάρχουν αρκετά στοιχεία που να 

συνδέουν την μείωση του ποσοστού του ολικού λίπους της διατροφής με μειωμένο κίνδυνο 

εμφάνισης ΣΔΤ2 και ΚΑΝ ή μείωση ΣΒ και  καλύτερο γλυκαιμικό έλεγχο ενώ καταλήγει ότι 

διατροφικά πρότυπα όπως το Μεσογειακό που είναι υψηλό σε μονοακόρεστα βελτιώνει το 

γλυκαιμικό έλεγχο (286). Συγχρόνως συστήνει σε ασθενείς με ΣΔΤ2 την αντικατάσταση των 

κορεσμένων με μονοακόρεστα και πολυακόρεστα ή ανεπεξέργαστους και ολικής άλεσης 
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υδατάνθρακες στα πλαίσια μείωσης του κινδύνου ανάπτυξης ΚΑΝ. Οι συστάσεις αυτές 

βρίσκονται σε συμφωνία με τις συστάσεις ανάλογων οργανισμών (59–64). 

1.6.3.2.4.1 Ελαιόλαδο 

H Μεσογειακή διατροφή  έχει συσχετιστεί με την πρόληψη του ΣΔΤ2 και τη βελτίωση του 

γλυκαιμικού ελέγχου (264,265), ενώ οι θετικές  αυτές επιδράσεις φαίνεται να παραμένουν 

ακόμη και χωρίς μείωση της θερμιδικής πρόσληψης και απώλεια βάρους (289). Το ελαιόλαδο 

αποτελεί  ένα από τα κυριότερα χαρακτηριστικά της Μεσογειακής διατροφής.  

Μια πρόσφατη κλινική δοκιμή έδειξε πως η προσθήκη εξαιρετικά παρθένου ελαιόλαδου 

έναντι καλαμποκέλαιου (10gr) σε ένα τυπικά  μεσογειακό γεύμα συνοδεύτηκε από επιπρόσθετη 

μείωση της μεταγευματικής γλυκαιμίας (και λιπαιμίας) με σύγχρονη αύξηση της 

ινσουλιναιμικής απάντησης και της έκκρισης GLP-1 και μείωσης της έκκρισης και της 

δραστηριότητας του DDP-4 (290). Φαίνεται λοιπόν πως η χρήση  του μπορεί να οδηγήσει 

ανεξάρτητα σε βελτίωση της μεταγευματικής γλυκαιμικής απάντησης. Τα αποτελέσματα αυτά 

έρχονται σε συμφωνία με εκείνα άλλων μελετών για την ευεργετική επίδραση του ελαιόλαδου 

στη διαχείριση του ΣΔ (263,291,292). 

1.6.3.2.4.2 Ξηροί καρποί 

Οι ξηροί καρποί είναι πλούσιοι σε λιπαρά οξέα (46%-76%), τα οποία είναι κυρίως PUFA 

και MUFA,  και πρωτεΐνη (8-24 g/100 g) ενώ έχουν μικρό ποσοστό κορεσμένων λιπαρών και 

απορροφήσιμων υδατανθράκων (293–295). Επιπλέον διαθέτουν ΔΙ (4-11 gr/100 gr) βιταμίνες 

και ιχνοστοιχεία (ιδιαίτερα μαγνήσιο), φυτοστερόλες, πολυφαινόλες και ποικίλα βιοδραστικά 

συστατικά τα οποία έχουν συσχετιστεί με μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης ΣΔΤ2 και καλύτερο 

γλυκαιμικό έλεγχο (258,293–296). 

Γενικά κάποιες μελέτες δείχνουν ότι η κατανάλωση ξηρών καρπών οδηγεί σε μείωση της 

μεταγευματικής γλυκαιμίας, καλύτερο γλυκαιμικό έλεγχο και προστασία έναντι της ανάπτυξης 

ΣΔΤ2 (190,258,263,288,297–300) ενώ άλλες δεν αναφέρουν στατιστικά σημαντικές ευεργετικές 

επιδράσεις (301–304). 

Πιο ειδικά, ως πιθανοί λόγοι για τους οποίους  οι ξηροί καρποί μπορούν να συμβάλουν στην 

πρόληψη και διαχείριση του ΣΔΤ2 αναφέρονται: 

 Η μείωση φλεγμονωδών παραγόντων και του οξειδωτικού stress (297,305–308). 
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 Το υψηλό ποσοστό μαγνησίου που διαθέτουν (293,295) είναι πιθανό να συμβάλει στη 

βελτίωση της ΙΑ και κατ’ επέκταση τη μείωση του κινδύνου για ΣΔΤ2 καθώς η 

υπομαγνησιαιμία έχει συσχετιστεί με διαταραχή των σηματοδοτικών μονοπατιών της 

ινσουλίνης (163–165). 

 Η κατανάλωσή τους φαίνεται να είναι ευεργετική για τον έλεγχο του ΣΒ και αποδίδεται 

σε παράγοντες όπως η αύξηση του αισθήματος του κορεσμού και η μειωμένη 

βιοδιαθεσιμότητα του ενεργειακού τους περιεχομένου λόγω της δομής τους (309,310).  

 Διαθέτουν υψηλό ποσοστό ΔΙ (293,295) που όπως προαναφέρθηκε έχει συνδεθεί με 

καλύτερο γλυκαιμικό έλεγχο. 

 Έχουν χαμηλό ΓΔ και όταν προστεθούν στο γεύμα συμβάλουν στη μείωση της 

μεταγευματικής γλυκαιμίας (297,298). 

 Το υψηλό ποσοστό μονοακόρεστων λιπαρών (293,295) οξέων που διαθέτουν έχει 

συνδεθεί με βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου (190,287) ενώ συγχρόνως είναι πλούσια 

και σε πολυακόρεστα που πιθανόν να συμμετέχουν στον καλύτερο γλυκαιμικό έλεγχο 

(288). 

1.6.4 Σημασία των μεταγευματικών επιπέδων της γλυκόζης στη διαχείριση του ΣΔΤ2 

Ο φτωχός γλυκαιμικός έλεγχος έχει συνδεθεί με την ανάπτυξη επιπλοκών όπως 

νεφροπάθεια, τύφλωση, νευροπάθεια και ΚΑΝ (199). Ειδικότερα, η σημασία της βελτίωσης των 

μεταγευματικών επιπέδων γλυκόζης κρίνεται απαραίτητη εφόσον τα υψηλά επίπεδα έχουν 

ανεξάρτητα συνδεθεί με την εμφάνιση μικροαγγειοπάθειας, αμφιβληστροειδοπάθειας, 

ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας (φλεγμονή, οξειδωτικό stress) και πάχυνσης του τοιχώματος των 

καρωτίδων, υποάρδευσης του μυοκαρδίου, διάφορων μορφών καρκίνου και διαταραχής της 

γνωσιακής λειτουργίας σε ηλικιωμένους ασθενείς (3,311). Για τους παραπάνω λόγους, τα 

μεταγευματικά επίπεδα (στις 2 ώρες) σε ασθενείς με ΣΔ συστήνεται να μην ξεπερνούν συχνά τα 

160-180 mg/dl, όριο ελαφρώς αυξημένο σε σχέση με τους υγιείς (140mg/dl), εξατομικευμένα 

ώστε να αποφεύγονται τα επεισόδια υπογλυκαιμίας (3,312), και αποτελούν έναν από τους κύριος 

στόχους των διατροφικών οδηγιών που δίνονται για την διαχείριση του ΣΔΤ2.  

Παρά τις προσπάθειες των διαφόρων οργανισμών  και των επιστημόνων υγείας να 

στρέψουν το ενδιαφέρον των ασθενών προς υγιεινότερες διατροφικές επιλογές η συμμόρφωση 

των ασθενών παραμένει χαμηλή (313–316). Αναφέρονται πολλοί ανασταλτικοί παράγοντες οι 

οποίοι οδηγούν τους ασθενείς να εγκαταλείπουν γρήγορα τις οδηγίες και την προσπάθεια να 

ελέγξουν διατροφικά το ΣΔ παρά τα αποδεδειγμένα οφέλη. Ανάμεσα σε αυτούς, ο αποκλεισμός 

αγαπημένων τροφίμων και γεύσεων από το καθημερινό τους διαιτολόγιο, η εστίαση σε 
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μεμονωμένα απλά τρόφιμα (317) καθώς και το γεγονός ότι πολλές ανθυγιεινές επιλογές είναι 

εύληπτες και εύκολα και γρήγορα διαθέσιμες, αποτελούν τους συχνότερους. 

Όλα τα παραπάνω δημιουργούν την ανάγκη ανεύρεσης τρόπων ώστε υγιεινές επιλογές, 

κατάλληλες για τη ρύθμιση των επιπέδων του σακχάρου, με σύσταση σύμφωνα με την 

παραδοσιακή διατροφή και κουζίνα του τόπου που ταυτόχρονα δεν θα υστερούν σε γεύση να 

είναι εύκολα προσβάσιμες. 

2. Σκοπός 

Αρκετές μελέτες έχουν εξετάσει την επίδραση σε σχέση με τα μεταγευματικά επίπεδα 

γλυκόζης διαφόρων τροφίμων ή προϊόντων που θα μπορούσαν να χρησιμοποιηθούν ως snack ή 

γεύματα από ασθενείς με ΣΔΤ2. Οι περισσότερες μελέτες επικεντρώνονται σε τρόφιμα όπως 

φρούτα και χυμούς φρούτων (267,269,270), ξηρούς καρπούς (298,300), δημητριακά πρωινού και 

ρύζι (223,224) ή υποκατάστατα γεύματος (318). Παρόλα αυτά οι μελέτες που έχουν εκτιμήσει 

την μεταγευματική απάντηση σε σύνθετα γεύματα είναι λίγες (275,276). 

Σκοπός λοιπόν της παρούσας μελέτης είναι η αξιολόγηση των μεταγευματικών επιπέδων 

της γλυκόζης, της ινσουλίνης και του δείκτη ινσουλινοαντίστασης HOMA-IR μετά την 

κατανάλωση τριών γευμάτων/συνταγών (χορτόπιτα, κοτομπιφτέκια με βραστά λαχανικά και 

μουσακάς λαχανικών) υψηλών σε ΔΙ και χαμηλού ΓΔ, σε ασθενείς με ΣΔΤ2. Από όσο 

γνωρίζουμε είναι η πρώτη μελέτη που ελέγχει τις γλυκαιμικές επιδράσεις έτοιμων 

παρασκευασμένων σύνθετων γευμάτων, βασισμένων σε καθημερινές παραδοσιακές συνταγές 

του τόπου, σε ασθενείς με ΣΔΤ2 σε ελληνικό πληθυσμό.  
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3. Μεθοδολογία 

3.1 Πειραματικός Σχεδιασμός 
Στο πλαίσιο της παρούσας κλινικής μελέτης αξιολογήθηκε η μεταβολή των επιπέδων 

γλυκόζης και ινσουλίνης στο αίμα ασθενών με ΣΔΤ2 μετά από την κατανάλωση καθορισμένης 

ποσότητας τριών (3) ειδικά παρασκευασμένων γευμάτων/συνταγών σε σύγκριση με τις 

μεταβολές που προέκυψαν μετά από την κατανάλωση διαλύματος 50% γλυκόζης. Η ποσότητα 

του κάθε γεύματος καθορίστηκε έτσι ώστε η καταναλισκόμενη μερίδα να περιέχει 50gr 

υδατανθράκων. Εξετάστηκαν κλινικά τρεις (3) συνταγές, οι οποίες διέφεραν ως προς τη 

σύσταση τους σε μακροθρεπτικά συστατικά (πρωτεΐνη, λίπος, φυτικές ίνες) και ήταν εύκολο να 

καταναλωθούν από τους εθελοντές στο πλαίσιο της διεξαγωγής της μελέτης. 

Ο σχεδιασμός των μετρήσεων που διεξήχθησαν στο πλαίσιο της παρούσας κλινικής  

μελέτης περιελάμβανε για κάθε εθελοντή μία πρώτη επίσκεψη (ημέρα 0) και τέσσερις (4) ημέρες 

μετρήσεων κατά τις οποίες χορηγήθηκαν το διάλυμα 50% γλυκόζης και κάθε μία από τις τρεις 

(3) ειδικά παρασκευασμένες συνταγές, όπως παρουσιάζεται στον πίνακα 2.  

Πίνακας 2 Πειραματικός σχεδιασμός κλινικής μελέτης 

Ημέρα 0 Ημέρα 1 

(8-12 π.μ.) 

Ημέρα 2 

(8-12 π.μ.) 

Ημέρα 3 

(8-12 π.μ.) 

Ημέρα 4 

(8-12 π.μ.) 

Γνωριμία, 

ατομική 

συνεδρία 

Διάλυμα 

 Γλυκόζης 

50% 

 

Γεύμα 

1 

 

Γεύμα 

2 

 

Γεύμα 

3 

 

Κατά την ημέρα 0, πραγματοποιήθηκε ατομική συνεδρία με τον κάθε εθελοντή όπου 

συλλέχθηκαν στοιχεία για το ιατρικό ιστορικό και το ιστορικό λήψης φαρμάκων. Εφόσον δεν 

υπήρχε εμφανές κάποιο κριτήριο αποκλεισμού από τη μελέτη, ο εθελοντής υπέγραφε το έντυπο 

εθελοντικής συμμετοχής. Στα άτομα που πληρούσαν τα κριτήρια εισαγωγής στη μελέτη 

διεξήχθη κατά την ημέρα 0 και μία ανάκληση 24ώρου, βάσει της οποίας ορίστηκε ένα ημερήσιο 

διαιτολόγιο για κάθε εθελοντή προκειμένου να το ακολουθεί την προηγούμενη ημέρα της 

εκάστοτε μέτρησης. Τέλος βάσει της διαθεσιμότητάς του ο κάθε εθελοντής εντασσόταν σε μία 

ομάδα τεσσάρων ατόμων και ενημερωνόταν για το χρονοδιάγραμμα των μετρήσεων της ομάδας 

του. 

Οι ημέρες 1-3 έλαβαν χώρα σε χρονικό διάστημα 4 εβδομάδων (1 μέτρηση την εβδομάδα, 

ίδια ημέρα της εβδομάδας). Κατά τις ημέρες 1-3, οι εθελοντές προσήλθαν στο Πανεπιστήμιο 
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πρωινή ώρα (8:00-9:00 π.μ.) μετά από 12 ώρες νηστείας, όπου και τους τοποθετήθηκε φλεβικός 

καθετήρας από εξειδικευμένο νοσηλευτικό προσωπικό, στο πλαίσιο 2ωρης δοκιμασίας με λήψη 

δειγμάτων αίματος κάθε 30 λεπτά. Παράλληλα, κατά τις ημέρες 1 και 4 έγινε λήψη τριχοειδικού 

αίματος από το μέσο δάκτυλο και φλεβικού αίματος για την εκτίμηση των επιπέδων γλυκόζης με τη 

χρήση ξηρών αντιδραστηρίων και της συσκευής της εταιρείας Lilly. Το πλάνο των μετρήσεων στο 

σύνολό του παρουσιάζεται στον πίνακα 3 και αναλυτικά στην παρακάτω ενότητα. 

3.2 Εθελοντές 
Η μελέτη διεξήχθη στο Τμήμα Επιστήμης Διαιτολογίας-Διατροφής του Χαροκοπείου 

Πανεπιστημίου. Για τη συλλογή του δείγματος μοιράστηκαν ενημερωτικά φυλλάδια στην 

περιοχή της Καλλιθέας και του Μοσχάτου-Ταύρου και αναρτήθηκαν αφίσες σε υπηρεσίες στο 

Δήμο Καλλιθέας σε συνεργασία με τις δημοτικές αρχές. Η παρούσα κλινική μελέτη έλαβε 

έγκριση από την Επιτροπή Βιοηθικής του Χαροκοπείου πανεπιστημίου (συνεδρίαση υπ. αρ. 

39/30-09-2013). Οι μετρήσεις έλαβαν χώρα στη Μεταβολική Κουζίνα του Χαροκοπείου 

Πανεπιστημίου από τον Δεκέμβριο 2013 έως τον Μάρτιο 2014. 

Κριτήρια αποκλεισμού εθελοντών από τη μελέτη 

1. Λήψη ινσουλίνης  

2. Συνοδά νοσήματα όπως καρδιαγγειακή νόσος (π.χ. ισχαιμικό, εγκεφαλικό επεισόδιο), 

ηπατική ή νεφρική ανεπάρκεια 

 

Κριτήρια συμπερίληψης εθελοντών στη μελέτη 

1. Ηλικία 45-75 ετών 

2. Διαγνωσμένος ΣΔT2 για ≥ 3 έτη 

3. ΒΜΙ> 20 Kg/m
2
 

4. Επίπεδα Γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (HbA1c): 6,5-11% 
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Πίνακας 3. Πλάνο των μετρήσεων που διεξήχθησαν στο πλαίσιο της μελέτης 

 Μετρήσεις 

Η
μ

έρ
α

 0
 

 Ιατρικό ιστορικό & Ιστορικό λήψης φαρμάκων 

 Συγκατάθεση εθελοντικής συμμετοχής 

 Συλλογή δημογραφικών στοιχείων 

 Αξιολόγηση διατροφικής πρόσληψης 

 Καθορισμός συμφωνημένου διαιτολογίου βάσει της συνήθους διατροφικής 

πρόσληψης 

Η
μ

έρ
α

 1
 

 Ανθρωπομετρήσεις: ΄Υψος, σωματικό  βάρος, περίμετροι μέσης και ισχίου 

 Μέτρηση αρτηριακής πίεσης 

 Λήψη 10 ml φλεβικού αίματος πριν την κατανάλωση του διαλύματος 50% 

γλυκόζης για την εκτίμηση των επιπέδων γλυκόζης και ινσουλίνης (Τ0) & λήψη 

επιπλέον δείγματος αίματος για αναλύσεις TC, HDL-C, TAG ορού, HbA1c και 

γενικής αίματος 

 4 λήψεις φλεβικού αίματος (10 ml/λήψη), ανά 30 λεπτά για 2 ώρες μετά την 

κατανάλωση του διαλύματος 50% γλυκόζης για την εκτίμηση των επιπέδων 

γλυκόζης-ινσουλίνης (Τ30, Τ60,Τ90, Τ120) 

 5 παράλληλες λήψεις  τριχοειδικού (μέσο δάκτυλο) και φλεβικού αίματος  για την 

εκτίμηση των επιπέδων γλυκόζης με τη χρήση ξηρών αντιδραστηρίων και της 

συσκευής της εταιρείας Lilly (Τ0, Τ30, Τ60,Τ90, Τ120) 

Η
μ

έρ
α

 2
 

 Μέτρηση ΣΒ 

 Μέτρηση αρτηριακής πίεσης 

 Ανάλυση σύσταση σώματος 

 Λήψη 10 ml φλεβικού αίματος πριν την κατανάλωση της συνταγής 1 για την 

εκτίμηση των επιπέδων γλυκόζης και ινσουλίνης  (Τ0)  

 4 λήψεις φλεβικού αίματος (10 ml/λήψη), ανά 30 λεπτά για 2 ώρες μετά την 

κατανάλωση της συνταγής 1 για την εκτίμηση των επιπέδων γλυκόζης-ινσουλίνης  

(Τ30, Τ60,Τ90, Τ120) 

Η
μ

έρ
α

 3
 

 Μέτρηση ΣΒ 

 Μέτρηση αρτηριακής πίεσης 

 Λήψη 10 ml φλεβικού αίματος πριν την κατανάλωση της συνταγής 2 για την 

εκτίμηση των επιπέδων γλυκόζης και ινσουλίνης  (Τ0) 

 4 λήψεις φλεβικού αίματος (10 ml/λήψη), ανά 30 λεπτά για 2 ώρες μετά την 

κατανάλωση της συνταγής 2 για την εκτίμηση των επιπέδων γλυκόζης-ινσουλίνης 

(Τ30, Τ60,Τ90, Τ120) 

Η
μ

έρ
α

 4
 

 Μέτρηση ΣΒ 

 Μέτρηση αρτηριακής πίεσης 

 Λήψη 10 ml φλεβικού αίματος πριν την κατανάλωση της συνταγής 3 για την 

εκτίμηση των επιπέδων γλυκόζης και ινσουλίνης (Τ0) 

 4 λήψεις φλεβικού αίματος (10 ml/λήψη), ανά 30 λεπτά για 2 ώρες μετά την 

κατανάλωση της συνταγής 3 για την εκτίμηση των επιπέδων γλυκόζης-ινσουλίνης 

(Τ30, Τ60, Τ90, Τ120) 

 Πέντε παράλληλες λήψεις  τριχοειδικού αίματος από το μέσο δάκτυλο και φλεβικού 

αίματος  για την εκτίμηση των επιπέδων γλυκόζης με τη χρήση ξηρών 

αντιδραστηρίων και της συσκευής της εταιρείας Lilly (Τ0, Τ30, Τ60,Τ90, Τ120) 

Παράδοση αποτελεσμάτων στους εθελοντές (βιοχημικές και αιματολογικές εξετάσεις, 

καμπύλες γλυκόζης και ινσουλίνης, ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά)& 

συμβουλευτική από γιατρό και διαιτολόγο (ενημερωτικό φυλλάδιο «ΣΔΤ2 & αλλαγές 

τρόπου ζωής») 
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3.3 Υπό Μελέτη Συνταγές 

Η μερίδα για κάθε συνταγή ορίστηκε έτσι ώστε να περιέχει 50gr υδατανθράκων, ποσότητα 

αντίστοιχη με το διάλυμα γλυκόζης, όπως παρουσιάζεται στον πίνακα 4.  

Πίνακας 4 Παρουσίαση των υπό μελέτη συνταγών και των μερίδων τους 

 Συνταγή 1 Συνταγή 2 Συνταγή 3 

Μ
Ε

Ρ
ΙΔ

Α
 Κ

Λ
ΙΝ

ΙΚ
Η

Σ
 Μ

Ε
Λ

Ε
Τ

Η
Σ

 

ΧΟΡΤΟΠΙΤΑ ΜΠΙΦΤΕΚΙΑ  

ΚΟΤΟΠΟΥΛΟΥ ΜΕ 

ΒΡΑΣΤΟ ΜΠΡΟΚΟΛΟ & 

ΚΟΥΝΟΥΠΙΔΙ  

ΜΟΥΣΑΚΑΣ 

ΛΑΧΑΝΙΚΩΝ 

 

 

 

 

350gr  

 2 μπιφτέκια κοτόπουλου 

(110gr έκαστο) 

 Κουνουπίδι βραστό (112gr) 

 Μπρόκολο βραστό (224gr) 

 2 κοφτές κ.σούπας 

ελαιόλαδο 

 

333gr  

 

Πίνακας 5 Διατροφική Ανάλυση των υπό μελέτη συνταγών 

 Συνταγή 1 Συνταγή 2 Συνταγή 3 

Ανά μερίδα ΧΟΡΤΟΠΙΤΑ ΜΠΙΦΤΕΚΙΑ 

ΚΟΤΟΠΟΥΛΟΥ ΜΕ 

ΒΡΑΣΤΟ ΜΠΡΟΚΟΛΟ 

& ΚΟΥΝΟΥΠΙΔΙ  

ΜΟΥΣΑΚΑΣ 

ΛΑΧΑΝΙΚΩΝ 

ΕΝΕΡΓΕΙΑ (kcal) 608,1 674,9 389,3 

ΠΡΩΤΕΙΝΕΣ (gr) 38,0 34,2 18,4 

ΠΡΩΤΕΙΝΕΣ  

(% της ενέργειας) 

25,0 20,2 18,9 

ΟΛΙΚΟΙ 

ΥΔΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ (gr) 

50,0 50,0 50,0 

ΟΛΙΚΟΙ 

ΥΔΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ  

(% της ενέργειας) 

32,9 29,7 51,4 

ΔΙΑΙΤΗΤΙΚΕΣ ΙΝΕΣ (gr) 11,5 15,9 9,3 

ΔΙΑΙΤΗΤΙΚΕΣ ΙΝΕΣ  

(γρ/1000 kcal) 

18,9 23,6 23,8 

ΛΙΠΟΣ (gr) 31,5 39,5 15,3 

ΛΙΠΟΣ 

(% της ενέργειας) 

46,6 52,7 35,4 
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Η διατροφική ανάλυση των συνταγών που επιλέχθηκαν να εξεταστούν στην παρούσα 

μελέτη παρουσιάζεται στον πίνακα 5. Για τη διατροφική ανάλυση των συνταγών 

χρησιμοποιήθηκε το λογισμικό διατροφικής ανάλυσης Νutritionist V (First Databank, San 

Bruno, CA), η βάση του οποίου έχει εμπλουτιστεί εκτενώς ώστε να περιλαμβάνει την ακριβή 

συγκέντρωση σε μακροθρεπτικά  και μικροθρεπτικά συστατικά για μία ευρεία γκάμα σύνθετων 

επεξεργασμένων τροφίμων που είναι διαθέσιμα στην ελληνική αγορά, καθώς και ελληνικών 

συνταγών (319,320), πληροφορίες οι οποίες στην πλειοψηφία τους έχουν προκύψει από χημικές 

αναλύσεις των εν λόγω τροφίμων και συνταγών. 

3.4 Αξιολόγηση της Διατροφικής Πρόσληψης 

Την ημέρα 0 χρησιμοποιήθηκε η τεχνική της ανάκλησης 24-ώρου για να συλλεχθούν 

πληροφορίες διατροφικής πρόσληψης για την προηγούμενη ημέρα. Τα μέλη της ερευνητικής 

ομάδας που διεξήγαγαν τις συνεντεύξεις ήταν κατάλληλα εκπαιδευμένα για να 

ελαχιστοποιήσουν το σφάλμα που οφείλεται στην παρουσία του συνεντευκτή. Κατά τη διάρκεια 

της ανάκλησης 24-ώρου ζητήθηκε από τους εξεταζόμενους να ανακαλέσουν τον τύπο και την 

ποσότητα των τροφίμων και ροφημάτων που κατανάλωσαν την προηγούμενη ημέρα με χρονική 

διαδοχή. Για να βελτιωθεί η ακρίβεια κατά την περιγραφή των καταναλισκόμενων τροφίμων, 

αλλά και κατά την εκτίμηση της προσλαμβανόμενης ποσότητας χρησιμοποιήθηκαν 

προπλάσματα τροφίμων, καθώς και μεζούρες οικιακής χρήσης (κούπες, κουταλάκια του γλυκού 

και κουτάλια της σούπας κτλ). 

3.5 Ανθρωπομετρήσεις 

3.5.1 Βάρος-Ύψος 

Στις ημέρες 1-4 το ΣΒ των εθελοντών μετρήθηκε με μία ψηφιακή ζυγαριά (Seca) με 

ακρίβεια ± 100gr. Οι εθελοντές ζυγίστηκαν χωρίς να φορούν υποδήματα και με την ελάχιστη 

δυνατή ένδυση. Το ύψος τους μετρήθηκε κατά την ημέρα 1, με τους εθελοντές να βρίσκονται σε 

όρθια στάση, χωρίς να φορούν υποδήματα και κρατώντας τους ώμους σε χαλαρή θέση, με τα 

χέρια να κρέμονται ελευθέρα από τους ώμους και με το κεφάλι προσανατολισμένο σε οριζόντιο 

επίπεδο (Frankfurt plane), με τη χρήση ενός αναστημόμετρου του εμπορίου (τύπος Leicester 

Height Measure) και με ακρίβεια ± 0,5cm. Από τις παραπάνω ανθρωπομετρήσεις υπολογίστηκε 

ο ΒΜΙ των εξεταζομένων διαιρώντας το βάρος (kg) με το τετράγωνο του ύψους τους (m
2
). 
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3.5.2 Περίμετροι 

Οι περίμετροι μέσης και ισχίου μετρήθηκαν κατά την ημέρα 1. Η περίμετρος της μέσης 

μετρήθηκε με μία μη-εκτατή ταινία με ακρίβεια ±0,1cm. Ο κάθε εθελοντής βρισκόταν σε όρθια 

θέση, με τα χέρια του να κρέμονται ελεύθερα στο πλάι του σώματος από τους ώμους και τα 

πόδια ενωμένα. Με την κοιλιά του χαλαρή στο τέλος μίας ελαφριάς εκπνοής, τοποθετούνταν η 

ταινία σε οριζόντιο επίπεδο γύρω από την πιο στενή περιοχή της μέσης και παράλληλα με το 

δάπεδο, στο επίπεδο του ομφαλού και στο μέσο της απόστασης μεταξύ της τελευταίας νόθας 

πλευράς και της υπερλαγώνιας ακρολοφίας. Η περίμετρος του ισχίου μετρήθηκε μετά τη 

τοποθέτηση της ταινίας σε οριζόντιο επίπεδο γύρω από τους γοφούς παράλληλα με το δάπεδο 

στο σημείο της μέγιστης περιφέρειας γύρω από το ισχίο. 

3.6 Ανάλυση σύστασης Σώματος 

Η ανάλυση της σύστασης σώματος των εθελοντών έγινε με τη χρήση του λιπομετρητή 

TANITA, Body Composition Analyser BC 418MAIII κατά την ημέρα 2, με τους εθελοντές να 

βρίσκονται σε κατάσταση νηστείας και σύμφωνα με τις αντίστοιχες αρχές μέτρησης. 

3.7 Μέτρηση αρτηριακής πίεσης  

Η συστολική (ΣΑΠ) και διαστολική (ΔΑΠ) αρτηριακή πίεση αίματος μετρήθηκε στο δεξί 

βραχίονα με τους εθελοντές σε καθιστή θέση και μετά από παραμονή πέντε λεπτών σε 

κατάσταση ηρεμίας. Η μέτρηση της αρτηριακής πίεσης προηγήθηκε της τοποθέτησης του 

φλεβικού καθετήρα κατά τις ημέρες 1-4. Οι μετρήσεις της αρτηριακής πίεσης πραγματο-

ποιήθηκαν με  ένα έγκυρο ηλεκτρονικό πιεσόμετρο (Omron M3 Intellisense). Από το 

ηλεκτρονικό πιεσόμετρο πραγματοποιήθηκε και καταγραφή των καρδιακών παλμών του κάθε 

εθελοντή. 

3.8 Βιοχημικές Αναλύσεις 

Μετά από μία 12-ωρη ολονύχτια νηστεία και νωρίς το πρωί (8:00-90:00 π.μ) τοποθετήθηκε 

φλεβικός καθετήρας από εξειδικευμένο νοσηλευτικό προσωπικό, στο πλαίσιο 2ωρης δοκιμασίας 

με λήψη δειγμάτων αίματος κάθε 30 λεπτά. Καθ’ όλη τη διάρκεια της δοκιμασίας υπήρχε 

παρακολούθηση από ιατρό. Στους εθελοντές της μελέτης δόθηκε η οδηγία να απέχουν από τη 

φαρμακευτική αγωγή που τους είχε χορηγηθεί για το ΣΔ κατά το πρωινό των εκάστοτε 

μετρήσεων. Σε κάθε χρονική στιγμή (Τ0, Τ30, Τ60, Τ90, Τ120) λήφθηκαν 10ml αίματος και 

τοποθετήθηκαν σε σωληνάρια χωρίς αντιπηκτικό και διατηρήθηκαν σε θερμοκρασία δωματίου 

για να πήξει, καθώς προοριζόταν για διαχωρισμό και παραλαβή ορού. 
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Για το διαχωρισμό του ορού από τα έμμορφα στοιχεία του αίματος ακολούθησε 

φυγοκέντρηση των δειγμάτων στις 3.000 στροφές/ λεπτό για 15 λεπτά της ώρας. O ορός 

διαμοιράστηκε σε πλαστικά σωληνάρια (Eppendorf), σε ποσότητα ~1,5ml στο καθένα και 

αποθηκεύτηκε στη βαθιά κατάψυξη και σε θερμοκρασία -80°C. Η αποθήκευση των δειγμάτων 

ορού έγινε στο «Εργαστήριο Διατροφής και Μεταβολισμού» του Χαροκοπείου Πανεπιστήμιου. 

Μετά την ολοκλήρωση των μετρήσεων για όλους τους εθελοντές, πραγματοποιήθηκε η ανάλυση 

όλων των δειγμάτων που συλλέχθηκαν σε κάθε χρονική στιγμή στα Εργαστήρια της 

Βιοιατρικής. 

Στα παραπάνω δείγματα για κάθε χρονική στιγμή προσδιορίστηκαν η γλυκόζη και 

ινσουλίνη ορού με τη χρήση φωτομετρικών και ραδιοανοσοενζυμικών μεθόδων αντίστοιχα. Για 

την εκτίμηση της ινσουλινοαντίστασης χρησιμοποιήθηκε ο δείκτης:  

Ομοιοστατικό μοντέλο εκτίμησης της ινσουλινοαντίστασης  

(Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance):  HOMA-IR= [I (mU/L) x G 

(mmol/L)]/22.5 

Επιπλέον, κατά την πρώτη ημέρα των μετρήσεων έγινε λήψη επιπλέον αίματος για 

αναλύσεις ολικής χοληστερόλης, HDL-C, TAG ορού, HbA1c, και γενικής αίματος. Η LDL-C 

υπολογίστηκε με τη χρήση της εξίσωσης Friedewald (321). Ο πίνακας 6  περιλαμβάνει την αρχή 

των βιοχημικών μεθόδων που χρησιμοποιήθηκαν για τον προσδιορισμό όλων των παραπάνω 

δεικτών: 

Πίνακας 6 Αρχή των βιοχημικών μεθόδων των προσδιοριζόμενων δεικτών 

Προσδιοριζόμενοι δείκτες Αρχή Μεθόδου Προσδιορισμού 

Γλυκόζη Ορού Ενζυματική Χρωματομετρική Μέθοδος 

Ολική Χοληστερόλη 

Ορού 

Ενζυματική Χρωματομετρική Μέθοδος 

HDL-Χοληστερόλη Ορού Ενζυματική Χρωματομετρική Μέθοδος 

TAG Ορού Ενζυματική Χρωματομετρική Μέθοδος 

Ινσουλίνη Ορού Ανοσοχημειοφωταύγεια 

 



Ζωή Ρουμπιδάκη 

47 
 

3.9 Στατιστική Ανάλυση 

Τα δεδομένα στους πίνακες των αποτελεσμάτων για τα περιγραφικά χαρακτηριστικά του 

δείγματος  που αφορούν κατηγορικές μεταβλητές παρουσιάζονται ως ποσοστά (%), ενώ αυτά 

που αφορούν συνεχείς μεταβλητές ως Μέσος (τ.α). Το επίπεδο σημαντικότητας για διαφορές 

μεταξύ κατηγορικών μεταβλητών προέκυψε από τον έλεγχο Pearson Χ2, ενώ μεταξύ των 

συνεχών μεταβλητών χρησιμοποιήθηκε το Student’s T-test. 

Για να καθοριστεί η σημαντικότητα των διαφορών μεταξύ των συνταγών, αναφορικά με τις 

μεταβολές που παρατηρήθηκαν στις υπό μελέτη μεταβλητές (γλυκόζη, ινσουλίνη, δείκτης 

ινσουλινοναντίστασης HOMA-IR) από τη χρονική στιγμή Τ0 στις χρονικές στιγμές Τ30, Τ60, 

Τ90 και Τ120, χρησιμοποιήθηκε η Ανάλυση της Διακύμανσης Πολλαπλών Μετρήσεων 

(Repeated measures ANOVA). Η ίδια ανάλυση χρησιμοποιήθηκε επίσης για να εκτιμηθεί η 

σημαντικότητα των διαφορών στις μέσες τιμές μεταξύ των συνταγών σε κάθε χρονική στιγμή 

μετρήσεων (δηλ. Τ0, Τ30, Τ60, Τ90, Τ120), αλλά και η σημαντικότητα των μεταβολών που 

παρατηρήθηκαν εντός της κάθε συνταγής (δηλ εντός του διαλύματος γλυκόζης και των 

συνταγών 1-3) κατά τις χρονικές στιγμές Τ0, Τ30, Τ60, Τ90 και Τ120 αντίστοιχα. Στην 

παραπάνω ανάλυση ως μεταξύ-των-ομάδων παράγοντας (Between-group factor) 

χρησιμοποιήθηκαν οι υπό-εξέταση συνταγές  (δηλ εντός του διαλύματος γλυκόζης και των 

συνταγών 1-3), ενώ ως εντός-των-ομάδων παράγοντας (Within-group factor) χρησιμοποιήθηκαν 

οι χρονικές στιγμές των μετρήσεων (δηλ.  Τ0, Τ30, Τ60, Τ90, Τ120). Τα αντίστοιχα 

αποτελέσματα αναφέρονται ως Μέσος (τ.α) και μεταβολή μέσου (95% Διάστημα Εμπιστοσύνης/ 

95% Confidence Interval: C.I) από τη χρονική στιγμή Τ0 στις χρονικές στιγμές Τ30, Τ60, Τ90, 

Τ120. Για τη διόρθωση του σφάλματος τύπου Ι κατά τις πολλαπλές ανά ζεύγη (post-hoc) 

συγκρίσεις χρησιμοποιήθηκε η διόρθωση Bonferroni, ενώ πραγματοποιήθηκε και διόρθωση για 

διάφορους συγχυτικούς παράγοντες (φύλο, ηλικία, χρόνια εκπαίδευσης, BMI).  

Το εμβαδόν της AUC για τις μεταβολές της γλυκόζης-ινσουλίνης υπολογίστηκε  

λαμβάνοντας υπόψη την περιοχή πάνω από τα επίπεδα νηστείας για κάθε εθελοντή (322). Το 

επίπεδο σημαντικότητας για διαφορές μεταξύ των μεταβλητών καθορίστηκε από την Ανάλυση 

Συνδιακύμανσης (Analysis of Covariance, ANCOVA) μετά από διόρθωση για διάφορους 

συγχυτικούς παράγοντες (φύλο, ηλικία, χρόνια εκπαίδευσης, BMI). 

Η κανονικότητα της κατανομής των υπό εξέταση μεταβλητών καθορίστηκε με τον έλεγχο 

Kolmogorov-Smirnov.  Όλοι οι έλεγχοι που πραγματοποιήθηκαν ήταν αμφίπλευροι και 

πραγματοποιήθηκαν με τη χρήση του στατιστικού λογισμικού SPSS 21. Το επίπεδο 

σημαντικότητας σε όλες τις αναλύσεις ήταν P<0.05. 
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 4. Αποτελέσματα 

Στον πίνακα 7 παρουσιάζονται τα κοινωνικοδημογραφικά χαρακτηριστικά για το σύνολο των 

εθελοντών, ενώ στους πίνακες 8 και 9 παρουσιάζονται τα ανθρωπομετρικά και κλινικά 

χαρακτηριστικά τους αντίστοιχα.  

Η μέση ηλικία των εθελοντών ήταν 66,8 έτη, ενώ στην πλειοψηφία τους είχαν >12 χρόνια 

εκπαίδευσης και δεν ήταν καπνιστές. Αναφορικά με την αξιολόγηση του σωματικού τους 

βάρους, το 50% τόσο των ανδρών, όσο και των γυναικών ήταν παχύσαρκοι, ενώ το 25% των 

ανδρών και το 8,3% των γυναικών είχαν φυσιολογικό βάρος, χωρίς να υπάρχουν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές ανάμεσα στα δύο φύλα. Η μέση τιμή αναφορικά με τα έτη που είχαν 

διαγνωσμένο ΣΔΤ2 ήταν τα 12,2 έτη και το 50% των εθελοντών ακολουθούσαν διπλή 

αντιδιαβητική αγωγή. Αναφορικά με τη γλυκαιμική ρύθμιση των εθελοντών κατά τους 

προηγούμενους 2-3 μήνες, όπως αυτή εκτιμήθηκε από τον προσδιορισμό της HbA1c, το 33,3% 

των εθελοντών είχε υψηλές τιμές ( >7%), υποδηλώνοντας ανεπαρκή ρύθμιση. 

Πίνακας 7 Περιγραφικά κοινωνικοδημογραφικά χαρακτηριστικά των εθελοντών/φύλο 

 Σύνολο 

(n=24) 

Άνδρες 

(n=12) 

Γυναίκες 

(n=12) 

P-value*
 

Ηλικία (έτη) 66,8 (7,38) 67,8 (6,11) 65,8 (8,63) 0,538 

Οικογενειακή κατάσταση (n%)  

Ανύπανδρος/η  4,2 8,3 0,0 0,134 

Παντρεμένος/η  66,7 75,0 58,3  

Χωρισμένος/η  12,5 16,7 8,3  

Χήρος/α  16,7 0,0 33,3  

Επίπεδο Εκπαίδευσης (n%)  

Λιγότερο από 6 χρόνια  8,3 0,0 16,7 0,232 

6 έως 9  χρόνια  16,7 25,0 8,3  

9 έως 12 χρόνια εκπαίδευση 16,7 25,0 8,3  

Περισσότερα από 12 χρόνια  58,3 50,0 66,7  

Καπνιστές (n%)  

Ναι  16,7 8,3 25,0 0,273 

Όχι 83,3 91,7 75,0  

Οι τιμές του πίνακα που αφορούν κατηγορικές μεταβλητές παρουσιάζονται ως ποσοστά (%), ενώ αυτές που 

αφορούν συνεχείς μεταβλητές ως Μέσος (τ.α) 

* Το επίπεδο σημαντικότητας για διαφορές μεταξύ κατηγορικών μεταβλητών προέκυψε από τον έλεγχο Χ
2
, ενώ 

μεταξύ των συνεχών μεταβλητών από το Student’s T-test. 
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Πίνακας 8 Περιγραφικά ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά των εθελοντών ανά φύλο 

 Σύνολο 

(n=24) 

Άνδρες 

(n=12) 

Γυναίκες 

(n=12) 

P-

value*
 

BMI (kg/m
2
) 29,9 (4,38) 29,3 (4,0) 30,6 

(4,79) 

0,467 

Κατηγορίες ΣΒ (n%)     

Φυσιολογικό 16,7 25,0 8,3 0,472 

Υπέρβαρο 33,3 25,0 41,7  

Παχυσαρκία 50,0 50,0 50,0  

Περίμετρος μέσης (cm) 103,3 

(12,1) 

104,2  

(11,5) 

102,4  

(13,1) 

0,724 

Κατηγορίες Περιμέτρου μέσης (n%)  

Φυσιολογικά επίπεδα περιμέτρου μέσης ‡ 25,0 33,3 16,7 0,346 

Υψηλά επίπεδα περιμέτρου μέσης  75,0 66,7 83,3  

Περίμετρος ισχίου (cm) 108,6 

(10,8) 

106,5 

(7,05) 

110,8 

(13,5) 

0,344 

Πηλίκο περιμέτρου μέσης/ ισχίου  0,95 (0,07) 0,98 (0,06) 0,93 

(0,08) 

0,093 

Κατηγορίες πηλίκου περιμέτρου 

μέσης/ ισχίου (n%) 

 

Φυσιολογικά επίπεδα πηλίκου 

περιμέτρου μέσης/ ισχίου 
§
 

20,8 41,7 0,0 0,012 

Υψηλά επίπεδα πηλίκου περιμέτρου 

μέσης/ ισχίου 

79,2 58,3 100,0  

% Λιπώδους μάζας σώματος  35,1 (7,44) 29,2 (2,90) 41,0 

(5,66) 

<0,001 

Κατηγορίες % Λιπώδους μάζας 

σώματος (n%) 

 

Φυσιολογικό % λιπώδους μάζας σώματος 

** 

8,3 0,0 16,7 0,140 

Υψηλό % λιπώδους μάζας σώματος 91,7 100,0 83,3  

Οι τιμές του πίνακα που αφορούν κατηγορικές μεταβλητές παρουσιάζονται ως ποσοστά (%), ενώ αυτές που 

αφορούν συνεχείς μεταβλητές ως Μέσος (τ.α) 

* Το επίπεδο σημαντικότητας για διαφορές μεταξύ κατηγορικών μεταβλητών προέκυψε από τον έλεγχο Χ2, ενώ 

μεταξύ των συνεχών μεταβλητών από το Student’s T-test. 

‡Τα φυσιολογικά επίπεδα περιμέτρου μέσης ορίστηκαν στα <102cm και <88cm για τους άνδρες και τις γυναίκες 

αντίστοιχα. 

§ Τα φυσιολογικά επίπεδα πηλίκου περιμέτρου μέσης/ ισχίου ορίστηκαν στα <1,0 και <0,8cm για τους άνδρες και 

τις γυναίκες αντίστοιχα. 

** Τα φυσιολογικά επίπεδα % λιπώδους μάζας σώματος ορίστηκαν στα 13-25% και 24-36% για τους άνδρες και τις 

γυναίκες αντίστοιχα.  
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Πίνακας 9 Περιγραφικά κλινικά χαρακτηριστικά των εθελοντών ανά φύλο 

 Σύνολο 

(n=24) 

Άνδρες 

(n=12) 

Γυναίκες 

(n=12) 

P-value*
 

Διαγνωσμένος ΣΔT2 (έτη) 12,2 

(8,22) 

11,8 (10,3) 12,5 (5,92) 0,848 

Οικογενειακό ιστορικό ΣΔT2  

(n%) 

 

Ναι  58,3 33,3 25,0 0,683 

Όχι 29,2 50,0 66,7  

Δε γνωρίζω 12,5 16,7 8,3  

Φαρμακευτική Αγωγή για ΣΔT2 

(n%) 

 

Μονή  45,8 66,7 25,0 0,100 

Διπλή 50 33,3 66,7  

Τριπλή 4,2 0,0 8,3  

Γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη 

(%) 

7,07 

(1,08) 

6,82 (0,55) 7,33 (1,42) 0,259 

Κατηγορίες Γλυκοζυλιωμένης 

αιμοσφαιρίνης (n%) 

 

Επιθυμητές τιμές Γλυκοζυλιωμένης 

αιμοσφαιρίνης 
‡
 

66,7 66,7 66,7 1,000 

Υψηλές τιμές Γλυκοζυλιωμένης 

αιμοσφαιρίνης  

33,3 33,3 33,3  

Ολική χοληστερόλη  ορού (mg/dl) 172,5 

(41,5) 

152,4 (35,5) 192,5 

(38,3) 
0,014 

HDL- χοληστερόλη ορού (mg/dl) 55,7 

(14,6) 

49,4 (12,6) 62,0 (14,3) 0,032 

LDL- χοληστερόλη (mg/dl) 92,5 

(36,5) 

82,1 (34,1) 102,8 

(37,2) 

0,169 

Τριγλυκερίδια ορού (mg/dl) 121,3 

(52,6) 

104,3 (35,3) 138,3 

(62,6) 

0,115 

ΣΔT2: Σακχαρώδης Διαβήτης Τύπου 2 
Οι τιμές του πίνακα που αφορούν κατηγορικές μεταβλητές παρουσιάζονται ως ποσοστά (%), ενώ αυτές που 

αφορούν συνεχείς μεταβλητές ως Μέσος (τ.α) 

* Το επίπεδο σημαντικότητας για διαφορές μεταξύ κατηγορικών μεταβλητών προέκυψε από τον έλεγχο Χ
2
, ενώ 

μεταξύ των συνεχών μεταβλητών από το Student’s T-test. 

‡Οι επιθυμητές γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης για άτομα με σακχαρώδη διαβήτη είναι <7%. 

 

  



Ζωή Ρουμπιδάκη 

51 
 

Τα δεδομένα που παρουσιάζονται στο διάγραμμα 1 και τους πίνακες 10-12 συνοψίζουν τις 

διαφορές μεταξύ των υπό μελέτη συνταγών αναφορικά με τις μεταβολές που επήλθαν στα 

επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης ορού και στον δείκτη ινσουλινοναντίστασης ΗΟΜΑ-IR. Από 

τη ανάλυση αποκλείστηκαν τρεις εθελοντές, δύο γυναίκες και ένας άνδρας γιατί στις δύο 

γυναίκες βρέθηκαν ακραίες τιμές γλυκόζης και ινσουλίνης, ενώ στον άνδρα παρατηρήθηκαν μη 

φυσιολογικές/ αναμενόμενες καμπύλες γλυκόζης μετά την κατανάλωση των συνταγών, πιθανόν 

λόγω καθυστερημένης γαστρικής κένωσης (γαστροπάρεση). 

Αναφορικά με τις μεταβολές στα επίπεδα γλυκόζης ορού (διάγραμμα 1, πίνακας 10) τόσο 

στην περίπτωση του διαλύματος γλυκόζης όσο και σε κάθε μία από τις συνταγές, οι εθελοντές 

παρουσίασαν μία αύξηση στα επίπεδα γλυκόζης μεταγευματικά (T30, T60, T90, T120) σε σχέση 

με την κατάσταση νηστείας Τ0, με τη μέγιστη τιμή να παρατηρείται στη μία ώρα 

μεταγευματικά. Ωστόσο, η αύξηση αυτή στα 120 λεπτά δε διέφερε στατιστικά σημαντικά σε 

σχέση με την κατάσταση νηστείας (δηλ. τα επίπεδα γλυκόζης επανήλθαν στα επίπεδα γλυκόζης 

νηστείας) για κάθε μία από τις συνταγές, ενώ το ίδιο βρέθηκε για τον μουσακά λαχανικών και 

στα 90 λεπτά. Επιπλέον, για κάθε μία χρονική στιγμή μεταγευματικά (T30, T60, T90, T120) η 

μέση τιμή γλυκόζης ορού μετά την κατανάλωση του διαλύματος γλυκόζης ήταν στατιστικά 

σημαντικά υψηλότερη σε σύγκριση με κάθε μία από τις συνταγές, όπου και δεν βρέθηκαν 

αντίστοιχες στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ τους (P < 0,001). 

Αναφορικά με τις μεταβολές στα επίπεδα ινσουλίνης ορού (διάγραμμα 1, πίνακας 11) τόσο 

στην περίπτωση του διαλύματος γλυκόζης όσο και σε κάθε μία από τις συνταγές, οι εθελοντές 

παρουσίασαν μία αύξηση στα επίπεδα ινσουλίνης μεταγευματικά (T30, T60, T90, T120) σε 

σχέση με την κατάσταση νηστείας Τ0, με τη μέγιστη τιμή να παρατηρείται στη μία ώρα 

μεταγευματικά. Η μόνη στατιστικά σημαντική διαφορά που παρατηρήθηκε ήταν στη  χρονική 

στιγμή T120, όπου η μέση τιμή ινσουλίνης ορού μετά την κατανάλωση του μουσακά λαχανικών 

ήταν στατιστικά σημαντικά χαμηλότερη σε σύγκριση με την αντίστοιχη τιμή ινσουλίνης μετά 

την κατανάλωση της χορτόπιτας (P = 0,026). 

Αναφορικά με τις μεταβολές στα επίπεδα του δείκτη ινσουλινοαντίστασης HOMA-IR 

(πίνακας 12) τόσο στην περίπτωση του διαλύματος γλυκόζης όσο και σε κάθε μία από τις 

συνταγές, οι εθελοντές παρουσίασαν μία αύξηση στα επίπεδα αυτού μεταγευματικά (T30, T60, 

T90, T120) σε σχέση με την κατάσταση νηστείας Τ0, με τη μέγιστη τιμή να παρατηρείται στη 

μία ώρα μεταγευματικά.  Επιπλέον, για τις χρονικές στιγμές Τ30 και Τ60 η μέση τιμή του 

ΗΟΜΑ-IR μετά την κατανάλωση του διαλύματος γλυκόζης ήταν στατιστικά σημαντικά 

υψηλότερη σε σύγκριση με κάθε μία από τις συνταγές (P = 0,004 και P < 0,001 αντίστοιχα). Τη 
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χρονική στιγμή Τ90 η μέση τιμή του ΗΟΜΑ-IR μετά την κατανάλωση του διαλύματος γλυκόζης 

ήταν στατιστικά σημαντικά υψηλότερη σε σύγκριση με την αντίστοιχη τιμή για τα 

κοτομπιφτέκια και τον μουσακά λαχανικών (P < 0,001), ενώ τη χρονική στιγμή Τ120 η μέση 

τιμή του ΗΟΜΑ-IR μετά την κατανάλωση του διαλύματος γλυκόζης ήταν στατιστικά σημαντικά 

υψηλότερη σε σύγκριση με τον μουσακά λαχανικών (P = 0,010). 

Στο διάγραμμα 2 παρουσιάζεται το εμβαδόν της περιοχής υπό την καμπύλη συγκέντρωσης‐

χρόνου (AUC)  για τις μεταβολές της γλυκόζης και της ινσουλίνης. Το εμβαδόν αυτό για τα 

επίπεδα της γλυκόζης βρέθηκε να είναι στατιστικά σημαντικά μικρότερο για κάθε μία από τις 

υπό μελέτη συνταγές σε σχέση με το διάλυμα της γλυκόζης (P<0,001). Το εύρημα αυτό 

υποδεικνύει ένα στατιστικά σημαντικά χαμηλότερο συνολικό βαθμό αύξησης των επιπέδων 

γλυκόζης στο αίμα μετά την κατανάλωση των συνταγών σε σχέση με το διάλυμα γλυκόζης. 

Αναφορικά με το αντίστοιχο εμβαδόν για τα επίπεδα ινσουλίνης δε βρέθηκαν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές (P = 0,220). 
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Διάγραμμα 1 Μεταβολές στα επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης ορού 
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Διάγραμμα 2 Εμβαδόν της περιοχής υπό την καμπύλη συγκέντρωσης‐ χρόνου (AUC) για τις 

μεταβολές της γλυκόζης και της ινσουλίνης 

 

 

a, b, c: Στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των τιμών με το ίδιο γράμμα για κάθε χρονική στιγμή 

‡:Για την παραπάνω ανάλυση χρησιμοποιήθηκαν ως συγχυτικοί παράγοντες το φύλο, η ηλικία, τα χρόνια 

εκπαίδευσης και ο ΔΜΣ 
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5. Συζήτηση 

Στην παρούσα μελέτη δοκιμάστηκαν τρία σύνθετα γεύματα υψηλά σε ΔΙ και χαμηλού 

ΓΔ, καθένα από τα οποία περιείχε 50gr υδατανθράκων και εκτιμήθηκαν οι μεταγευματικές 

αλλαγές στα επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης καθώς και στην ΙΑ, μέσω του oμοιοστατικού 

μοντέλου εκτίμησης της ΙΑ HOMA-IR, σε ασθενείς με ΣΔΤ2. Σε σχέση με την κατανάλωση 

50gr γλυκόζης, η κατανάλωση 50gr υδατανθράκων στα πλαίσια των σύνθετων γευμάτων 

οδήγησε σε χαμηλότερη γλυκαιμική απάντηση για όλα τα γεύματα. Τα αποτελέσματα 

συνάδουν με εκείνα προηγούμενων μελετών τόσο σε σύνθετα γεύματα όσο και σε 

μεμονωμένα τρόφιμα (267,269,270,275,276,323) που δείχνουν ότι η κατανάλωση του ίδιου 

υδατανθρακικού περιεχομένου οδηγεί σε διαφορετική μεταγευματική απάντηση πιθανών 

λόγω του διαφορετικού συνδυασμού μακροθρεπτικών συστατικών. 

Ένας από τους βασικούς λόγους που μπορούν να δώσουν εξήγηση στην μειωμένη 

γλυκαιμική απάντηση που παρατηρήθηκε με την κατανάλωση και των τριών γευμάτων είναι 

το περιεχόμενό τους σε ΔΙ. Πολλές μελέτες έχουν δείξει ότι η κατανάλωση τροφίμων υψηλών 

σε ΔΙ έχει συσχετιστεί με καλύτερο γλυκαιμικό έλεγχο και χαμηλότερα μεταγευματικά 

επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης σε σχέση με την κατανάλωση τροφίμων χαμηλών σε ΔΙ 

(181,218,232,233,236,237,242,245–247,249–253,324). Σύμφωνα με τις συστάσεις για τους 

ασθενείς με ΣΔΤ2 η αναλογία ΔΙ θα πρέπει να κυμαίνεται τουλάχιστο στα 14gr ανά 1000kcal 

(14-25gr) έτσι ώστε να επιτυγχάνεται καλύτερη γλυκαιμική διαχείριση (59,62–64), με 

συνέπεια τρόφιμα ή γεύματα τα οποία περιέχουν 15gr ΔΙ να θεωρούνται υψηλής 

περιεκτικότητας (323). Τα γεύματα που δοκιμάστηκαν περιείχαν από 9.3 έως 15.9gr ΔΙ σε 

αναλογία 18.9 έως 23.8gr ανά 1000kcal. Τα ποσά αυτά δύναται λοιπόν να εξηγήσουν μερικώς 

την μειωμένη μεταγευματική γλυκαιμική απάντηση και των τριών γευμάτων. Ειδικότερα 

όσον αφορά το γεύμα 3 (μουσακάς λαχανικών) παρόλο που περιείχε την μικρότερη ποσότητα 

ΔΙ (9.3gr ανά μερίδα) είχε συγχρόνως τη μεγαλύτερη αναλογία ΔΙ ανά 1000kcal (23.8gr). Σε 

αυτό μπορεί ίσως να οφείλεται το ότι παρουσίασε παρόμοια γλυκαμική απάντηση σε σχέση 

με τα άλλα δύο γεύματα και κυρίως με το γεύμα 2 (μπιφτέκια κοτόπουλου με λαχανικά) το 

οποίο αν και είχε την υψηλότερη ποσότητα ΔΙ (15.9gr ανά μερίδα), εμφάνιζε παρόμοια 

αναλογία ΔΙ ανά 1000kcal (23.6gr) με το γεύμα 3. 

Στην παρούσα μελέτη η κατανάλωση των τριών σύνθετων γευμάτων  δεν έδειξε 

παρόμοιες τάσεις όσον αφορά τη μεταγευματική γλυκαιμική και ινσουλιναιμική απάντηση. 

Τα αποτελέσματα άλλων μελετών παρόμοιου σχεδιασμού έχουν δείξει σύνθετα 

αποτελέσματα, με κάποιες να δείχνουν παράλληλες αλλαγές στα μεταγευματικά επίπεδα της 
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γλυκόζης και της ινσουλίνης (276,325), και με άλλες να μην δείχνουν τέτοια επίδραση 

(269,326). Η διαφορές στο πρωτεϊνικό περιεχόμενο τόσο των προηγούμενων μελετών όσο 

και στη δική μας μπορεί να αποτελούν μία εξήγηση για τη μη συνέπεια των αποτελεσμάτων 

που παρατηρήθηκαν στην γλυκαιμική και την ινσουλιναιμική απάντηση. Τόσο το ποσοστό 

πρωτεΐνης που περιέχεται σε ένα τρόφιμο όσο και η πηγή προέλευσής της αποτελούν 

παράγοντες που μπορούν να επηρεάσουν την ινσουλιναιμική απάντηση.  

Όσον αφορά την πηγή της πρωτεΐνης κάποιες μελέτες δείχνουν ότι οι πρωτεΐνες που 

προέρχονται π.χ από κρέας πουλερικών προκαλούν μικρότερη διέγερση της έκκρισης 

ινσουλίνης σε σχέση με εκείνες που προέρχονται από αβγό (327), ενώ οι πρωτεΐνες που 

προέρχονται από γαλακτοκομικά προϊόντα φαίνεται να έχουν ακόμη υψηλότερη 

ινσουλινοτρόπο δράση (327–329). Οι κύριες πρωτεΐνες των γαλακτοκομικών προϊόντων που 

είναι οι καζεΐνες και οι πρωτεΐνες ορού γάλακτος δείχνουν υψηλή ισουλινοεκκριτική δράση 

όταν χορηγούνται ως συμπληρώματα, πριν ή κατά τη διάρκεια του γεύματος 

(116,117,121,166,168–170,172,173). Ομοίως η κατανάλωση τυροκομικών προϊόντων έχει 

φανεί να αυξάνει την έκκριση ινσουλίνης Χ3.6 φορές γεγονός που μπορεί να αποδοθεί στο 

πρωτεϊνικό τους περιεχόμενο χωρίς όμως να αποκλείεται και η πιθανή συνεργιστική δράση 

άλλων βιοδραστικών συστατικών (327). Γίνεται λοιπόν κατανοητό ότι η πηγή προέλευσης, 

αλλά και η αναλογία κατά την ανάμειξη των υλικών που περιέχουν πρωτεΐνη και έχουν 

χρησιμοποιηθεί στη σύνθεση ενός γεύματος, αποτελούν σημαντικό παράγοντα για την 

ινσουλιναιμική απάντηση. Βάσει αυτού μπορούμε λοιπόν να υποθέσουμε ότι η πηγή 

προέλευσης της πρωτεΐνης μπορεί ίσως να εξηγήσει τις διαφορές που παρατηρήθηκαν στην 

έκκριση ινσουλίνης, ιδιαίτερα εμφανείς στα 60 λεπτά (Τ60), μεταξύ κυρίως των γευμάτων 1 

(χορτόπιτα) και 2 (μπιφτέκια κοτόπουλου). Τα δύο αυτά γεύματα, αν και ήταν πιο κοντά σε 

πρωτεϊνικό περιεχόμενο (34.2gr και 38gr/μερίδα αντίστοιχα) σε σχέση με το γεύμα 3 

(μουσακάς λαχανικών: 18.4gr πρωτεΐνης), έδειξαν διαφορετική τάση ινσουλιναιμικής 

απάντησης με την ινσουλίνη να φτάνει στα 60 λεπτά (Τ60) κατά μέσο όρο τις 43.6 μUI/ml 

για το γεύμα 1 και τις 34.6 μUI/ml για το γεύμα 2.  

Το συνολικό ποσό της καταναλισκόμενης πρωτεΐνης αποτελεί έναν ακόμη παράγοντα 

που συμβάλει στην μεταβλητότητα της ινσουλιναιμικής απάντησης. Σύμφωνα με τα 

αποτελέσματα μίας μελέτης όταν μαζί με 50gr γλυκόζης καταναλώθηκαν διαφορετικά ποσά 

πρωτεΐνης (10gr, 30gr και 50gr) σε ασθενείς με ΣΔΤ2, τα επίπεδα της μεταγευματικής 

ινσουλίνης αυξήθηκαν σημαντικά μόνο για τις ποσότητες των 30 και 50gr πρωτεΐνης (110). 

Με βάση αυτήν την παρατήρηση αλλά και σε συνδυασμό με τα προηγούμενα για την 

ποιότητα και την πηγή της πρωτεΐνης θα μπορούσαμε ίσως να ερμηνεύσουμε τους λόγους για 
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τους οποίους το γεύμα 3 (μουσακάς λαχανικών: 18.4gr/μερίδα) που είχε την χαμηλότερη 

πρωτεΐνη σε σχέση με τα γεύματα 1 και 2  (χορτόπιτα: 34.2gr/μερίδα και μπιφτέκια 

κοτόπουλου: 38gr/μερίδα αντίστοιχα) ενώ συγχρόνως ήταν και κάτω από 30gr, έδωσε και την 

χαμηλότερη ινσουλιναιμική απάντηση. 

Ένα  ακόμη χαρακτηριστικό των τριών γευμάτων το οποίο θα μπορούσε να συντελέσει 

στην επεξήγηση των αποτελεσμάτων είναι ο χαμηλός τους ΓΔ. Πολλοί παράγοντες μπορούν 

να επηρεάσουν τον ΓΔ ενός τροφίμου ή ενός γεύματος. Ανάμεσα σε αυτούς η υψηλή 

περιεκτικότητα και των τριών γευμάτων σε ΔΙ διαδραματίζει βασικό ρόλο στη μείωση του 

ΓΔ. Άλλοι παράγοντες είναι η πρωτεΐνη, όπως προαναφέρθηκε, αλλά και το λίπος. Η 

προσθήκη λίπους αποτελεί ακόμη ένα παράγοντα που συμβάλει στην μεταγευματική 

απάντηση.  Η προσθήκη ελαιολάδου συγκεκριμένα (π.χ. στο γεύμα 2) έχει φανεί ότι μειώνει 

το ΓΔ του γεύματος και βελτιώνει τα μεταγευματικά επίπεδα της γλυκόζης ενώ συγχρόνως 

υπερτερεί έναντι άλλων τύπων φυτικών ελαίων (290–292). Όπως έχει αναδειχθεί από την 

βιβλιογραφία, στα τρόφιμα και γεύματα χαμηλού ΓΔ, σε αντίθεση με εκείνα υψηλού ΓΔ, η 

απελευθέρωση της γλυκόζης στην κυκλοφορία του αίματος γίνεται με βραδύτερο και 

σταθερότερο ρυθμό (198). Ο ΓΔ και των τριών γευμάτων που δοκιμάστηκαν ήταν αρκετά 

χαμηλός και ειδικότερα όσον αφορά το γεύμα 3 (μουσακάς λαχανικών), αυτό είχε τον 

χαμηλότερο ΓΔ και από τα 3 γεύματα (ΓΔ3=35.4). Το γεγονός αυτό ίσως εξηγεί την ταχύτερη 

επιστροφή των επιπέδων γλυκόζης στα προ του γεύματος επίπεδα στα 90 λεπτά (Τ90) με το 

γεύμα 3 σε σχέση με τα άλλα δύο γεύματα που η επιστροφή των επιπέδων γλυκόζης στα 

προγευματικά επίπεδα έγινε στα 120 λεπτά (Τ120). Επιπρόσθετα ο χαμηλός ΓΔ του γεύματος 

3 αποτελεί πιθανών άλλον ένα λόγο για την χαμηλή ινσουλιναιμική απάντηση που 

παρατηρήθηκε μετά την κατανάλωσή του στα 60 και 120 λεπτά (Τ60,Τ120) σε σχέση με την 

κατανάλωση της γλυκόζης και του γεύματος 1 αντίστοιχα. 

Όσον αφορά τα αποτελέσματα του HOMA-IR, ανταποκρίνονται στις αλλαγές που 

παρατηρήθηκαν στην γλυκαιμική και ινσουλιναιμική απάντηση μετά την κατανάλωση των 

τριών σύνθετων γευμάτων. Οι τιμές του HOMA-IR παρέμειναν σε χαμηλά επίπεδα μετά την 

κατανάλωση και των τριών γευμάτων σε σχέση με την κατανάλωση του διαλύματος 

γλυκόζης. Το ευεργετικό αυτό αποτέλεσμα παρέμεινε για όλα τα γεύματα ως τα 60 λεπτά 

(Τ60) μεταγευματικά, ως τα 90 λεπτά για τα γεύματα 2 και 3 και μόνο όσον αφορά το γεύμα 

3 και στα 120 λεπτά (Τ120). Ειδικότερα για το γεύμα 3 οι χαμηλότερες τιμές που εμφάνισε ο 

HOMA-IR καθ’ όλη τη διάρκεια της δοκιμασίας πιθανόν να οφείλεται σε χαρακτηριστικά 

όπως ο χαμηλότερος ΓΔ, το χαμηλότερο πρωτεϊνικό περιεχόμενο και η υψηλότερη ανά 

1000kcal αναλογία του σε ΔΙ. Επιπρόσθετα το χαμηλό του περιεχομένου σε πρωτεΐνη το 
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καθιστά καλή επιλογή για ασθενείς με ΣΔΤ2 που εμφανίζουν ΧΝΑ και πρέπει να 

ακολουθούν διατροφή με περιορισμό σε πρωτεΐνη (59,64,330) ενώ παράλληλα λόγω του 

χαμηλού του περιεχομένου σε λίπος θα μπορούσε να ενταχθεί στα πλαίσια ενός διαιτολογίου 

με μειωμένα λιπαρά όπως προτείνεται για τη μείωση του καρδιοαγγειακού κινδύνου (64). 

Γνωρίζουμε επίσης μέσα από επιδημιολογικές μελέτες ότι στους πάσχοντες από ΣΔΤ2 η 

κατανάλωση ΔΙ είναι γενικά μειωμένη παρά τις συστάσεις με συνέπεια η επίτευξη του 

μέγιστου στόχου των 50gr ΔΙ ανά ημέρα που δίνεται να είναι αρκετά δύσκολο να επιτευχθεί 

(331–333). Η υψηλή περιεκτικότητα σε ΔΙ και των τριών σύνθετων γευμάτων μπορεί να 

συμβάλει στο να διατηρηθούν οι συστάσεις σε ΔΙ που προτείνονται από τους υπεύθυνους 

οργανισμούς όχι μόνο για την πρόληψη και διαχείριση του ΣΔΤ2 αλλά και για την 

αντιμετώπιση καταστάσεων συνοσηρότητας όπως η δυσλιπιδαιμία (334,335) και η 

παχυσαρκία (335) που εμφανίζουν αυτοί οι ασθενείς. Σύμφωνα λοιπόν με τα παραπάνω, 

μπορούμε να συμπεράνουμε ότι η κατανάλωση γευμάτων χαμηλού ΓΔ που είναι υψηλά σε ΔΙ 

μπορεί να βοηθήσει έναντι της ΙΑ και υπερινσουλιναιμίας κατά το μεταγευματικό στάδιο που 

συντελούν στην προοδευτική αύξηση της διαταραχής της ινσουλινικής έκκρισης ενώ 

συγχρόνως αποτελούν προδιαθεσικό παράγοντα για την ανάπτυξη ΚΑΝ και άλλων 

επιπλοκών του ΣΔΤ2 (3,199,311). Επιπλέον, τα γεύματα που δοκιμάστηκαν μπορούν να 

χρησιμοποιηθούν όχι μόνο για τη διαχείριση του γλυκαιμικού ελέγχου σε ασθενείς με έκδηλο 

ΣΔΤ2 αλλά και ως μία πρακτική για την μείωση του κινδύνου εμφάνισης της νόσου σε άτομα 

με διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη ή άλλους προδιαθεσικούς παράγοντες. 

Περιορισμοί 

Μεταξύ των πιθανών περιορισμών αυτής της μελέτης συγκαταλέγεται το μικρό μέγεθος 

του δείγματος καθώς και η αδυναμία πλήρους εξάλειψης όλων των συγχυτικών παραγόντων. 

Παρόλα αυτά σύμφωνα με τον υπολογισμό ισχύος και εκτίμησης μεγέθους δείγματος ο 

αριθμός των συμμετεχόντων κρίθηκε ικανός για την επίτευξη ικανοποιητικής στατιστικής 

ισχύος. Όσον αφορά τους συγχυτικούς παράγοντες έγινε προσπάθεια περιορισμού με τους 

εξής τρόπους: 

 Αρχικά ο διασταυρούμενος σχεδιασμός της μελέτης είχε ως αποτέλεσμα οι 

συμμετέχοντες να αποτελούν συγχρόνως και την ομάδα ελέγχου με μείωση έτσι της 

επίδρασης της ενδοδιακύμανσης. 

 Η διατροφική κατανάλωση ήταν ελεγχόμενη (και υπολογισμένη με βάση την συνήθη 

θερμιδική κατανάλωση των συμμετεχόντων) μία μέρα πριν από κάθε ημέρα δοκιμής 

ώστε να αποφευχθούν διατροφικοί συγχυτικοί παράγοντες. 
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 Συστήθηκε στους συμμετέχοντες να μην λάβουν τη φαρμακευτική τους αγωγή το 

πρωί πριν την 2ωρη δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη καθώς και να αποφύγουν την 

έντονη άσκηση μία ημέρα πριν από κάθε επίσκεψη. 

 Τέλος συστήθηκε να διατηρήσουν τη συνήθη διατροφή και φυσική δραστηριότητά 

τους καθ’ όλη τη διάρκεια της κλινικής δοκιμής. 
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6. Συμπεράσματα 

Στόχος της παρούσας μελέτης ήταν να αξιολογήσει τα μεταγευματικά επίπεδα της 

γλυκόζης και της ινσουλίνης μετά από κατανάλωση σύνθετων γευμάτων σε ασθενείς με 

ΣΔΤ2. Όπως έχει αναδειχθεί μέσα από τη βιβλιογραφία, τα μεταγευματικά επίπεδα γλυκόζης 

αποτελούν κύριο παράγοντα για την διαμόρφωση των επιπέδων της HbA1c και ανεξάρτητο 

παράγοντα για την εμφάνιση ΚΑΝ και άλλων επιπλοκών (336–339). Κατά συνέπεια η 

βελτίωσή τους έχει συνδεθεί με καλύτερο γλυκαιμικό έλεγχο και μείωση των 

προαναφερθέντων κινδύνων. Σύμφωνα με τα ευρήματά μας όλα τα γεύματα που 

δοκιμάστηκαν οδήγησαν σε χαμηλότερα μεταγευματικά επίπεδα γλυκόζης σε σχέση με το 

διάλυμα γλυκόζης, ενώ επανήλθαν στα επίπεδα νηστείας στα 90 λεπτά για τον μουσακά 

λαχανικών και στις 2 ώρες μεταγευματικά για τις υπόλοιπες συνταγές. Συγχρόνως όλα τα 

γεύματα είχαν ως αποτέλεσμα τη μείωση των επιπέδων του δείκτη ινσουλινονοαντίστασης 

HOMA-IR σε σχέση με το διάλυμα γλυκόζης, στα 30 και 60 λεπτά μεταγευματικά. Μάλιστα, 

η διαφορά αυτή παρέμεινε στατιστικά σημαντική και στα 90 λεπτά για τα κοτομπιφτέκια και 

το μουσακά λαχανικών, καθώς και στις δύο ώρες μεταγευματικά για τον μουσακά λαχανικών. 

Τέλος ο μουσακάς λαχανικών οδήγησε σε χαμηλότερα επίπεδα ινσουλίνης  σε σχέση με τη 

χορτόπιτα στις δύο ώρες μεταγευματικά. 

Συμπερασματικά λοιπόν τα γεύματα που εξετάστηκαν βρέθηκε να οδηγούν σε σημαντικά 

ευνοϊκότερες μεταβολές στα επίπεδα δεικτών γλυκαιμικής απόκρισης μεταγευματικά σε 

σχέση με το διάλυμα γλυκόζης. Συγχρόνως ο μέσος όρος των επιπέδων γλυκόζης δεν 

ξεπέρασε τα 180mg/dl που αποτελεί το μέγιστο συνιστώμενο όριο για τα μεταγευματικά 

επίπεδα στα 120 λεπτά σε καμία χρονική στιγμή μέτρησης από τα 30 λεπτά (Τ30) έως και τα 

120 λεπτά (Τ120). Ειδικότερα δε στα 120 λεπτά (T120) η μέγιστη τιμή που παρατηρήθηκε 

δεν ξεπερνούσε τα 160mg/dl. Κατά συνέπεια θα μπορούσαν να ενσωματωθούν στο 

διαιτολόγιο ατόμων τόσο με έκδηλο ΣΔΤ2 όσο και με προδιαβήτη στα πλαίσια ενός υγιεινού 

τρόπου διατροφής. Σύμφωνα με τον ADA (330), παράγοντες όπως οι προσωπικές 

προτιμήσεις και οι παραδόσεις του τόπου πρέπει να λαμβάνονται υπ’ όψιν κατά την σύνθεση 

ενός υγιεινού διαιτολογίου με στόχο κυρίως την αύξηση της προσκόλλησης η οποία συνήθως 

παραμένει χαμηλή σε πάσχοντες από ΣΔΤ2. Τα γεύματα τα οποία δοκιμάστηκαν ήταν 

βασισμένα σε παραδοσιακές συνταγές της ελληνικής κουζίνας και πιστεύουμε ότι πιθανών να 

βοηθήσουν στην αύξηση της προσκόλληση των ασθενών που ακολουθούν τον ελληνικό 

παραδοσιακό τρόπο διατροφής.  

Ο ρόλος της μεταγευματικής γλυκαιμίας είναι καθοριστικός για την εξέλιξη της νόσου 

και των επιπλοκών της. Οι περισσότερες έρευνες στρέφονται κυρίως στην ανάδειξη 

συγκεκριμένων μακροθρεπτικών και μικροθρεπτικών συστατικών που μπορούν να 

βελτιώσουν την γλυκαιμική απάντηση. Παρόλα αυτά τα τρόφιμα καταναλώνονται ως σύνολο 

και στα πλαίσια ποικίλων μεταξύ τους αναμείξεων που οδηγούν σε συνεργιστικές ή 

ανασταλτικές δράσεις. Το γεγονός αυτό καταδεικνύει την ανάγκη για διαφορετική 

αξιολόγησή τους, μολαταύτα είναι λίγες οι έρευνες που έχουν γίνει από αυτή την σκοπιά. 

Συνεπώς  η διεξαγωγή περαιτέρω μελετών με τη χρήση σύνθετων γευμάτων και τροφίμων για 

την αξιολόγηση των μεταγευματικών μεταβολών θα έδινε χρήσιμες και πιθανών 

πρακτικότερες λύσεις. 
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