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ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΠΡΩΤΟ 

 

1.1 ΤΑ ΘΡΕΠΤΙΚΑ ΣΥΣΤΑΤΙΚΑ ΚΑΙ Ο ΒΙΟΛΟΓΙΚΟΣ ΤΟΥΣ ΡΟΛΟΣ 

  

Η ανάπτυξη και η συντήρηση ενός ανθρώπινου οργανισμού εξαρτάται από την επαρκή 

πρόσληψη θρεπτικών συστατικών, τα οποία συνιστούν χημικές ουσίες που περιέχονται στα τρό-

φιμα. Τα θρεπτικά συστατικά αξιοποιούνται από τον οργανισμό παρέχοντας δομικά συστατικά 

των ιστών, ενέργεια καθώς και λειτουργώντας ως ρυθμιστικοί παράγοντες του μεταβολισμού (το 

σύνολο των αντιδράσεων που πραγματοποιούνται στο περιβάλλον των κυττάρων) [1]. Με κρι-

τήριο τη χημική τους σύσταση τα θρεπτικά συστατικά ταξινομούνται στις παρακάτω κατηγορί-

ες:  

 

♦ Υδατάνθρακες: Κύριος βιολογικός ρόλος των υδ/κων είναι η παροχή ενέργειας μέσω της 

διαδικασίας γλυκογονόλυσης, δηλαδή της διάσπασης του γλυκογόνου του ήπατος και των μυών. 

 

♦ Πρωτεΐνες: Ο πρωτεύων ρόλος είναι η παροχή δομικών συστατικών και ο δευτερεύων είναι 

η παροχή ενέργειας μέσω της διαδικασίας της γλυκονεογένεσης, δηλαδή της βιοσύνθεσης γλυ-

κόζης από αμινοξέα.  
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♦ Λιποειδή: Η παροχή δομικών συστατικών, η παροχή ενέργειας καθώς και το γεγονός ότι 

αποτελούν ρυθμιστικούς παράγοντες του μεταβολισμού συνιστούν τους βιολογικούς ρόλους των 

λιποειδών. 

 

♦ Βιταμίνες: Ο κύριος βιολογικός ρόλος των βιταμινών είναι η ρυθμιστική τους δράση στις 

αντιδράσεις μεταβολισμού, μετέχοντας κυρίως ως συνένζυμα (η θειαμίνη ως συστατικό του συ-

νενζύμου πυροφωσφορική θειαμίνη, η ριβοφλαβίνη ως συστατικό του FAD και FMN). 

 

 

♦ Ανόργανα στοιχεία: η παροχή δομικών συστατικών και η ρυθμιστική δράση αυτών στο με-

ταβολισμό συνιστούν τους κύριους βιολογικούς ρόλους των κύριων ανόργανων στοιχείων και 

ιχνοστοιχείων.   

 

♦ Νερό: Το νερό συνιστά το κύριο δομικό συστατικό όλων των ιστών του ανθρώπινου οργανι-

σμού (αποτελεί το 60% του συνολικού βάρους του) και ρυθμίζει μια πλειάδα διαδικασιών, όπως 

η διατήρηση θερμοκρασίας σώματος και η διευκόλυνση απορρόφησης και μεταφοράς θρεπτικών 

συστατικών. 

 

Οι υδ/κες, οι πρωτεΐνες, τα λιποειδή και το νερό συνιστούν τα μακροθρεπτικά συστατικά 

καθώς ο οργανισμός τα χρειάζεται σε ποσότητες μεγαλύτερες των 5 γραμμαρίων καθημερινά, 

ενώ οι βιταμίνες και τα ιχνοστοιχεία εντάσσονται στην κατηγορία των μικροθρεπτικών συστατι-

κών επειδή οι ανάγκες του οργανισμού σε αυτά δε ξεπερνούν τα 5 γραμμάρια ανά ημέρα [1]. 

 

1.2 Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΓΛΥΚΟΖΗΣ ΣΤΗΝ ΠΑΡΟΧΗ ΕΝΕΡΓΕΙΑΣ ΚΑΙ Η ΔΙΑΔΙΚΑΣΙΑ ΜΕ-

ΤΑΦΟΡΑΣ ΣΤΟ ΕΣΩΤΕΡΙΚΟ ΤΩΝ ΚΥΤΤΑΡΩΝ 

 

Όπως αναφέρθηκε παραπάνω ο κύριος βιολογικός ρόλος των υδ/κων είναι η παροχή ενέρ-

γειας. Ενδεικτικά αναφέρεται ότι σύμφωνα με την πυραμίδα της Μεσογειακής Διατροφής τα α-

δρά επεξεργασμένα δημητριακά και τα προϊόντα αυτών (μη αποφλοιωμένο ρύζι, ψωμί ολικής 

αλέσεως, ζυμαρικά ολικής αλέσεως) βρίσκονται στη βάση αυτής, υποδεικνύοντας ότι πάνω από 

το ήμισυ του συνόλου της ενεργειακής πρόσληψης συστήνεται να προέρχεται από μη επεξεργα-

σμένους υδ/κες. Ο σημαντικότερος μονοσακχαρίτης που συνιστά δομική μονάδα των δισακχαρι-

τών (λακτόζη, μαλτόζη, σουκρόζη) αλλά και των πολυσακχαριτών (άμυλο, γλυκογόνο, κυτταρί-

νη, ημικυτταρίνη, πηκτίνες) είναι η γλυκόζη, η οποία συνιστά το σάκχαρο του αίματος και κύρι-

ες πηγές αυτής είναι τα φρούτα και το μέλι [1].  
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Στα ανώτερα θηλαστικά ορισμένοι τύποι κυττάρων, όπως τα κύτταρα του νευρικού ιστού 

(εγκέφαλος και κεντρικό νευρικό σύστημα) και τα ερυθροκύτταρα εξαρτώνται αποκλειστικά 

από τη γλυκόζη για την παραγωγή ενέργειας. Ωστόσο οι υπόλοιποι ιστοί όπως ο μυϊκός ιστός 

δεν εμφανίζουν το παραπάνω χαρακτηριστικό. Ο μεταβολισμός της γλυκόζης λαμβάνει χώρα 

στο ήπαρ, αλλά η πρόσληψή της από αυτό δεν είναι τόσο πλήρης όσο της γαλακτόζης και φρου-

κτόζης αντίστοιχα. Η ποσότητα γλυκόζης που δεν καταλήγει στο ήπαρ εισέρχεται στη συστημα-

τική κυκλοφορία και παραλαμβάνεται από άλλους ιστούς όπως οι σκελετικοί μύες, οι νεφροί και 

ο λιπώδης ιστός όπου και εισέρχεται με υποβοηθούμενη μεταφορά. Σημειώνεται ότι η είσοδος 

της γλυκόζης στα κύτταρα του σκελετικού μυός και του λιπώδους ιστού είναι ινσουλινοεξαρτώ-

μενη, ενώ το ήπαρ, ο εγκέφαλος και τα ερυθροκύτταρα δεν είναι ευαίσθητα στην ινσουλίνη [2].  

Η είσοδος της γλυκόζης στο εσωτερικό των κυττάρων δε μπορεί να πραγματοποιηθεί με 

απλή διάχυση λόγω της υψηλής πολικότητας του μορίου αυτής και την παρεπόμενη αδυναμία 

αυτής να διαλυθεί στη μη-πολική λιποειδική διπλοστοιβάδα. Σε ορισμένα απορροφητικά κύττα-

ρα όπως του εντερικού επιθηλίου και των νεφρικών σωληναρίων, η μεταφορά της γλυκόζης 

πραγματοποιείται με τη διαδικασία της ενεργητικής μεταφοράς μέσω της αντλίας Na+/K+ - 

ATPάσης (η οποία δεν απαιτεί την κατανάλωση ενέργειας). Η πλειοψηφία των υπολοίπων κυτ-

τάρων προσλαμβάνουν τη γλυκόζη με παθητικό μηχανισμό μέσω εξειδικευμένων μεταφορέων, 

μια διαδικασία που δεν απαιτεί την κατανάλωση ενέργειας. Σημειώνεται ότι πρωτεΐνες-

μεταφορείς που μετέχουν στην παραπάνω διαδικασία ονομάζονται μεταφορείς γλυκόζης (glu-

cose transporters, GLUT) και πρόκειται για εγκάρσιες πρωτεΐνες που διαπερνούν τη λιποειδική 

στοιβάδα της κυτταροπλασματικής μεμβράνης. Ο συνολικός αριθμών υποδοχέων γλυκόζης είναι 

έξι (GLUT-1, GLUT-2, GLUT-3, GLUT-4, GLUT-5 GLUT-7) και η κατανομή αυτών στους 

διάφορους ιστούς ποικίλλει, ενώ σημαντική ομοιότητα μεταξύ όλων των ισόμορφων είναι η α-

πομάκρυνση της γλυκόζης από την κυκλοφορία του αίματος και η είσοδός της στο εσωτερικό 

των κυττάρων [2]. 

Αξίζει να σημειωθεί ότι η δημιουργία των πρωτεϊνών-μεταφορέων είναι αποτέλεσμα της 

έκφρασης των αντίστοιχων γονιδίων, μέσω της μεταγραφής σε mRNA και μετάφρασης αυτού 

στα ριβοσώμτα των μιτοχονδρίων. Μετά το πέρας της μετάφρασης ακολουθεί η είσοδος των με-

ταφορέων στο σύμπλεγμα Golgi, όπου και στοιβάζονται σε κυστιδικές δομές στις οποίες και πα-

ραμένουν όταν το κύτταρο βρίσκεται σε φάση μη-διέγερσης, δηλαδή απουσία ινσουλίνης. Ω-

στόσο όταν σημειωθεί διέγερση του κυττάρου από την παραπάνω αναβολική ορμόνη, τα κυστί-

δια μετατοπίζονται στην κυτοπλασματική μεμβράνη, με σκοπό την αποκατάσταση των επιπέδων 

γλυκόζης αίματος μέσω της εισόδου αυτής στο κύτταρο [2]. 

Όσον αφορά στα είδη μεταφορέων γλυκόζης, οι GLUT-1 εκφράζονται κυρίως στα ερυ-

θροκύτταρα του ανθρώπου, στον αιματοεγεφαλικό φραγμό, στον πλακούντα και στους εμβρυϊ-
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κούς ιστούς, ενώ οι GLUT-3 στους νευρώνες του εγκεφάλου. Οι GLUT-2 εκφράζονται κυρίως 

στο ήπαρ και στα β-κύτταρα του παγκρέατος και είναι υπεύθυνοι για τη μεταφορά της γλυκόζης 

από και προς τα ηπατοκύτταρα. Μάλιστα ο αριθμός των παραπάνω υποδοχέων είναι σταθερός 

και δεν αλλάζει με τη δράση της ινσουλίνης, γεγονός που υποδηλώνει ότι οι παραπάνω ιστοί δεν 

είναι ινσουλινοεξαρτώμενοι. Οι GLUT-4 εκφράζονται κύρια στα λιποκύτταρα, στην καρδιά και 

στο σκελετικό μυ και συνιστούν εξαιρετικά ινσουλινοευαίσθητους μεταφορείς, δηλαδή ο αριθ-

μός αυτών μεταβάλλεται ανάλογα με τη συγκέντρωση της ινσουλίνης. Μάλιστα ο μη ινσουλινο-

εξαρτώμενος διαβήτη (NIDDM) πιστεύεται ότι οφείλεται σε κάποια ανωμαλία της λειτουργίας ή 

σύνθεσης του GLUT-4. Επιπλέον οι GLUT-5 εκφράζονται κύρια στο λεπτό έντερο, ενώ οι 

GLUT-7 στο ενδοπλασματικό δίκτυο των ηπατοκυττάρων [2]. 

 

1.3 Ο ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΚΑΙ Η ΟΜΟΙΟΣΤΑΣΗ ΤΗΣ ΓΛΥΚΟΖΗΣ 

 

Η μεταβολική τύχη της γλυκόζης εξαρτάται από τις ενεργειακές απαιτήσεις του οργανι-

σμού και μάλιστα οι κύριοι ρυθμιστικοί μηχανισμοί είναι είτε ορμονικοί (μέσω της δράσης της 

ινσουλίνης, γλυκαγόνης, επινεφρίνης και κορτικοστεροειδών), είτε μηχανισμοί που περιλαμβά-

νουν αλλοστερική τροποποίηση ή καταστολή κάποιων ενζύμων. Η δραστηριότητα των παραπά-

νω ενζύμων δύναται να ενισχυθεί μέσω θετικών τροποποιητών και αντίθετα να μειωθεί μέσω 

αρνητικών τροποποιητών [2]. 

Η ομοιόσταση της γλυκόζης ρυθμίζεται μέσω μηχανισμών που είτε απομακρύνουν τη γλυ-

κόζη από την κυκλοφορία του αίματος (γλυκογονογένεση, παραγωγή ενέργειας μέσω κύριας 

γλυκολυτικής πορείας), είτε απελευθερώνουν γλυκόζη από το ήπαρ στην κυκλοφορία (γλυκογο-

νόλυση, γλυκονεογένεση). Όλοι οι παραπάνω μηχανισμοί ελέγχονται από την ινσουλίνη και τη 

γλυκαγόνη, οι οποίες εκκρίνονται αντίστοιχα από τα β- και α-κύτταρα των νησιδίων Langerhans 

του παγκρέατος (ανταγωνιστική δράση), καθώς και από τις γλυκοκορτικοειδείς ορμόνες οι ο-

ποίες εκκρίνονται από το φλοιό των επινεφριδίων. Σημειώνεται ότι οι γλυκοκορτικοειδείς ορμό-

νες (κορτιζόλη) εκκρίνονται ως απάντηση στην πτώση των επιπέδων γλυκόζης με απώτερο στό-

χο την επαναφορά σε φυσιολογικά επίπεδα. Ακόμη τα γλυκοκρτικοειδή οδηγούν σε αύξηση της 

ηπατικής νεογλυκογένεσης [2].  

 

1.4 ΙΝΣΟΥΛΙΝΗ-ΑΝΑΒΟΛΙΚΗ ΟΡΜΟΝΗ 

 

Η ινσουλίνη είναι μια ορμόνη με αναβολική δράση η οποία εκκρίνεται από τα β-κύτταρα 

των νησιδίων Langerhans του παγκρέατος και διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στο μεταβολισμό 
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των υδ/κων, των λιποειδών και των πρωτεϊνών, προωθώντας την κυτταρική πρόσληψη των αμι-

νοξέων, των λιπαρών οξέων και της γλυκόζης και την ακόλουθη μετατροπή τους σε πρωτεΐνες, 

TG-τριγλυκερίδια και γλυκογόνο. Ακόμη σημειώνεται ότι το γονίδιο της ινσουλίνης μεταγράφε-

ται σε ένα mRNA, το οποίο κωδικοποιεί την προ-προϊνσουλίνη, η οποία με τη δράση πρωτεολυ-

τικών ενζύμων μετατρέπεται σε προϊνσουλίνη και αποθηκεύεται σε εκκριτικά κοκκία του πα-

γκρέατος. Το παραπάνω μόριο υφίσταται πρωτεόλυση στο εσωτερικό των κοκκίων που καταλή-

γει στην παραγωγή της ινσουλίνης και του C-πεπτιδίου, τα οποία εκκρίνονται στην πυλαία κυ-

κλοφορία και μετά τη διέλευσή τους από το ήπαρ εμφανίζονται στη συστηματική κυκλοφορία. 

Αξίζει να σημειωθεί ότι κατά το πέρασμα της ινσουλίνης από το ήπαρ το 50% περίπου δεσμεύε-

ται και απομακρύνεται, ποσοστό που εξαρτάται από τις φυσιολογικές συνθήκες που επικρατούν 

στον οργανισμό. Αντίθετα το C-πεπτίδιο που εκκρίνεται σε αναλογία 1:1 με την ινσουλίνη περ-

νά ελεύθερα από το ήπαρ και απεκκρίνεται με σταθερό ρυθμό από τους νεφρούς, γεγονός που το 

καθιστά πιο αξιόπιστο δείκτη έκκρισης της ινσουλίνης από το πάγκρεας, σε σύγκριση με την 

ινσουλίνη [2]. 

Η ινσουλίνη διαδραματίζει καίριο ρόλο όσον αφορά στην ομοιόσταση της γλυκόζης, κα-

θώς η μακροχρόνια αύξηση των επιπέδων αυτής στο αίμα συνεπάγεται την εκδήλωση νοσημά-

των των οποίων η επίπτωση αυξάνεται ιδιαίτερα ανησυχητικά την τελευταία δεκαετία, όπως η 

παχυσαρκία, η ινσουλινοαντίσταση, ο σακχαρώδης διαβήτης και το μεταβολικό σύνδρομο. Τα 

φυσιολογικά επίπεδα γλυκόζης σύμφωνα με τον Αμερικάνικο Διαβητολογικό Σύλλογο, 2007 [3] 

είναι 70-110 mg/dl και η διατήρηση των επιπέδων γλυκόζης είναι αποτέλεσμα αλληλεπίδρασης 

και ισορροπίας των παρακάτω μηχανισμών, τους οποίους επηρεάζει η ινσουλίνη [2]: 

♦ Του ρυθμού απορρόφησης της γλυκόζης από την πεπτική οδό 

♦ Της μεταφοράς γλυκόζης στα κύτταρα 

♦ Της μη φυσιολογικής ή υπερβολικής απώλειας γλυκόζης από τα ούρα (γλυκοσου-

ρία) 

♦ Της ηπατικής παραγωγής γλυκόζης 

 

 Όσον αφορά στο ρόλο της ινσουλίνης στη μεταφορά της γλυκόζης στα κύτταρα, σημειώ-

νεται ότι είναι απαραίτητη στους περισσότερους ιστούς για την παραπάνω διαδικασία με εξαί-

ρεση τον εγκέφαλο, το ήπαρ και τα ερυθροκύτταρα, όπου οι πρωτεΐνες-μεταφορείς δεν είναι ιν-

σουλινοεξαρτώμενες. Η αύξηση των επιπέδων γλυκόζης οδηγεί σε παρεπόμενη αύξηση της α-

ναβολικής ορμόνης ινσουλίνης, η οποία όταν συνδεθεί με τον αντίστοιχο υποδοχέα της στην κυ-

τοπλασματική μεμβράνη προκαλεί την ενεργοποίηση των κυστιδίων που περιέχουν τους μετα-

φορείς γλυκόζης, οι οποίοι με τη σειρά τους βοηθούν στην είσοδο της γλυκόζης στα κύτταρα. 

Όταν παρατηρηθεί μείωση των επιπέδων γλυκόζης, ακολουθεί μείωση της ινσουλίνης, γεγονός 
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που πυροδοτεί τη μεταφορά των κυστιδίων που φέρουν τους μεταφορείς στο εσωτερικό των 

κυττάρων και τη διακοπή της εισόδου περαιτέρω γλυκόζης στα κύτταρα. Ωστόσο στην περίπτω-

ση των μη ινσουλινοεξαρτώμενων ιστών δεν απαιτείται η παρουσία της ινσουλίνης για την πα-

ραλαβή της γλυκόζης από τα κύτταρα [2]. 

 

Όσον αφορά στις δράσεις της ινσουλίνης περιλαμβάνονται οι παρακάτω: 

♦ Ενεργοποίηση της γλυκογονοσύνθεσης, δηλαδή της σύνθεσης γλυκογόνου από τη γλυ-

κόζη στο ήπαρ και το σκελετικό μυ. 

♦ Παρεμπόδιση της γλυκογονόλυσης, δηλαδή της διάσπασης του γλυκογόνου σε γλυκόζη. 

♦  Μείωση της ηπατικής παραγωγής γλυκόζης παρεμποδίζοντας τη νεογλυκογένεση, δη-

λαδή τη μετατροπή των αμινοξέων και του γαλακτικού οξέος σε γλυκόζη στο ήπαρ. 

  

Συνεπώς η ινσουλίνη μειώνει τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα αυξάνοντας την πρόσληψη 

της από την περιφέρεια και προάγοντας την αποθήκευσή της σε γλυκογόνο ή και μειώνοντας την 

ηπατική παραγωγή γλυκόζης. 

 Όσον αφορά στο μεταβολισμό των λιποειδών, η ινσουλίνη αυξάνει τη μεταφορά της 

γλυκόζης στο λιπώδη ιστό, όπου και συμμετέχει στην αποθήκευση των λιπαρών οξέων με τη 

μορφή TG, ενεργοποιεί ένζυμα που καταλύουν την παραγωγή ελεύθερων λιπαρών οξέων από 

υδ/κές πηγές, προωθεί την είσοδο λιπαρών οξέων από το αίμα στο λιπώδη ιστό καθώς και ανα-

στέλλει τη λιπόλυση-την απελευθέρωση λιπαρών οξέων από το λιπώδη ιστό στο αίμα [2].  

 Όσον αφορά στις πρωτεΐνες, η ινσουλίνη βοηθά στην είσοδο των αμινοξέων από το αίμα 

στα μυϊκά κύτταρα καθώς και σε άλλους ιστούς, προάγοντας την ενσωμάτωση αυτών στις πολυ-

πεπτιδικές αλυσίδες. Η παραπάνω λειτουργία οδηγεί σε μείωση της συγκέντρωσης των αμινο-

ξέων στο αίμα και πρώτιστα παρέχει στα κύτταρα τα απαραίτητα δομικά συστατικά τους. Η ιν-

σουλίνη είναι γνωστή ως αναβολική ορμόνη καθώς προάγει την αποθήκευση των τριών κύριων 

ομάδων θρεπτικών συστατικών και παρεπόμενα καθίσταται απαραίτητη για τη φυσιολογική α-

νάπτυξη κάθε οργανισμού [2]. 

 

1.5 ΓΛΥΚΑΓΟΝΗ-ΚΑΤΑΒΟΛΙΚΗ ΟΡΜΟΝΗ 

 

Η γλυκαγόνη εκκρίνεται από τα α-κύτταρα των νησιδίων Langerhans του παγκρέατος και 

επηρεάζει τις διαδικασίες της γλυκογονόλυσης, της γλυκογονοσύνθεσης και νεογλυκογένεσης, 

ωστόσο η δράση της είναι αντίθετη με αυτή της ινσουλίνης. Ο κύριος ιστός δράσης της είναι το 

ήπαρ και η έκκρισή της αυξάνεται στο μεταπορροφητικό στάδιο και η υπερβολική έκκρισή της 

δύναται να οξύνει το πρόβλημα της υπεργλυκαιμίας, ιδιαίτερα στην περίπτωση του σακχαρώ-
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δους διαβήτη. Μάλιστα η γλυκαγόνη είναι γνωστή ως καταβολική ορμόνη καθώς αναστέλλει τη 

γλυκογονοσύνθεση και επάγει τις διαδικασίες νεογλυκογένεσης και γλυκογονόλυσης αντίστοιχα 

[2]. 

      

ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΔΕΥΤΕΡΟ 

 

2.1 ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ: ΟΡΙΣΜΟΣ ΚΑΙ ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

 

Η παχυσαρκία ορίζεται ως η κατάσταση κατά την οποία το υπερβάλλον σωματικό λίπος 

δύναται να θέσει τη ζωή ενός ατόμου σε κίνδυνο όσον αφορά στην υγεία του. Το υπερβάλλον 

σωματικό λίπος συνιστά απόρροια ανισορροπίας-θετικού ισοζυγίου ενέργειας-μεταξύ της συνο-

λικής ενεργειακής πρόσληψης και της συνολικής ενεργειακής κατανάλωσης (περιλαμβάνεται η 

συνολική ενεργειακή κατανάλωση κατά την ηρεμία, την εκτέλεση φυσικής δραστηριότητας κα-

θώς και κατά την πραγματοποίηση μεταβολικών διεργασιών) [4-7]. 

Ωστόσο δεν υπάρχει κάποιο ακριβές σύστημα κατηγοριοποίησης της παχυσαρκίας με βάση 

το υπερβάλλον σωματικό λίπος. Παρόλα αυτά υπάρχει μια γενική ομοφωνία για τη χρησιμοποί-

ηση του Δείκτη Μάζας Σώματος (BMΙ ή ΔΜΣ) ή Δείκτη Quetelet, ως ενός γρήγορου, αξιόπι-

στου και έμμεσου μέτρου εκτίμησης του υπερβάλλοντος σωματικού βάρους και της παχυσαρκί-

ας και ορίζεται όπως παρακάτω: BMI = ΒΑΡΟΣ (kg)/ΥΨΟΣ2 (m2) [4, 6]. 

Σύμφωνα με το πιο πρόσφατο άρθρο του NHANES III (1988-1994), όσον αφορά στον 

πληθυσμό των Ηνωμένων Πολιτειών Αμερικής περίπου το 1/3 έως και 1/2 αυτού άνω των 20 

ετών είναι υπέρβαροι και περίπου 1/4 είναι κλινικά παχύσαρκοι (ΔΜΣ ≥30 kg/m2) [4, 8]. Η συν-

δυασμένη συχνότητα της παχυσαρκίας και του υπέρβαρου σε άτομα άνω των 20 ετών φθάνει το 

60% για άνδρες και 51% για τις γυναίκες, ενώ δεδομένα από το NHANES II (1976-1980) ανέ-

φεραν ότι τα αντίστοιχα ποσοστά ήταν 10% μικρότερα τόσο για άνδρες όσο και για γυναίκες. 

Σημειώνεται ότι η παραπάνω αύξηση οφείλεται κατά κύριο λόγο στην αύξηση της συχνότητας 

της παχυσαρκίας σε σύγκριση με αυτή του υπέρβαρου. Σύμφωνα με τα δεδομένα του NHANES 

III, η παχυσαρκία και το υπέρβαρο είναι κοινά και στα δύο φύλα και μάλιστα τα τελευταία 30 

έτη η επίπτωση του υπέρβαρου έχει αυξηθεί ανάμεσα στα παιδιά και τους εφήβους [9]. 

Όσον αφορά στο οικονομικό κόστος της παχυσαρκίας, ενδεικτικά αναφέρεται ότι αντιπρο-

σωπεύει το 6,8% των συνολικών δαπανών για την υγεία [10]. Ακόμη παρόλο που προοπτικές 

έρευνες απώλειας σωματικού βάρους σε παχύσαρκα άτομα δεν καταλήγουν σε μακροχρόνια δι-

ατήρηση του απολεσθέντος βάρους, έχει σημειωθεί σημαντική μείωση σε κινδύνους που αφο-

ρούν το καρδιαγγειακό σύστημα, την κατάσταση των πνευμόνων καθώς και την πιθανότητα εμ-

φάνισης διαφόρων ειδών καρκίνου [11-13].          
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Το 1997 η Διεθνής Εταιρεία Παχυσαρκίας (International Obesity Task Force) σε συνεργα-

σία με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (World Health Organization) συνέστησε τη χρησιμο-

ποίηση του ΔΜΣ για την κατηγοριοποίηση των ατόμων σε ελλιποβαρή, κανονικού βάρους, υ-

πέρβαρα και παχύσαρκα τύπου Ι, ΙΙ και ΙΙΙ [7]. Επιπλέον το 1998 το Εθνικό Ινστιτούτο Καρδιο-

λογίας, Πνευμόνων και Αίματος (NHLBI) του Εθνικού Ινστιτούτου Υγείας (NIH), υιοθέτησαν 

την κατάταξη του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας, όσον αφορά στο υπερβάλλον σωματικό βά-

ρος και την παχυσαρκία [4].  

Όπως θα φανεί και σε παρακάτω πίνακα, ο Δείκτης Μάζας Σώματος όσον αφορά στα υ-

πέρβαρα και παχύσαρκα ενήλικα άτομα είναι συνδεδεμένος με κινδύνους όσον αφορά στην υ-

γεία των εκάστοτε ατόμων. Ωστόσο αξίζει να αναφερθεί ότι ο ΔΜΣ συνιστά ένα δείκτη αξιολό-

γησης του αυξημένου ή μειωμένου σωματικού βάρους προσαρμοσμένο ως προς το ύψος και όχι 

ένα δείκτη αξιολόγησης της λιπώδους μάζας σώματος και μάλιστα σε αυτό το γεγονός οφείλεται 

η ύπαρξη βιβλιογραφίας σχετικά με τη χρησιμοποίηση των περιφερειών μέσης, πηλίκου περιφέ-

ρειας μέσης/περιφέρεια ισχίου ή ακόμη πηλίκου περιφέρεια μέσης/ύψος [14-17].  

 

2.2 ΣΥΝΔΕΣΗ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ ΜΕ ΝΟΣΗΡΟΤΗΤΑ ΚΑΙ ΘΝΗΣΙΜΟΤΗΤΑ 

 

Όσον αφορά στις επιπτώσεις υγείας λόγω υπερβάλλοντος σωματικού βάρους, αξίζει να 

αναφερθεί ότι η παχυσαρκία είναι ένας ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για αυξημένη θνησι-

μότητα και νοσηρότητα. Συγκεκριμένα η συνολική θνησιμότητα αυξάνεται όταν ο BMI >25 

kg/m2 (σχετικός κίνδυνος 1,1) και αυξάνεται δραματικά όταν BMI >30 kg/m2 (σχετικός κίνδυ-

νος 1,5) [6, 18]. Επιπλέον τιμές διαστολικής πίεσης ίσες με 100 mm Hg και 120 mm Hg αυξά-

νουν τη θνησιμότητα κατά 2 και 5 αντίστοιχα [19].  Όσον αφορά στα επίπεδα χοληστερόλης ο-

ρού τιμές ίσες με 236 mg/dl και 290 mg/dl αυξάνουν τη θνησιμότητα κατά 1,8 και 4 αντίστοιχα 

[20]. Δηλαδή υπάρχει μια πλειάδα ερευνών που υποδηλώνουν ότι η παχυσαρκία συνδέεται με 

αυξημένη νοσηρότητα και θνησιμότητα και ότι όσο μεγαλύτερος είναι ο ΔΜΣ, η διαστολική πί-

εση και η ολική-χοληστερόλη, τόσο ο σχετικός κίνδυνος αυξάνεται.  

Επιπρόσθετα η παχυσαρκία προδιαθέτει για μία πλειάδα παραγόντων κινδύνου για καρδι-

αγγειακά νοσήματα, συμπεριλαμβανομένης της υπέρτασης, της δυσλιπιδαιμίας καθώς και της 

διαταραγμένης ανοχής στη γλυκόζη. Συγκεκριμένα όταν BMI >25 kg/m2, η συχνότητα κάποιων 

ασθενειών που σχετίζονται με την παχυσαρκία όπως η άπνοια, η οστεοαρθρίτιδα και αναπαρα-

γωγικές δυσλειτουργίες αυξάνεται [13]. Ακόμη σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας, 

όταν η περιφέρεια μέσης είναι μεγαλύτερη των 102 εκατοστά για τους άνδρες και 88 εκατοστά 

για τις γυναίκες και αντίστοιχα όταν ο λόγος περιφέρειας μέσης προς περιφέρεια ισχίου είναι 

μεγαλύτερος του 0,95 για τους άνδρες και 0,88 για τις γυναίκες, τότε υπάρχει αυξημένος κίνδυ-
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νος εμφάνισης ασθενειών που σχετίζονται με την παχυσαρκία (διαβήτης τύπου ΙΙ και καρδιαγ-

γειακά νοσήματα) [13]. Ωστόσο τα παραπάνω όρια για αυξημένο κίνδυνο είναι αμφιλεγόμενα 

και παρατηρείται μια τάση μείωσης των ανώτατων ορίων και μάλιστα όπως αναφέρεται τα όρια 

μειώνονται σε 94 εκατοστά για τους άνδρες και 80 εκατοστά για τις γυναίκες αντίστοιχα [17].   

Στον παρακάτω πίνακα φαίνεται ένας πίνακας που υποδηλώνει την πιθανότητα νοσηρότη-

τας (δηλαδή αυξημένου κινδύνου για διαβήτη τύπου ΙΙ, υπέρταση και καρδιαγγειακά νοσήματα) 

με κριτήριο την τιμή του ΔΜΣ και της περιφέρειας μέσης [4]: 

Κατηγορία βάρους BMI(kg/m2) 

Περιφέρεια μέσης 

Άνδρες ≤ 102 cm 

Γυναίκες ≤ 89 cm 

Περιφέρεια μέσης 

Άνδρες > 102  cm 

Γυναίκες > 89 cm 

Ελλιποβαρείς < 18,5 

Χαμηλός κίνδυνος 

(ωστόσο αυξάνεται ο 

κίνδυνος άλλων  

κλινικών προβλημάτων) 

- 

Κανονικού βάρους 18,5 - 24,9 - Αυξημένος κίνδυνος 

Υπέρβαροι 24,9 - 29,9 Αυξημένος κίνδυνος Υψηλός κίνδυνος 

Παχύσαρκοι Ι 30 - 34,9 Υψηλός κίνδυνος Πολύ υψηλός κίνδυνος 

Παχύσαρκοι ΙΙ 34,9 - 40 
Πολύ υψηλός 

κίνδυνος 

Πολύ υψηλός κίνδυνος 

Παχύσαρκοι ΙΙΙ 

(Νοσογόνος 

Παχυσαρκία) 

≥ 40 

Υπερβολικά υψηλός 

κίνδυνος 

Υπερβολικά υψηλός  

κίνδυνος 

    

 

2.3 ΠΕΡΙΦΕΡΕΙΑ ΜΕΣΗΣ ΚΑΙ ΑΛΛΟΙ ΔΕΙΚΤΕΣ ΣΤΗΝ ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΟΥ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

ΝΟΣΗΡΟΤΗΤΑΣ 

  

Οι μετρήσεις των περιφερειών του σώματος όπως της μέσης, των γλουτών δύναται να 

χρησιμοποιηθούν για την εκτίμηση της κατανομής λίπους και του κινδύνου εμφάνισης παθήσε-

ων που σχετίζονται με την παχυσαρκία. Σημειώνεται ότι η περιφέρεια μέσης υποδηλώνει τις α-

ποθήκες ενδοκοιλιακού λίπους και επιδημιολογικές μελέτες αποδεικνύουν ότι η αυξημένη περι-

φέρεια μέσης σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης διαβήτη ΙΙ και καρδιαγγειακών νοση-

μάτων [4, 7, 17] και μάλιστα σύμφωνα με ποικίλες έρευνες η περιφέρεια μέσης προβλέπει καλύ-

τερα τον κίνδυνο υγείας που διατρέχει το εκάστοτε άτομα όταν συνδυαστεί με το ΔΜΣ, συγκρι-

τικά με την αποκλειστική χρήση του ΔΜΣ [21, 22]. Η χρησιμότητα τόσο του ΔΜΣ όσο και της 
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περιφέρειας μέσης για την πρόβλεψη νοσημάτων που σχετίζονται με την παχυσαρκία έχει ανα-

γνωριστεί από Εθνικό Ινστιτούτο Υγείας (National Heart, Lung and Blood Institute of the Na-

tional Institutes of Health) [23]. Σύμφωνα με τις συστάσεις του NIH, όσο αυξάνεται η τιμή του 

ΔΜΣ υπάρχει μεγαλύτερη πιθανότητα εκδήλωσης νοσημάτων σχετιζόμενων με την παχυσαρκία 

και μάλιστα για μια δεδομένη τιμή ΔΜΣ, όσο μεγαλύτερη είναι η τιμή της περιφέρειας μέσης 

τόσο μεγαλύτερος ο κίνδυνος για την υγεία του ατόμου [23]. Αξίζει να σημειωθεί ότι η περιφέ-

ρεια ισχίου και μηρών σχετίζεται αρνητικά με τον κίνδυνο εμφάνισης σχετιζόμενων με την πα-

χυσαρκία νοσημάτων [15, 24], κάτι το οποίο δε συμβαίνει στην περίπτωση της περιφέρειας μέ-

σης, πιθανότατα λόγω του γεγονότος ότι οι περιοχές των μηρών και ισχίου τείνουν να συγκε-

ντρώνουν μεγαλύτερα ποσοστά μυϊκής μάζας η οποία σχετίζεται αρνητικά με ποικίλης αιτιολο-

γίας θνησιμότητα [25].       

Εκτός από τη συνολική λιπώδη μάζα σώματος που όταν είναι αυξημένη αποτελεί παράγο-

ντα κινδύνου για παθήσεις που σχετίζονται με την παχυσαρκία, η κατανομή του λίπους φαίνεται 

να διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην αξιολόγηση των κινδύνων υγείας που διατρέχει το εκά-

στοτε άτομο. Οι κυριότερες κατηγορίες παχυσαρκίας που βασίζονται στην κατανομή του λίπους 

είναι η ανδροειδής (κεντρική) και η γυναικοειδής (σχήμα <<αχλάδι>>) παχυσαρκία. Η πρώτη 

χαρακτηρίζεται από εναπόθεση λίπους στην κοιλιακή χώρα, ενώ χαρακτηριστικό γνώρισμα της 

δεύτερης είναι η συσσώρευση λίπους στους γλουτούς και τους μηρούς. Η συχνότητα ανδροει-

δούς τύπου παχυσαρκία είναι μεγαλύτερη στους άνδρες και γυναικοειδούς τύπου στις γυναίκες. 

Η κεντρική παχυσαρκία χαρακτηρίζεται από αυξημένη συσσώρευση υποδόριου και σπλαχνικού 

λίπους στην κοιλιακή χώρα και μάλιστα σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο για καρδιαγγειακά νο-

σήματα, εγκεφαλικά επεισόδια, διαβήτη τύπου ΙΙ, υπέρταση, κάποιους τύπους καρκίνου, υπερ-

λιπιδαιμία, αγγειακές δυσλειτουργίες καθώς και αυξημένη απελευθέρωση δεικτών φλεγμονής 

{όπως ιντερλευκίνη-6, C-αντιδρώσα πρωτεΐνη, παράγοντας νέκρωσης όγκων (TNF-a)} [26]. 

 

2.4 ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΚΑΙ ΨΥΧΟΛΟΓΙΚΕΣ ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ ΤΗΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ 

 

Συνοπτικά παρακάτω παρουσιάζονται οι φυσιολογικές και ψυχολογικές επιπλοκές που 

προκαλεί η παχυσαρκία [6]: 

 

 Διαβήτης τύπου ΙΙ (μη ινσουλινοεξαρτώμενος διαβήτης-NIDDM) 

 Υπέρταση 

 Αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια 

 Καρδιαγγειακά νοσήματα 

 Δυσλιπιδαιμία 
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 Καρκίνος (ενδομητρίου, μαστού, προστάτη, παχέος εντέρου) 

 Παθήσεις χοληδόχου κύστεως 

 Άπνοια κατά τη διάρκεια του ύπνου ή άλλα αναπνευστικά προβλήματα 

 Μειωμένη γονιμότητα 

 Οστεοαρθρίτιδα 

 Αυξημένη θνησιμότητα 

 Κατάθλιψη 

 Στιγματισμός-κοινωνική περιθωριοποίηση 

 Προκατάληψη 

 

2.5 ΣΤΡΑΤΗΓΙΚΕΣ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗΣ ΤΗΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ 

 

Ωστόσο σύμφωνα με συστάσεις του NHLBI [27] υπάρχει μια ομάδα πιθανών αποτελεσμα-

τικών μεθόδων παρέμβασης με σκοπό την απώλεια βάρους, οι οποίες παρουσιάζονται παρακά-

τω: 

 

 Διατροφική παρέμβαση: Η διατροφική παρέμβαση αφορά την εφαρμογή υποθερμιδικών 

διαιτών (800-1500 kcal) και χαμηλού λίπους, με σκοπό την απώλεια 0,5-1 κιλό ανά εβδομάδα. 

Μάλιστα ενεργειακό έλλειμμα της τάξεως των 500-1000 kcal φαίνεται να είναι το πλέον αποτε-

λεσματικό στην ακολούθηση ενός διατροφικού προγράμματος [4]. Αξίζει να σημειωθεί ότι η 

εφαρμογή διαιτών πολύ χαμηλής ενεργειακής πρόσληψης <800 kcal/ημέρα δε φαίνεται να είναι 

αποτελεσματικές ύστερα από ένα έτος και μάλιστα απαιτούν συστηματική παρακολούθηση και 

παρουσιάζουν υψηλά ποσοστά υποτροπών [4]. 

      

 Φυσική δραστηριότητα: Συμβάλλει στη διευκόλυνση δημιουργίας αρνητικού ισοζυγίου, 

ωστόσο θα πρέπει να συστήνεται κατόπιν ιατρικής έγκρισης στην περίπτωση παχύσαρκων και 

υπέρβαρων ασθενών [6].  

  

 Συνδυασμό διατροφής και φυσικής δραστηριότητας: Οδηγεί σε μεγαλύτερη απώλεια βά-

ρους, η οποία διατηρείται λόγω συνδυασμού με φυσική δραστηριότητα [28]. 

 

 Αλλαγή συμπεριφοράς και αποκατάσταση υγιούς σχέσης μεταξύ ατόμου και φαγητού: 

Η συμβουλευτική από ειδικούς σε θέματα υγείας (διαιτολόγοι, νοσηλευτές) που πραγματοποιεί-

ται σε τακτά χρονικά διαστήματα (κάθε εβδομάδα αρχικά και κάθε δύο μήνες εν συνεχεία), 

συμβάλλει στην σταδιακή αλλαγή στάσης απέναντι στη διατροφή και τη φυσική δραστηριότητα 
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μέσω γνωσιακής αναδόμησης και εγκατάλειψης γνωσιακών δυσλειτουργιών [12, 29]. 

 

 Φαρμακοθεραπεία: Η σιβουτραμίνη (καταστολέας όρεξης-σύμφωνα με FDA απαγορεύεται 

η χρήση του φαρμάκου σε άτομα με υπέρταση, καρδιακή νόσο, αρρυθμία ή εγκεφαλικό επεισό-

διο) και η ορλιστάτη (αλλαγή μεταβολισμού-αναστολή παγκρεατικής λιπάσης και παρεπόμενη 

παρεμπόδιση απορρόφησης περίπου 30% των προσλαμβανόμενων θερμίδων) συνιστούν τα πιο 

ευρέως χρησιμοποιούμενα φάρμακα, σε συνδυασμό με διατροφή, άσκηση και συμβουλευτική σε 

άτομα παχύσαρκα ή υπέρβαρα [6].   

 

 Χειρουργικές παρεμβάσεις: Η γαστρική παράκαμψη και η γαστροπλαστική συνιστούν τις 

πιο διαδεδομένες μεθόδους για σοβαρή παχυσαρκία (όταν ο ΔΜΣ υπερβαίνει την τιμή 35 kg/m2 

(με συνυπάρχουσες ασθένειες λόγω παχυσαρκίας) ή 40 kg/m2 [18]. 

 

 

Όσον αφορά στους τρεις πρώτους τρόπους σύμφωνα με συστάσεις του NHLBI, η επιτυχία 

των προγραμμάτων εξαρτάται από την εφαρμογή διατροφικής συμβουλευτικής, με σκοπό την 

ανίχνευση πιθανών δυσλειτουργικών απόψεων σχετικά με τη διατροφή και σταδιακή δημιουργία 

μιας υγιούς σχέσης μεταξύ του ατόμου και της διατροφής. Μάλιστα μετά το πέρας του προ-

γράμματος, η τακτική παρακολούθηση του ατόμου και επικοινωνία με το θεράποντα συμβάλλει 

στη μακροχρόνια διατήρηση του απολεσθέντος σωματικού βάρους [6].  

Σημειώνεται ότι η απώλεια 10% του αρχικού σωματικού βάρους-δηλαδή ήπια απώλεια-, 

συμβάλλει στη βελτίωση του γλυκαιμικού προφίλ [30], στη μείωση των επιπέδων αρτηριακής 

πίεσης (συστολικής και διαστολικής ανεξάρτητα από τον περιορισμό του νατρίου) [31, 32] και 

χοληστερόλης (LDL χοληστερόλης) ορού [33]. Αξίζει να ενταχθούν στα ευεργετικά αποτελέ-

σματα της απώλειας βάρους η βελτίωση της ποιότητας ζωής [34] και η ανακούφιση από συ-

μπτώματα όπως η δύσπνοια και ο πόνος στο στήθος [35]. Τα διατροφικά σχήματα πρέπει να εί-

ναι κατάλληλα διαμορφωμένα έτσι ώστε να μην προκαλούν υπερβολική απώλεια μυϊκής μάζας, 

αφυδάτωση, ανισορροπία ηλεκτρολυτών και παθήσεις της χοληδόχου κύστεως, γι’ αυτό άλλω-

στε συστήνεται η ήπια απώλεια βάρους και όχι η επικέντρωση στο ιδανικό σωματικό βάρος [5, 

31]. Επιπλέον η συνεργιστική επίδραση δίαιτας και άσκησης συμβάλλει στη μεγαλύτερη απώ-

λεια σωματικού βάρους, καθώς οδηγεί σε μεγαλύτερη ενεργειακή κατανάλωση και με αυτόν τον 

τρόπο δίδεται το περιθώριο στο θεράποντα να μην προβεί σε δραστική μείωση της συνολικής 

ενεργειακής πρόσληψης σε συνδυασμό με την αυξημένη καρδιοαναπνευστική ικανότητα (βελ-

τίωση καρδιαγγειακής λειτουργίας) και ινσουλινοευαισθησία (στην περίπτωση των διαβητικών 

ιδιαίτερα επωφελές) που προκαλεί η φυσική δραστηριότητα [6]. 
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 Εκτός από τα παραπάνω ευεργετικά αποτελέσματα της απώλειας βάρους, ο σχετικός 

κίνδυνος χολοκυστεκτομής ή σχηματισμού χολόλιθων αυξήθηκε στην ομάδα που έχασε σωματι-

κό βάρος στη μελέτη Nurses Health Study, 1997 [36]. Ακόμη ο κίνδυνος κατάγματος του ισχίου 

αυξήθηκε σε λευκές γυναίκες, όταν η απώλεια βάρους άρχισε στην ηλικία περίπου των 50 ετών, 

υποδηλώνοντας ότι η αυξημένη οστική πυκνότητα μειώνεται σε παχύσαρκα άτομα μετά την α-

πώλεια βάρους [37]. Ωστόσο στην περίπτωση των γυναικών θα μπορούσε να αποδοθεί στην εμ-

μηνόπαυση που πιθανότατα είχε επέλθει και συνοδευόταν από απώλεια οστικής μάζας. Επιπλέον 

η ανακύκλωση του σωματικού βάρους (weight cycling) συνδέεται με αρνητικές επιπτώσεις για 

την υγεία και καθιστά τη μελλοντική απώλεια βάρους πιο δύσκολη [38].    

 Καθοριστικός και κρίσιμος τόσο στην πρωτογενή όσο και στη δευτερογενή πρόληψη 

κρίνεται ο ρόλος του ιατρού. Το ιατρικό προσωπικό έχει τη δυνατότητα να έρχεται σε επαφή 

ενδεικτικά με το 11,3% του πληθυσμού μηνιαία [39] και μάλιστα το μεγαλύτερο ποσοστό αυτών 

είναι υπέρβαροι [40]. Εξαιτίας της ύπαρξης ποικίλλων άρθρων σχετικά με τις συστάσεις για πα-

χυσαρκία [4, 12, 41, 42], οι ιατροί θα μπορούσαν να τις ενσωματώσουν στην περίπτωση παχύ-

σαρκων σε συνδυασμό με διαβήτη ή υπέρταση ή υπερλιπιδαιμία [39]. Εξαιτίας των επιδημικών 

διαστάσεων της παχυσαρκίας, κρίνεται απαραίτητη η κινητοποίηση των επαγγελματιών υγείας, 

οι οποίοι θα μπορούσαν να λειτουργήσουν ως υποστηρικτές κοινωνικών πολιτικών προωθώντας 

τη σωστή διατροφή και την αύξηση φυσικής δραστηριότητας.  

     

2.6 ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΔΕΙΚΤΩΝ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ ΚΑΙ ΠΙΘΑΝΟΤΗΤΑΣ ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ ΔΙΑΒΗ-

ΤΗ ΙΙ 

  

Στο σημείο αυτό θα αναφερθούμε στη σύγκριση διαφόρων δεικτών παχυσαρκίας όσον α-

φορά στη εκδήλωση διαβήτη τύπου ΙΙ, μέσω ποικίλλων ερευνών που έχουν πραγματοποιηθεί. 

Παρόλο που η γενική παχυσαρκία (αντανακλάται από το ΔΜΣ) αποτελεί ανεξάρτητο και ισχυρό 

παράγοντα κινδύνου για εκδήλωση καρδιαγγειακών νοσημάτων, διαβήτη ΙΙ και εγκεφαλικών 

επεισοδίων, η ανεξάρτητη επίδραση της συσσώρευσης λίπους στην κοιλιακή χώρα (αντανακλά-

ται από τις τιμές WC και WHR) σε σύγκριση με την εναπόθεση λίπους σε ολόκληρο το σώμα 

(αντανακλάται από την τιμή ΔΜΣ) δεν έχει πλήρως διευκρινιστεί και αναλυθεί και παρεπόμενα 

η χρήση της περιφέρειας μέσης (WC), του λόγου περιφέρειας μέσης προς ισχίο (WHR) ή του 

ΔΜΣ για την καλύτερη εκτίμηση της πιθανότητας εμφάνισης διαβήτη ΙΙ παραμένει αμφιλεγόμε-

νη [43, 44].  

Ωστόσο αξίζει να αναφερθεί ότι η ισχυρή συσχέτιση μεταξύ ενδοκοιλιακού λίπους και με-

ταβολικών διαταραχών οδήγησε στο συμπέρασμα ότι οι δείκτες αποθήκης σπλαχνικού λίπους 

στην κοιλιακή χώρα συνιστούν καλύτερους προβλεπτικούς παράγοντες εκδήλωσης διαβήτη ΙΙ. 
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Παρόλο που υπάρχει μια ομοφωνία σχετικά με τη χρησιμοποίηση της WC σε σύγκριση με το 

WHR για την εκτίμηση της κατανομής του λίπους  [43, 44], σύμφωνα με μια πρόσφατη μακρο-

χρόνια μελέτη -12ετή προοπτική έρευνα-, ο WHR αποδείχθηκε ως καλύτερος ανθρωπομετρικός 

δείκτης εκτίμησης της ολικής θνησιμότητας σε σχέση με το ΔΜΣ και την WC (σημειώνεται ότι 

το δείγμα αποτελούσαν γυναίκες ηλικίας 55-69 ετών, οι οποίες κατά την έναρξη της μελέτης δεν 

εμφάνιζαν καρκίνο ή διαβήτη ΙΙ ή καρδιαγγειακά νοσήματα) [45]. Σύμφωνα με άλλη έρευνα που 

αφορούσε Αφροαμερικάνους (λευκούς άνδρες και γυναίκες), τόσο η WC, ο WHR και ο ΔΜΣ 

αναδεικνύονται ισοδύναμοι για την εκτίμηση της πιθανότητας εμφάνισης διαβήτη ΙΙ [46]. Ακό-

μη σύμφωνα με την έρευνα San Antonio Heart Study, 1997 [47] της οποίας το δείγμα αποτελού-

σαν Αμερικάνοι από το Μεξικό, η WC συνιστούσε καλύτερο δείκτη πρόβλεψης για εμφάνιση 

διαβήτη ΙΙ, ανάμεσα στο ΔΜΣ, WHR, την περιφέρεια ισχίου και το σύνολο των δερματοπτυχών 

και μάλιστα στην προκειμένη μελέτη φάνηκε ότι υπάρχει πιο ισχυρή συσχέτιση μεταξύ του κιν-

δύνου για διαβήτη ΙΙ και της κατανομής του λίπους όταν ΔΜΣ <27 kg/m2 συγκριτικά με αυτούς 

που είχαν τιμή ΔΜΣ >27 kg/m2. Αντίθετα σύμφωνα με τον Ohslon, 1985 [48] το WHR συνιστά 

τον καλύτερο προγνωστικό δείκτη για εκδήλωση διαβήτη ΙΙ.   

Επιπλέον σύμφωνα με αποτελέσματα άλλων προοπτικών ερευνών [49, 50], τόσο ο ΔΜΣ 

όσο και η κεντρική παχυσαρκία (δηλαδή οι δείκτες WHR και WC) φαίνεται να έχουν την ικανό-

τητα να προβλέψουν εξίσου ικανοποιητικά τον κίνδυνο για διαβήτη ΙΙ. Ακόμη σύμφωνα με την 

έρευνα του Warne, 1995 [51] σε Ινδιάνους, ο ΔΜΣ αναδεικνύεται ως καλύτερος προβλεπτικός 

δείκτης για διαβήτη ΙΙ όσον αφορά στις γυναίκες, ενώ το πηλίκο περιφέρειας μέσης προς περι-

φέρεια μηρών (WTR) αντίστοιχα για τους άνδρες. Επιπλέον τα αποτελέσματα έρευνας σε Κανα-

δέζους (Native Canadians) από ποικίλες φυλές έδειξαν ότι ο ΔΜΣ αποτελεί τον καλύτερο προ-

γνωστικό δείκτη διαβήτη ΙΙ και ακόμη σύμφωνα με μελέτη στη Τζαμάικα (Jamaican cohort 

study) που περιελάμβανε κυρίως τη μαύρη φυλή τόσο ο ΔΜΣ, η WC, το WHR και το WTR συ-

νιστούν άριστους δείκτες πρόβλεψης διαβήτη ΙΙ [52]. 

Αντίθετα αποτελέσματα ερευνών που πραγματοποιήθηκαν σε Αμερικάνους νοσηλευτές-

τριες (Nurses Health Study, 1997) έδειξαν ότι δεν υπάρχει σημαντική επίδραση της κατανομής 

του λίπους όσον αφορά στον κίνδυνο για διαβήτη II, ενώ έρευνα που πραγματοποιήθηκε σε άν-

δρες και γυναίκες από τη Σουηδία [48] συνηγορούν στο ότι οι δείκτες ενδοκοιλιακού λίπους 

(περιφέρεια μέσης και πηλίκο περιφέρειας μέσης προς ύψος) συνιστούν καλούς εκτιμητές του 

κινδύνου για διαβήτη ΙΙ και συγκεκριμένα το WTR έχει τη σημαντικότερη επίδραση στην εκδή-

λωση διαβήτη ΙΙ, σε άτομα με υψηλό ΔΜΣ.             

 Σύμφωνα με μια προοπτική μελέτη της οποίας το δείγμα αποτελούνταν από επαγγελμα-

τίες υγείας (λευκή φυλή-άνδρες), τόσο ο ΔΜΣ όσο και οι δείκτες κεντρικής παχυσαρκίας (WHR 

και WC), δύναται να προβλέψουν την πιθανότητα εμφάνισης διαβήτη ΙΙ [16]. Ωστόσο η WC 
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αποδεικνύεται καλύτερος προβλεπτικός δείκτης σε σύγκριση με τους άλλους δύο, γεγονός που 

προωθεί τη χρησιμοποίηση της WC στην κλινική πρακτική [53] καθώς α) υπάρχει ισχυρή συ-

σχέτιση μεταξύ της WC και εκδήλωσης καρδιαγγειακών νοσημάτων και διαβήτη ΙΙ [47] β) η 

WC συνιστά καλύτερο προβλεπτικό δείκτη σπλαχνικού λίπους σε σύγκριση με το WHR [54] γ) 

η μέτρηση περιφέρειας μέσης είναι πιο απλή σε σχέση με τη μέτρηση του λόγου WHR, γεγονός 

που οδηγεί σε λιγότερα σφάλματα όσον αφορά στις μετρήσεις [53]. 

Επιπλέον τα αποτελέσματα του Snijder, 2003 [15] συνηγορούν στο γεγονός ότι οι περιφέ-

ρειες ισχίου και μηρών και όχι ο ΔΜΣ συνιστούν ανεξάρτητους προβλεπτικούς παράγοντες εκ-

δήλωσης διαβήτη ΙΙ (η διάγνωση διαβήτη ΙΙ βασίστηκε στο τεστ ανοχής γλυκόζης-OGTT), ανε-

ξάρτητα από το ΔΜΣ, την ηλικία και την WC σε άνδρες και γυναίκες ηλικίας 50-75 ετών, υπο-

δηλώνοντας ότι η κατανομή του λίπους διαδραματίζει καθοριστικό ρόλο στην εξέλιξη του δια-

βήτη II. Συγκεκριμένα η έκθεση του ήπατος για μεγάλα χρονικά διαστήματα σε ελεύθερα λιπα-

ρά οξέα οδηγεί σε ινσουλινοαντίσταση και παρεπόμενη υπερινσουλιναιμία [55]. Η μεταγευματι-

κή συγκέντρωση γλυκόζης και γλυκόζης νηστείας φαίνεται να συσχετίζεται θετικά με την περι-

φέρεια μέσης κατά την έναρξη της μελέτης και αρνητικά με τις περιφέρειες μηρών και ισχίου 

αντίστοιχα [15].  

Ακόμη σύμφωνα με τα ευρήματα της παραπάνω μελέτης όσο μεγαλύτερη είναι η περιφέ-

ρεια ισχίου και μηρών τόσο μειώνεται η επίπτωση του διαβήτη ΙΙ και η συγκέντρωσης της γλυ-

κόζης νηστείας, ανεξάρτητα από το ΔΜΣ και την περιφέρεια μέσης [15]. Η αυξημένη WC συν-

δέεται με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης διαβήτη ΙΙ, ενώ το αυξημένο WHR με μειωμένο κίνδυνο 

(σημειώνεται ότι το αποτέλεσμα ήταν στατιστικά σημαντικό μόνο στις γυναίκες όσον αφορά στο 

WHR) [15]. Η αρνητική συσχέτιση μεταξύ περιφέρειας ισχίου και μεταβολισμού γλυκόζης ο-

φείλεται πιθανότατα στη μεγαλύτερη ποσότητα μυϊκής μάζας στην περιοχή των γλουτών, η ο-

ποία συνιστά τοποθεσία ινσουλινοαντίστασης και αποτελεί στόχο δράσης της ινσουλίνης [56].  

Στην περίπτωση των ανδρών το WHR σχετίζεται με αυξημένη ποσότητα σπλαχνικού λί-

πους και μικρότερη ποσότητα μυϊκής μάζας στην περιοχή των γλουτών [57]. Ωστόσο η περιφέ-

ρεια μηρών πιθανά αντανακλά τη μυϊκή μάζα καλύτερα συγκριτικά με την περιφέρεια ισχίου, 

καθώς δεν επηρεάζεται από το εύρος της λεκάνης. Παρόλα αυτά η περιφέρεια ισχίου παρουσιά-

ζει μεγαλύτερη αρνητική συσχέτιση με τη συγκέντρωση γλυκόζης, ιδιαίτερα στην περίπτωση 

των ανδρών [15]. Ακόμη η αυξημένες τιμές περιφέρειας ισχίου και μηρών αντανακλούν αυξη-

μένη ποσότητα μηριαίου και υποδόριο λίπους στους γλουτούς. Μάλιστα στην περίπτωση των 

γυναικών το παραπάνω συνδέεται με αυξημένη δραστηριότητα λιποπρωτεϊνικής λιπάσης και 

μειωμένα ποσοστά λιπόλυσης, δρώντας προστατευτικά για το ήπαρ και τους μύες όσον αφορά 

στην έκθεση σε ελεύθερα λιπαρά οξέα [58]. Δηλαδή παρατηρείται διαφοροποίηση σημαντική 

στις γυναίκες όσον αφορά στη λιποπρωτεϊνική λιπάση και στη λιπόλυση στην περιοχή των μη-
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ρών, γεγονός στο οποίο αποδίδεται η προστατευτική δράση της αυξημένης περιφέρεις μηρών σε 

αυτές [58]. 

Σύμφωνα με ευρήματα ερευνών οι στεροειδείς ορμόνες του φύλου, του stress καθώς και οι 

ορμόνες ανάπτυξης επηρεάζουν τη συσσώρευση σπλαχνικού λίπους και την ανάπτυξη ινσουλι-

νοαντίστασης [56, 59]. Για παράδειγμα η αύξηση των ανδρογόνων στις γυναίκες και η μείωση 

στους άνδρες σχετίζεται με ινσουλινοευαισθησία, ανάπτυξη διαβήτη ΙΙ [60] και την κατανομή 

του λίπους [61, 62], μέσω μεταβολής της δραστηριότητας της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης [59, 63].   

Παρόμοια αποτελέσματα είχε η έρευνα του Lissner, 2001 [64] σύμφωνα με τα οποία η επί-

πτωση καρδιαγγειακών νοσημάτων και διαβήτη ΙΙ μειώνονται σε μεγάλες τιμές περιφέρειας ι-

σχίου, ανεξάρτητα από την περιφέρεια μέσης. Αντίθετα σύμφωνα με τα αποτελέσματα προοπτι-

κής μακροχρόνιας μελέτης που διεξήχθη στην Κίνα (άνδρες και γυναίκες) [65], βρέθηκε ότι υ-

πάρχει θετική συσχέτιση μεταξύ της περιφέρειας μέσης και του κινδύνου για διαβήτη ΙΙ (ωστόσο 

ο ΔΜΣ και η περιφέρεια μέσης δε λήφθηκαν υπόψη).   

Αξίζει να αναφερθεί ότι τα όρια όσον αφορά τη WC και το WHR για την αύξηση κινδύνου 

εμφάνισης καρδιαγγειακών και διαβήτη ΙΙ πρέπει να επαναξιολογηθούν [46] και μάλιστα η έ-

ρευνα Wang, 2005 [16] συστήνει μείωση σε 95 εκατοστά για άνδρες, ενώ σύμφωνα με το Na-

tional Health and Nutrition Examination Survey, Zhu, 2002 [17] τα όρια αναφορικά με την περι-

φέρεια μέσης μειώνονται σε 94 εκατοστά για τους άνδρες και 80 εκατοστά για τις γυναίκες α-

ντίστοιχα. Έτσι ο Lean, 1995 [66] πρότειναν όσον αφορά στους άνδρες την παρακάτω κατάτα-

ξη: α) < 94 εκατοστά → χαμηλός κίνδυνος β) 94-101 εκατοστά → αυξημένος κίνδυνος γ) ≥102 

εκατοστά → σημαντικά υψηλότερος κίνδυνος και όσον αφορά στις γυναίκες τα παρακάτω: α) < 

80 εκατοστά → χαμηλός κίνδυνος β) 80-87 εκατοστά → αυξημένος κίνδυνος γ)  ≥88 εκατοστά 

→ σημαντικά υψηλότερος κίνδυνος.  

Ακόμη αξίζει να σημειωθεί ότι η WC δύναται να προβλέπει καλύτερα την πιθανότητα δια-

βήτη ΙΙ σε σχέση με τα καρδιαγγειακά νοσήματα, λόγω του γεγονότος ότι το σπλαχνικό λίπος 

αποτελεί ισχυρότερο παράγοντα κινδύνου για το διαβήτη ΙΙ [49]. Επιπλέον η γενική παχυσαρκία 

δύναται να αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου στεφανιαίας νόσου μεταξύ ανδρών άνω 

των 65 ετών, παρόλο που η κεντρική παχυσαρκία φαίνεται να συνιστά πιο ισχυρό προβλεπτικό 

δείκτη συγκριτικά με το ΔΜΣ [67]. Ωστόσο περαιτέρω έρευνα απαιτείται για την επίδραση φυ-

λετικών διαφορών και διαφορών φύλου στην WC και την πιθανότητα εμφάνισης διαβήτη ΙΙ [8, 

68], καθώς στην προκειμένη περίπτωση [16] επρόκειτο για άνδρες-λευκούς που προέρχονταν 

από το χώρο υγείας και ήταν πιθανά πιο κινητοποιημένοι όσον αφορά την υγιεινή διατροφή, γε-

γονός που συνέβαλλε στην εμφάνιση χαμηλότερων τιμών όσον αφορά παχυσαρκία (συνολική 

και κεντρική) κατά την έναρξη της μελέτης.     

Λαμβάνοντας υπόψη όλα τα παραπάνω δεδομένα για τη συσχέτιση παχυσαρκίας και δια-



 - 23 -

βήτη ΙΙ, οι διαιτητικές παρεμβάσεις πρέπει να εστιάζουν όχι μόνο στην απώλεια βάρους αλλά 

ταυτόχρονα στη μείωση της περιφέρειας μέσης και αύξηση περιφέρειας μηρών και ισχίου. Σύμ-

φωνα με αποτελέσματα ερευνών η αυξημένη φυσική δραστηριότητα, η μείωση του καπνίσματος 

και η κατανάλωση μέτριων ποσοτήτων αλκοόλ συμβάλλει στα παραπάνω. Συγκεκριμένα η μεί-

ωση ενεργειακής πρόσληψης οδηγεί σε μείωση της περιφέρειας μέσης, της περιφέρειας μηρών 

και του ισχίου, ενώ η αύξηση της φυσικής δραστηριότητας συμβάλλει στην αλλαγή της σύνθε-

σης του σώματος, αυξάνοντας τη μυϊκή μάζα στην περιοχή των ποδιών και μειώνοντας τη συσ-

σώρευση σπλαχνικού λίπους. Σημειώνεται ότι η αλλαγή στη σύνθεση του σώματος επιτυγχάνε-

ται τόσο με τη διακοπή του καπνίσματος, όσο και την κατανάλωση μέτριων ποσοτήτων αλκοόλ, 

μέσω του μηχανισμού των ορμονών [69]. 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΤΡΙΤΟ 

 

3.1 ΟΡΙΣΜΟΣ ΚΑΙ ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ ΣΑΚΧΑΡΩΔΟΥΣ ΔΙΑΒΗΤΗ 

  

 Ο σακχαρώδης διαβήτης αντιπροσωπεύει ένα σύνολο ασθενειών ποικίλης αιτιολογίας, το 

οποίο χαρακτηρίζεται από μακροχρόνια υπεργλυκαιμία εξαιτίας της ανεπαρκούς ποσότητας ιν-

σουλίνης, η οποία με τη σειρά της συμβάλλει σε χαρακτηριστικές δυσλειτουργίες στο μεταβολι-

σμό των υδ/κων, των λιποειδών και των πρωτεϊνών. Οι παράγοντες που συμβάλλουν στην εκδή-

λωση του διαβήτη είναι περιβαλλοντικοί και γενετικοί ταυτόχρονα. Η μείωση της ποσότητας της 

παραγόμενης ινσουλίνης παρουσιάζει μείωση στην περίπτωση σακχαρώδους διαβήτη που οφεί-

λεται είτε στη μείωση της μάζας των παγκρεατικών β-κυττάρων ή σε δυσλειτουργίες αυτών. Σε 

ορισμένες περιπτώσεις η ασθένεια αποδίδεται αποκλειστικά στην ανεπαρκή παραγωγή ινσουλί-

νης, ή στο συνδυασμό σχετικής έλλειψης ινσουλίνης και ινσουλινοαντίστασης. Οι μακροχρόνιες 

μεταβολικές δυσλειτουργίες οδηγούν σε συγκεκριμένες επιπλοκές που χαρακτηρίζουν το διαβή-

τη και διαχωρίζονται σε μακροαγγειοπαθητικές και μικροαγγειοπαθητικές επιπλοκές. Στην πρώ-

τη κατηγορία εντάσσονται η στεφανιαία νόσος, η περιφερική αποφρακτική αρτηριοπάθεια και η 

εγκεφαλοαγγειακή νόσος και μάλιστα η αρτηριοσκλήρυνση η οποία επιταχύνεται από το διαβή-

τη, αυξάνει τον κίνδυνο εμφράγματος του μυοκαρδίου και αρτηριοπαθειών. Σημειώνεται ότι το 

έμφραγμα του μυοκαρδίου και οι αρτηριοπάθειες συνιστούν τις κύριες αιτίες θνησιμότητας και 

θνητότητας σε διαβητικούς ασθενείς. Στην κατηγορία των μικροαγγειοπαθητικών επιπλοκών 

εντάσσεται η ρετινοπάθεια, η νευροπάθεια και η νεφροπάθεια, οι οποίες δύναται να οδηγήσουν 

σε δυσλειτουργία της οράσεως, σε έκπτωση της λειτουργίας των νεφρών καθώς και σε γάγγραι-

να [70].    

Επιπλέον ανάλογα με τη σοβαρότητα της μεταβολικής δυσλειτουργίας, ο σακχαρώδης δια-
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βήτης δύναται να είναι είτε ασυμπτωματικός ή να εκδηλώνεται με πολυουρία, πολυδιψία, απώ-

λεια βάρους ή ακόμη κετοξέωση και κώμα, τα οποία συνιστούν τα χαρακτηριστικά γνωρίσματα 

της παραπάνω ασθένειας. Δηλαδή εάν η μεταβολική δυσλειτουργία είναι ήπια οι ασθενείς είναι 

ασυμπτωματικοί, ενώ όταν είναι παρούσα η υπεργλυκαιμία εκδηλώνονται τα τρία χαρακτηρι-

στικά γνωρίσματα της παραπάνω ασθένειας που είναι η πολυουρία, η πολυδιψία και η απώλεια 

βάρους. Όταν η μεταβολική δυσλειτουργία είναι σοβαρή, δύναται να εμφανιστεί κετοξέωση ή 

υπεργλυκαιμία (υπεροσμωτική κατάσταση) και παρεπόμενα να παρουσιαστεί απώλεια συνείδη-

σης, κώμα και θάνατος, εάν δεν αντιμετωπιστεί άμεσα και κατάλληλα ο ασθενής [70].      

 

3.2 ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΣΑΚΧΑΡΩΔΟΥΣ ΔΙΑΒΗΤΗ 

 

 Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (Π.Ο.Υ), 1980 [71] στην ταξινόμηση του 

σακχαρώδους διαβήτη διακρίνονται οι ακόλουθες κλινικές κατηγορίες: α) σακχαρώδης διαβήτης 

β) διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη (IGT) γ) διαβήτης κύησης. Επιπλέον ο διαβήτης δύναται να 

ταξινομηθεί περαιτέρω σε ινσουλινοεξαρτώμενο-τύπο ΙΙ (IDDM) και μη ινσουλινοεξαρτώμενο-

τύπο ΙΙ (NIDDM) καθώς και σε άλλες κατηγορίες που σχετίζονται με συγκεκριμένες ασθένειες 

και σύνδρομα. Ενδεικτικά αναφέρεται ότι σύμφωνα με το άρθρο του Π.Ο.Υ, 1985 [72] ο διαβή-

της τύπου Ι και ΙΙ αποκλείστηκαν από την ταξινόμηση και αντικαταστάθηκαν από τον όρο σακ-

χαρώδης διαβήτης σχετιζόμενος με διαταραχή των συνηθειών διατροφής (MRDM).  

 Ωστόσο το άρθρο του Αμερικάνικου Συλλόγου Διαβητολόγων (ADA), 1997 [73] και του 

Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας, 1999 [74] υιοθέτησε μια νέα ταξινόμηση του σακχαρώδους 

διαβήτη που στηρίζεται πρωταρχικά στην αιτιολογία της υποκείμενης νόσου. Μάλιστα σημειώ-

νεται ότι παρόλο που η παραπάνω κατηγοριοποίηση είναι ιδανική, οι μέθοδοι που υπάρχουν για 

την ταυτοποίηση της παθογένειας του διαβήτη δεν είναι πλήρως ικανοποιητικοί, με αποτέλεσμα 

να μην είναι πάντοτε εφικτό αυτή να ταυτοποιηθεί σε κάθε ασθενή. Η ταξινόμηση συμφώνα με 

τον Αμερικάνικο Διαβητολογικό Σύλλογο περιλαμβάνει τις παρακάτω κατηγορίες, λαμβάνοντας 

υπόψη την κατάσταση της διαταραγμένης γλυκόζης νηστείας (impaired fasting glucose-IFG): α) 

διαβήτης τύπου Ι ή νεανικός διαβήτης β) διαβήτης τύπου ΙΙ γ) διαβήτης σχετιζόμενος με άλλες 

αιτίες και δ) διαβήτης κύησης.  

Όσον αφορά στο διαβήτη τύπου Ι συνιστά αποτέλεσμα αυτοάνοσης καταστροφής των β-

κυττάρων των νησιδίων Langerhans του παγκρέατος, γεγονός το οποίο οδηγεί σταδιακά σε πλή-

ρη ένδεια ή ελάχιστη έκκριση της ινσουλίνης. Σημειώνεται ότι στο μεγαλύτερο ποσοστό των 

ασθενών (70-90%) πραγματοποιείται ανίχνευση αυτοαντισωμάτων εναντίον των αντιγόνων των 

νησιδίων του παγκρέατος σε σύντομο χρονικό διάστημα από την έναρξη της νόσου. Στην πλειο-

ψηφία των περιπτώσεων ο διαβήτης τύπου Ι εμφανίζεται σε νεαρή ηλικία όπου και εμφανίζεται 
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αιφνίδια με κετοξέωση, ενώ δύναται να εμφανιστεί και σε οποιαδήποτε άλλη ηλικία με αργή ε-

ξέλιξη. Επιπλέον αξίζει να σημειωθεί ότι υπάρχει και η κατηγορία του ιδιοπαθούς διαβήτη τύ-

που Ι όπου οι ασθενείς εμφανίζουν κατάσταση πλήρους εξάρτησης από την ινσουλίνη και τα 

παραπάνω αυτοαντισώματα δεν ανιχνεύονται ποτέ [3].  

Αξίζει να σημειωθεί ότι η αιτία της αυτοάνοσης καταστροφής των β-κυττάρων θεωρείται 

ότι είναι η αλληλεπίδραση περιβαλλοντικών και γενετικών παραγόντων [75]. Στην κατηγορία 

των γενετικών παραγόντων εντάσσονται τα γονίδια εκείνα που βρίσκονται στο HLA σύστημα 

ιστοσυμβατότητας, ενώ στους περιβαλλοντικούς παράγοντες περιλαμβάνονται λοιμώξεις, χημι-

κές τοξίνες των τροφών καθώς και η έκθεση στη βρεφική ηλικία στο γάλα της αγελάδος [75, 

76]. Επιπλέον σημειώνεται ότι στην περίπτωση του ιδιοπαθούς διαβήτη τύπου Ι δεν υπάρχουν 

ενδείξεις αυτοανοσίας καθώς και σαφή αιτιολογία και συγκεκριμένα εμφανίζεται σε άτομα Ασι-

ατικής ή Αφρικάνικης καταγωγής με σαφή κληρονομικότητα, η οποία σε σχετίζεται με το σύ-

στημα ιστοσυμβατότητας [76]. 

Όσον αφορά στο διαβήτη τύπου ΙΙ, η μάζα των παγκρεατικών β-κυττάρων καθώς και η λει-

τουργία τους διατηρείται σε κάποιο βαθμό, με αποτέλεσμα να μην είναι απαραίτητη η ινσουλι-

νοθεραπεία. Παρόλο που η κετοξέωση είναι χαρακτηριστικό του διαβήτη τύπου Ι, δύναται να 

εμφανισθεί και σε αυτήν την περίπτωση, παρουσία σοβαρής λοίμωξης ή άλλου μεταβολικού 

στρες. Τα χαρακτηριστικά γνωρίσματα της παθογένειας του μη ινσουλινοεξαρτώμενου διαβήτη 

είναι η μειωμένη έκκριση ινσουλίνης σε συνδυασμό με τη μειωμένη ευαισθησία των διαφόρων 

ιστών στην ινσουλίνη-ινσουλινοαντίσταση [77]. Σημειώνεται ότι η τελευταία δύναται να μην 

είναι παρούσα καθώς και ο σχετικός ρόλος μεταξύ των παραπάνω παραγόντων ποικίλλει μεταξύ 

των ασθενών. Η πλειονότητα των ασθενών (80%) είναι παχύσαρκοι ή ακόμη παρουσιάζουν κε-

ντρική κατανομή του λίπους κατά τη διάγνωση της νόσου. Στην πλειονότητα των περιπτώσεων 

ο διαβήτης τύπου ΙΙ εμφανίζεται στη μέση ηλικία, αλλά δύναται να συμβεί και σε νεότερες ηλι-

κίες. Σημειώνεται ότι υπάρχει και ο διαβήτης τύπου MODY (Maturity Onset Diabetes of the 

Young), ο οποίος παλαιότερα θεωρούνταν ότι εντάσσονταν στο διαβήτη τύπου ΙΙ, ωστόσο σή-

μερα ταξινομείται στους ειδικούς τύπους διαβήτη και μάλιστα στην υποκατηγορία των γενετι-

κών διαταραχών της δυσλειτουργίας των β-κυττάρων. Ακόμη αναφέρεται ότι ο διαβήτης τύπου 

ΙΙ συνιστά αποτέλεσμα αλληλεπίδρασης γενετικών και περιβαλλοντικών παραγόντων και μάλι-

στα εμφανίζει ισχυρή κληρονομική διάθεση [77], ωστόσο τα υπεύθυνα γονίδια για την πρόκλη-

ση της νόσου δεν είναι γνωστά. Στους περιβαλλοντικούς παράγοντες εντάσσονται η έλλειψη 

φυσικής δραστηριότητας και η παχυσαρκία [78], οι οποίοι δύναται να τροποποιηθούν και παρε-

πόμενα να οδηγήσουν σε βελτίωση της λειτουργίας του παγκρέατος. Ακόμη αξίζει να αναφερθεί 

ότι η πλειοψηφία των διαβητικών τύπου ΙΙ παραμένουν ασυμπτωματικοί ή σχεδόν ασυμπτωμα-

τικοί για αρκετά έτη και μάλιστα η νόσος διαγιγνώσκεται τυχαία στα πλαίσια προσυμπτωματι-
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κού ελέγχου.  

Όσον αφορά στην κατηγορία των ειδικών τύπου διαβήτη, αναφέρεται ότι μεγαλύτερη συ-

χνότητα παρουσιάζει ο διαβήτης που οφείλεται στη χορήγηση ορισμένων φαρμάκων (γλυκοκορ-

τικοειδή, θειαζιδικά διουρητικά, β-αδρενεργικοί αποκλειστές) καθώς και αυτός που συνοδεύει 

διάφορες ενδοκρινοπάθειες (υπερέκκριση ορμονών που ανταγωνίζονται τη δράση της ινσουλί-

νης) [79]. 

Όσον αφορά στο διαβήτη κύησης αναφέρεται ότι πρόκειται για μια κατάσταση δυσανοχής 

στη γλυκόζη που συμβαίνει ή ανιχνεύεται για πρώτη φορά κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης 

[79], καθώς η εγκυμοσύνη συνιστά έναν διαβητογόνο παράγοντα [70]. Όσον αφορά στην παθο-

φυσιολογία του διαβήτη κύησης χαρακτηρίζεται κυρίως από αντίσταση στην ινσουλίνη και σε 

μικρότερο βαθμό από διαταραχή της ινσουλινοέκκρισης [80]. Η συχνότητα του διαβήτη κύησης 

είναι της τάξεως του 1-3% του συνόλου των κυήσεων και εμφανίζεται συνήθως το 2ο και 3ο τρί-

μηνο της κυοφορίας, όταν οι συγκεντρώσεις των ορμονών που ανταγωνίζονται τη δράση της ιν-

σουλίνης είναι υψηλές. Γι’ αυτό άλλωστε συνίσταται η διεξαγωγή δοκιμασίας ανοχής γλυκόζης 

(OGTT) μεταξύ 24ης και 28ης εβδομάδας της κύησης [81]. Η παχυσαρκία σε εγκυμονούσες άνω 

των 30 ετών  και η ύπαρξη συγγενούς 1ου βαθμού με σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ συνιστούν 

ισχυρούς προδιαθεσικούς παράγοντες για εκδήλωση διαβήτη κύησης, ο οποίος εξαφανίζεται με-

τά τον τοκετό. Ωστόσο οι γυναίκες που έχουν εκδηλώσει διαβήτη κύησης έχουν πιθανότητα 

30% να εμφανίσουν διαβήτη τύπου ΙΙ στα επόμενα 5-10 έτη [81]. Για τη διάγνωση του διαβήτη 

κύησης χρησιμοποιούνται τα κριτήρια του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας [79] και μάλιστα 

εάν κάποια τιμή υπερβαίνει τις τιμές που φαίνονται παρακάτω, τότε πρόκειται για διαγνωστικό 

κριτήριο για διαβήτη κύησης 

 

 Γλυκόζη πλάσματος νηστείας ≥99 mg/dl 

 Γλυκόζη 2 ώρες μετά τη διεξαγωγή της δοκιμασίας ανοχής γλυκόζης ≥140 mg/dl 

 

 Σε αυτό το σημείο αξίζει να σημειωθεί ότι εκτός των παραπάνω κατηγοριών σακχαρώ-

δους διαβήτη, την τελευταία δεκαετία γίνεται λόγος για το διαβήτη τύπου 1,5 ή αλλιώς την κα-

τάσταση της κέτωσης που έχει την τάση να εξελιχθεί σε διαβήτη τύπου ΙΙ ή άτυπο διαβήτη, λό-

γω του γεγονότος ότι παρουσιάζει χαρακτηριστικά τόσο του ινσουλινοεξαρτώμενου και μη- δια-

βήτη [3]. Τα άτομα που παρουσίαζαν την παραπάνω μορφή διαβήτη εμφάνισαν σοβαρή υπερ-

γλυκαιμία ή διαβητική κετοξέωση, ενώ μεταγενέστερα εμφάνισαν τα κλινικά και μεταβολικά 

χαρακτηριστικά του διαβήτη τύπου ΙΙ [82]. Επιπλέον αναφέρεται ότι το 46% των ατόμων ήταν 

παχύσαρκα και η απόκριση της ινσουλίνης στην πρόσληψη τροφής βρίσκονταν ενδιάμεσα αυτής 

των φυσιολογικών ατόμων και αυτών που έπασχαν από διαβήτη τύπου Ι [82]. Επιπλέον τα άτο-
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μα ήταν μέσης ηλικίας (περίπου 40 ετών), κυρίως άρρενα άτομα, με ιστορικό πολυδιψίας, πολυ-

ουρίας και ανεξήγητης απώλειας σωματικού βάρους για χρονικό διάστημα 4-6 εβδομάδων. Μά-

λιστα σε αντίθεση με την απόλυτη εξάρτηση των ασθενών με διαβήτη Ι από την ινσουλίνη, οι 

ασθενείς με άτυπο διαβήτη διέκοπταν την αγωγή με ινσουλίνη μετά από κάποια χρονική στιγμή 

και διατηρούσαν ικανοποιητικά επίπεδα γλυκαιμικού προφίλ μέσω ισορροπημένων διατροφικών 

συνηθειών σε συνδυασμό με αυξημένη φυσική δραστηριότητα και λήψη αντιδιαβητικών δισκί-

ων [82]. 

 Η αιτιολογία και η παθοφυσιολογική κατάσταση, στην περίπτωση του διαβήτη, θα πρέ-

πει να εκτιμηθούν στην περίπτωση κάθε ασθενούς ξεχωριστά. Προτού εκδηλωθεί ο όψιμος δια-

βήτης, οι ασθενείς διέρχονται από ποικίλα στάδια βαθμού έλλειψης ινσουλίνης και μάλιστα ο 

μεταβολισμός των υδ/κων δύναται να επηρεαστεί από την εκάστοτε θεραπεία που θα εφαρμο-

στεί στην περίπτωση του διαβήτη [3].  

 Τα στάδια διαχωρισμού της διαβητικής περιοχής είναι τα παρακάτω: α) το στάδιο κατά 

το οποίο δεν απαιτείται η θεραπεία με ινσουλίνη β) το στάδιο κατά το οποίο οι ενέσεις ινσουλί-

νης απαιτούνται για τον έλεγχο του γλυκαιμικού προφίλ γ) το στάδιο κατά το οποίο η ινσουλι-

νοθεραπεία καθίσταται απαραίτητη για την παρεμπόδιση της εμφάνισης της κέτωσης καθώς και 

για τη διατήρηση στη ζωή [3].  

   

3.3 ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΣΑΚΧΑΡΩΔΟΥΣ ΔΙΑΒΗΤΗ 

 

 Το 1997 η Αμερικάνικη Διαβητολογική Εταιρεία (ADA) [73] υιοθέτησε την αναθεώρη-

ση των διαγνωστικών κριτηρίων για το σακχαρώδη διαβήτη καθώς και εισήγαγε την κατάσταση 

του προδιαβήτη, με σκοπό την πιο έγκαιρη πρόληψη και αποτελεσματική αντιμετώπιση των συ-

μπτωμάτων του διαβήτη. Σύμφωνα με τις παραπάνω συστάσεις η μέτρηση της τυχαίας γλυκόζης 

νηστείας είναι η πιο οικονομική, εύκολη και γρήγορη μέθοδος διάγνωσης του διαβήτη σε μη ε-

γκύους, σε ενήλικες καθώς και στα παιδιά, ενώ η μέτρηση της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης 

(HbA1C) δε συνιστάται για τη διάγνωση του διαβήτη. Επιπλέον παρόλο που η δοκιμασία ανο-

χής γλυκόζης αποτελεί μία ευαίσθητη και πιο ακριβής μέθοδο συγκριτικά με τη γλυκόζη νηστεί-

ας, η τελευταία υπερτερεί λόγω του μικρότερου κόστους και της ευκολίας όσον αφορά στη διε-

ξαγωγή της. Ωστόσο το τεστ ανοχής γλυκόζης αποτελεί χρήσιμο και αποτελεσματικό εργαλείο 

στην περίπτωση ατόμων που βρίσκονται στο στάδιο του προδιαβήτη, ατόμων που οι πιθανότητα 

να έχουν διαβήτη είναι ισχυρή παρά τη φυσιολογική τιμή της γλυκόζης νηστείας καθώς και γυ-

ναικών που κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης παρουσίασαν διαβήτη κύησης [3]. 

Παρακάτω γίνεται αναφορά στα κριτήρια που χρησιμοποιούνται από τον Αμερικάνικο 

Σύλλογο Διαιτολόγων για τη διάγνωση του σακχαρώδους διαβήτη [3]: 
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 Ύπαρξη συμπτωμάτων διαβήτη (πολυουρία, πολυδιψία και αδικαιολόγητη απώλεια σωμα-

τικού βάρους) και τυχαία γλυκόζη πλάσματος (GP) ≥200 mg/dl. Σημειώνεται ότι η τυχαία γλυκόζη 

πλάσματος ορίζεται η τιμή εκείνη  γλυκόζης οποιαδήποτε στιγμή της ημέρας, χωρίς να λαμβάνεται 

υπόψη το χρονικό διάστημα μεταξύ τελευταίου γεύματος και μέτρησης αυτής. 

 Γλυκόζη νηστείας (fasting plasma glucose-FPG) ≥126 mg/dl, η οποία μετράται αφού έ-

χουν παρέλθει 8 ώρες από την κατανάλωση γεύματος. 

 Γλυκόζη ≥200 mg/dl, μετά την παρέλευση 2 ωρών από την πόση ενός διαλύματος 75 γραμ-

μαρίων υδ/κων, δηλαδή μετά τη διεξαγωγή της δοκιμασίας ανοχής γλυκόζης (OGTT). Σημειώνεται 

ότι το παραπάνω τεστ θα πρέπει να διεξαχθεί σύμφωνα με τις συστάσεις του Παγκόσμιου Οργανι-

σμού Υγείας, δηλαδή να χρησιμοποιηθεί ένα γλυκαιμικό φορτίο της τάξεως των 75 γραμμαρίων 

υδ/κων διαλυμένων σε κατάλληλη ποσότητα νερού. 

Η υπεργλυκαιμία η οποία δεν είναι επαρκής για να κατατάξει ένα άτομο είτε στην κατηγο-

ρία του διαβήτη είτε στη φυσιολογική κατάσταση χαρακτηρίζεται ως διαταραγμένη ανοχή στη 

γλυκόζη (IGT) ή διαταραγμένη γλυκόζη νηστείας (IFG), ανάλογα μέσω ποιας διαδικασίας 

πραγματοποιήθηκε η διάγνωση του προδιαβήτη. Με τον όρο διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη 

εννοούμε γλυκόζη 2 ώρες μετά τη διεξαγωγή τεστ ανοχής γλυκόζης μεταξύ 140 mg/dl και 199 

mg/dl, ενώ η διαταραγμένη γλυκόζη νηστείας συνεπάγεται γλυκόζη νηστείας μεταξύ 100 mg/dl 

και 125 mg/dl [3]. 

Σημειώνεται ότι όταν η γλυκόζη νηστείας είναι <110 mg/dl και όταν η γλυκόζη 2 ώρες με-

τά τη διεξαγωγή της δοκιμασίας ανοχής γλυκόζης είναι <140 mg/dl, πρόκειται για φυσιολογικό 

άτομο καθώς αυτές συνιστούν τις φυσιολογικές τιμές των παραπάνω παραμέτρων. Επιπλέον α-

ξίζει να σημειωθεί ότι εάν δεν υπάρχει σαφής υπεργλυκαιμία συνοδευόμενη από οξεία μεταβο-

λική απορρύθμιση, τότε η διάγνωση του διαβήτη πρέπει να επιβεβαιώνεται με επανάληψη της 

ίδιας δοκιμασίας σε άλλη ημέρα ή με έλεγχο οποιουδήποτε από τα κριτήρια διαβήτη που αναφέ-

ρονται παραπάνω σε δεύτερο χρόνο [3]. 

Παρακάτω παρατίθεται ένας συγκεντρωτικός πίνακας των κριτηρίων που χρησιμοποιού-

νται από τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (1999) [74] και τον Αμερικάνικο Διαβητολογικό 

Σύλλογο (1997 και 2003) [73, 83] σχετικά με τη ταξινόμηση των ασθενών ανάλογα με τη γλυ-

κομεταβολική τους κατάσταση [84]: 

ΓΛΥΚΟΜΕΤΑΒΟΛΙΚΗ 

ΚΑΤΗΓΟΡΙΑ 

ΠΗΓΗ ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗΣ 

{mmol/L(mg/dl)} 

Φυσιολογική ρύθμιση 

γλυκόζης (Normal glucose 

Regulation-NGR) 

WHO (1999) 

 

ADA (1997) 

FPG < 110 + 2h PG < 140 

 

FPG < 110 
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ADA (2003) FPG < 100 

Διαταραγμένη γλυκόζη 

νηστείας (Impaired fasting 

Glucose-IFG) 

 

WHO (1999) 

 

ADA (1997) 

ADA (2003) 

110 ≤ FPG < 126 + 2h PG < 140 

 

110 ≤ FPG < 126 

100 ≤ FPG <126 

Διαταραγμένη ανοχή στη 

γλυκόζη (Impaired glucose 

Tolerance-IGT) 

WHO (1999) 

 

FPG < 126 + 140 ≤ 2h PG < 200 

Διαταραγμένη ομοιόσταση 

γλυκόζης (Impaired glucose 

Homeostasis-IGH) 

WHO (1999) 

 

IFG ή IGT 

Σακχαρώδης Διαβήτης 

(Diabetes Mellitus-DM) 

WHO (1999) 

 

ADA (1997) 

ADA (2003) 

FPG ≥ 126 ή 2h PG ≥ 200 

 

FPG ≥ 126 

FPG ≥ 126 

 

FPG=fasting plasma glucose, 2h PG=two-hour post-load plasma glucose (1 

mmol/L=18mg/dl) 

 

Η διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη μπορεί να διαγνωσθεί μόνο με τη δοκιμασία ανοχής 

στη γλυκόζη (OGTT), η οποία διεξάγεται το πρωί μετά από νηστεία 8-14 ωρών-

πραγματοποιείται λήψη αίματος πριν και 120 λεπτά μετά την πόση διαλύματος 75 γραμμαρίων 

υδατανθράκων σε 250-300 ml νερού για 5 λεπτά. Σημειώνεται ότι η φυσιολογική γλυκόζη νη-

στείας απαιτεί την ικανότητα διατήρησης επαρκούς έκκρισης βασικής ινσουλίνης καθώς και την 

κατάλληλη ηπατική ευαισθησία της ινσουλίνης να ελέγχει την ηπατική εξαγωγή της γλυκόζης. 

Κατά τη δοκιμασία OGTT, η φυσιολογική απόκριση στην απορρόφηση του γλυκαιμικού φορτί-

ου είναι η καταστολή της ηπατικής εξαγωγής γλυκόζης και η αύξηση της πρόσληψης γλυκόζης 

από το ήπαρ και τους σκελετικούς μύες. Μάλιστα για να διατηρηθούν τα επίπεδα γλυκόζης φυ-

σιολογικά μετά από τη γλυκαιμική φόρτιση απαιτείται δυναμική εκκριτική απάντηση των β-

κυττάρων του παγκρέατος σε συνδυασμό με επαρκή ηπατική και μυϊκή ινσουλινοευαισθησία 

[85-87]. 

Όπως φαίνεται παραπάνω, η γλυκομεταβολική ταξινόμηση του Π.Ο.Υ στηρίζεται τόσο στη 

μέτρηση της γλυκόζης νηστείας όσο και της γλυκόζης πλάσματος μετά το πέρας 2 ωρών από την 

πόση ενός διαλύματος υδατανθράκων και μάλιστα συστήνεται η δοκιμασία ανοχής γλυκόζης 

απουσία όψιμης υπεργλυκαιμίας [74]. Το κατώφλι όσον αφορά στη γλυκόζη νηστείας και στη 
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γλυκόζη πλάσματος μετά τη δοκιμασία OGTT καθορίστηκε σε εκείνες τις τιμές στις οποίες πα-

ρατηρούνταν ότι η επίπτωση της διαβητικής ρετινοπάθειας αυξάνονταν. Επιπλέον παρόλο που οι 

μακροαγγειοπαθητικές επιπλοκές αποτελούν σημαντικές αιτίες θνησιμότητας σε διαβητικούς ΙΙ 

και σε άτομα IGT, δε λήφθηκαν υπόψη στον παραπάνω πίνακα. Η Διεθνής Ένωση Διαβήτη [88] 

και ο Π.Ο.Υ [71] εισήγαγαν τον όρο IGT, που συνιστά μια ενδιάμεση κατηγορία μεταξύ φυσιο-

λογικής ανοχής στη γλυκόζη και σακχαρώδους διαβήτη. Ο Αμερικάνικος Σύλλογος Διαβητολό-

γων [73] και το συμβούλιο του Π.Ο.Υ [74] πρότεινε κάποιες μεταβολές στα διαγνωστικά κριτή-

ρια και μάλιστα εισήγαγε την κατηγορία IFG. Επιπλέον ο Αμερικάνικος Σύλλογος Διαβητολό-

γων πρόσφατα αποφάσισε τη μείωση του ανώτερου ορίου της FPG σε 100 mg/dl από 110 mg/dl, 

κάτι το οποίο δεν έγινε αποδεκτό από τον Π.Ο.Υ που διατήρησε τις ίδιες τιμές.           

 

3.4 ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ 

 

3.4.1 ΣΧΕΣΗ ΓΛΥΚΟΖΗ ΝΗΣΤΕΙΑΣ ΜΕ ΗΛΙΚΙΑ ΚΑΙ ΦΥΛΟ 

 

 Ο μέσος όρος της γλυκόζης νηστείας 2 ώρες μετά τη δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη αυ-

ξάνεται με την πάροδο της ηλικίας στον Ευρωπαϊκό πληθυσμό ειδικότερα μετά τη ηλικία των 50 

ετών. Μάλιστα ο γυναικείος πληθυσμός φαίνεται να παρουσιάζει υψηλότερες τιμές 2h PG συ-

γκριτικά με τον ανδρικό πληθυσμό, ιδιαίτερα μετά τα 70 έτη, πιθανότατα λόγω του μειονεκτή-

ματος της επιβίωσης των γυναικών. Όσον αφορά στη γλυκόζη νηστείας παρατηρείται ήπια αύ-

ξηση με την ηλικία, ενώ είναι υψηλότερη στους άνδρες συγκριτικά με τις γυναίκες στην ηλικία 

30-69 ετών και αυξάνεται στις γυναίκες μετά την ηλικία των 70 ετών [84]. 

 

 3.4.2 ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ ΙΝΣΟΥΛΙΝΟΕΞΑΡΤΩΜΕΝΟΥ ΚΑΙ ΜΗ- ΔΙΑΒΗΤΗ, ΔΙΑΤΑΡΑΓΜΕ-

ΝΗΣ ΑΝΟΧΗΣ ΣΤΗ ΓΛΥΚΟΖΗ, ΔΙΑΤΑΡΑΓΜΕΝΗΣ ΟΜΟΙΟΣΤΑΣΗΣ ΓΛΥΚΟΖΗΣ ΚΑΙ 

ΑΤΥΠΟΥ ΔΙΑΒΗΤΗ  

 

Η επίπτωση του σακχαρώδους διαβήτη τύπου ΙΙ παρουσιάζει αυξητική τάση όσον αφορά 

στα παιδιά και τους ενήλικες στην Αμερική, όπως φαίνεται από ποικίλα άρθρα [70] και μάλιστα 

η συχνότητα της παραπάνω νόσου αυξάνεται μέχρι την 7η και 8η δεκαετία της ζωής [84]. Ο μη 

ινσουλινοεξαρτώμενος διαβήτης εμφανίζεται σε ένα ποσοστό 6-7% του πληθυσμού, στις περισ-

σότερες ευρωπαϊκές χώρες καθώς και στην Ελλάδα [89, 90]. Μάλιστα η συχνότητα της παραπά-

νω νόσου αυξάνεται με την ηλικία και ενδεικτικά αναφέρεται ότι προσεγγίζει το 1% σε άτομα 

ηλικίας κάτω των 45 ετών, ενώ αυξάνεται και αγγίζει το 20% σε άτομα ηλικίας άνω των 60 ετών 
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[89, 91]. Σύμφωνα με τα στοιχεία του Π.Ο.Υ το έτος 1994 έπασχαν 120.000.000 άτομα από την 

παραπάνω νόσο και υπολογίζεται ότι μέχρι το 2025 ο αριθμός θα διπλασιαστεί [92]. Όσον αφο-

ρά στα αίτια της επιδημίας που δύναται να λάβει ο διαβήτης τύπου ΙΙ, περιλαμβάνονται η έλλει-

ψη φυσικής δραστηριότητας και η παχυσαρκία, οι οποίες με τη σειρά τους οδηγούν σε ινσουλι-

νοαντοχή [93].  

 Όσον αφορά στον ινσουλινοεξαρτώμενο διαβήτη, η επίπτωση αυτού στις Ευρωπαϊκές 

χώρες φθάνει το 0,3% [94]. Μάλιστα στην Ελλάδα η επίπτωση είναι 4,6 νέες περιπτώσεις στη 

βόρεια και 9,3 περιπτώσεις στη νότια Ελλάδα ανά πληθυσμό 100.000 κατοίκων, ενώ οι Σκανδι-

ναβικές χώρες και η Σαρδηνία παρουσιάζουν την υψηλότερη επίπτωση [94]. Όσον αφορά στην 

Ελλάδα και γενικότερα στις Ευρωπαϊκές χώρες τα άρρενα άτομα προσβάλλονται λιγότερο συχνά 

συγκριτικά με τα θήλεα [95, 96].  

Ο διαβήτης τύπου Ι ή ινσουλινοεξαρτώμενος διαβήτης ονομάζεται και νεανικός διαβήτης 

καθώς εμφανίζεται σε νεαρή ηλικία, κυρίως πριν την ηλικία των 30 ετών. Παρόλα αυτά δύναται 

να εμφανισθεί και σε ενήλικα άτομα ή ακόμη και άτομα προχωρημένης ηλικίας [94].     

 Όσον αφορά στον άτυπο διαβήτη η επίπτωση αυτού υπολογίζεται ότι φθάνει ποσοστό 

της τάξεως του 20-50% στους Αφροαμερικάνους και στους Ισπανούς με πρόσφατη διάγνωση 

διαβητικής κετοξέωσης, ενώ τα ποσοστά στην περίπτωση της λευκής και ασιατικής φυλής φθά-

νουν το 10% των περιπτώσεων με προϋπάρχουσα διαβητική κετοξέωση. Επιπλέον η παχυσαρκί-

α, το οικογενειακό ιστορικό διαβήτη ΙΙ καθώς και η εθνικότητα συνιστούν ισχυρούς προδιαθεσι-

κούς παράγοντες για την εκδήλωση της παραπάνω νόσου [82].  

 Ακόμη η συχνότητα της διαταραγμένης ανοχής στη γλυκόζη αυξάνεται με την ηλικία, 

κάτι το οποίο δεν παρατηρείται στην περίπτωση της διαταραγμένης γλυκαιμίας νηστείας. Ενδει-

κτικά αναφέρεται ότι η συχνότητα IGH (Impaired glucose Homeostasis) αγγίζει ποσοστό 15% 

στους μεσήλικες, ενώ σε ηλικιωμένα άτομα το αντίστοιχο ποσοστό φθάνει το 35-40%. Επιπλέον 

η συχνότητα του διαβήτη και IGT όπως ορίζεται αποκλειστικά από την υπεργλυκαιμία μετά από 

γλυκαιμική φόρτιση είναι υψηλότερη στις γυναίκες συγκριτικά με τους άνδρες, αλλά η συχνότη-

τα διαβήτη και IFG όπως ορίζεται αποκλειστικά από την υπεργλυκαιμία νηστείας είναι υψηλό-

τερη στους άνδρες συγκριτικά με το γυναικείο πληθυσμό [97].     

 

3.5 ΟΞΕΙΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΤΟΥ ΣΑΚΧΑΡΩΔΟΥΣ ΔΙΑΒΗΤΗ 

 

3.5.1 ΔΙΑΒΗΤΙΚΗ ΚΕΤΟΞΕΩΣΗ 

 

 Η διαβητική κετοξέωση συνιστά μία από τις συχνότερες και δυνητικά εξαιρετικά επικίν-

δυνες επιπλοκές κυρίως του σακχαρώδους διαβήτη τύπου Ι και πιο σπάνια των ασθενών με δια-
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βήτη ΙΙ. Ωστόσο η διαβητική κέτωση αποτελεί χαρακτηριστικό γνώρισμα των ατόμων με άτυπο 

διαβήτη, που συνιστά όπως προαναφέρθηκε παραπάνω μια νεοεμφανιζόμενη κατηγορία της πα-

ραπάνω νόσου [82]. Από βιολογική άποψη, η παραπάνω κατάσταση χαρακτηρίζεται από απόλυ-

τη ή σχετική ένδεια της ινσουλίνης, με αποτέλεσμα η γλυκόζη να μην είναι δυνατόν να εισαχθεί 

στο εσωτερικό των κυττάρων και παρεπόμενα να χρησιμοποιηθεί ως πηγή ενέργειας. Επομένως 

ο οργανισμός στρέφεται στη διάσπαση του λίπους ως πηγή ενέργειας, μια διαδικασία που έχει 

ως αποτέλεσμα το σχηματισμό κετοοξικών σωμάτων [81].  

 Τα τρία χαρακτηριστικά γνωρίσματα της διαβητικής κετοξέωσης είναι η οξέωση (το pΗ 

είναι μικρότερο του 7,3), η κέτωση (αυξημένη συγκέντρωση του ακετοξικού και υδροξυβουτυ-

ρικού οξέος τόσο στο πλάσμα όσο και στα ούρα) και τελευταία η υπεργλυκαιμία (γλυκόζη αίμα-

τος >300 mg/dl). Τα συμπτώματα της κετοξέωσης είναι η πολυουρία, η πολυδιψία, η οξεωτική 

αναπνοή καθώς και η γενικότερη οσμή <<σάπιου μήλου>> του ασθενούς εξαιτίας της κυκλοφο-

ρίας κετονικών σωμάτων στον οργανισμό. Επιπλέον δύναται να συνυπάρχει αφυδάτωση. Τα αί-

τια που δύναται να οδηγήσουν στην παραπάνω κατάσταση είναι η παράλειψη ή η μείωση της 

χορηγούμενης ποσότητας ινσουλίνης, ο μη διαγνωσμένος διαβήτης καθώς και κάποια οξεία λοί-

μωξη. Η παραπάνω επιπλοκή δύναται να προληφθεί μέσω τακτικής παρακολούθησης του σακ-

χάρου του αίματος, των οξονών στα ούρα και στο αίμα καθώς και κατάλληλης τροποποίησης 

της φαρμακευτικής αγωγής. Μάλιστα η θεραπεία της διαβητικής κετοξέωσης περιλαμβάνει τη 

χορήγηση ινσουλίνης, υγρών και ηλεκτρολυτών λόγω πιθανής αφυδάτωσης καθώς και εφαρμο-

γής των συστάσεων από τον θεράποντα ιατρό, καθώς η παραπάνω κατάσταση δύναται να οδη-

γήσει σε κώμα και στο θάνατο  [98].   

 

 3.5.2 ΥΠΟΓΛΥΚΑΙΜΙΑ 

 

 Η υπογλυκαιμία συνιστά μία από τις συνήθεις επιπλοκές των διαβητικών ασθενών και 

συνεπάγεται μειωμένη συγκέντρωση γλυκόζης αίματος. Μάλιστα επειδή τα συμπτώματα της 

υπογλυκαιμίας είναι μη ειδικά θα πρέπει να αποδειχθεί η ύπαρξη της τριάδας του Whipple για 

την τεκμηρίωση της υπογλυκαιμίας, δηλαδή χαμηλή γλυκόζη πλάσματος (<55 mg/dl) με ταυτό-

χρονη εκδήλωση δηλωτικής υπογλυκαιμίας καθώς και εξαφάνιση των παραπάνω συμπτωμάτων 

με τη διόρθωση της υπογλυκαιμίας [81].  

 Η μείωση της γλυκόζης αίματος συμβάλλει στην αναστολή της παραγωγής της ινσουλί-

νης και σε αύξηση των αντιρροπιστικών ορμονών στις οποίες περιλαμβάνονται η γλυκαγόνη, οι 

κατεχολαμίνες, η αυξητική ορμόνη και η κορτιζόλη. Η γλυκαγόνη, ως χαρακτηριστική καταβο-

λική ορμόνη, συμβάλλει στη διάσπαση του ηπατικού γλυκογόνου και στην αύξηση των επιπέ-

δων γλυκόζης στο αίμα, ενώ οι κατεχολαμίνες, η αυξητική ορμόνη καθώς και η κορτιζόλη δρουν 
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αντιρροπιστικά στη μείωση της γλυκόζης αίματος. Ωστόσο οι παραπάνω ορμόνες διαδραματί-

ζουν καθοριστικό ρόλο στη διόρθωση της παρατεταμένης υπογλυκαιμίας, αυξάνοντας την ηπα-

τική παραγωγή γλυκόζης και μειώνοντας την κατανάλωση γλυκόζης από εξωηπατικούς ιστούς 

[81]. 

 Επιπλέον τα συμπτώματα της υπογλυκαιμίας διακρίνονται σε αυτά που προκαλούνται 

από την ενεργοποίηση του αυτόνομου νευρικού συστήματος, στα νευρογλυκοπενικά και στα μη 

ειδικά. Στην πρώτη κατηγορία εντάσσονται η εφίδρωση, η ταχυκαρδία, ο τρόμος, το αίσθημα 

της πείνας καθώς και η έκκριση σιέλου, στη δεύτερη κατηγορία η απώλεια προσανατολισμού, η 

σύγχυση, η απώλεια συνείδησης και η επιθετική συμπεριφορά, ενώ στην τελευταία κατηγορία 

περιλαμβάνονται κυρίως η ζάλη, η αδυναμία καθώς και η κεφαλαλγία [81]. 

  

3.6 ΜΑΚΡΟΑΓΓΕΙΟΠΑΘΗΤΙΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ 

 

3.6.1 ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟΣ-ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ 

 

Η στεφανιαία νόσος αποτελεί την κύρια αιτία θανάτου σε διαβητικούς ασθενείς και μάλι-

στα συνιστά ένα σημαντικό παράγοντα συμβολής στη νοσηρότητα καθώς και στο άμεσο και έμ-

μεσο κόστος του διαβήτη [3]. Ο μη ινσουλινοεξαρτώμενος διαβήτης αποτελεί ανεξάρτητο παρά-

γοντα κινδύνου μακροαγγειακών ασθενειών και των συνήθων συνυπαρχουσών καταστάσεων 

(υπέρταση, δυσλιπιδαιμία), οι οποίες με τη σειρά τους συνιστούν παράγοντες κινδύνου [3].  

Ποικίλες μελέτες έχουν δείξει την αποτελεσματικότητα της μείωσης των παραγόντων κιν-

δύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα στην παρεμπόδιση εμφάνισης ή στην επιβράδυνση αυτών 

και μάλιστα ανασκοπήσεις του Αμερικάνικου Διαβητολογικού Συλλόγου στην υπέρταση [99], 

τη δυσλιπιδαιμία [100], τη θεραπεία με ασπιρίνη [101], τη διακοπή του καπνίσματος [102] και η 

σχετική αναφορά σχετικά με τα καρδιαγγειακά νοσήματα σε διαβητικούς ασθενείς τονίζουν τη 

σπουδαιότητα μείωσης των παραγόντων κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα [103]. 

Εξαιτίας της πιθανότητας εμφάνισης δυσλιπιδαιμιών σε διαβητικούς ασθενείς, ο έλεγχος 

του λιπιδαιμικού προφίλ πρέπει να πραγματοποιείται ετήσια, ενώ εάν οι στόχοι (LDL <100 

mg/dl, HDL >50 mg/dl-άνδρες και >40-γυναίκες, TG <150 mg/dl) έχουν επιτευχθεί κάθε δύο 

έτη. Μάλιστα η μείωση της πρόσληψης κορεσμένου λίπους, των trans-λιπαρών οξέων και της 

διαιτητικής χοληστερόλης σε συνδυασμό με την απώλεια σωματικού βάρους (εάν είναι ανα-

γκαίο) και την αυξημένη φυσική δραστηριότητα φαίνεται να βελτιώνει το λιπιδαιμικό προφίλ σε 

διαβητικούς ασθενείς [3]. Η τακτική παρακολούθηση του λιπιδαιμικού προφίλ με στόχο την αύ-

ξηση της <<καλής>> χοληστερόλης και την αντίστοιχη μείωση των τριγλυκεριδίων και της 

<<κακής>> χοληστερόλης φαίνεται μα μειώνει την επίπτωση μακροαγγειοπαθητικών επιπλοκών 
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και θνησιμότητας σε διαβητικούς ΙΙ, ιδιαίτερα σε αυτούς που είχαν εμφανίσει προγενέστερα 

καρδιαγγειακά προβλήματα. Ακόμη ο γλυκαιμικός έλεγχος μπορεί να συμβάλλει στη βελτίωση 

του λιπιδαιμικού προφίλ και ενδεικτικά αναφέρεται ότι σε ασθενείς με υψηλά επίπεδα τριγλυκε-

ριδίων και φτωχό γλυκαιμικό έλεγχο η μείωση της γλυκόζης αίματος δύναται να είναι απαραίτη-

τη στον έλεγχο της υπερτριγλυκεριδαιμίας. 

 Η φαρμακευτική αγωγή που χρησιμοποιείται για τη δυσλιπιδαιμία περιλαμβάνει τους 

αναστολείς της HMG-CoA αναγωγάσης, οι στατίνες και οι φιβράτες. Μάλιστα η μελέτη Heart 

Protection, 2003 [104] έδειξε ότι σε διαβητικούς άνω των 40 ετών με ολική χοληστερόλη >135 

mg/dl, η μείωση της LDL κατά 30% με τη λήψη της σιμβαστατίνης σχετίζονταν με μείωση του 

ποσοστού αρτηριοπαθειών, ανεξάρτητα της τιμής της LDL, τυχόν προϋπάρχουσας αγγειακής 

νόσου, του τύπου και της διάρκειας του διαβήτη ή ακόμη την επάρκεια του γλυκαιμικού ελέγ-

χου. Παρόμοια αποτελέσματα είχε η μελέτη CARDS [105], στην οποία οι διαβητικοί ΙΙ που έ-

λαβαν ατροβαστατίνη καθημερινά παρουσίασαν μείωση καρδιαγγειακών συμβαμάτων συμπερι-

λαμβανομένου του εγκεφαλικού επεισοδίου. 

 Η παρακολούθηση της καρδιαγγειακής λειτουργίας σε διαβητικούς ασθενείς αναλύεται 

λεπτομερώς στη σχετική αναφορά του ADA, 1998 [103], σύμφωνα με την οποία οι παράγοντες 

κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα θα πρέπει να εκτιμώνται ετήσια και μάλιστα σε αυτούς 

περιλαμβάνονται η δυσλιπιδαιμία, η υπέρταση, το κάπνισμα, το ιστορικό πρώιμης στεφανιαίας 

νόσου και η παρουσία μικρο- ή μακρο- αλβουμινουρίας. Επιπλέον οι ασθενείς σε αυξημένο κίν-

δυνο για εκδήλωση καρδιαγγειακών νοσημάτων συνήθως λαμβάνουν ασπιρίνη ή κάποιο ανα-

στολέα του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης [3]. 

 

ΚΑΤΗΓΟΡΙΑ μg ΑΛΒΟΥΜΙΝΗΣ/mg ΚΡΕΑΤΙΝΙΝΗΣ 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ < 30 

ΜΙΚΡΟΑΛΒΟΥΜΙΝΟΥΡΙΑ 30 – 299 

ΜΑΚΡΟΑΛΒΟΥΜΙΝΟΥΡΙΑ ≥ 300 

 

Οι αθηρωματικές βλάβες στη στεφανιαία νόσο έχουν συνήθως πολυεστιακή εντόπιση και 

προσβάλλονται ακόμη και οι μικροί περιφερικοί κλάδοι. Οι τυπικές στηθαγχικές εκδηλώσεις 

δύναται να απουσιάζουν λόγω της συνυπάρχουσας διαβητικής νευροπάθειας και μάλιστα το ένα 

τέταρτο των οξέων εμφραγμάτων εξελίσσεται άτυπα, χωρίς άλγος (βουβό έμφραγμα) [106]. 

 

 ΛΗΨΗ ΑΣΠΙΡΙΝΗΣ  

 

 Η χρήση της ασπιρίνης σε διαβητικά άτομα αναλύεται λεπτομερώς από τον Αμερικάνικο 
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Διαβητολογικό Σύλλογο [107]. Μάλιστα το ακετοσαλικυλικό οξύ θεωρείται ως πρωτογενής 

[108, 109] και δευτερογενής στρατηγική πρόληψης καρδιαγγειακών νοσημάτων σε διαβητικούς 

και μη-. Μία σημαντική μετανάλυση και ποικίλες κλινικές μελέτες έδειξαν την αποτελεσματικό-

τητα λήψης ασπιρίνης στην πρόληψη εγκεφαλικών επεισοδίων (μείωση κατά 20%) και εμφράγ-

ματος του μυοκαρδίου (μείωση κατά 30%) σε νεαρά και μεσήλικα άτομα με ή χωρίς ιστορικό 

καρδιαγγειακών νοσημάτων, σε άνδρες και γυναίκες καθώς και σε υπερτασικά άτομα. Επιπλέον 

οι δόσεις που χρησιμοποιήθηκαν ποίκιλαν από 75 – 325 mg/ημέρα, αλλά δεν υπάρχουν ενδείξεις 

για κάποια συγκεκριμένη δοσολογία, ωστόσο συστήνεται η χαμηλότερη για μείωση των παρε-

νεργειών. Ενδείκνυται η χρήση της ασπιρίνης σε ηλικία 30-40 ετών (παρουσία παραγόντων κιν-

δύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα), αλλά όχι σε ηλικία <21 ετών λόγω πιθανότητας ανάπτυξης 

του συνδρόμου Reye’s, ενώ σε άτομα ηλικίας <30 ετών δεν έχει μελετηθεί η επίδραση της ασπι-

ρίνης [3]. 

 

ΚΑΠΝΙΣΜΑ 

 

 Το κάπνισμα αποτελεί ένα θέμα που έχει μελετηθεί λεπτομερώς από τον ADA [110] και 

μάλιστα σύμφωνα με ποικίλες επιδημιολογικές και κλινικές μελέτες υπάρχει ισχυρή συσχέτιση 

μεταξύ του καπνίσματος και ποικίλων νοσημάτων. Ενδεικτικά αναφέρεται ότι το κάπνισμα συμ-

βάλλει σε 1 στους 5 θανάτους στις Η.Π.Α και στην πρόωρη θνησιμότητα. Ακόμη το κάπνισμα 

σχετίζεται με πρόωρη ανάπτυξη μικροαγγειακών επιπλοκών του διαβήτη και δύναται να δια-

δραματίζει κάποιο ρόλο στην εξέλιξη και ανάπτυξη του διαβήτη ΙΙ. Ακόμη ένας μεγάλος αριθ-

μός τυχαιοποιημένων κλινικών μελετών έδειξε την αποτελεσματικότητα της συμβουλευτικής 

στην αλλαγή της συμπεριφοράς απέναντι στο κάπνισμα [111, 112].      

      

3.6.2 ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΗ ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΗ ΑΡΤΗΡΙΟΠΑΘΕΙΑ 

 

 Η συχνότητα της περιφερικής αποφρακτικής αρτηριοπάθειας είναι σημαντικά αυξημένη 

σε διαβητικά άτομα. Οι αποφρακτικές βλάβες είναι πολυεστιακές και εμφανίζονται κάτω από 

τον τριχασμό της ιγνυακής αρτηρίας και συμπτώματα αυτών είναι το αίσθημα ψύχους στα κάτω 

άκρα, η διαλείπουσα χωλότητα και σε πιο βαριές περιπτώσεις το άλγος ηρεμίας. Κατά την αντι-

κειμενική εξέταση τα άκρα είναι ωχρά και ψυχρά, υπάρχουν τροφικές αλλοιώσεις του δέρματος 

και οι σφύξεις είναι ασθενείς ή δε ψηλαφώνται [113]. 

 

3.6.3 ΕΓΚΕΦΑΛΟΑΓΓΕΙΑΚΗ ΝΟΣΟΣ 
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 Οι αποφρακτικές βλάβες των καρωτίδων και των αρτηριών του εγκεφάλου είναι βαρύτε-

ρες στα διαβητικά άτομα και ο κίνδυνος εμφάνισης αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου μεγαλύ-

τερος. Η συχνότητα των μόνιμων εγκεφαλικών επεισοδίων είναι 1,7 φορές και των παροδικών 3 

φορές μεγαλύτερη στα διαβητικά σχετικά με τα μη διαβητικά άτομα, ενώ συχνότερη είναι η ε-

γκεφαλική ατροφία. Οι κλινικές εκδηλώσεις των αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων δε διαφέ-

ρουν από εκείνες των μη διαβητικών ατόμων [114]. 

 

3.6.4 ΥΠΕΡΤΑΣΗ 

 

 Η υπέρταση συνιστά παράγονταν κινδύνου για την εμφάνιση και εξέλιξη των μακρο- και 

μικρο- (ρετινοπάθεια, νεφροπάθεια) αγγειοπαθητικών επιπλοκών. Ο στόχος της αντιϋπερτασι-

κής αγωγής σε διαβητικά άτομα είναι η επίτευξη συστολικής αρτηριακής πίεσης <130 mmHg 

και διαστολικής αντίστοιχα <80 mmHg. Μάλιστα στην περίπτωση διαβητικών υπερτασικών α-

σθενών (συστολική πίεση ≥140 mmHg ή διαστολική πίεση ≥90 mmHg) θα πρέπει να δοθεί φαρ-

μακευτική αγωγή σε συνδυασμό με αλλαγή του τρόπου ζωής και συμπεριφορική αλλαγή, ενώ 

στην περίπτωση διαβητικών στο στάδιο της προϋπέρτασης απαιτείται ο συνδυασμός αλλαγής 

τρόπου ζωής και συμβουλευτικής για διάστημα 3 μηνών και σταδιακή εισαγωγή φαρμάκων εάν 

οι στόχοι δεν επιτευχθούν. Η συνήθης φαρμακευτική αγωγή στην περίπτωση της υπέρτασης εί-

ναι οι αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης, οι ανταγωνιστές της αγγειο-

τασίνης ΙΙ, οι β-ανταγωνιστές, τα διουρητικά και οι αναστολείς των καναλιών ασβεστίου. Εξαι-

τίας της άμεσης επίδρασης των παραπάνω φαρμάκων στη νεφρική λειτουργία και τα επίπεδα 

ηλεκτρολυτών θα πρέπει να πραγματοποιείται τακτικός έλεγχος των παραμέτρων που αναφέρ-

θηκαν για πρόληψη και έγκαιρη αντιμετώπιση τυχόν προβλημάτων [3]. 

 Ενδεικτικά αναφέρεται ότι στο διαβήτη Ι η υπέρταση αποτελεί απόρροια λανθάνουσας 

νεφροπάθειας, ενώ στο διαβήτη ΙΙ δύναται να συνιστά τμήμα του μεταβολικού συνδρόμου (πα-

χυσαρκία, υπεργλυκαιμία, δυσλιπιδαιμία), το οποίο συνοδεύεται από υψηλά ποσοστά καρδιαγ-

γειακών νοσημάτων.  

 Ακόμη τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες έδειξαν το πλεονέκτημα (μείωση επίπτωσης 

καρδιαγγειακών νοσημάτων, εγκεφαλικών επεισοδίων και νεφροπάθειας) της μείωσης της αρτη-

ριακής πίεσης (<130 mmHg-συστολική, <80 mmHg-διαστολική) σε διαβητικούς ασθενείς [115-

118], ενώ επιδημιολογικές μελέτες έδειξαν ότι τιμές αρτηριακής πίεσης >115/75 mmHg σχετί-

ζονται με αυξημένα ποσοστά καρδιακών προβλημάτων και θνησιμότητα [106, 117, 119]. 

 Αξίζει να σημειωθεί ότι η μείωση της προσθήκης επιπλέον άλατος (πρόσληψη νατρίου 

<2400 mg/ημέρα), η μείωση του σωματικού βάρους (όταν ΔΜΣ >25 kg/m2), η αυξημένη κατα-
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νάλωση φρούτων, λαχανικών και χαμηλού λίπους γαλακτοκομικών προϊόντων, η μέτρια κατα-

νάλωση αλκοόλ και τα αυξημένα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας φαίνεται να λειτουργούν ευ-

εργετικά στην αρτηριακή υπέρταση σε μη διαβητικά άτομα [120], ενώ στην περίπτωση των δια-

βητικών ατόμων οι έρευνες σχετικά με την επίδραση της δίαιτας και άσκησης στην πίεση δεν 

είναι καλά οργανωμένες και τα αποτελέσματα δεν είναι απόλυτα αξιόπιστα. 

      

3.7 ΜΙΚΡΟΑΓΓΕΙΟΠΑΘΗΤΙΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ 

 

 Οι μικροαγγειοπαθητικές επιπλοκές αφορούν στην προσβολή των πολύ μικρών αγγείων 

(τριχοειδών και προτριχοειδών) με άμεση συνέπεια την επιβάρυνση της μικροκυκλοφορίας. Οι 

βλάβες που προκαλούνται περιλαμβάνουν τον αμφιβληστροειδή χιτώνα, τους νεφρούς και το 

νευρικό ιστό και μάλιστα η διαβητική μικροαγγειοπάθεια προκαλεί προοδευτική στένωση του 

αυλού των αγγείων, με συνακόλουθη ανεπαρκή αιμάτωση και υποξία του προσβαλλόμενου ορ-

γάνου ή ιστού. Στις κλινικές εκδηλώσεις της διαβητικής μικροαγγειοπάθειας εντάσσονται η ρε-

τινοπάθεια, η νεφροπάθεια και η νευροπάθεια [121, 122].        

 

3.7.1 ΔΙΑΒΗΤΙΚΗ ΑΜΦΙΒΛΗΣΤΡΟΕΙΔΟΠΑΘΕΙΑ-ΡΕΤΙΝΟΠΑΘΕΙΑ 

 

 Η διαβητική ρετινοπάθεια αποτελεί μία αγγειακή επιπλοκή που είναι εμφανής τόσο στον 

ινσουλινοεξαρτώμενο και μη- διαβήτη και μάλιστα η επίπτωση αυτής σχετίζεται με τη διάρκεια 

της παραπάνω νόσου. Μάλιστα η ρετινοπάθεια συνιστά την πιο συχνή αιτία τύφλωσης σε ενήλι-

κα άτομα ηλικίας 20-74 ετών, ενώ το γλαύκωμα, ο καταρράκτης και άλλες δυσλειτουργίες των 

οφθαλμών δύναται να παρουσιασθούν πρόωρα σε διαβητικούς ασθενείς και γι’ αυτό το λόγο θα 

πρέπει να εκτιμώνται σε τακτά χρονικά διαστήματα [3]. 

Αξίζει να αναφερθεί ότι σύμφωνα με μεγάλες προοπτικές τυχαιοποιημένες έρευνες η επί-

τευξη ευγλυκαιμίας συμβάλλει στην παρεμπόδιση ή καθυστέρηση της έναρξης της διαβητικής 

ρετινοπάθειας [115, 123, 124]. Ενδεικτικά αναφέρεται η μελέτη DCTT η οποία έδειξε ότι σε ά-

τομα με διαβήτη Ι που είχαν καλή ρύθμιση του διαβήτη (HbA1c <7%), ο κίνδυνος ρετινοπάθειας 

μειώθηκε κατά 76% και η επιδείνωση της υπάρχουσας ρετινοπάθειας κατά 54% [123]. Εκτός 

του γλυκαιμικού ελέγχου υπάρχουν και άλλοι παράγοντες που δύναται να αυξήσουν τον κίνδυνο 

ρετινοπάθειας, όπως η παρουσία νεφροπάθειας. Επιπλέον η αυξημένη αρτηριακή πίεση συνιστά 

έναν παράγοντα κινδύνου ανάπτυξης οιδήματος και ενδεικτικά αναφέρεται ότι η χαμηλή αρτη-

ριακή πίεση μειώνει την εξέλιξη της ρετινοπάθειας σύμφωνα με τη μελέτη UKPDS. Ακόμη ποι-

κίλες μελέτες δείχνουν ότι η εγκυμοσύνη σε διαβήτη Ι δύναται να επιδεινώσει τη ρετινοπάθεια 
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[125], ενώ η λήψη ασπιρίνης δε συμβάλλει στην παρεμπόδιση της ρετινοπάθειας αλλά αυξάνει 

τον κίνδυνο αιμορραγιών [3].   

 Οι διαβητικοί τύπου Ι θα πρέπει να υφίσταται έναν λεπτομερή οφθαλμολογικό έλεγχο 

μετά την παρέλευση 5 ετών από την έναρξη του διαβήτη, ενώ οι διαβητικοί ΙΙ αμέσως μετά τη 

διάγνωση της νόσου και η παραπάνω εξέταση συστήνεται να είναι ετήσια και να διεξάγεται από 

ειδεικευμένους ιατρούς στη διάγνωση της ρετινοπάθειας. Επιπλέον εάν η κατάσταση των οφ-

θαλμών είναι φυσιολογική συστήνεται η επανάληψη του ελέγχου κάθε 2-3 έτη [3, 126-128]. 

Ακόμη οι γυναίκες που προγραμματίζουν να κυοφορήσουν ή κυοφορούν πρέπει να υφίσταται 

οφθαλμολογικό έλεγχο και να εκπαιδεύονται σχετικά με τον κίνδυνο ανάπτυξης ή εξέλιξης της 

διαβητικής ρετινοπάθειας [125]. Η παραπάνω εξέταση συστήνεται να πραγματοποιείται στο 1ο 

τρίμηνο της κύησης και 1 έτος μετά την εγκυμοσύνη. Σημειώνεται ότι οι παραπάνω συστάσεις 

δεν ισχύουν στην περίπτωση γυναικών με διαβήτη κύησης, επειδή δε βρίσκονται σε αυξημένο 

κίνδυνο για ανάπτυξη διαβητικής ρετινοπάθειας [3]. 

           

3.7.2 ΔΙΑΒΗΤΙΚΗ ΝΕΦΡΟΠΑΘΕΙΑ 

 

 Η διαβητική νεφροπάθεια αποτελεί τη συχνότερη αιτία νεφρικής ανεπάρκειας και μάλι-

στα η ιστολογική εμφάνιση των βλαβών και η εξέλιξή της είναι ίδια και στους δύο τύπους δια-

βήτη. Ακόμη η διαβητική νεφροπάθεια εμφανίζεται στο 20-40% των διαβητικών ασθενών και 

συνιστά τη μοναδική αιτία που οδηγεί στην τελικού σταδίου νεφροπάθεια (End-Stage Renal 

Disease-ESRD). Η επίμονη λευκωματουρία στην κλίμακα των 30-299 μg αλβουμίνης/mg κρεα-

τινίνης/24ωρο φαίνεται να αποτελεί το πιο πρώιμο στάδιο της διαβητικής νεφροπάθειας σε δια-

βητικούς Ι και έναν δείκτη ανάπτυξης νεφροπάθειας σε διαβητικούς ΙΙ. Αξίζει να σημειωθεί ότι 

η μικροαλβουμινουρία αποτελεί έναν δείκτη αυξημένου κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα 

[129, 130]. 

Όσον αφορά στις γενικές συστάσεις, η επίτευξη μακροπρόθεσμης ευγλυκαιμίας και φυσιο-

λογικών τιμών αρτηριακής πίεσης οδηγούν σε μείωση του κινδύνου ανάπτυξης νεφροπάθειας ή 

σε επιβράδυνση της εξέλιξής της. Ενδεικτικά αναφέρεται ότι σύμφωνα με ποικίλες προοπτικές 

τυχαιοποιημένες μελέτες η επίτευξη ευγλυκαιμίας καθυστερεί την έναρξη μικροαλβουμινουρίας 

και την εξέλιξη της μικρο- σε μακροαλβουμινουρία σε διαβητικούς Ι [131, 132] και ΙΙ [115, 

124]. Επιπλέον η μελέτη UKPDS έδειξε ότι ο έλεγχος της αρτηριακής πίεσης συμβάλλει στη 

μείωση του κινδύνου εμφάνισης νεφροπάθειας [115]. Ακόμη μεγάλες τυχαιοποιημένες προοπτι-

κές έρευνες σε διαβητικούς Ι έδειξαν ότι η επίτευξη των χαμηλότερων επιπέδων συστολικής πί-

εσης (<140 mm Hg) που αποτελεί απόρροια θεραπείας με αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύ-

μου της αγγειοτενσίνης, συνιστά ένα πλεονέκτημα συγκριτικά με άλλες κατηγορίες αντιϋπερτα-
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σικών φαρμάκων στην εξέλιξη της μικρο- σε μακροαλβουμινουρία και δύναται να επιβραδύνει 

τη μείωση του ρυθμού σπειραματικής διήθησης (GFR) σε ασθενείς με μακροαλβουμινουρία 

[133-135]. 

ΣΤΑΔΙΑ ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ GFR (ml/min per 1,73 m2  

Body Surface Area)  

1 Νεφρική βλάβη με φυσιολογικό 

ή αυξημένο GFR 

≥ 90 

2 Νεφρική βλάβη με ήπια μειωμένο  

GFR 

60 - 89 

3 Μέτρια μειωμένο GFR 30 - 59 

4 Σοβαρά μειωμένο GFR  15 - 29 

5 Νεφρικά ανεπάρκεια τελικού  

σταδίου 

< 15 ή αιμοδιάλυση 

     

 Όπως παρατηρούμε παραπάνω τα δύο πρώτα στάδια της νεφροπάθειας χαρακτηρίζονται 

από αύξηση της σπειραματικής διήθησης και αύξηση των διαστάσεων των νεφρών. Μάλιστα 

στην προκειμένη περίπτωση η καλή ρύθμιση του διαβήτη συνεπάγεται υποχώρηση των μορφο-

λογικών διαταραχών από τους νεφρούς.  

Το τρίτο στάδιο (λανθάνουσα διαβητική νεφροπάθεια) χαρακτηρίζεται από μικρολευκω-

ματινουρία (απώλεια μικρών ποσοτήτων λευκωματίνης-αλβουμίνης στα ούρα). Ενδεικτικά ανα-

φέρεται ότι περίπου το ένα τρίτο των ασθενών με διαβήτη Ι θα εμφανίσει τέτοια βλάβη μετά από 

6-15 έτη, ένα ποσοστό που είναι παρόμοιο για τους διαβητικούς ΙΙ, με τη διαφοροποίηση ότι στη 

δεύτερη περίπτωση η μικροαλβουμινουρία δύναται να υπάρχει κατά το χρόνο διάγνωσης του 

διαβήτη. Η μικροαλβουμινουρία δύναται να αντιμετωπισθεί με την καλή ρύθμιση του σακχάρου 

του αίματος και της αρτηριακής πίεσης και μάλιστα η χορήγηση των αναστολέων του μετατρε-

πτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης ή των ανταγωνιστών των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης ΙΙ 

συμβάλλουν στη μείωση της λευκωματουρίας και της έκπτωσης της νεφρικής λειτουργίας [136]. 

Το τέταρτο στάδιο (στάδιο πρωτεϊνουρίας) αποτελεί την κλινική διαβητική νεφροπάθεια 

και χαρακτηρίζεται από σταθερή απώλεια λευκωματίνης στα ούρα >300mg/24ωρο και μάλιστα 

ο ρυθμός έκπτωσης της νεφρικής λειτουργίας είναι συνεχής. Στο στάδιο αυτό συνυπάρχει η υ-

πέρταση και το μεγαλύτερο ποσοστό των ασθενών παρουσιάζει ρετινοπάθεια. Τα θεραπευτικά 

μέτρα που θα πρέπει να ληφθούν στο συγκεκριμένο στάδιο είναι η σωστή ρύθμιση του διαβήτη, 

της αρτηριακής πίεσης και η μείωση των προσλαμβανόμενων πρωτεϊνών [137]. 

Το πέμπτο στάδιο είναι η νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου στο οποίο απαιτείται η έ-

νταξη σε κάποιο πρόγραμμα υποκατάστασης της νεφρικής λειτουργίας (αιμοκάθαρση ή περιτο-



 - 40 -

ναϊκή κάθαρση) όταν η κρεατινίνη ορού είναι μεταξύ 5-6 mg/dl. Τα ποσοστά επιβίωσης των 

διαβητικών ασθενών με νεφρική ανεπάρκεια σε πενταετή διάρκεια αγγίζει το 30-40%. Μάλιστα 

η βέλτιστη θεραπεία είναι η μεταμόσχευση νεφρού η οποία συστήνεται όταν η κρεατινίνη ορού 

ανέλθει στα 5-8 mg/dl [136, 137].            

           

3.7.3 ΔΙΑΒΗΤΙΚΗ ΝΕΥΡΟΠΑΘΕΙΑ 

 

 Η μακροχρόνια αύξηση των επιπέδων γλυκόζης αίματος προκαλεί βλάβη στο νευρικό ι-

στό, η οποία παρατηρείται και στα δύο είδη διαβήτη. Μάλιστα η συχνότητα της διαβητικής νευ-

ροπάθειας φθάνει το 30% και αυξάνει με την ηλικία και τη διάρκεια του διαβήτη [138]. Οι δια-

βητικές νευροπάθειες εμφανίζουν εξαιρετική ετερογένεια με ποικίλες κλινικές εκδηλώσεις και 

δύναται να είναι είτε εστιακές ή διάχυτες. Η πιο κοινή νευροπάθεια είναι η συμμετρική πολυ-

νευροπάθεια και η αυτόνομη [3]. Γενικά διακρίνονται σε νευροπάθειες των περιφερικών σωμα-

τικών νεύρων και σε αυτές του αυτόνομου νευρικού συστήματος.  

Η περιφερική νευροπάθεια προσβάλλει τα σωματικά νεύρα στα άνω και κάτω άκρα, με τα 

οποία γίνονται αντιληπτά τα εξωτερικά ερεθίσματα και μάλιστα σε σοβαρές μορφές περιφερικής 

νευροπάθειας η έλλειψη αισθητικότητας είναι τόσο σοβαρή που δε γίνονται αντιληπτές σοβαρές 

βλάβες των ποδιών [138]. Όσον αφορά στο φυτικό νευρικό σύστημα, εξαιτίας του γεγονότος ότι 

νευρώνει ολόκληρο το σώμα, οι κλινικές εκδηλώσεις είναι ποικίλες και περιλαμβάνουν την ορ-

θοστατική υπόταση, την ταχυκαρδία ηρεμίας, την ανώδυνη ισχαιμία ή το έμφραγμα του μυο-

καρδίου όσον αφορά στο καρδιαγγειακό σύστημα [3, 139]. Επιπλέον οι διαταραχές της στύσης 

είναι συνήθεις μεταξύ των αρρένων διαβητικών ατόμων, ενώ αναφορικά με το γαστρεντερικό 

σύστημα η διαταραχή της κινητικότητας του οισοφάγου, η γαστροπάρεση, η επιγαστραλγία και 

οι συνεχείς έμετοι αποτελούν κλινικές εκδηλώσεις της νευροπάθειας στο γαστρεντερικό σωλή-

να. Γενικότερα η ακανόνιστη προώθηση των τροφίμων στο λεπτό έντερο προκαλεί μεγάλες αυ-

ξομειώσεις της γλυκόζης αίματος, το οποίο αντιμετωπίζεται με λήψη μικρών και συχνών γευμά-

των, περιορισμό του προσλαμβανόμενου λίπους (<40 g/ημέρα) και των φυτικών ινών καθώς και 

με κατάλληλη φαρμακευτική αγωγή [139]. 

 

ΠΕΡΙΠΟΙΗΣΗ ΤΩΝ ΚΑΤΩ ΑΚΡΩΝ 

 

 Ο ακρωτηριασμός των κάτω άκρων και οι εξελκώσεις αποτελούν τις πιο κοινές συνέπει-

ες της διαβητικής νευροπάθειας και συνιστούν τις πιο συνήθεις αιτίες νοσηρότητας σε διαβητι-

κούς ΙΙ [3]. Ο κίνδυνος εξελκώσεων ή ακρωτηριασμών είναι αυξημένος σε άτομα που έχουν 
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διαβήτη για >10 έτη, είναι άρρενα, δεν έχουν καλή ρύθμιση του διαβήτη ή παρουσιάζουν καρδι-

αγγειακές, νεφρικές ή αμφιβληστροειδείς επιπλοκές [3].  

 Η ετήσια παρακολούθηση των κάτω άκρων είναι απαραίτητη στο σύνολο των διαβητι-

κών ασθενών με σκοπό την ταυτοποίηση των καταστάσεων υψηλού κινδύνου. Η εξέταση θα 

πρέπει να περιλαμβάνει την εκτίμηση της αισθητικότητας, της δομής των κάτω άκρων και της 

συνοχής και συνέχειας του δέρματος. Μάλιστα τα άτομα με έναν ή περισσότερους παράγοντες 

κινδύνου συστήνεται να ελέγχονται πιο τακτικά με σκοπό την πρόληψη τυχόν επιπλοκών. Οι 

διαβητικοί με νευροπάθεια πρέπει να εξετάζονται από τους ιατρούς προσεκτικά σε κάθε επίσκε-

ψη, καθώς η παρουσία ερυθήματος είναι ενδεικτική καταστροφής του δέρματος [3]. 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΤΕΤΑΡΤΟ 

 

4.1 ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΠΟΥ ΣΥΝΔΕΟΝΤΑΙ ΜΕ ΤΟ ΔΙΑΒΗΤΗ ΙΙ ΚΑΙ ΑΠΟΤΕ-

ΛΕΣΜΑΤΙΚΟΤΗΤΑ ΦΑΡΜΑΚΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 

 

Σύμφωνα με ποικίλες επιδημιολογικές μελέτες η παχυσαρκία, η αυξημένη πρόσληψη λί-

πους -κυρίως κορεσμένου- , καθώς και τα μειωμένα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας συνι-

στούν δυνητικά τροποποιήσιμους παράγοντες κινδύνου για εκδήλωση διαβήτη τύπου ΙΙ [140]. 

Ο Αμερικάνικος Διαβητολογικός Σύλλογος, η Νότια Αμερικάνικη Ένωση μελέτη της Πα-

χυσαρκίας και η Αμερικάνικη Ένωση Κλινικής Διατροφής υποστηρίζουν ότι η αλλαγή του τρό-

που ζωής -συνδυασμός δίαιτας και άσκησης- , συμβάλλει στην πρόληψη και αντιμετώπιση του 

διαβήτη τύπου ΙΙ [141]. 

Η συχνότητα του διαβήτη στις Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής συνεχίζει να αυξάνεται με 

επιδημικούς ρυθμούς και μάλιστα η παραπάνω αύξηση οφείλεται στα ολοένα και αυξανόμενα 

ποσοστά υπέρβαρων και παχύσαρκων ατόμων [142]. Όσο αυξάνεται ο ΔΜΣ ο κίνδυνος για ανά-

πτυξη διαβήτη II αυξάνεται με έναν δοσοεξαρτώμενο τρόπο [143]. Ενδεικτικά αναφέρεται ότι η 

επίπτωση του διαβήτη σε παχύσαρκα άτομα είναι 3-7 φορές μεγαλύτερη από την αντίστοιχη αυ-

τών που έχουν φυσιολογικό βάρος και τα άτομα με ΔΜΣ >35 έχουν 20 φορές μεγαλύτερο κίν-

δυνο ανάπτυξης διαβήτη ΙΙ συγκρινόμενοι με αυτούς που ο ΔΜΣ κυμαίνεται μεταξύ 18,5 και 

24,9 [144]. Επιπλέον η πρόσληψη σωματικού βάρους κατά την εφηβεία συνδέεται με αυξημένο 

κίνδυνο εκδήλωσης της παραπάνω νόσου [49, 78]. 

Η παχυσαρκία συνιστά έναν παράγοντα που περιπλέκει την αντιμετώπιση του διαβήτη ΙΙ 

αυξάνοντας την ινσουλινοαντίσταση και τη συγκέντρωση της γλυκόζης αίματος [145]. Ακόμη 

αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για δυσλιπιδαιμία, υπέρταση και καρδιαγγειακά νο-

σήματα [146-148] και παρεπόμενα γι’ αυτό αυξάνει τον κίνδυνο ανάπτυξης καρδιαγγειακών ε-
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πιπλοκών και θνησιμότητας σε διαβητικούς τύπου ΙΙ [149].  

Η φαρμακοθεραπεία αποτελεί ένα χρήσιμο εργαλείο για τη μακροχρόνια αντιμετώπιση της 

παχυσαρκίας σε μεμονωμένους ασθενείς [4]. Δηλαδή ενδείκνυται, όπως φαίνεται από τη βιβλιο-

γραφία, σε περιπτώσεις που ο ΔΜΣ ≥30 ή ακόμη όταν ≥27 και συνυπάρχουν και άλλες ασθένει-

ες εξαιτίας της παχυσαρκίας. Η χειρουργική αντιμετώπιση της παχυσαρκίας δύναται να αποτε-

λέσει μια εναλλακτική θεραπευτική για ασθενείς που ο ΔΜΣ ≥40 ή ακόμη ≥35 με τη συνύπαρξη 

και άλλων ασθενειών εξαιτίας της παχυσαρκίας [4].  

 

4.1.1 ΑΠΩΛΕΙΑ ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ-ΑΥΞΗΣΗ ΦΥΣΙΚΗΣ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑΣ ΚΑΙ 

ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΜΕ ΤΟΝ ΚΙΝΔΥΝΟ ΕΚΔΗΛΩΣΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗ ΙΙ 

 

Η απώλεια σωματικού βάρους συνιστά ένα σημαντικό στόχο για υπέρβαρα και παχύσαρκα 

άτομα, ειδικότερα σε διαβητικούς τύπου ΙΙ εξαιτίας του γεγονότος ότι βελτιώνει το γλυκαιμικό 

προφίλ [150]. Η ήπια μείωση του σωματικού βάρους (5% του σωματικού βάρους) δύναται να 

βελτιώσει τη δράση της ινσουλίνης, να μειώσει τα επίπεδα γλυκόζης αίματος καθώς και να οδη-

γήσει σε μείωση των αναγκών για φαρμακευτική παρέμβαση όσον αφορά στο διαβήτη [151, 

152]. Μάλιστα η βελτίωση των τιμών της γλυκόζης είναι άμεσα σχετιζόμενη με το μέγεθος της 

απώλειας που έχει σημειωθεί [151]. Ωστόσο η ήπια μείωση του σωματικού βάρους δύναται να 

μην βελτιώσει το γλυκαιμικό προφίλ σε όλα τα παχύσαρκα διαβητικά άτομα [153]. Παρόλα αυ-

τά οι ασθενείς με μακροχρόνια νόσο ή σοβαρή δυσλειτουργία των β-κυττάρων του παγκρέατος 

δεν ανταποκρίνονται στον ίδιο βαθμό με αυτούς στους οποίους η νόσος δεν παρουσιάζει την ίδια 

έκταση. Αξιοσημείωτη απώλεια σωματικού βάρους (30% του αρχικού βάρους) μετά από γα-

στρεκτομή δύναται να ομαλοποιήσει το γλυκαιμικό προφίλ σε περισσότερο από τα 2/3 των πα-

χύσαρκων διαβητικών τύπου ΙΙ [154, 155].  

Επιπρόσθετα η απώλεια σωματικού βάρους επιφέρει ευεργετικά αποτελέσματα σε διαβη-

τικά άτομα, καθώς βελτιώνει τους παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα [152, 156] 

μειώνοντας την αρτηριακή πίεση [46, 157], βελτιώνοντας το λιπιδαιμικό προφίλ (μείωση της 

ολικής, των TG και της LDL χοληστερόλης και αύξηση της HDL χοληστερόλης) [158] και μει-

ώνοντας τους δείκτες φλεγμονής [159].  

Η συνεργιστική δράση της απώλειας σωματικού βάρους και της άσκησης δύναται να πα-

ρεμποδίσει ή να καθυστερήσει την εμφάνιση διαβήτη ΙΙ σε ομάδες υψηλού κινδύνου, όπως σε 

άτομα με δυσανοχή στη γλυκόζη [160-162]. Για παράδειγμα σύμφωνα με το πρόγραμμα DPP 

(Diabetes Prevention Programme), η απώλεια σωματικού βάρους ίση με το 7% κατά τη διάρκεια 

του πρώτου έτους και η αυξημένη φυσική δραστηριότητα (150 λεπτά γρήγορο περπάτημα ανά 

εβδομάδα) συμβάλλει στη μείωση της επίπτωσης του διαβήτη II κατά 58% τόσο σε άνδρες όσο 
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και σε γυναίκες με διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη [162]. Αξίζει να αναφερθεί ότι ο συνδυα-

σμός δίαιτας και άσκησης είναι διπλάσια αποτελεσματικός συγκρινόμενος με την αποκλειστική 

λήψη της μετφορμίνης (31% μείωση της επίπτωσης του διαβήτη ΙΙ) στην πρόληψη του μη ιν-

σουλινοεξαρτώμενου διαβήτη [160]. 

Σύμφωνα με το άρθρο των Hamman, 2006 [163], οι παρεμβάσεις που έχουν ως στόχο τη 

μείωση του κινδύνου εμφάνισης διαβήτη ΙΙ θα πρέπει πρωταρχικά να στοχεύουν στην απώλεια 

σωματικού βάρους. Όπως θα αναφερθεί και παρακάτω το πρόγραμμα Diabetes Prevention Pro-

gram ανέφερε μείωση της συχνότητας του διαβήτη II κατά 58% σε διάρκεια 3 ετών σε άτομα 

που εφάρμοσαν εντατικές αλλαγές του τρόπου ζωής (intensive lifestyle intervention-ILS). Η ο-

μάδα ILS ενσωμάτωσε αλλαγές τόσο στη δίαιτα όσο και στη φυσική δραστηριότητα με στόχο 

την απώλεια σωματικού βάρους, αλλά δεν έγινε αναφορά στη συμμετοχή του κάθε παράγοντα 

στο παρατηρούμενο αποτέλεσμα. Στο άρθρο των Hamman, 2006 [163] τα ILS άτομα περιέλα-

βαν ποικίλες τροποποιήσεις της δίαιτας και της φυσικής δραστηριότητας, αλλά η απώλεια σω-

ματικού βάρους (7% του αρχικού σωματικού βάρους) συνιστούσε τον κυρίαρχα πρωταρχικό 

παράγοντα στον οποίο οφείλονταν η μείωση του κινδύνου εμφάνισης διαβήτη II. Ωστόσο αξίζει 

να αναφερθεί ότι τόσο η αυξημένη φυσική δραστηριότητα (τουλάχιστον 150 λεπτά μέτριας έ-

ντασης άσκηση/εβδομάδα) όσο και το μειωμένο ποσοστό προσλαμβανόμενου λίπους (<25% της 

συνολικής ενεργειακής πρόσληψης) συνέβαλλαν στη μείωση του σωματικού βάρους. Υπολογί-

σθηκε ότι απώλεια περίπου 5 κιλών θα μπορούσε να συμβάλλει στη μείωση του κινδύνου ανά-

πτυξης διαβήτη ΙΙ κατά 55% σε μία χρονική διάρκεια 3,2 ετών στον πληθυσμό ILS που βρίσκο-

νταν σε αυξημένο κίνδυνο. Σε αντίθεση με το 90ο εκατοστημόριο απώλειας σωματικού βάρους, 

στο 10ο εκατοστημόριο παρατηρείται μείωση του κινδύνου εμφάνισης διαβήτη κατά 96%. Το 

παραπάνω στοιχείο υποδηλώνει ότι η μείωση του σωματικού βάρους παραπάνω από το στόχο 

του προγράμματος DPP (5-7%) και η επίτευξη των στόχων της φυσικής δραστηριότητας και του 

προσλαμβανόμενου διαιτητικού λίπους θα μπορούσε να οδηγήσει σε μείωση του κινδύνου ανά-

πτυξης διαβήτη σε ποσοστό >90%. Η παραπάνω εκτίμηση είναι σύμφωνα με τη Φιλανδική με-

λέτη [93] στους μετέχοντες που κατάφεραν να πετύχουν 4 ή 5 από το σύνολο των στόχων καθώς 

και στην έρευνα Nurse’s Health Study, 1997 σε μία χαμηλού κινδύνου υποομάδα, στην οποία οι 

γυναίκες με τους λιγότερους παράγοντες κινδύνου είχαν διέτρεχαν χαμηλότερο κίνδυνο κατά 

91% εκδήλωσης διαβήτη ΙΙ από τα υπόλοιπα άτομα της έρευνας [78]. 

Τα αποτελέσματα μελετών, όπως του DPP [162], της Diabetes Prevention Study [93] και 

άλλων τυχαιοποιημένων ερευνών που αφορούσαν στη μείωση του σωματικού βάρους [164, 

165], έδειξαν ότι αλλαγές στον τρόπο ζωής που καταλήγουν σε απώλεια βάρους συμβάλλουν 

αποτελεσματικά στη μείωση του κινδύνου για ανάπτυξη διαβήτη ΙΙ. Μάλιστα το παραπάνω εύ-

ρημα πιθανότατα εκτείνεται και σε πληθυσμούς που βρίσκονται σε χαμηλότερο κίνδυνο, όπως 
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αποδεικνύεται για τους μη καπνιστές στη μελέτη MRFIT (Multiple Risk Factor Intervention 

Trial) [166], στην οποία για κάθε μείωση του σωματικού βάρους κατά 1 κιλό παρατηρήθηκε 

μείωση του κινδύνου εμφάνισης διαβήτη ΙΙ κατά 25% στην ομάδα παρέμβασης και 16% αντί-

στοιχη στην ομάδα που δέχθηκε την καθιερωμένη φροντίδα (ελέγχου). 

Στην έρευνα του Hamman, 2006 [163] παρατηρήθηκε ότι όσο αυξάνονταν ο αριθμός των 

στόχων που κατάφεραν να επιτύχουν οι μετέχοντες μειώνονταν ο κίνδυνος εκδήλωσης διαβήτη 

ΙΙ. Ακόμη αξίζει να σημειωθεί ότι τα άτομα που δεν πέτυχαν το στόχο μείωσης του σωματικού 

βάρους αλλά αυτόν της φυσικής δραστηριότητας παρουσίασαν μείωση του κινδύνου εμφάνισης 

της νόσου κατά 44%, ανεξάρτητα από την ήπια απώλεια σωματικού βάρους (περίπου 3 κιλά).  

Ενδεικτικά αναφέρεται ότι στη Φιλανδική μελέτη [93] τα άτομα που κατάφεραν να αυξή-

σουν τη φυσική δραστηριότητα σε 4 ώρες/εβδομάδα - επίτευξη στόχου, αλλά δε μείωσαν το σω-

ματικό τους βάρος (>5% απώλεια ΣΒ) παρουσίασαν μείωση του κινδύνου εμφάνισης διαβήτη 

κατά 70% μετά από προσαρμογή στον αρχικό ΔΜΣ αλλά όχι στο ΔΜΣ της επαναξιολόγησης. 

Αύξηση της έντασης της άσκησης από μέτριας έντασης σε έντονη καθώς και ενσωμάτωση αυτής 

στον ελεύθερο χρόνο συνέβαλλε στη μείωση της επίπτωσης του διαβήτη κατά 63-65% ακόμη 

και μετά από προσαρμογή των αλλαγών σωματικού βάρους [167]. Ένα παρόμοιο αποτέλεσμα 

παρατηρήθηκε και στη μελέτη Da Qing [161].  

 

4.1.2 ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΚΑΙ ΣΤΟΧΟΙ ΓΙΑ ΤΗ ΜΕΙΩΣΗ ΤΟΥ ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ ΣΕ ΔΙΑ-

ΒΗΤΙΚΑ ΑΤΟΜΑ ΙΙ 

 

Η απώλεια σωματικού βάρους συστήνεται σε όλα τα υπέρβαρα και παχύσαρκα άτομα που 

έχουν διαβήτη ΙΙ ή βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο εμφάνισης της νόσου. Οι παράγοντες κινδύνου 

για εμφάνιση μη ινσουλινοεξαρτώμενου διαβήτη παρουσιάζονται παρακάτω [141]: 

 

 Ηλικία ≥ 45 έτη  

 ΔΜΣ ≥25 kg/m2 

 Ιστορικό οικογενειακό διαβήτη τύπου II 

 Καθιστική ζωή 

 Εθνικότητα: Αφροαμερικάνοι, Ισπανοί, Ασιάτες βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο 

 Προηγούμενη διάγνωση διαβήτη: διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη ή διαταραγμένη γλυκόζη 

νηστείας 

 Ιστορικό διαβήτη κύησης ή γέννηση βρέφους βάρους >4 κιλά 

 Υπέρταση (συστολική ≥140 mm Hg, διαστολική ≥90 mm Hg για ενήλικες) 

 HDL-Chol  ≤35 mg/dl, TG  ≥250 mg/dl ή και τα δύο 
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 Σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών 

 Ιστορικό καρδιαγγειακών παθήσεων  

 

Θα πρέπει να σημειωθεί ότι ο στόχος που θα τεθεί προς επίτευξη πρέπει να είναι εφικτός 

και διατηρήσιμος. Ακόμη και μια απώλεια της τάξεως του 5% του αρχικού σωματικού βάρους 

δύναται να επιφέρει σημαντικά οφέλη για την υγεία [4, 168]. Η μακροχρόνια διατήρηση του α-

πολεσθέντος βάρους συχνά απαιτεί το συνδυασμό δίαιτας και άσκησης καθώς και αλλαγής της 

συμπεριφοράς, έτσι ώστε να διορθωθεί αποτελεσματικά ο προβληματικός τρόπος διατροφής [4, 

44].  

 

4.1.3 ΔΙΑΤΗΡΗΣΗ ΤΟΥ ΑΠΟΛΕΣΘΕΝΤΟΣ ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ 

 

 Όπως αποδεικνύεται από ποικίλες μελέτες η μακροχρόνια διατήρηση του σωματικού βά-

ρους καθίσταται περισσότερο δύσκολη συγκρινόμενη με την αρχική απώλεια του αντίστοιχου 

βάρους [169]. Ορισμένες στρατηγικές που σχετίζονται με μακροχρόνια απώλεια βάρους περι-

λαμβάνουν δίαιτες χαμηλών θερμίδων (1400 kcal/day) και χαμηλού λίπους (24% της συνολικής 

ενεργειακής πρόσληψης), συχνή παρακολούθηση του σωματικού βάρους και συμμετοχή σε μέ-

τρια φυσική δραστηριότητα ισοδύναμη με 2800 kcal/εβδομάδα ή 60 λεπτά μέτριας έντασης ά-

σκηση ανά ημέρα [170]. Επιπλέον τα άτομα που επιτυχώς διατήρησαν το απολεσθέν σωματικό 

βάρος μείωσαν το μέγεθος των μερίδων και των σνακ, ενέταξαν το πρωινό στην καθημερινότητά 

τους, μείωσαν την κατανάλωση έτοιμου φαγητού σε συχνότητα ≤3 φορές/εβδομάδα και κατά 

μέσο όρο η διάρκεια παρακολούθηση τηλεόρασης μειώθηκε στις 3 ώρες/εβδομάδα [171, 172]. 

      

4.1.4 ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΑΠΩΛΕΙΑΣ ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ ΣΤΟ ΣΚΕΛΕΤΙΚΟ ΛΙΠΙΔΙΚΟ 

ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟ 

 

 Η μείωση του σωματικού βάρους αποτελεί μια αποτελεσματική στρατηγική σε υπέρβαρα 

διαβητικά άτομα τύπου II ή σε υπέρβαρους με άλλους παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά 

νοσήματα και γι’ αυτό το λόγο θεωρείται η 1ης γραμμής θεραπεία [173]. Επιπλέον η απώλεια 

βάρους διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην πρόληψη εμφάνισης διαβήτη II [174]. Μάλιστα σε 

υπέρβαρα άτομα με διαβήτη II η μείωση του σωματικού βάρους δύναται να μειώσει την ηπατική 

παραγωγή γλυκόζης [175, 176], την ινσουλινοαντίσταση [175-178] και την υπερινσουλιναιμία 

νηστείας [176, 177] καθώς και να συμβάλλει στη βελτίωση του γλυκαιμικού προφίλ [175-178]. 

Ακόμη η μείωση της αρτηριακής πίεσης και η βελτίωση του λιπιδαιμικού προφίλ μπορούν να 
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εμφανιστούν με μείωση του σωματικού βάρους κατά 5-10% [176]. 

Ωστόσο λιγοστά είναι τα δεδομένα σχετικά με την επίδραση της απώλειας σωματικού βά-

ρους στο λιπιδικό μεταβολισμό των μυών καθώς και στη λιπιδική συσσώρευση στο σκελετικό 

μυ. Μία προοπτική κλινική μελέτη έδειξε ότι τα χαμηλά ποσοστά λιπιδικής οξείδωσης αποτε-

λούν προδιαθεσικό παράγοντα πρόσληψης σωματικού βάρους [179] και άλλες έρευνες έδειξαν 

ότι η ενζυμική δραστηριότητα των σκελετικών μυών εμπλέκεται στη διαταραγμένη οξείδωση 

του λίπους [179, 180].  

 Ο Goodpaster [179-182], Kelley [179-183] και Simoneau [184], μελέτησαν την επίδραση 

της απώλειας σωματικού βάρους σε μία ομάδα παχύσαρκων ανδρών και γυναικών και κατέλη-

ξαν στο συμπέρασμα ότι το πρόγραμμα παρέμβασης συνέβαλλε στη μείωση του σωματικού βά-

ρους κατά 14 κιλά, του ΔΜΣ, της συνολικής λιπώδους μάζας, του υποδόριου και σπλαχνικού 

λιπώδους ιστού καθώς και στη βελτίωση της ινσουλινοευαισθησίας. Επιπλέον η περιεκτικότητα 

των μυών σε νερό αυξήθηκε με αντίστοιχη μείωση της ποσότητας λίπους σε αυτούς, όπως φά-

νηκε από τη αξονική τομογραφία [182]. Αξίζει να αναφερθεί ότι η απώλεια σωματικού βάρους 

οδηγεί σε μείωση της ποσότητας ουδέτερων λιποειδών στο εσωτερικό των μυϊκών ινών σε μη 

διαβητικά παχύσαρκα άτομα και σε διαβητικά τύπου ΙΙ αντίστοιχα [181]. Επομένως κλινικές με-

λέτες μείωσης του βάρους δείχνουν μείωση των αποθηκευμένων λιπιδίων στους σκελετικούς 

μύες, τα οποία πιθανότατα επιτείνουν την ινσουλινοαντίσταση.  

 Οι Kelley, 1999 [183] μελέτησαν την επίπτωση της απώλειας βάρους στο λιπιδικό μυϊκό 

μεταβολισμό. Παρόλο που ο μεταβολισμός της γλυκόζης βελτιώθηκε κατά 50% στο σκελετικό 

μυ, στην περίπτωση των λιπιδίων η βελτίωση δεν ήταν τόσο εκτεταμένη. Επιπλέον κατά την έγ-

χυση ινσουλίνης, τα επίπεδα αρτηριακών FFA και ποσοστού πρόσληψης αυτών στο πόδι ήταν 

χαμηλότερα μετά την απώλεια σωματικού βάρους. Ακόμη η έγχυση ινσουλίνης συνέβαλλε στη 

σημαντική καταστολή οξείδωσης του λίπους, συγκριτικά με τη μειωμένη απάντηση της ινσουλί-

νης πριν την απώλεια βάρους, γεγονός που υποδηλώνει πιο αποτελεσματική καταστολή της λι-

πόλυσης μέσω της ινσουλίνης. Μάλιστα η άσκηση σε λεπτόσαρκα υγιή άτομα αυξάνει την οξει-

δωτική ικανότητα των ενζύμων και τα ποσοστά οξείδωσης των ενδομυϊκών τριγλυκεριδίων 

[185]. Πιθανότατα ο συνδυασμός δίαιτας και άσκησης μπορεί αποτελεσματικά να βελτιώσει το 

σκελετικό μεταβολισμό των λιποειδών καθώς και την παρατηρούμενη ινσουλινοαντίσταση του 

μεταβολισμού της γλυκόζης.  

 

 4.1.5.1 ΜΥΪΚΑ ΣΚΕΛΕΤΙΚΑ ΤΡΙΓΛΥΚΕΡΙΔΙΑ ΚΑΙ ΙΝΣΟΥΛΙΝΟΑΝΤΙΣΤΑΣΗ 

 

Κατά τη διάρκεια των τελευταίων δύο δεκαετιών έχουν διεξαχθεί ποικίλες μελέτες που 

αφορούν στο ρόλο των ενδομυϊκών τριγλυκεριδίων στην υγεία και στον κίνδυνο μεταβολικών 
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ασθενειών και έχουν καταλήξει στην ύπαρξη συσχέτισης μεταξύ των ενδομυϊκών TG, της αν-

θρώπινης παχυσαρκίας [182] και του διαβήτη II [182]. Επιπλέον η συγκέντρωση των ενδομυϊ-

κών TG δύναται να μεταβληθεί μέσω της απώλειας σωματικού βάρους [182] και της οξείας 

[186] ή μακροχρόνιας άσκησης [187]. 

Η μειωμένη περιεκτικότητα ύδατος στους μύες έχει βρεθεί ότι συσχετίζεται ισχυρά με την 

ινσουλινοαντίσταση, ακόμη και μετά από προσαρμογή για την ποσότητα σπλαχνικού λίπους ή 

συνολικής παχυσαρκίας [188]. Στην πραγματικότητα σε μία μελέτη 40 μη διαβητικών ατόμων 

με ΔΜΣ >30 kg/m2 η περιεκτικότητα των μυών σε ύδωρ ήταν το χαρακτηριστικό της σύστασης 

σώματος που σχετίζονταν περισσότερο ισχυρά με την ινσουλινοαντίσταση, ενώ σχετίζονταν αρ-

νητικά με την αερόβια άσκηση [188] και την οξειδωτική ενζυμική ικανότητα των σκελετικών 

μυών [189].  

Επιπλέον η σχέση μεταξύ ινσουλινοαντίστασης και σκελετικών μυϊκών TG ήταν αντί-

στροφη και ανεξάρτητη της συνολικής ποσότητας λιπώδους ιστού. Μάλιστα σε μελέτες ζώων 

παρατηρήθηκε ότι μία δίαιτα υψηλού λίπους συνέβαλλε στην ανάπτυξη ινσουλινοαντίστασης 

στους σκελετικούς μύες, το οποίο σχετίζονταν με την ποσότητα λίπους των μυών [190]. Επιπλέ-

ον η επιλεκτική εξάντληση των TG λόγω χορήγησης λεπτίνης οδήγησε σε αναστροφή της ιν-

σουλινοαντίστασης στα ζώα [191].  

 Επιπλέον έχει αναφερθεί ότι η μακροχρόνια άσκηση οδηγεί σε βελτίωση της ινσουλινο-

ευαισθησίας [192, 193] και σε αύξηση της ικανότητας οξείδωσης των λιπαρών οξέων [194]. Έ-

ρευνες που αφορούν στη φυσιολογία της άσκησης δείχνουν ότι τα σκελετικά μυϊκά TG μπορούν 

να αποτελέσουν υποψήφια οξειδωτικά υποστρώματα [195].  

 Επιπλέον αξίζει να σημειωθεί ότι η ινσουλινοντίσταση γενικά οδηγεί στην λιπιδική οξεί-

δωση, σε βάρος της γλυκόζης. Μάλιστα η ινσουλινοαντίσταση σχετίζεται με μειωμένη χρησιμο-

ποίηση της γλυκόζης σε μία δεδομένη συγκέντρωση της ινσουλίνης και με αδυναμία καταστο-

λής της απελευθέρωσης των NEFA από το λιπώδη ιστό. Επιπλέον συνδέεεται με διαταραχή της 

ενεργοποίησης της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης από την ινσουλίνη και παρεπόμενα στη συμμετοχή 

των λιπαρών οξέων στους οξειδωτικούς ιστούς όπως στους μύες, κατάσταση η οποία οδηγεί 

στην ιδέα ότι η ινσουλινοαντίσταση αποτελεί μια μεταβολική προσαρμογή στην αύξηση της πα-

χυσαρκίας [196, 197].  

Επομένως ο φυσιολογικός ρόλος του λιπώδους ιστού είναι η ρύθμιση της καθημερινής εισ-

ροής των διαιτητικών λιπαρών οξέων που εισέρχονται στην κυκλοφορία του αίματος. Εάν ο λι-

πώδης ιστός υπερφορτωθεί, όπως στην περίπτωση της παχυσαρκίας, η ρυθμιστικής του ικανότη-

τα χάνεται και παρεπόμενα οι υπόλοιποι ιστοί καταλήγουν να είναι εκτεθειμένοι στην υπερβολι-

κή είσοδο λιπαρών οξέων. Εάν υπάρχει έλλειψη λιπώδους ιστού, όπως στη λιποδυστροφία, και 

πάλι παρατηρείται απώλεια της παραπάνω ικανότητας του λιπώδους ιστού καθώς και έκθεση 
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των υπολοίπων ιστό στις αυξημένες ποσότητες λιπαρών οξέων. Το αποτέλεσμα είναι η συσσώ-

ρευση λιπαρών οξέων με τη μορφή TG σε άλλους ιστούς και παρέμβαση αυτών στο μεταβολι-

σμό της γλυκόζης [198]. 

 

4.1.5.2 ΣΧΕΣΗ ΜΕΤΑΞΥ ΕΝΔΟΚΟΙΛΙΑΚΟΥ ΛΙΠΟΥΣ ΚΑΙ ΙΝΣΟΥΛΙΝΟΑΝΤΙΣΤΑΣΗΣ 

  

Η παχυσαρκία ακόμη και όταν δε συνοδεύεται από εμφάνιση διαβήτη ΙΙ σχετίζεται ισχυρά 

με την ινσουλινοαντίσταση στο σκελετικό μυ όσον αφορά στο μεταβολισμό της γλυκόζης. Όπως 

φαίνεται από ποικίλες έρευνες το σπλαχνικό λίπος θεωρείται ως ένα χαρακτηριστικό γνώρισμα 

που είναι ισχυρά συνδεδεμένο με αυξημένο κίνδυνο υπέρτασης και δυσανοχής στη γλυκόζη 

[63]. Για παράδειγμα ο Banerji, 1995 [199] παρατήρησε ότι η μεταβολή της σπλαχνικής συσσώ-

ρευσης λίπους ευθύνεται για τη αντίστοιχη μεταβολή της ινσουλινοαντίστασης σε μία μελέτη 

Αφροαμερικάνων με διαβήτη τύπου ΙΙ, κάποιοι από τους οποίους εκδήλωσαν έναν ινσουλινοευ-

αίσθητο τύπο διαβήτη ΙΙ. Αξίζει να σημειωθεί ότι η σχέση μεταξύ VAT και ινσουλινοαντίστα-

σης παρατηρείται σε διαβητικούς και μη διαβητικούς και διαφοροποιείται ανάλογα με το φύλο, 

την ηλικία, τη φυλή και μία ποικιλία άλλων υποομάδων του πληθυσμού [181, 199, 200]. 

 

 

4.1.6 ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΕΣ ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ ΓΙΑ ΔΙΑΒΗΤΗ ΙΙ ΚΑΙ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 

 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί απώλεια σωματικού βάρους συμβαίνει όταν η ενεργειακή κατα-

νάλωση υπερβαίνει την ενεργειακή πρόσληψη. Ενεργειακό έλλειμμα της τάξεως των 500-1000 

kcal/ημέρα επιφέρει απώλεια 0,5-1 κιλό/εβδομάδα και παρεπόμενα απώλεια ίση με 8% του αρ-

χικού σωματικού βάρους ύστερα από ένα εξάμηνο [4]. Παρόλο που η επαναπρόσληψη βάρους 

είναι συχνό φαινόμενο, περίπου τα 2/3 του απολεσθέντος βάρους μέσω δίαιτας διατηρείται για 

ένα έτος [171]. Σοβαρός ενεργειακός περιορισμός μέσω διαιτών πολύ χαμηλών θερμίδων (<800 

kcal/day) συμβάλλουν σε δραστική απώλεια βάρους που φθάνει το 15-20% του σωματικού βά-

ρους μέσα σε διάστημα 4 μηνών. Ωστόσο οι παραπάνω δίαιτες δε συστήνονται στην πλειοψηφία 

των ασθενών εξαιτίας του γεγονότος ότι δεν καταλήγουν σε μακροχρόνια απώλεια βάρους και 

σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο εκδήλωσης επιπλοκών, όπως χολολιθίαση, συγκρινόμενες με 

τις δίαιτες χαμηλών θερμίδων [201-203]. Το NHLBI προτείνει τη χορήγηση διαιτών χαμηλών 

θερμίδων αρχικού ελλείμματος 500-1000 kcal, οι οποίες στην περίπτωση των γυναικών συστή-

νεται να είναι συνολικής ενεργειακής πρόσληψης ≥1000-1200 kcal/d και για τους άνδρες αντί-

στοιχα 1200-1600 kcal/d, με σκοπό τη θεραπεία της παχυσαρκίας [44].  
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Υπάρχει μια ποικιλία διαιτών που έχουν προταθεί για την αντιμετώπιση της παχυσαρκίας. 

Παρόλο που διαφορετικές διατροφικές προσεγγίσεις καταλήγουν σε βραχυχρόνια απώλεια σω-

ματικού βάρους, τα μειονεκτήματα των συγκεκριμένων διαιτών είναι η μη μακροχρόνια συμ-

μόρφωση μελλοντικά καθώς και ο κίνδυνος της επαναπρόσληψης σωματικού βάρους. Η άριστη 

αναλογία μικροθρεπτικών συστατικών, η οποία διευκολύνει τη μακροχρόνια και ασφαλή απώ-

λεια σωματικού βάρους δεν είναι ακόμη γνωστή [4].  

Μία δίαιτα χαμηλού λίπους (25-30% της ολικής ενεργειακής πρόσληψης) θεωρείται ως η 

πλέον αποτελεσματική διατροφική προσέγγιση για την παχυσαρκία. Πληροφορίες που συλλέ-

χθηκαν από παχύσαρκα άτομα που πέτυχαν να διατηρήσουν μακροχρόνια το απολεσθέν σωμα-

τικό βάρος [204], προγράμματα παρέμβασης που σχεδιάστηκαν για τη μείωση του κινδύνου 

καρδιαγγειακών νοσημάτων [205] και τυχαιοποιημένες μελέτες που αξιολογούν τη διαιτητική 

θεραπεία της παχυσαρκίας [206] δείχνουν ότι μείωση της πρόσληψης διαιτητικού λίπους συμ-

βάλλει σε μειωμένη ενεργειακή πρόσληψη και απώλεια σωματικού βάρους. Πληροφορίες σχετι-

κά με το μακροχρόνιο αποτέλεσμα διαιτών πολύ χαμηλού λίπους (≤15% της ολικής ενεργειακής 

πρόσληψης να προέρχεται από λίπος) στην απώλεια σωματικού βάρους είναι περιορισμένες, κα-

θώς λιγοστές μελέτες κατάφεραν να πετύχουν το παραπάνω επίπεδο λίπους [207]. Επιπλέον 

στην περίπτωση διαβητικών ασθενών η εκτεταμένη αύξηση πρόσληψης υδατανθράκων δύναται 

να επιτείνει τη δυσλιπιδαιμία, αυξάνοντας τα επίπεδα TG και μειώνοντας αυτά της καλής-HDL 

χοληστερόλης, τα οποία σχετίζονται με ινσουλινοαντίσταση και παρεπόμενα το διαβήτη τύπου 

ΙΙ [208].   

Πρόσφατα έχουν προταθεί οι δίαιτες χαμηλών υδατανθράκων ως μια πιθανή θεραπεία για 

το διαβήτη ΙΙ. Τα αποτελέσματα 5 τυχαιοποιημένων μελετών σε ενήλικες [209-213] έδειξαν ότι 

τα άτομα που ακολούθησαν δίαιτα χαμηλών υδ/κων (25-40% της ολικής ενεργειακής πρόσλη-

ψης), υψηλής πρωτεΐνης και λίπους κατάφεραν να πετύχουν μεγαλύτερη βραχυχρόνια (6 μήνες) 

απώλεια σωματικού βάρους [209-211], αλλά όχι μακροχρόνια (12 μήνες) [210, 212], συγκριτικά 

με τα άτομα που ακολούθησαν δίαιτα χαμηλού λίπους (25-30% ολικής ενεργειακής πρόσληψης 

προερχόμενο από λίπος και 55-60% από υδ/κες αντίστοιχα). Επιπλέον οι παραπάνω έρευνες έ-

δειξαν μεγαλύτερη βελτίωση των συγκεντρώσεων των TG και της HDL χοληστερόλης, αλλά όχι 

της LDL, στην ομάδα με τη δίαιτα χαμηλών υδ/κων σχετικά με αυτή του χαμηλού λίπους. Αξίζει 

να σημειωθεί ότι το γλυκαιμικό προφίλ ήταν πιο βελτιωμένο στην ομάδα χαμηλών υδ/κων σε 

διαβητικά άτομα τύπου ΙΙ [211, 213]. Ακόμη σύμφωνα με τα αποτελέσματα άλλης έρευνας της 

οποίας τα άτομα ήταν υπέρβαρα, η αλλαγή του γλυκαιμικού φορτίου μέσω της μείωσης του συ-

νολικού περιεχομένου υδ/κων (45-50% της ενεργειακής πρόσληψης) και της κατανάλωσης τρο-

φίμων χαμηλότερου γλυκαιμικού δείκτη, κατέληξε στη μεγαλύτερη απώλεια σωματικού βάρους 

συγκρινόμενη με μια συμβατική δίαιτα χαμηλού λίπους (25-30% της ενεργειακής πρόσληψης) 
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[214]. Ωστόσο απαιτείται η διεξαγωγή και άλλων ερευνών προκειμένου να διαπιστωθεί η μα-

κροχρόνια αποτελεσματικότητα και ασφάλεια των διαιτών χαμηλών υδ/κων ειδικότερα στην ευ-

αίσθητη κατηγορία των μη ινσουλινοεξαρτώμενων διαβητικών. 

Επιπλέον οι Swinburn, 2001 [215] κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η συμμόρφωση των α-

τόμων με δυσανοχή στη γλυκόζη σε μία δίαιτα χαμηλού λίπους δύναται να συμβάλλει μακρο-

χρόνια στη βελτίωση του μεταβολικού τους προφίλ, καθώς η πορεία των ατόμων που βρίσκο-

νται σε υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης διαβήτη ΙΙ είναι η αύξηση του σωματικού βάρους και η επι-

δείνωση του γλυκαιμικού προφίλ. Μάλιστα η μακροχρόνια πρόσληψη διαιτητικού λίπους και 

κυρίως κορεσμένου λίπους φαίνεται να επιδρά ανεξάρτητα στον κίνδυνο εκδήλωσης διαβήτη ΙΙ, 

ανεξάρτητα από το προσλαμβανόμενο σωματικό βάρος [216, 217].  

Η μείωση της πρόσληψης λίπους συνιστά ένα κεντρικό τμήμα της διαιτολογικής προσέγγι-

σης στη μείωση του σωματικού βάρους. Εξαιτίας της υψηλής ενεργειακής πυκνότητας του, το 

λίπος έχει μικρή επίδραση στην καταστολή της όρεξης και στη διέγερση της λιπιδικής οξείδω-

σης και αποθηκεύεται άμεσα από τον οργανισμό ως λίπος [218]. Επομένως μια δίαιτα υψηλού 

λίπους οδηγεί σε υπερκάλυψη της ενεργειακής πρόσληψης, ενώ η αποκλειστική μείωση του 

προσλαμβανόμενου λίπους φαίνεται να προκαλεί απώλεια σωματικού βάρους [219, 220]. Ωστό-

σο έχουν διεξαχθεί ποικίλες μελέτες σχετικά με τη μακροχρόνια επίδραση μείωσης του διαιτητι-

κού λίπους, με ομάδα ερευνητών να υποστηρίζει ότι θα πρέπει να αποτελεί κεντρική στρατηγική 

και άλλη ομάδα να θεωρεί ότι το αποτέλεσμα μείωσης του διαιτητικού λίπους δεν είναι τόσο 

ισχυρό και ότι ενδείκνυται η σύσταση δίαιτας υψηλής σε μονοακόρεστα λιπαρά οξέα [221, 222]. 

Όσον αφορά στα αποτελέσματα της μελέτης των Swinburn, 2001 [215] η συνολική ενερ-

γειακή πρόσληψη καθώς και η απόλυτη πρόσληψη λίπους μειώθηκαν σημαντικά με αντίστοιχη 

σημαντική αύξηση της πρόσληψης υδ/κων και πρωτεϊνών στην ομάδα παρέμβασης, ενώ οι με-

ταβολές των μικροθρεπτικών συστατικών και των φυτικών ινών δεν ήταν σημαντικές μεταξύ 

των δύο ομάδων. Επιπλέον η ομάδα παρέμβασης εμφάνισε χαμηλότερες τιμές ΔΜΣ 3 έτη μετά 

το πέρας της παρέμβασης, αλλά η παραπάνω διαφορά εξαλείφθηκε 5 έτη μετά το τέλος της πα-

ρέμβασης. Ακόμη δεν παρατηρήθηκε καμία επίδραση της δίαιτας στη γλυκόζη νηστείας, αλλά 

σημαντικό ήταν το αποτέλεσμα αυτής στις τιμές γλυκόζης ύστερα από γλυκαιμική φόρτιση. Ύ-

στερα από 1 έτος η τιμή της ινσουλίνης ύστερα από γλυκαιμική φόρτιση ήταν στατιστικά σημα-

ντικά χαμηλότερη στην ομάδα παρέμβασης, καθώς και η ανοχή στη γλυκόζη στο ίδιο χρονικό 

διάστημα. Ωστόσο οι μετέχοντες με την υψηλότερη συμμόρφωση στη δίαιτα χαμηλού λίπους 

παρουσίασαν χαμηλότερα επίπεδα γλυκόζης νηστείας και γλυκόζης ύστερα από γλυκαιμική 

φόρτιση 5 έτη μετά το τέλος της παρέμβασης. Επιπλέον το ποσοστό διαβητικών ατόμων ήταν 

χαμηλότερο στην ομάδα παρέμβασης συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου μετά από 1 έτος (47% 

vs 67%), ενώ η ομάδα παρέμβασης παρουσίασε αυξημένα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας συ-
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γκριτικά με την ομάδα ελέγχου. 

Η απώλεια σωματικού βάρους στην μελέτη των Swinburn, 2001 [215] (3,3 κιλά σε 1 έτος) 

ήταν παρόμοια με αντίστοιχη άλλων μελετών παρέμβασης με δίαιτα χαμηλού λίπους [220, 223, 

224] και όπως στην πλειονότητα των ερευνών παρέμβασης το απολεσθέν σωματικό βάρος επα-

ναπροσλήφθηκε μακροχρόνια [225]. Όσο υψηλότερη ήταν η συμμόρφωση στο πρωτόκολλο τό-

σο μεγαλύτερη ήταν η απώλεια σωματικού βάρους και η διάρκεια των αποτελεσμάτων στην α-

νοχή στη γλυκόζη, τα οποία είναι σύμφωνα με άλλες έρευνες που υποδεικνύουν την αλληλεξάρ-

τηση μεταξύ συμμόρφωσης, μακροχρόνιας υιοθέτησης διαιτών χαμηλού λίπους και απώλειας 

σωματικού βάρους [226]. Ακόμη όπως φαίνεται παρεμβάσεις με μεγαλύτερη ένταση και διάρ-

κεια οι οποίες συνδύασαν δίαιτα και άσκηση σε άτομα με δυσανοχή στη γλυκόζη συνέβαλλαν 

σε σημαντικά οφέλη για την υγεία και βελτίωση του γλυκαιμικού προφίλ μετά το πέρας 5 [227] 

ή 6 [161] ετών, υποδηλώνοντας ένα μεγαλύτερο ποσοστό συμμόρφωσης με το πρωτόκολλο. Ε-

πιπλέον η τακτική επικοινωνία με τους θεράποντες θεωρείται ένας σημαντικός παράγοντας δια-

τήρησης της αποτελεσματικότητας των μεταβολών του τρόπου ζωής [228]. Οι παραπάνω μελέ-

τες σε συνδυασμό με την έρευνα των Swinburn, 2001 [215] υποδηλώνει ότι η επιτυχία ενός προ-

γράμματος παρέμβασης αποδίδεται ταυτόχρονα στην πολυπαραγοντικότητα και τη μεγάλη διάρ-

κεια αυτής. Εάν δεν υπάρχουν τα δύο τελευταία στοιχεία τότε οι αρχικές προσπάθειες και ο εν-

θουσιασμός για πιο υγιεινό τρόπο ζωής δύναται να εξαλειφθούν από εξωτερικούς περιβαλλοντι-

κούς παράγοντες που προάγουν την παχυσαρκία [229].  

Η καθοδήγηση όσον αφορά στη διατροφή πρέπει να είναι εξατομικευμένη για κάθε άτομο, 

ανάλογα με τις διατροφικές προτιμήσεις αυτού [23, 150]. Υπάρχει μια ποικιλία στρατηγικών για 

τη μείωση της ενεργειακής πρόσληψης. Για παράδειγμα η μείωση της ενεργειακής πυκνότητας 

της δίαιτας (αυξάνοντας την πρόσληψη φρούτων και λαχανικών και μειώνοντας τα τρόφιμα που 

είναι πλούσια σε λιπαρά) δύναται να περιορίσει τη συνολική ενεργειακή πρόσληψη, ενώ ο κα-

τάλληλος συνδυασμός τροφίμων να βοηθήσει στην αποτελεσματική ρύθμιση της πείνας. Ο έ-

λεγχος των μερίδων και η μακροχρόνια υιοθέτηση κατάλληλων συνδυασμών τροφίμων [172, 

230] μπορεί να βοηθήσει στη συμμόρφωση με τις δίαιτες ενεργειακού ελλείμματος.  

Ο Αμερικάνικος Διαβητολογικός Σύλλογος, η Νότια Αμερικάνικη Ένωση μελέτης της Πα-

χυσαρκίας και η Αμερικάνικη Ένωση Κλινικής Διατροφής υποστηρίζουν ότι ακολουθώντας ένα 

διατροφικό σχήμα ενεργειακού ελλείμματος 500-1000 kcal/d σε συνδυασμό με τις ανάλογες συ-

στάσεις συμβάλλει στη μείωση του κινδύνου για εμφάνιση ασθενειών σχετιζόμενων με την πα-

χυσαρκία. Συνεπώς προτείνεται το περιεχόμενο σε μακροθρεπτικά συστατικά των διαιτών να 

είναι σύμφωνα με τις συστάσεις του Αμερικάνικου Διαβητολογικού Συλλόγου [150], της Αμερι-

κάνικης Καρδιολογικής Ένωσης [231] και του NCEP [232]. Οι παραπάνω συστάσεις βασίζονται 

σε στοιχεία που αφορούν τα αποτελέσματα της διαιτολογικής παρέμβασης στη μείωση κινδύνων 
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για καρδιαγγειακά νοσήματα, συμπεριλαμβανομένων της υπέρτασης, των αυξημένων επιπέδων 

LDL χοληστερόλης [231, 232], τα οποία είναι εξαιρετικά σημαντικά για διαβητικούς ΙΙ εξαιτίας 

του αυξημένου κινδύνου στον οποίο βρίσκονται για καρδιαγγειακά νοσήματα [232]. Ωστόσο οι 

συστάσεις δύναται να απαιτούν τροποποίηση ανάλογα με τα αποτελέσματα μελλοντικών ερευ-

νών. Παρακάτω θα αναφερθούν επιγραμματικά οι συστάσεις του Αμερικάνικου Διαβητολογικού 

Συλλόγου, της Αμερικάνικης Καρδιολογικής Ένωσης και του NCEP: 

 

ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ ΤΟΥ ΑΜΕΡΙΚΑΝΙΚΟΥ ΔΙΑΒΗΤΟΛΟΓΙΚΟΥ ΣΥΛΛΟΓΟΥ (2003) [83] 

 

 Κατανάλωση ποικιλίας φρούτων, λαχανικών, δημητριακών ολικής αλέσεως, χαμηλών λιπαρών 

ή άπαχων γαλακτοκομικών προϊόντων, ψαριών, πουλερικών, οσπρίων και άπαχων κρεάτων 

 

 Περιορισμός τροφίμων πλούσιων σε κορεσμένα, trans λιπαρά και χοληστερόλη. Υποκατάσταση 

αυτού με ακόρεστα λιπαρά από λαχανικά, ψάρια και ξηρούς καρπούς 

 

 Περιορισμός άλατος (χλωριούχου νατρίου) σε 6 γραμμάρια/ημέρα (2400 mg Na/ημέρα), επιλέ-

γοντας τρόφιμα φτωχά σε αλάτι και περιορίζοντας το προστιθέμενο αλάτι στα φαγητά 

 

 

 

 Περιορισμός αλκοόλ σε ≤2 ποτών/ημέρα για άνδρες και ≤1 ποτού/ημέρα για τις γυναίκες 

 

ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ ΤΟΥ NCEP (National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel) 

(2001) [232] 

 

 Κορεσμένο λίπος <7% των ολικών θερμίδων 

 Μονοακόρεστα λίπη ≤20% των ολικών θερμίδων 

 Πολυακόρεστα λίπη ≤10% των ολικών θερμίδων 

 Ολικό λίπος ≤25-35% των ολικών θερμίδων 

 Υδατάνθρακες ≥50-60% των ολικών θερμίδων 

 Φυτικές ίνες 20-30 g/ημέρα 

 Πρωτεΐνη περίπου 15% των ολικών θερμίδων 

 Χοληστερόλη <200 mg/ημέρα  
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• Μάλιστα εάν η LDL χοληστερόλη είναι φυσιολογική και δεν προϋπάρχει καρδιαγγειακή νόσος, 

η πρόσληψη κορεσμένου λίπους μπορεί να φθάσει το 10% και της χοληστερόλης <300 mg/d, ενώ 

συστήνεται η κατανάλωση σύνθετων υδατανθράκων, όπως λαχανικά, φρούτα και ολικής αλέσεως 

δημητριακά. 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΠΕΜΠΤΟ 

 

5.1 ΦΥΣΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ 

 

Η φυσική δραστηριότητα αποτελεί ένα σημαντικό συστατικό της πλειοψηφίας των προ-

γραμμάτων απώλειας σωματικού βάρους. Παρόλο που ο ενεργειακός περιορισμός μέσω δίαιτας 

είναι κύρια υπεύθυνος για την αρχική μείωση του σωματικού βάρους [4], η μέτρια φυσική δρα-

στηριότητα βοηθά στη διατήρηση του απολεσθέντος βάρους και προλαμβάνει την επαναπρόσ-

ληψη αυτού [44, 172]. Η αερόβια άσκηση επιπλέον βελτιώνει την ινσουλινοευαισθησία, το γλυ-

καιμικό προφίλ [4] και δύναται να οδηγήσει σε μείωση του κινδύνου για διαβήτη ΙΙ [233] και 

της ολικής θνησιμότητας σε διαβητικούς τύπου ΙΙ [234].  

Το NHLBI συστήνει 30-45 λεπτά μέτριας έντασης αερόβια άσκηση με συχνότητα 3-5 φο-

ρές/εβδομάδα αρχικά και σταδιακή αύξηση της διάρκειας και συχνότητας αυτής [4]. Η παραπά-

νω σύσταση είναι σύμφωνη με άλλους οργανισμούς υγείας: Surgeon General’s Office, American 

College of Sports Medicine, American Diabetes Association, American Heart Association, Na-

tional Institutes of Health Consensus Development Panel on Physical Activity and Cardiovascu-

lar Health [4, 235-237]. Η αύξηση της έντασης ή της διάρκειας της άσκησης δύναται να οδηγή-

σει σε ακόμη μεγαλύτερη μείωση του κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα [238]. Πληροφορί-

ες από μελέτες προτείνουν ότι 60-75 λεπτά μέτριας έντασης άσκηση ή 35 λεπτά πιο έντονης ά-

σκησης καθημερινά είναι απαραίτητη προκειμένου να διατηρηθεί το απολεσθέν σωματικό βάρος 

[172, 204, 239].  

Σε άτομα που προηγούμενα ακολουθούσαν καθιστική ζωή, τα προγράμματα άσκησης που 

εφαρμόζονται πρέπει να είναι μικρής διάρκειας (10 λεπτά/ημέρα) και σταδιακά να αυξάνεται η 

διάρκεια αυτών σε 30 λεπτά/ημέρα χαμηλής έντασης άσκηση [4, 235]. Η ένταση αυτής μπορεί 

να αυξάνεται καθώς η φυσική κατάσταση και δύναμη του ατόμου θα βελτιώνεται [4, 235, 240]. 

Όλα τα άτομα που πρόκειται να ενταχθούν σε κάποιο πρόγραμμα άσκησης πρέπει να υποστούν 

προηγούμενα μια δοκιμασία κοπώσεως [236, 241-243] και κατόπιν πάντοτε ιατρικής έγκρισης.  

Η συμμόρφωση με κάποιο πρόγραμμα άσκησης αποτελεί μια πρόκληση. Ένα οργανωμένο 

πρόγραμμα το οποίο θα περιλαμβάνει επαναλαμβανόμενη άσκηση δεν είναι απαραίτητο για τη 

διατήρηση του απολεσθέντος σωματικού βάρους, ενώ η αύξηση των καθημερινών δραστηριοτή-
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των όπως περπάτημα, ανέβασμα των σκαλοπατιών είναι εξίσου αποτελεσματικά [193, 244, 

245]. Μάλιστα η άσκηση στο σπίτι περιορίζει τα εμπόδια του κόστους και του χρονικού διαστή-

ματος της διαδρομής [246]. Επιπλέον η άσκηση δεν είναι απαραίτητο να πραγματοποιείται σε 

μία συνεδρία, καθώς η υλοποίησή της σε διακεκομμένα χρονικά διαστήματα έχει τα ίδια αποτε-

λέσματα και προάγει τη μελλοντική συμμόρφωση στο εκάστοτε πρόγραμμα άσκησης [247, 248]. 

 

5.1.1 ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΕΠΙΔΡΑΣΗΣ ΤΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ 

 

Τα αποτελέσματα της άσκησης που φαίνονται από τη βελτιωμένη ινσουλινοευαισθησία 

αποδίδονται κατά κύριο λόγο στις μεταβολές των μυϊκών παραγόντων, όπως το αυξημένο μέγε-

θος των μυών, η αυξημένη ροή αίματος στο μυ κατά την άσκηση και οι αλλαγές των υποδοχέων 

της ινσουλίνης [249]. Οι μεταφορείς γλυκόζης αποτελούν τους ρυθμιστικούς παράγοντες χρησι-

μοποίησης της γλυκόζης από το μυ, ενώ η μεταφορά συντελείται μέσω ειδικών πρωτεϊνών φο-

ρέων της κυτοπλασματικής μεμβράνης [249]. Τα προηγούμενα έτη είχαν πραγματοποιηθεί ποι-

κίλες προσπάθειες κατανόησης του μοριακού μηχανισμού μεταφοράς της γλυκόζης στους σκε-

λετικούς μύες κατά τη άσκηση. Μάλιστα αποδείχθηκε ότι οι τύπου 4 υποδοχείς γλυκόζης 

(GLUT-4) αποτελούσαν μια σημαντική τοποθεσία, μέσω της οποίας η άσκηση συνέβαλλε στην 

αύξηση της πρόσληψης γλυκόζης από το σκελετικό μυ. Οι Sato, 2003 [250] έδειξαν ότι η τακτι-

κή άσκηση παρεμπόδιζε την έκπτωση της ινσουλινοευαισθησίας και πρότεινε ότι η ευεργετική 

επίδραση αυτής οφείλεται εν μέρει στην αύξηση της ινσουλινοευαισθησίας των GLUT-4 υποδο-

χέων γλυκόζης στην κυτοπλασματική μεμβράνη σε ποντίκια. Επιπλέον οι Kennedy, 1999 [251] 

έδειξαν ότι η διέγερση της χρησιμοποίησης της γλυκόζης λόγω άσκησης ρυθμίζονταν από την 

5’-AMP πρωτεϊνική κινάση, ενώ οι Balon, 1997 [252] έδειξαν ότι το νιτρικό οξύ μεσολαβεί 

στην παραπάνω διεργασία.  

  

5.1.2 ΟΞΕΙΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΤΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ 

  

Είναι γνωστό ότι κατά την άσκηση η πρόσληψη γλυκόζης από τους εργαζόμενους μύες 

αυξάνεται 7-20 φορές, γεγονός που εξαρτάται και από την ένταση της άσκησης. Ωστόσο η έντο-

νη άσκηση προάγει την απελευθέρωση ορμονών όπως η γλυκαγόνη και οι κατεχολαμίνες, οι ο-

ποίες προκαλούν μείωση της δράσης της ινσουλίνης [250]. Η μη φυσιολογική έκκριση της ιν-

σουλίνης και η περιφερική ινσουλινοαντίσταση [253] αποτελούν σημαντικούς παράγοντες που 

επηρεάζουν τα οξεία αποτελέσματα της άσκησης. Ακόμη η ποσότητα οξυγόνου που καταναλώ-

νεται από περιφερικούς ιστούς στο διαβήτη ΙΙ δύναται να διαταράσσεται κατά τη διάρκεια πε-
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ριόδων άσκησης [254], καθώς η αναλογία καταναλισκόμενου οξυγόνου κατά τη μέγιστη και υ-

πομέγιστη άσκηση είναι σημαντικά μειωμένη συγκριτικά με μη διαβητικά άτομα ίδιας ηλικίας 

και ίδιου επιπέδου φυσικής δραστηριότητας [255, 256]. Επομένως η λειτουργική ικανότητα των 

διαβητικών τύπου ΙΙ είναι χαμηλότερη συγκρινόμενη με μη διαβητικά άτομα [254, 257].  

 

5.1.3 ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΜΑΚΡΟΧΡΟΝΙΑΣ ΑΣΚΗΣΗΣ 

 

Γενετικοί παράγοντες που σχετίζονται με την ινσουλινοαντίσταση και η διαταραγμένη α-

νοχή στη γλυκόζη δύναται να καταλήξουν σε μειωμένη ικανότητα προσαρμογής στην άσκηση 

[258-260]. Υπάρχει ένδειξη μειωμένης λειτουργικής ικανότητας σε υγιή άτομα με υψηλό κίνδυ-

νο εκδήλωσης διαβήτη ΙΙ ακόμη και πριν την εμφάνιση δυσανοχής στη γλυκόζη [261]. Μάλιστα 

όπως φαίνεται μέσα από ποικίλες έρευνες ασθενείς με διαγνωσμένο διαβήτη ΙΙ έχουν χαμηλές 

τιμές μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου συγκρινόμενες με τις αντίστοιχες σε υγιή άτομα ίδιας ηλι-

κίας [255, 256, 262]. Ωστόσο συγκεκριμένοι παθογενετικοί μηχανισμοί όπως η υπεργλυκαιμία, 

η χαμηλή πυκνότητα των τριχοειδών αγγείων, η μεταβολή της κατανάλωσης οξυγόνου, το αυ-

ξημένο ιξώδες αίματος ή ακόμη και η παρουσία αγγειακών και νευροπαθητικών επιπλοκών δύ-

ναται να συμβάλλουν στη μείωση του VO2max (μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου).  

Η τακτική άσκηση επιφέρει ευεργετικές φυσιολογικές μεταβολές σε διαβητικά ΙΙ άτομα 

[263-267], περιλαμβάνοντας χαμηλότερο υπομέγιστο καρδιακό ρυθμό και ηρεμίας καθώς και 

αυξημένο όγκο παλμού, βελτιωμένη αποβολή-εξώθηση οξυγόνου και χαμηλότερη αρτηριακή 

πίεση ηρεμίας και άσκησης [268, 269]. Οι διαβητικοί ΙΙ βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο για 

καρδιαγγειακά νοσήματα, συμπεριλαμβάνοντας τη δυσλιπιδαιμία και την υπέρταση [262, 270, 

271]. 

 

 ΥΠΕΡΤΑΣΗ: 

 

Η υπέρταση αποτελεί ένα συνηθισμένο παράγοντα κινδύνου καρδιαγγειακών νοσημάτων 

που εμφανίζεται περίπου στο 60% των διαβητικών ατόμων τύπου ΙΙ [272]. Η ευεργετική επί-

δραση της άσκησης στην αρτηριακή πίεση είναι εμφανής στην πλειονότητα των μελετών με ά-

τομα μη διαβητικά άτομα [272] και αναφέρεται ως πλεονέκτημα της άσκησης σε διαβητικά άτο-

μα τύπου ΙΙ. Ορισμένες έρευνες [273], εκτός κάποιων [274], παρατήρησαν ότι η τακτική άσκηση 

μειώνει τα επίπεδα αρτηριακής πίεσης σε άτομα με μη ινσουλινοεξαρτώμενο διαβήτη. Ωστόσο 

απαιτείται η διεξαγωγή και άλλων ερευνών με σκοπό τη διαπίστωση της επίδρασης της άσκησης 

στην πίεση στην περίπτωση του διαβήτη ΙΙ. Η τακτική άσκηση βελτιώνει την περιφερική ευαι-
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σθησία των ιστών στην ινσουλίνη σε άτομα με διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη και διαβήτη 

τύπου ΙΙ [275], σε συνδυασμό με την ομαλοποίηση του λιπιδικού μεταβολισμού.  

 

 ΛΙΠΙΔΙΑ ΚΑΙ ΛΙΠΟΠΡΩΤΕΪΝΕΣ 

 

Η αυξημένη αερόβια ικανότητα των ατόμων με διαβήτη ΙΙ σχετίζεται με λιγότερο αθηρο-

γονικό λιπιδικό προφίλ, το οποίο δύναται να μειώσει τον επιταχυνόμενο ρυθμό αθηροσκλήρυν-

σης (λόγω της νόσου του διαβήτη) και θνησιμότητας [272]. Ορισμένες έρευνες βρήκαν ότι μετά 

τη διεξαγωγή άσκησης, οι διαβητικοί ΙΙ παρουσίασαν τις αναμενόμενες ευνοϊκές αλλαγές στα 

επίπεδα TG [276-280], ολικής χοληστερόλης [276, 277, 281] και του λόγου HDL-Chol/LDL-

Chol [281], ενώ σύμφωνα με ευρήματα άλλων ερευνών δεν παρατηρήθηκε καμία αλλαγή [274]. 

Επιπλέον αναφέρεται ότι η μείωση των επιπέδων TG και ολικής χοληστερόλης μπορεί να επι-

τευχθεί πιο εύκολα μέσω ενός προγράμματος απώλειας σωματικού βάρους [276, 282], παρόλο 

που οι αλλαγές στα επίπεδα λιπιδίων είναι ανεξάρτητες του σωματικού βάρους [267].  

Ακόμη η ένταση, η διάρκεια και η συχνότητα της άσκησης δύναται να επηρεάσει τις παρα-

τηρούμενες μεταβολές των λιπιδίων και των λιποπρωτεϊνών. Η ένταξη της συμβουλευτικής ό-

σον αφορά στη διατροφή με σκοπό τη μείωση της πρόσληψης κορεσμένου λίπους και την απώ-

λεια σωματικού βάρους συμβάλλουν σημαντικά στο μέγεθος της παρατηρούμενης αλλαγής στο 

λιπιδαιμικό προφίλ.        

 

5.1.4 ΣΧΕΣΗ ΜΕΤΑΞΥ ΑΣΚΗΣΗΣ, ΜΥΪΚΩΝ ΤΡΙΓΛΕΚΕΡΙΔΙΩΝ ΚΑΙ ΙΝΣΟΥΛΙΝΟΑΝΤΙ-

ΣΤΑΣΗΣ 

 

Η αύξηση της φυσικής δραστηριότητας σε συνδυασμό με τη μείωση του σωματικού βά-

ρους αποτελούν την 1η γραμμή θεραπείας της παχυσαρκίας και του μη ινσουλινοεξαρτώμενου 

διαβήτη. Οι μηχανισμοί μέσω των οποίων η άσκηση οδηγεί σε βελτιωμένη δράση της ινσουλί-

νης περιγράφονται επαρκώς μέσα από μελέτες και περιλαμβάνουν την αύξηση των GLUT-4 υ-

ποδοχέων της ινσουλίνης [283, 284], της δραστηριότητας της εξοκινάσης [285] και της συνθά-

σης του γλυκογόνου [286]. 

Δεδομένης της σχέσης μεταξύ αυξημένου περιεχομένου μυϊκών TG και ινσουλινοαντίστα-

σης, η περιοδική εξάντληση των μυϊκών λιπιδίων κατά την άσκηση συνδέεεται ισχυρά με οξεία 

βελτίωση της δράσης της ινσουλίνης. Μάλιστα τα μυϊκά TG παρέχουν υπόστρωμα για την 

πραγματοποίηση οξειδωτικού ενεργειακού μεταβολισμού κατά την άσκηση μέτριας έντασης 

[195]. Ωστόσο σε αθλητές αντοχής που χαρακτηρίζονται από υψηλή ινσουλινοευαισθησία, τα 
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επίπεδα μυϊκών TG έχει αναφερθεί ότι είναι παρόμοια [287] ή ακόμη υψηλότερα [173] συγκρι-

τικά με άτομα που διάγουν καθιστική ζωή και ότι δύναται να αυξηθούν στα παραπάνω άτομα 

λόγω αυξημένης φυσικής δραστηριότητας [187].  

Η αερόβια άσκηση σχετίζεται αντίστροφα με ήπιες, ευεργετικές αλλαγές της γλυκοζυλιω-

μένης αιμοσφαιρίνης (HbA1c) και της ανοχής στη γλυκόζη [273, 288-290]. Στις παραπάνω με-

λέτες η διάρκεια της άσκησης ποικίλει από 6-12 μήνες και μάλιστα βελτιωμένη ανοχή στη γλυ-

κόζη βρέθηκε στα αρχικά στάδια διαβήτη ΙΙ λόγω άσκησης επτά συνεχόμενων ημερών [277]. 

Ορισμένες μελέτες [281, 291, 292] έδειξαν ότι η ήπια-μέτριας έντασης άσκηση διάρκειας 12 ε-

βδομάδων έως 2 έτη δε συνέβαλλε στη βελτίωση του γλυκαιμικού προφίλ σε διαβητικούς τύπου 

ΙΙ. Επιπλέον αξίζει να αναφερθεί ότι σε μία έρευνα ηλικιωμένων διαβητικών ΙΙ ατόμων δεν πα-

ρατηρήθηκε παρόμοια αλλαγή της γλυκόζης αίματος με την αντίστοιχη σε νεότερα άτομα [267]. 

Ακόμη οι ευνοϊκές μεταβολές της ανοχής στη γλυκόζη εξασθενίζουν 72 ώρες μετά το πέρας της 

άσκησης σε διαβητικούς τύπου ΙΙ και μάλιστα αποτελούν αντανάκλαση της τελευταίας συνεδρί-

ας άσκησης παρά της προπόνησης γενικότερα [277, 293]. Επομένως η τακτική φυσική δραστη-

ριότητα συστήνεται στα διαβητικά άτομα ΙΙ με σκοπό τη διατήρηση των χαμηλών επιπέδων 

γλυκόζης.  

Σε κάποια διαβητικά άτομα τύπου ΙΙ, η διαθεσιμότητα της γλυκόζης μέσω της ινσουλίνης 

παρουσίασε βελτίωση ύστερα από μία περίοδο άσκησης [263, 288, 289, 293]. Μάλιστα μετά τη 

διεξαγωγή άσκησης η ινσουλινοευαισθησία των σκελετικών μυών και του λιπώδους ιστού δύνα-

ται να βελτιωθεί σε συνδυασμό με μεταβολή ή μη της σύστασης σώματος [193, 263, 293, 294]. 

Επομένως η τακτική σωματική άσκηση ενδείκνυται στην περίπτωση των διαβητικών τύπου ΙΙ 

για τη διατήρηση της ινσουλινοευαισθησίας σε φυσιολογικά επίπεδα.            

Όπως έχει ήδη αναφερθεί η ινσουλινοαντίσταση οδηγεί σε μείωση της πρόσληψης γλυκό-

ζης από το ήπαρ κατά 35-40% συγκριτικά με τους υγιείς μη διαβητικούς [253, 295]. Ορισμένες 

έρευνες [253, 296], εκτός κάποιων [277], έδειξαν ότι η άσκηση αυξάνει την περιφερική και 

σπλαχνική ινσουλινοευαισθησία σε διαβητικούς τύπου ΙΙ, η οποία διαρκεί περίπου από 12-24 

ώρες μετά τη διεξαγωγή αυτής, ενώ η καμπύλη της ινσουλίνης δεν ομαλοποιείται πλήρως μετά 

από οξεία περίοδο άσκησης [296]. Ακόμη δεν υπάρχει ομοφωνία σχετικά με την επίδραση της 

άσκησης υψηλής έντασης στην ινσουλινοευαισθησία σε διαβητικά ΙΙ άτομα, καθώς ορισμένες 

έρευνες [296] βρήκαν βελτιωμένη ινσουλινοευαισθησία ανεξάρτητα από την ένταση της άσκη-

σης και άλλες [277] έδειξαν ινσουλινοαντίσταση με διάρκεια 60 λεπτών μετά τη διεξαγωγή αυ-

τής. 

Ωστόσο οι παραπάνω διαφοροποιήσεις θα μπορούσαν να αποδοθούν στις διαφορετικές με-

θόδους αξιολόγησης της ινσουλινοευαισθησίας, στη διαφορετική ένταση της άσκησης καθώς 

και στην πιθανή ετερογένεια μεταξύ των διαβητικών ατόμων. Γενικότερα η σύσταση αφορά 
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στην τακτική άσκηση χαμηλής-μέτριας έντασης με σκοπό τη μείωση της ινσουλινοαντίστασης 

σε διαβητικούς τύπου ΙΙ.       

Συγκρίνοντας υγιή άτομα με παχύσαρκα διαβητικά τύπου ΙΙ και μη διαβητικά παχύσαρκα, 

βρέθηκε ότι η ινσουλινοαντίσταση είναι χαρακτηριστικό των τελευταίων. Επιπλέον υπάρχει μια 

αντίστροφη σχέση μεταξύ του πηλίκου ινσουλίνης/γλυκόζης (GIR-δείκτης ινσουλινοευαισθησί-

ας) και του ΔΜΣ, ενώ σε προπονημένα άτομα η ινσουλινοευαισθησία εμφανίζεται αρκετά αυξη-

μένη. 

Με σκοπό να αξιολογηθούν τα αποτελέσματα της ήπιας φυσικής δραστηριότητας (περπά-

τημα) και του περιορισμού της διαιτητικής πρόσληψης (σύνολο προσλαμβανόμενων θερμί-

δων:1000-1600 kcal/ημέρα) στη ινσουλινοευαισθησία σε παχύσαρκα διαβητικά άτομα τύπου ΙΙ 

πραγματοποιήθηκαν οι παρακάτω έρευνες. Οι ομάδες παρέμβασης ήταν αυτή που ακολούθησε 

αποκλειστικά δίαιτα, αυτή που εφάρμοσε συνδυασμό δίαιτας και άσκησης και υπήρχε και η ο-

μάδα ελέγχου. Μετά από παρέμβαση 6-8 εβδομάδων το σωματικό βάρος μειώθηκε στις ομάδες 

παρέμβασης, ενώ ο δείκτης ινσουλινοευαισθησίας μειώθηκε σημαντικά στην ομάδα άσκησης 

συγκριτικά με την ομάδα δίαιτας στην οποία δεν παρατηρήθηκαν σημαντικές αλλαγές. Επιπλέον 

βρέθηκε μια θετική συσχέτιση μεταξύ του μεταβολικού ρυθμού κάθαρσης της γλυκόζης και του 

κατά μέσου όρου αριθμού των βημάτων καθημερινά, καθώς και με τη μείωση του σωματικού 

βάρους. Επομένως το απλό περπάτημα συστήνεται ως μια ασφαλής και εύκολα υλοποιήσιμη 

μέθοδος θεραπείας σε διαβητικά παχύσαρκα άτομα τύπου ΙΙ, τόσο στη μείωση του σωματικού 

βάρους όσο και στη βελτίωση της ινσουλινοευαισθησίας [297].  

Σύμφωνα με τη μελέτη του Joseph, 2001 [298] ο βραχυχρόνιος ενεργειακός περιορισμός (4 

εβδομάδες) που συμβάλλει σε ήπια μείωση του σωματικού βάρους και της λιπώδους μάζας σώ-

ματος, δε φαίνεται να δρα ευεργετικά στην ινσουλινοευαισθησία. Μάλιστα η άσκηση αντίστα-

σης σε συνδυασμό με εφαρμογή υποθερμιδικής δίαιτας προστατεύει την απώλεια μυϊκής μάζας, 

αλλά δε φαίνεται να έχει συνεργιστικό αποτέλεσμα στη δράση της ινσουλίνης. Οι παραπάνω 

συγγραφείς κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι πιθανότατα μια μεγαλύτερη μείωση του βάρους ή 

της λιπώδους μάζας θα απαιτούνταν προκειμένου να διαπιστωθεί μεταβολή στη δράση της ιν-

σουλίνης.  

Οι Janssen, 2002 [299] επιπλέον ανέφεραν ότι η απώλεια σωματικού βάρους συνδέεται με 

αντίστοιχη μείωση των μεταβολικών παραγόντων κινδύνου σε παχύσαρκες γυναίκες. Ωστόσο η 

παρατηρούμενη βελτίωση του μεταβολικού προφίλ δε φάνηκε να επιτείνεται από την συμμετοχή 

σε άσκηση αντοχής ή αντίστασης. Επιπρόσθετα οι Liao, 2002 [300] συνέκριναν τα αποτελέσμα-

τα δίαιτας σε συνδυασμό με άσκηση αντίστασης ή αντοχής αντίστοιχα και κατέληξαν ότι η μεί-

ωση του προσλαμβανόμενου διαιτητικού λίπους και η τακτική συμμετοχή σε άσκηση αντοχής 

μειώνει το ΔΜΣ και βελτιώνει τη σύσταση σώματος και την κατανομή λίπους στο σώμα και πα-
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ρεπόμενα δύναται να καθυστερήσει ή να παρεμποδίσει την έναρξη διαβήτη ΙΙ σε Αμερικάνους 

Ιάπωνες με διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη.  

Ο McAuley, 2002 [301] έδειξε ότι το μέτριο επίπεδο διαιτητικών συστάσεων και αυτών 

που αφορούσαν στη φυσική δραστηριότητα δε συνέβαλλαν στη σημαντική βελτίωση της ινσου-

λινοευαισθησίας, συγκρινόμενο με ένα πιο εντατικό πρόγραμμα. Ωστόσο σύμφωνα με αποτελέ-

σματα προγενέστερων μελετών η μακροχρόνια συμμετοχή σε ήπιο τρέξιμο οδήγησε σε αύξηση 

της δράσης της ινσουλίνης, χωρίς να επηρεάσει το ΔΜΣ ή τη μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου 

[302]. Πρόσφατα, οι Laaksonen, 2002 [303] ανέφεραν ότι τα χαμηλά επίπεδα φυσικής δραστη-

ριότητας στον ελεύθερο χρόνο (LTPA) σε άνδρες υψηλού κινδύνου μείωναν σημαντικά την πι-

θανότητα εμφάνισης μεταβολικού συνδρόμου μελλοντικά συγκριτικά με άνδρες που διήγαν κα-

θιστική ζωή. 

Ακόμη σύμφωνα με τους Nagasawa, 1990 [304] η επίδραση της άσκησης στην ινσουλινο-

ευαισθησία φθίνει μέσα σε χρονικό διάστημα 3 ημερών από το πέρας αυτής και σχεδόν εξαφανί-

ζεται μετά από 7 ημέρες αποχής από άσκηση. Επιπλέον μια μετανάλυση κλινικών δοκιμών (με 

ομάδα ελέγχου) σχετικά με τα αποτελέσματα αυτής σε διαβητικά άτομα τύπου ΙΙ έδειξε ότι η 

άσκηση συνέβαλλε στη μείωση της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης κατά ένα ποσοστό που θα 

μπορούσε να οδηγήσει στη μείωση κινδύνου εμφάνισης επιπλοκών σχετιζόμενων με το διαβήτη 

[305].  

Οι Krotkiewski, 1985 [273] μελέτησαν τη μακροχρόνια επίδραση της άσκησης στην έκ-

κριση της ινσουλίνης και στην αποτελεσματικότητα του μεταβολισμού της γλυκόζης στην πα-

χυσαρκία και στο μη ινσουλινοεξαρτώμενο διαβήτη και υπογράμμισαν τη σπουδαιότητα της ά-

σκησης στην αύξηση της ινσουλινοευαισθησίας, η οποία οδηγεί παρεπόμενα στη βελτίωση του 

γλυκαιμικού προφίλ των διαβητικών ΙΙ ασθενών.  

Γενικά η επίδραση της άσκησης στο μεταβολισμό της γλυκόζης, σύμφωνα με μελέτες, χα-

ρακτηρίζεται ως μέτρια και μικρής διάρκειας [257, 271, 306], παρά την ύπαρξη οργανωμένων 

ερευνών που αποδεικνύουν ότι αυξημένα επίπεδα ινσουλίνης πλάσματος δύναται να μειωθούν 

μέσω άσκησης, εξαιτίας αυξημένης περιφερικής ινσουλινοευαισθησίας [307].  

Όσον αφορά στα αποτελέσματα της μελέτης [273] δεν παρατηρήθηκαν μεταβολές του σω-

ματικού βάρους και λίπους καθώς και της μάζας των κυττάρων, ενώ η ανοχή στη γλυκόζη βελ-

τιώθηκε στην ομάδα διαβητικών τύπου II αποκλειστικά (συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου και 

παχύσαρκων ατόμων με φυσιολογική ανοχή). Στα διαβητικά άτομα και στην ομάδα ελέγχου οι 

υψηλές τιμές C-πεπτιδίου μειώθηκαν, ενώ οι τιμές ινσουλίνης περιφερειακά δε μεταβλήθηκαν. 

Επιπλέον η διαθεσιμότητα της γλυκόζης ήταν παρόμοια στα διαβητικά ΙΙ άτομα και στην ομάδα 

ελέγχου, ενώ παρατηρήθηκε βελτίωση της μέγιστης και υπομέγιστης ποσότητας ινσουλίνης στις 

παραπάνω δύο ομάδες. 
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Τα παραπάνω ευρήματα αποδεικνύουν ότι η έκκριση και η αποτελεσματικότητα της ιν-

σουλίνης μεταβάλλονται λόγω αυξημένης φυσικής δραστηριότητας με διαφορετικό τρόπο σε 

διαφορετικές κλινικές ομάδες. Ακόμη φαίνεται ότι σε συνθήκες ινσουλινοαντίστασης με αυξη-

μένη έκκριση ινσουλίνης (όπως υποδεικνύουν οι αυξημένες συγκεντρώσεις C-πεπτιδίου), η αύ-

ξηση της περιφερικής ινσουλινοευαισθησίας οδηγεί σε μειωμένη έκκριση της ινσουλίνης, το ο-

ποίο όμως δε συνδέεται με τη βελτίωση της ανοχής στη γλυκόζη. Στο διαβήτη τύπου II που χα-

ρακτηρίζεται από χαμηλή έκκριση ινσουλίνης, η άσκηση συμβάλλει σε αυξημένη έκκριση αυτής 

πιθανότατα μέσω ενεργοποίησης του αυτόνομου νευρικού συστήματος. Η περιφερική συγκέ-

ντρωση της ινσουλίνης δε μεταβάλλεται, υποδηλώνοντας ότι η επιπλέον παραγόμενη ινσουλίνη 

αιχμαλωτίζεται από το ήπαρ. Ο παραπάνω μηχανισμός, καθώς και η βελτιωμένη περιφερική α-

πόκριση στην ινσουλίνη που παρατηρείται τόσο σε κυτταρικό όσο και σε επίπεδο ολόκληρου 

του οργανισμού, πιθανότατα συμβάλλει στη βελτίωση της ανοχής στη γλυκόζη. 

Η υπερινσουλιναιμία παρατηρήθηκε σε όλες τις υποομάδες παχυσαρκίας (κανονική, υψη-

λή και χαμηλή έκκριση ινσουλίνης). Μάλιστα η υπερέκκριση ινσουλίνης βρέθηκε στην ομάδα 

HIS (high insulin secretion), ενώ στην ομάδα LIS (low insulin secretion) η έκκριση ινσουλίνης 

βρέθηκε να είναι μειωμένη. Τα παραπάνω ευρήματα αποδεικνύουν την ύπαρξη διαφορετικών 

αιτιών υπερινσουλιναιμίας στην παχυσαρκία. Μια πιθανή εξήγηση είναι οι διαφοροποιήσεις ό-

σον αφορά στην πρόσληψη της ινσουλίνης από το ήπαρ και μάλιστα εάν αυτή είναι η κύρια εξή-

γηση του μοριακού λόγου ινσουλίνης και C-πεπτιδίου, τότε συνεπάγεται ότι μικρό ποσοστό της 

ινσουλίνης που ήδη έχει εκκριθεί προσλαμβάνεται από το ήπαρ στην ομάδα LIS, ενώ τα αντί-

στοιχα ποσοστά στις ομάδες HIS και NIS (normal insulin secretion) θα είναι περίπου 70% και 

60%. Οι παραπάνω παρατηρήσεις επιβεβαιώνονται και από προηγούμενες έρευνες [308, 309].  

Στην περίπτωση της ομάδας των παχύσαρκων μη διαβητικών στη μελέτη των Krotkiewski, 

1985 [273] η αύξηση της φυσικής δραστηριότητας δεν επέφερε σημαντικές αλλαγές στις μετα-

βολικές και ορμονικές μεταβλητές. Όταν όμως πραγματοποιήθηκε διαχωρισμός των ομάδων 

βάση της έκκρισης ινσουλίνης, βρέθηκε ότι τα άτομα με κανονική και υψηλή έκκριση αυτής πα-

ρουσίασαν μειωμένη έκκριση ύστερα από άσκηση. Το παραπάνω εύρημα επιβεβαιώνεται και 

από άλλες έρευνες που χρησιμοποίησαν είτε την ινσουλίνη [310] είτε το C-πεπτίδιο [273] ως 

μέτρο. Ωστόσο σε παχύσαρκα άτομα με χαμηλή έκκριση ινσουλίνης, η άσκηση συνέβαλλε στην 

αύξηση των επιπέδων του C-πεπτιδίου. Σε συμφωνία με άλλες έρευνες [307, 311] δεν παρατη-

ρήθηκαν μεταβολές της ανοχής στη γλυκόζη ή των μεταβλητών σύστασης σώματος. 

Όπως είναι γνωστό σε ασθενείς με διαβήτη τύπου ΙΙ παρατηρείται βελτίωση του γλυκαιμι-

κού προφίλ μέσω άσκησης, χωρίς να σημειώνονται αλλαγές της σύστασης σώματος ή των επι-

πέδων ινσουλίνης (σημειώνεται ότι η συγκέντρωση του C-πεπτιδίου αυξάνεται). Μία πιο λεπτο-

μερής ανάλυση του παραπάνω φαινόμενου αποκαλύπτει ότι η αύξηση είναι πιο έκδηλη σε ασθε-
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νείς που αρχικά είχαν χαμηλά επίπεδα C-πεπτιδίου, γεγονός που υποδηλώνει ότι η φυσική δρα-

στηριότητα προκαλεί αύξησης της έκκρισης ινσουλίνης.  

Επομένως σε συνθήκες αυξημένης έκκρισης ινσουλίνης, η άσκηση συμβάλλει σε μειωμένη 

έκκριση αυτής. Σε αντίθεση, σε άτομα με μη φυσιολογική μειωμένη έκκριση ινσουλίνης παρα-

τηρείται αύξηση αυτής ύστερα από άσκηση. Μάλιστα η υπερέκκριση ινσουλίνης συνήθως θεω-

ρείται το αποτέλεσμα αυξημένης περιφερικής αντίστασης της ινσουλίνης, η οποία όταν μειώνε-

ται λόγω άσκησης παρατηρείται και μειωμένη έκκριση ινσουλίνης. Ωστόσο δεν είναι απόλυτα 

ξεκάθαρος ο λόγος για τον οποίο παρατηρείται αύξηση της ινσουλινοέκκρισης σε άτομα με ήδη 

χαμηλή έκκριση αυτής. Σύμφωνα με προηγούμενες μελέτες η αύξηση της φυσικής δραστηριότη-

τας οδηγεί σε βελτίωση της ινσουλινοευαισθησίας στους χολινεργικούς [312] διεγείροντας την 

έκκριση ινσουλίνης. Έτσι προτείνεται ότι η αυξημένη ινσουλινοευαισθησία αποτελεί την αιτία 

αυξημένης παραγωγής ινσουλίνης μετά από άσκηση, σε συνθήκες χαμηλής έκκρισης ινσουλί-

νης.  

Στη μελέτη των Krotkiewski, 1985 [273] η μεταβολή της συγκέντρωσης του C-πεπτιδίου 

μετά από άσκηση ήταν πολύ πιο έντονη συγκριτικά με αυτή της ινσουλίνης. Η συγκέντρωση της 

ινσουλίνης περιφερικά δεν παρουσίασε καμία σημαντική μεταβολή λόγω άσκησης, είτε η συ-

γκέντρωση του C-πεπτιδίου ήταν χαμηλή είτε υψηλή. Μάλιστα το γεγονός της μη μεταβολής της 

ινσουλίνης παρά τις αλλαγές στην έκκριση αυτής υποδηλώνουν ότι η πρόσληψη αυτής από το 

ήπαρ ή περιφερικά μεταβάλλεται.  

 Επιπλέον η κάθαρση της ινσουλίνης δε διαφοροποιήθηκε σημαντικά μετά την άσκηση, 

υποδηλώνοντας ότι η απομάκρυνση της ινσουλίνης από την περιφέρεια δε μεταβλήθηκε, κάτι το 

οποίο προτείνει την αλλαγή στην πρόσληψη ινσουλίνης από το ήπαρ. Είναι απόλυτα λοιπόν λο-

γικό να υποτεθεί ότι η επιπλέον παραγωγή ινσουλίνης λόγω άσκησης, η οποία αιχμαλωτίζεται 

από το ήπαρ, συνέβαλλε στη βελτίωση της ανοχής στη γλυκόζη που παρατηρήθηκε σε διαβητικά 

II άτομα στα οποία η αρχική έκκριση ινσουλίνης ήταν μη φυσιολογική.  

Όπως φαίνεται από ποικίλες έρευνες ο ρόλος του λιπώδους ιστού είναι ελάσσονος σημασί-

ας στην ομοιόσταση της γλυκόζης σε επίπεδο ολόκληρου του οργανισμού συγκριτικά με το ή-

παρ και τους μύες [313]. Ωστόσο επειδή η ινσουλονοευαισθησία και η απόκριση της ινσουλίνης 

στα λιπώδη κύτταρα φαίνεται να αντανακλά τη σοβαρότητα της δυσανοχής στη γλυκόζη σε δια-

βητικά II άτομα [314, 315], πραγματοποιήθηκαν μελέτες που αφορούσαν στα κύτταρα που 

προέρχονταν από το ενδοκοιλιακό λίπος. 

Η σύνδεση της ινσουλίνης έχει βρεθεί ότι δεν παρεκκλίνει από τη φυσιολογική σε λιπώδη 

κύτταρα προερχόμενα από διαβητικά τύπου ΙΙ άτομα και παχύσαρκα [314, 315]. Η μελέτη των 

Krotkiewski, 1985 [273] επιβεβαιώνει το παραπάνω. Στα μονοκύτταρα βρέθηκε μόνο αυξημένη 

σύνδεση της ινσουλίνης [316, 317], αλλά αυτού του είδους κύτταρα δεν αποτελούν φυσικό στό-
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χο της ινσουλίνης. Ακόμη έχει αναφερθεί αυξημένη σύνδεση της ινσουλίνης με λιπώδη κύτταρα 

σε ποντίκια μετά από άσκηση [318]. 

Στην έρευνα των Krotkiewski, 1985 [273] τόσο η σύνδεση της ινσουλίνης όσο και η ιν-

σουλινοευαισθησία, ως μέτρα αντιλιπολυτικής δράσης, δεν παρουσίασαν μεταβολή. Σε αντίθεση 

η απόκριση στην ινσουλίνη, όπως φαίνεται από τη μέγιστη ενσωμάτωση της γλυκόζης στα TG, 

ήταν σημαντικά βελτιωμένη μετά από άσκηση σε διαβητικά άτομα.                                                                  

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΕΚΤΟ 

 

6.1 Η ΑΝΕΞΑΡΤΗΤΗ ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΦΥΣΙΚΗΣ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑΣ ΚΑΙ ΤΗΣ ΑΠΩ-

ΛΕΙΑΣ ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ ΣΤΗΝ ΙΝΣΟΥΛΙΝΟΑΝΤΙΣΤΑΣΗ ΚΑΙ ΤΗΝ  ΠΑΧΥΣΑΡ-

ΚΙΑ 

 

Η αυξημένη επίπτωση της παχυσαρκίας τόσο σε άνδρες όσο και σε γυναίκες [319, 320] 

αποτελεί ένα μείζον πρόβλημα της δημόσιας υγείας και αυξάνει ολοένα και περισσότερο την 

ανάγκη για την ανάπτυξη αποτελεσματικών στρατηγικών όσον αφορά στην παχυσαρκία. Παρό-

λο που ο ενεργειακός περιορισμός αποτελεί τον πυρήνα των στρατηγικών απώλειας σωματικού 

βάρους [4, 321], σύμφωνα με πρόσφατα δεδομένα η μείωση του βάρους λόγω αρνητικού ισοζυ-

γίου το οποίο προκαλείται από την άσκηση, είναι συνδεδεμένη με μεγαλύτερη απώλεια ολικού 

σωματικού λίπους, με διατήρηση της μυϊκής μάζας σώματος καθώς και με αύξηση της καρδιοα-

ναπνευστικής αντοχής σε σύγκριση με ισοδύναμη απώλεια σωματικού βάρους λόγω δίαιτας και 

μάλιστα σύμφωνα με αποτελέσματα ερευνών η άσκηση η οποία δεν ακολουθείται από μείωση 

του σωματικού βάρους σχετίζεται με σημαντική μείωση του κεντρικού τύπου παχυσαρκίας, δη-

λαδή μείωση του ενδοκοιλιακού λίπους [322]. Υπάρχουν λιγοστά δεδομένα σχετικά με την απο-

κλειστική χρησιμότητα της άσκησης (π.χ χωρίς ενεργειακό περιορισμό) ως στρατηγική για τη 

μείωση του ποσοστού της παχυσαρκίας σε γυναίκες. Παρόλο που υπάρχουν προγράμματα ά-

σκησης που περιελάμβαναν γυναίκες, λιγοστά από αυτά πρότειναν κάποιο πρόγραμμα του οποί-

ου η εφαρμογή θα συνεπάγονταν αξιοσημείωτη απώλεια σωματικού βάρους [323]. 

Σε αντίθεση με τα παραπάνω όταν η άσκηση μέτριας έντασης διεξάγεται από γυναίκες πα-

ρατηρείται μεγαλύτερη υδατανθρακική και λιπιδική οξείδωση συγκριτικά με τους άνδρες [324, 

325]. Επιπλέον η άσκηση στην περίπτωση των γυναικών συνδέεται με αυξημένη λιπόλυση του 

ενδοκοιλιακού λίπους [326], υποστηρίζοντας ότι η απώλεια σωματικού βάρους λόγω άσκησης 

σχετίζεται με μείωση του υποδόριου ενδοκοιλιακού λίπους. Εάν η παραπάνω άποψη είναι ορθή, 

τότε θα συνεπάγονταν σημαντικές συνέπειες σχετικά με τη δημόσια υγεία, εφόσον είναι γνωστό 

ότι η κεντρική παχυσαρκία αποτελεί ένα σημαντικό παράγοντα κινδύνου όσον αφορά στην υγεία 
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[299, 327]. 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα μιας τυχαιοποιημένης μελέτης [328] με σκοπό τον καθορι-

σμό της ανεξάρτητης επίδρασης της δίαιτας και άσκησης στην ινσουλινοαντίσταση σε παχύσαρ-

κες γυναίκες, η καθημερινή άσκηση δίχως ενεργειακό περιορισμό σχετίζονταν με σημαντική 

μείωση του ολικού, του ενδοκοιλιακού λίπους και της ινσουλινοαντίστασης σε γυναίκες, ενώ η 

άσκηση που δε συνεπάγονταν απώλεια σωματικού βάρους σχετίζονταν με σημαντική μείωση 

του ολικού και ενδοκοιλιακού λίπους στον ίδιο βαθμό. Μάλιστα στη συγκεκριμένη μελέτη τα 

άτομα εντάχθηκαν σε μία από τις παρακάτω ομάδες: α) απώλεια σωματικού βάρους λόγω δίαι-

τας β) απώλεια σωματικού βάρους λόγω άσκησης γ) διεξαγωγή άσκησης δίχως μείωση του σω-

ματικού βάρους δ) ομάδα ελέγχου με σκοπό τη διατήρηση του σωματικού βάρους. 

Όσον αφορά στα αποτελέσματα της μελέτης, το σωματικό βάρος μειώθηκε κατά 6,5% στις 

ομάδες απώλειας σωματικού βάρους, ενώ παρέμεινε αμετάβλητο στην ομάδα ελέγχου και στην 

ομάδα που ακολούθησε αποκλειστικά άσκηση. Η μείωση της περιφέρειας μέσης ήταν μεγαλύτε-

ρη στις ομάδες που παρατηρήθηκε απώλεια σωματικού βάρους συγκριτικά με την ομάδα ελέγ-

χου και αποκλειστικής άσκησης, ωστόσο οι διαφορές δεν ήταν στατιστικά σημαντικές μεταξύ 

των παραπάνω ομάδων. Αξίζει να σημειωθεί ότι η μείωση της περιφέρειας μέσης στην ομάδα 

άσκησης δίχως απώλεια βάρους ήταν μεγαλύτερη συγκρινόμενη με την ομάδα ελέγχου, μικρό-

τερη σχετικά με την ομάδα άσκησης με μείωση του βάρους, αλλά όχι στατιστικά σημαντικά δι-

αφορετική της ομάδας που ακολούθησε δίαιτα με συνεπαγόμενη μείωση του σωματικού βάρους. 

Επιπλέον η καρδιοαναπνευστική αντοχή βελτιώθηκε σημαντικά στις ομάδες που ακολού-

θησαν πρόγραμμα άσκησης, ενώ η μείωση του ολικού και ενδοκοιλιακού λίπους ήταν μεγαλύ-

τερη στην ομάδα άσκησης και απώλειας βάρους συγκριτικά με τις υπόλοιπες ομάδες.  

Επιπρόσθετα παρατηρήθηκε μια στατιστικά σημαντική μείωση του ολικού λίπους στις ο-

μάδες απώλειας σωματικού βάρους. Ωστόσο η κατά μέσο όρο μείωση αυτού ήταν μεγαλύτερη 

στην ομάδα άσκησης με απώλεια σωματικού βάρους συγκριτικά με την ομάδα δίαιτας με συνε-

παγόμενη μείωση του βάρους. Δηλαδή η απώλεια ολικού λίπους σχετίζεται ισχυρά με τη μείωση 

του σωματικού βάρους, όπως φαίνεται από τις ομάδες στις οποίες παρατηρήθηκε μείωση του 

σωματικού βάρους, ωστόσο οι παραπάνω παράμετροι δεν εμφάνιζαν ισχυρή συσχέτιση στην 

ομάδα που δε σημειώθηκε απώλεια σωματικού βάρους. Αναφέρεται επιπλέον ότι η μυϊκή μάζα 

δε μεταβλήθηκε μεταξύ των ομάδων της μελέτης, ενώ η αύξηση αυτής στην ομάδα άσκησης δί-

χως μείωση του βάρους ήταν στατιστικά διαφορετική από την απώλεια μυϊκής μάζας στην ομά-

δα δίαιτας με συνεπαγόμενη απώλεια σωματικού βάρους. 

Αξίζει να σημειωθεί ότι η μείωση του ολικού κοιλιακού λίπους (κοιλιακό υποδόριο λίπος 

και σπλαχνικό λίπος) ήταν μεγαλύτερη στην ομάδα άσκησης με συνεπαγόμενη απώλεια σωμα-

τικού βάρους, ενώ το σπλαχνικό λίπος μειώθηκε σε όλες τις ομάδες της μελέτης εκτός της ομά-
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δας ελέγχου, χωρίς στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ αυτών. 

Όσον αφορά στη διαθεσιμότητα της γλυκόζης βελτιώθηκε σημαντικά λόγω άσκησης με 

συνεπαγόμενη απώλεια σωματικού βάρους συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου, ενώ η διαθεσιμό-

τητα της γλυκόζης στην ομάδα δίαιτας με απώλεια βάρους και άσκησης δίχως μείωση του βά-

ρους δε μεταβλήθηκε στατιστικά σημαντικά. Επιπλέον δεν παρατηρήθηκαν σημαντικές διαφο-

ροποιήσεις στη γλυκόζη νηστείας ή στη δοκιμασία ανοχής γλυκόζης μεταξύ των ομάδων παρέμ-

βασης και ελέγχου, ενώ αξίζει να σημειωθεί ότι η ινσουλινοευαισθησία βελτιώθηκε περισσότερο 

στην ομάδα άσκησης με συνακόλουθη απώλεια σωματικού βάρους συγκριτικά με τις υπόλοιπες.  

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της μελέτης του Ross, 2004 [328] η απώλεια σωματικού 

βάρους λόγω μειωμένης ενεργειακής πρόσληψης  και η αντίστοιχη ισοδύναμη λόγω άσκησης, 

είναι συνδεδεμένη με μεγαλύτερη μείωση του ολικού και του κοιλιακού λίπους και με μεγαλύ-

τερη βελτίωση της καρδιοαναπνευστικής αντοχής. Μάλιστα η άσκηση που δε συνεπάγονταν 

απώλεια σωματικού βάρους σχετίζονταν με στατιστικά σημαντική μείωση του ολικού καθώς και 

του κοιλιακού λίπους. Οι παραπάνω παρατηρήσεις αποτελούν καινοτόμα στοιχεία και υποστηρί-

ζουν ισχυρά τον ισχυρισμό κατά τον οποίο η καθημερινή φυσική δραστηριότητα που συνεπάγε-

ται ή όχι μείωση του σωματικού βάρους, αναγνωρίζεται ως μία αποτελεσματική στρατηγική επι-

τυχούς αντιμετώπισης της παχυσαρκίας σε γυναίκες με ινσουλινοαντίσταση. Επιπλέον υπο-

γραμμίζεται ο ρόλος της περιφέρειας μέσης ως σημαντικό εργαλείο για τον καθορισμό των πλε-

ονεκτημάτων της μείωσης του σωματικού βάρους και προτείνεται ότι η αποκλειστική χρήση του 

ΔΜΣ δύναται να καλύπτει εν μέρει τα θετικά αποτελέσματα της άσκησης, ως στρατηγική αντι-

μετώπισης της παχυσαρκίας. 

Λόγω απουσίας από τη βιβλιογραφία τυχαιοποιημένων μελετών σύγκρισης της αποτελε-

σματικότητας προγραμμάτων απώλειας βάρους λόγω άσκησης και δίαιτας στη μείωση της πα-

χυσαρκίας σε γυναίκες και λόγω ύπαρξης μη-τυχαιοποιημένων μελετών άσκησης σε γυναίκες 

που δύσκολα θα παρατηρούνταν αξιοσημείωτη απώλεια σωματικού βάρους [323], η μελέτη του 

Ross, 2004 [328] έρχεται να δώσει απάντηση στη σχετική συμμετοχή δίαιτας και άσκησης στη 

μείωση του βάρους καθώς και τις συνέπειες αυτών στο μεταβολικό προφίλ. Πρόσφατα ο Irwin, 

2003 [329] παρατήρησε ότι ένα πρόγραμμα άσκησης συνολικής διάρκειας 12 μηνών σχετίζο-

νταν με στατιστικά σημαντική μείωση του ολικού και κοιλιακού λίπους συγκριτικά με την ομά-

δα ελέγχου σε ηλικιωμένες γυναίκες. Στην παραπάνω μελέτη μείωση του σωματικού βάρους κα-

τά 2 κιλά επέφερε μείωση του σπλαχνικού λίπους κατά 7%, ενώ απώλεια 7 κιλών είχε ως αποτέ-

λεσμα τη μείωση του ενδοκοιλιακού λίπους κατά 30%.  

Επιπλέον τα αποτελέσματα της μελέτης του Ross, 2004 [328] σύμφωνα με τα οποία παρα-

τηρήθηκε μείωση του ολικού και κοιλιακού λίπους (18% και 20% αντίστοιχα) σε γυναίκες που 

ακολούθησαν πρόγραμμα άσκησης 60 λεπτών/ημέρα δίχως ενεργειακό περιορισμό, είναι παρό-
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μοια με αυτά των Slentz, 2004 [330]. Η τελευταία μελέτη ανέφερε ότι σε υπέρβαρα και παχύ-

σαρκα άτομα (άνδρες και γυναίκες) που δεν ακολουθούσαν υποθερμιδικό πρόγραμμα, η διεξα-

γωγή άσκησης διάρκειας 45 λεπτών με συχνότητα 4 φορές/εβδομάδα σχετίζεται με σημαντική 

μείωση τόσο του ολικού όσο και του κοιλιακού λίπους (ενδεικτική η περιφέρεια μέσης για τη 

μέτρηση του κοιλιακού λίπους). Τα παραπάνω ευρήματα επιβεβαιώνονται από παρόμοιες μελέ-

τες [322] και έτσι προτείνεται ότι η καθημερινή αύξηση της φυσικής δραστηριότητας δίχως ε-

νεργειακό περιορισμό διάρκειας 45-60 λεπτών στο 65%-80% της μέγιστη καρδιακής παροχής 

σχετίζεται με σημαντική μείωση της παχυσαρκίας ανεξάρτητα από το φύλο.  

Ωστόσο τα παραπάνω ευρήματα έρχονται σε αντίθεση με τη μελέτη των Donnelly, 2003 

[331] που διεξήγαγε μια καλά σχεδιασμένη μελέτη και παρατήρησε ότι οι υπέρβαρες και παχύ-

σαρκες γυναίκες παρουσίαζαν αντίσταση στην απώλεια σωματικού βάρους, ως απάντηση σε 

άσκηση που πραγματοποιούνταν 5 φορές/εβδομάδα. Μάλιστα στην προκειμένη μελέτη χρησι-

μοποιήθηκε το διπλά σημασμένο νερό στο μισό γυναικείο πληθυσμό, το οποίο έδειξε ότι οι γυ-

ναίκες βρίσκονταν σε αρνητικό ισοζύγιο ενέργειας κατά 200 kcal/ημέρα. Ωστόσο η παρατηρού-

μενη αντίσταση μείωσης του σωματικού βάρους αποτελεί ένα περίπλοκο φαινόμενο για το οποίο 

δε δόθηκε κάποια εξήγηση. Γι’ αυτό άλλωστε απαιτείται η διεξαγωγή και άλλων ερευνών προ-

κειμένου να διαλευκανθεί το παραπάνω φαινόμενο.  

Ένα καινοφανές στοιχείο της έρευνας των Ross, 2004 [328] είναι η ανεξάρτητη επίδραση 

της άσκησης στη σημαντική μείωση του ολικού (7%), του κοιλιακού (10%) και σπλαχνικού λί-

πους (18%). Ωστόσο τα παραπάνω ποσοστά δε διαφοροποιούνται από αυτά που παρατηρήθηκαν 

στην ομάδα που ακολούθησε δίαιτα με συνεπαγόμενη απώλεια σωματικού βάρους. Η περαιτέρω 

μείωση του κοιλιακού λίπους λόγω άσκησης είναι σύμφωνη με προηγούμενες μελέτες, καθώς η 

μέτριας έντασης άσκηση στις γυναίκες συνδέεται με σημαντική αύξηση της λιπόλυσης στον υ-

ποδόριο κοιλιακό λιπώδη ιστό συγκριτικά με το μηριαίο λιπώδη ιστό [326, 332]. Σε συνδυασμό 

με την παρατήρηση ότι ο αυξημένος λιπώδης ιστός συνεπάγεται αύξηση του κινδύνου όσον α-

φορά στην υγεία [4, 299, 327] και ότι η αυξημένη καρδιοαναπνευστική αντοχή σχετίζεται με 

μείωση της θνησιμότητας και νοσηρότητας ανεξαρτήτως του ΔΜΣ [333, 334], η μελέτη των 

Ross, 2004 [328] παρέχει ισχυρές ενδείξεις ότι η άσκηση δίχως απώλεια σωματικού βάρους θα 

πρέπει να αποτελεί μία χρήσιμη στρατηγική μείωσης της παχυσαρκίας και των σχετιζόμενων 

ασθενειών. Αξίζει να σημειωθεί ότι η μείωση της περιφέρειας μέσης χωρίς μείωση του σωματι-

κού βάρους και χωρίς αντίστοιχη μείωση του ΔΜΣ υπογραμμίζει τη σπουδαιότητα του παραπά-

νω δείκτη για τον καθορισμό των πλεονεκτημάτων λόγω μείωσης της παχυσαρκίας και υποδη-

λώνει τη μη καταλληλότητα πιθανότατα του ΔΜΣ αναφορικά με τα ευεργετικά αποτελέσματα 

της άσκησης στη μείωση της επίπτωσης της παχυσαρκίας. 

Δεδομένου ότι η μείωση του σωματικού βάρους αναστρέφει την ινσουλινοαντίσταση, η 
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οποία συνιστά χαρακτηριστικό της παχυσαρκίας [182, 335, 336], προκαλεί έκπληξη το γεγονός 

ότι στη μελέτη των Ross, 2004 [328] η ινσουλινοευαισθησία δεν παρουσίασε βελτίωση στην 

ομάδα που ακολούθησε δίαιτα χωρίς απώλεια σωματικού βάρους, ενώ στην ομάδα άσκησης με 

συνεπαγόμενη μείωση του βάρους παρατηρήθηκε μείωση της ινσουλινοαντίστασης κατά 32%. 

Η παραπάνω μείωση αποτελεί ένα εντυπωσιακό φαινόμενο, δεδομένου ότι η ινσουλινοευαισθη-

σία μετρήθηκε 4 ημέρες μετά το πέρας της τελευταίας συνεδρίας άσκησης. Επιπλέον θεωρείται 

πιθανόν ότι η βελτίωση της ινσουλινοαντίστασης στην ομάδα άσκησης με απώλεια σωματικού 

βάρους  μπορεί να αποδοθεί κατά ένα μεγάλο ποσοστό στη μεγαλύτερη μείωση του ολικού και 

κοιλιακού λιπώδους ιστού και στα αποτελέσματα της τελευταίας συνεδρίας φυσικής δραστηριό-

τητας [337, 338]. Η παραπάνω άποψη είναι σύμφωνα με το εύρημα της μελέτης των Ross, 2004 

[328] όπου η ινσουλινοευαισθησία δε βελτιώνεται στην ομάδα άσκησης δίχως απώλεια σωματι-

κού βάρους.  

Επομένως η μελέτη των Ross, 2004 [328] έδειξε ότι η ισοδύναμη απώλεια σωματικού βά-

ρους λόγω άσκησης και δίαιτας σχετίζεται με μεγαλύτερη μείωση του ολικού και του κοιλιακού 

λίπους καθώς και μεγαλύτερη βελτίωση της καρδιοαναπνευστικής αντοχής αντίστοιχα. Οι πα-

ραπάνω παρατηρήσεις είναι σύμφωνες με αυτές παρόμοιας μελέτης που πραγματοποιήθηκε σε 

παχύσαρκους άνδρες [322]. Και οι δύο παραπάνω μελέτες συνηγορούν στο ότι η άσκηση με ή 

χωρίς απώλεια βάρους συνιστά μια χρήσιμη στρατηγική μείωσης του ολικού και κοιλιακού λί-

πους, διατήρησης της μυϊκής μάζας καθώς και βελτίωσης της καρδιοαναπνευστικής αντοχής σε 

παχύσαρκα άτομα και των δύο φύλων. Η παραπάνω σύσταση ενδυναμώνεται από την άποψη ότι 

60 λεπτά καθημερινής άσκησης συνδέεται με μακροχρόνια βελτίωση της διατήρησης του απο-

λεσθέντος σωματικού βάρους [239]. Αξίζει να σημειωθεί ότι η παραπάνω φυσική δραστηριότη-

τα αποφέρει ακριβώς τα ίδια αποτελέσματα είτε πραγματοποιείται συνεχόμενα είτε σε διαστή-

ματα, στοιχείο που δύναται να λειτουργήσει ενθαρρυντικά για την πλειοψηφία των παχύσαρκων 

ατόμων [248].  

Η μελέτη των Ross, 2000 [322] κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η απώλεια σωματικού βά-

ρους λόγω αυξημένης φυσικής δραστηριότητας χωρίς περιορισμό της ενεργειακής πρόσληψης 

μειώνει σημαντικά την παχυσαρκία (ιδιαίτερα την κεντρική παχυσαρκία) και την ινσουλινοαντί-

σταση σε παχύσαρκους άνδρες. Επιπλέον η άσκηση που δε συνεπάγονταν απώλεια σωματικού 

βάρους συνέβαλλε στη μείωση του κοιλιακού λίπους και λειτουργούσε ανασταλτικά στην επα-

ναπρόσληψη του απολεσθέντος σωματικού βάρους. 

Όπως είναι γνωστό η κεντρικού τύπου παχυσαρκία αποτελεί ένα ισχυρό προδιαθεσικό πα-

ράγοντα καρδιαγγειακών νοσημάτων και διαβήτη τύπου II, συγκρινόμενη με τη γενική παχυ-

σαρκία [55, 339, 340], γεγονός που πιθανότατα οφείλεται στην υπερβολική συσσώρευση σπλα-

χνικού λίπους, το οποίο σχετίζεται ισχυρά με την ινσουλινοαντίσταση [55, 188, 340] και τη δυσ-
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λιπιδαιμία [55, 339].  

Ο περιορισμός της ενεργειακής πρόσληψης αποτελεί την πιο κοινή μέθοδο περιορισμού 

της παχυσαρκίας [341]. Παρόλο που έχει παρατηρηθεί ότι τα χαμηλά επίπεδα φυσικής δραστη-

ριότητας συνιστούν βασική αιτία της παχυσαρκίας [342], η αποκλειστική αύξηση της φυσικής 

δραστηριότητας δε θεωρείται αποτελεσματική στρατηγική περιορισμού της παχυσαρκίας. Σύμ-

φωνα με ορισμένες μελέτες η αύξηση της φυσικής δραστηριότητας σε παχύσαρκους ενήλικες 

συμβάλλει σε ήπια μείωση του σωματικού βάρους-περίπου 1-2 κιλά-, ανεξάρτητα των αποτελε-

σμάτων του διαιτητικού περιορισμού [4]. Ωστόσο τα παραπάνω συμπεράσματα προέρχονται 

από μελέτες στις οποίες δε μετρώνταν η ατομική ενεργειακή κατανάλωση και πρόσληψη [343-

345]. Επιπλέον σε πολλές μελέτες το αρνητικό ενεργειακό ισοζύγιο που προκαλούνταν από την 

άσκηση ήταν ήπιο, με αποτέλεσμα να μην είναι αναμενόμενη η σημαντική μείωση του σωματι-

κού βάρους [343-345].  

Ακόμη είναι γνωστό ότι μία αποκλειστική συνεδρία φυσικής δραστηριότητας σχετίζεται με 

σημαντική βελτίωση της ινσουλινοευαισθησίας [346, 347]. Επιπλέον η απώλεια σωματικού βά-

ρους σχετίζεται με βελτιωμένη δράση της ινσουλίνης [182, 335, 336, 348, 349]. Μάλιστα σύμ-

φωνα με τα αποτελέσματα των Segal, 1991 [350] η επίδραση της άσκησης στην ινσουλινοευαι-

σθησία δεν είναι ανεξάρτητη και δεδομένης της ισχυρής συσχέτισης της ινσουλινοαντίστασης με 

τα καρδιαγγειακά νοσήματα και το διαβήτη II [351], είναι σημαντική η διαπίστωση του ρόλου 

της άσκησης, δηλαδή εάν η άσκηση βελτιώνει τη δράση της ινσουλίνης ανεξάρτητα από την 

απώλεια λιπώδους μάζας.  

Τα αποτελέσματα της παραπάνω μελέτης δείχνουν ότι η απώλεια σωματικού βάρους λόγω 

άσκησης συμβάλλει στη μείωση του ολικού λίπους και βελτιώνει την καρδιοαναπνευστική α-

ντοχή σε μεγαλύτερο βαθμό συγκριτικά με ισοδύναμη απώλεια λόγω περιορισμένης ενεργειακής 

πρόσληψης. Επιπλέον αποδείχθηκε ότι όταν η απώλεια σωματικού βάρους λόγω άσκησης ή δί-

αιτας ήταν παρόμοια, η μείωση του κοιλιακού, του σπλαχνικού λίπους και της ινσουλινοαντί-

στασης ήταν παρόμοια. Έτσι η παραπάνω μελέτη υποστηρίζει ότι οποιαδήποτε ενέργεια, είτε ο 

ενεργειακός περιορισμός είτε η καθημερινή άσκηση χωρίς μείωση των προσλαμβανόμενων θερ-

μίδων, συνιστά αποτελεσματική στρατηγική μείωσης της παχυσαρκίας σε μέτρια παχύσαρκους 

άνδρες. Επιπλέον ακόμη και η πραγματοποίηση άσκησης χωρίς συνεπαγόμενη μείωση του βά-

ρους αποτελεί μια αποτελεσματική μέθοδο απώλειας κοιλιακού λίπους και πρόληψης περαιτέρω 

σωματικού βάρους. 

Παρόλο που η μελέτη του Ross, 2000 [322] έδειξε ότι ο διαιτητικός περιορισμός συμβάλ-

λει στην αποτελεσματική μείωση του ολικού και κοιλιακού λίπους, επιπλέον φάνηκε ότι καθη-

μερινή άσκηση διάρκειας 60 λεπτών/ημέρα συνολικής διάρκειας 12 εβδομάδων χωρίς ενεργεια-

κό περιορισμό συνδέεται με μείωση του σωματικού βάρους (7,6 κιλά), του ολικού λίπους (6,1 
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κιλά), του κοιλιακού λίπους (1,9 κιλό) και του σπλαχνικού λίπους (1,0 κιλό).  

Ένα καινοτόμο στοιχείο της παραπάνω μελέτης είναι το γεγονός ότι μείωση του σωματι-

κού βάρους κατά 8% είτε λόγω άσκησης είτε λόγω δίαιτας συνδέεται με παρόμοια μείωση του 

κοιλιακού και σπλαχνικού λίπους καθώς και της περιφέρειας μέσης. Επιπλέον παρατηρήθηκε 

παρόμοια μείωση του λόγου του σπλαχνικού προς το υποδόριο λίπος, γεγονός που ενισχύει την 

άποψη ότι σε περιόδους αρνητικού ισοζυγίου ενέργειας, η αλλαγή της κατανομής του λίπους 

ευνοεί τη μείωση του σπλαχνικού λίπους, ανεξάρτητα με τον παράγοντα που προκάλεσε το αρ-

νητικό ισοζύγιο (δίαιτα ή άσκηση) [352]. Η προτίμηση του οργανισμού στη διάσπαση του σπλα-

χνικού λίπους συγκριτικά με το υποδόριο, υποδηλώνει ότι το 1ο είναι πιο ευαίσθητο στη λιπολυ-

τική διέγερση συγκριτικά με το 2ο [353] καθώς και περισσότερο ανθεκτικό στην καταστολή της 

ινσουλίνης [354]. Μάλιστα αναφέρεται ότι η συσσώρευση σπλαχνικού λίπους περισσότερο από 

135 cm2 στους άνδρες συνδέεται με αύξηση του κινδύνου εμφάνισης καρδιαγγειακών νοσημά-

των και διαβήτη II [355]. Σε όλες τις ομάδες μείωσης του σωματικού βάρους, το σπλαχνικό λί-

πος μειώθηκε σημαντικά, παρόλο που οι άνδρες παρέμειναν παχύσαρκοι ή υπέρβαροι μετά το 

πέρας της παρέμβασης, γεγονός που πιθανά υποδηλώνει ότι σημαντική μείωση των παραγόντων 

κινδύνου που σχετίζονται με ήπια απώλεια σωματικού βάρους επέρχεται λόγω μείωσης του 

σπλαχνικού λίπους, η οποία σχετίζεται με βελτίωση της ανοχής στη γλυκόζη και της ινσουλινο-

ευαισθησίας. Το παραπάνω εύρημα είναι σύμφωνο με τη μελέτη των Goodpaster, 1999 [182] 

που ανέφεραν ότι η μείωση του σπλαχνικού λίπους (όχι του υποδόριου λίπους) λόγω δίαιτας 

σχετίζεται με βελτίωση της ινσουλινοευαισθησίας σε παχύσαρκους άνδρες και γυναίκες. Παρό-

λο που το σπλαχνικό λίπος καθίσταται δύσκολο να μετρηθεί στην κλινική πρακτική, η περιφέ-

ρεια μέσης αποτελεί το πιο χρήσιμο εργαλείο προσδιορισμού αυτού και παρεπόμενα ενισχύεται 

η χρήση του ΔΜΣ και της περιφέρειας μέσης στον καθορισμό της αποτελεσματικότητας των 

προγραμμάτων απώλειας σωματικού βάρους  [4]. 

Στη μελέτη των Ross, 2000 [322] η διεξαγωγή άσκησης χωρίς επαγόμενη απώλεια σωμα-

τικού βάρους συνδέθηκε με σημαντική μείωση του κοιλιακού και σπλαχνικού λίπους. Το παρα-

πάνω επιβεβαιώνεται από προηγούμενο άρθρο στο οποίο μείωση του σπλαχνικού και κοιλιακού 

λίπους παρατηρήθηκαν σε άτομα με διαβήτη τύπου II, 8 εβδομάδες μετά τη συμμετοχή σε πρό-

γραμμα άσκησης χωρίς μείωση του σωματικού βάρους [356]. Μάλιστα η καθημερινή άσκηση 

συνέβαλλε στην πρόληψη επαναπρόσληψης του απολεσθέντος σωματικού βάρους καθώς και τις 

αρνητικές μεταβολικές συνέπειες της αυξημένης ενεργειακής πρόσληψης [357, 358].  

Ακόμη έχει δειχθεί ότι η τακτική άσκηση μειώνει τη θνησιμότητα και θνητότητα που σχε-

τίζονται με καρδιαγγειακά νοσήματα και διαβήτη τύπου ΙΙ [333, 359, 360] και ότι η ένταση της 

άσκησης με σκοπό οφέλη για την υγεία είναι χαμηλότερη από αυτή που αρχικά θεωρούσαν 

[193]. Σύμφωνα με τον Αμερικάνικο Σύλλογο Ελέγχου και Πρόληψης Ασθενειών η μέτριας έ-
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ντασης φυσική δραστηριότητα 30-60 λεπτών/ημέρα, όπως το γρήγορο περπάτημα τις περισσό-

τερες φορές την εβδομάδα επιφέρει ποικίλα οφέλη για τη υγεία [235]. Τα ευρήματα της μελέτης 

των Ross, 2000 [322] συμπληρώνουν την παραπάνω σύσταση και συστήνουν 60 λεπτά γρήγο-

ρου βαδίσματος/ημέρα χωρίς ενεργειακό περιορισμό, ως αποτελεσματική στρατηγική μείωσης 

παχυσαρκίας και ινσουλινοαντίστασης. Σε συνδυασμό με την παρατήρηση ότι η άσκηση βοηθά 

στη μακροχρόνια διατήρηση του απολεσθέντος σωματικού βάρους [361], τα ευρήματα της μελέ-

της των Ross, 2000 [322] είναι σχετικά με το 1/3 των Αμερικανών που προσπαθεί να μειώσει το 

σωματικό βάρος του [339]. Επιπλέον η μελέτη των Ross, 2000 [322] προτείνει ότι ο ενεργειακός 

περιορισμός σε συνδυασμό με την αύξηση της φυσικής δραστηριότητας συνιστούν αποτελεσμα-

τικές μέθοδοι μείωσης της κεντρικής παχυσαρκίας και υπογραμμίζει τη σημασία μείωσης του 

σπλαχνικού λίπους στη μείωση της ινσουλινοαντίστασης. Επιπρόσθετα τονίζεται ο καθοριστικός 

ρόλος της άσκησης στη μείωση της κεντρικής παχυσαρκίας και πρόληψη περαιτέρω αύξησης 

του σωματικού βάρους, ακόμη και όταν δε συνεπάγεται μείωση του σωματικού βάρους. 

  

6.2 ΑΝΕΞΑΡΤΗΤΑ ΚΑΙ ΠΡΟΣΘΕΤΙΚΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΤΟΥ ΕΝΕΡΓΕΙΑΚΟΥ ΠΕΡΙΟ-

ΡΙΣΜΟΥ ΚΑΙ ΤΗΣ ΑΣΚΗΣΗΣ ΣΤΙΣ ΣΥΓΚΕΝΤΡΩΣΕΙΣ ΤΗΣ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ ΚΑΙ ΤΗΣ 

ΓΛΥΚΟΖΗΣ 

 

Η έρευνα των Ross, 2000 [322] αποδεικνύει ότι η μείωση της ινσουλινοαντίστασης ύστερα 

από ισοδύναμη απώλεια βάρους λόγω άσκησης ή δίαιτας αντίστοιχα είναι παρόμοια. Από θερα-

πευτική άποψη, η ινσουλινοευαισθησία βελτιώθηκε κατά 60% στις ομάδες απώλειας σωματικού 

βάρους, συγκρινόμενη με την αντίστοιχη βελτίωση που παρατηρήθηκε στην περίπτωση της μετ-

φορμίνης (25%) [362] και τρογλιταζόνης (25%) [363]. Τα παραπάνω ευρήματα επιβεβαιώνουν 

τη σημασία της απώλειας σωματικού βάρους στην ινσουλινοαντίσταση και υπογραμμίζουν τα 

ευεργετικά αποτελέσματα των μη-φαρμακολογικών παρεμβάσεων στην αντιμετώπιση της παχυ-

σαρκίας.  

Σύμφωνα με τη μελέτη των Ross, 2000 [322] η άσκηση χωρίς απώλεια σωματικού βάρους 

σχετίζεται με 30% βελτίωση της πρόσληψης της γλυκόζης. Παρόλα αυτά η παρατηρούμενη βελ-

τίωση δεν ήταν στατιστικά σημαντική συγκρινόμενη με την ομάδα ελέγχου. Επιπλέον η βραχυ-

χρόνια άσκηση σχετίζεται με σημαντική βελτίωση της ινσουλινοευαισθησίας όταν αυτή μετρά-

ται εντός 48 ωρών από το πέρας της άσκησης [337, 347], γεγονός που ενισχύει την άποψη ότι 

όταν σημειώνεται μείωση του σωματικού βάρους ή του σπλαχνικού λίπους, η ευεργετική επί-

δραση της άσκησης στην ινσουλινοευαισθησία σταδιακά φθίνει μετά το πέρας της άσκησης, υ-

ποδηλώνοντας ότι η συμμετοχή σε αυτή πρέπει να πραγματοποιείται σε τακτά χρονικά διαστή-

ματα, έτσι ώστε να διατηρηθεί η βελτίωση της ινσουλινοευαισθησίας.  
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Όπως είναι γνωστό ο ενεργειακός περιορισμός και η άσκηση αποτελούν τις πιο καθιερω-

μένες μεθόδους τροποποίησης των παραγόντων κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα, όπως η 

παχυσαρκία, η υψηλή χοληστερόλη, η διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη και η ινσουλινοαντί-

σταση. Η παχυσαρκία και η καθιστική ζωή συνδέονται ισχυρά με μειωμένη ινσουλινοευαισθη-

σία, αυξημένη συγκέντρωση ινσουλίνης νηστείας και ινσουλίνης μετά από γλυκαιμική φόρτιση 

[364-366]. Έχει δειχθεί ότι η μείωση του σωματικού βάρους βελτιώνει την ινσουλινοαντίσταση 

αλλά όχι την ανοχή στη γλυκόζη, ειδικότερα όταν η ανοχή βρίσκεται σε φυσιολογικά επίπεδα 

[349, 367]. Επιπλέον η άσκηση έχει βρεθεί ότι μειώνει την ινσουλινοαντίσταση [368], αλλά φαί-

νεται να έχει ελάχιστη έως μηδαμινή επίδραση στην ανοχή στη γλυκόζη [366]. Ακόμη η απώ-

λεια σωματικού βάρους λόγω άσκησης φαίνεται να βελτιώνει την απόκριση στην ινσουλίνη και 

τη γλυκόζη αντίστοιχα, ενώ η άσκηση που δε συνεπάγεται μείωση του σωματικού βάρους δεν 

επιφέρει τα παραπάνω αποτελέσματα [322].  

Υπάρχουν λιγοστές καλά τυχαιοποιημένες μελέτες που να αξιολογούν τα ανεξάρτητα και 

συνεργιστικά αποτελέσματα τους ενεργειακού περιορισμού και της άσκησης στις συγκεντρώσεις 

της ινσουλίνης και γλυκόζης σε μη διαβητικά, υπέρβαρα άτομα με καθιστική ζωή. Η μελέτη των 

Cox, 2004 [369] αποτελεί μια καλά τυχαιοποιημένη μελέτη, συνολικής διάρκειας 16 εβδομάδων, 

που σκοπό είχε τον προσδιορισμό των αποτελεσμάτων του ενεργειακού περιορισμού αποκλει-

στικά, της άσκησης αποκλειστικά καθώς και του συνδυασμού δίαιτας και άσκησης στο μεταβο-

λισμό της ινσουλίνης και γλυκόζης αντίστοιχα. Μάλιστα τα άτομα της μελέτης τυχαία εντάχθη-

καν σε πρόγραμμα άσκησης ήπιας ή έντονης έντασης άσκησης συνολικής διάρκειας 30 λεπτών 

με συχνότητα 3 φορές/εβδομάδα. Συνολικά υπήρχαν 4 ομάδες, οι δύο εκ των οποίων διατήρη-

σαν σταθερή την ενεργειακή πρόσληψη και επιδίδονταν σε άσκηση ήπιας έντασης και έντονης 

άσκησης και οι υπόλοιπες 2 μείωσαν την ενεργειακή πρόσληψη και ακολούθησαν πρόγραμμα 

ήπιας έντασης άσκησης και έντονης αντίστοιχα.    

Όσον αφορά στα αποτελέσματα της μελέτης αξίζει να σημειωθεί ότι η έντονη άσκηση συ-

νέβαλλε στην αύξηση της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου κατά 24%, ενώ δεν παρατηρήθηκε ση-

μαντική αλλαγή της φυσικής κατάστασης συγκριτικά με την άσκηση ήπιας έντασης. Ο ενεργει-

ακός περιορισμός μείωσε το ΔΜΣ συγκριτικά με την ομάδα που διατήρησε σταθερή την ενερ-

γειακή πρόσληψη, ενώ δεν παρατηρήθηκε σημαντική απώλεια σωματικού βάρους λόγω έντονης 

άσκησης. Επιπλέον ο ενεργειακός περιορισμός συνέβαλλε στη μείωση του σωματικού λίπους 

κατά 5,86%, με παρατηρούμενη μείωση της λιπώδους μάζας σώματος κατά 7,72 κιλά και της 

άλιπης μάζας σώματος κατά 2,38 κιλά αντίστοιχα. Ακόμη ο δείκτης WHR (λόγος περιφέρειας 

μέσης προς ισχίο) μειώθηκε σημαντικά με τον περιορισμό της ενεργειακής πρόσληψης κατά 

0,03 και μάλιστα η παραπάνω αλλαγή ήταν ανεξάρτητη της αλλαγής του ΔΜΣ. Επιπλέον η έ-

ντονη άσκηση δεν είχε κάποιο σημαντικό αποτέλεσμα στο δείκτη WHR, ενώ σημαντικές αλλα-



 - 71 -

γές στην κατανομή του λιπώδους ιστού, όπως φάνηκε από τις μετρήσεις δερματοπτυχών, παρα-

τηρήθηκαν μόνο στην περίπτωση του ενεργειακού περιορισμού.  

Όσον αφορά στη σύσταση της δίαιτας, η ενεργειακή πρόσληψη καθώς και αυτή όλων των 

θρεπτικών συστατικών μειώθηκαν, εκτός της πρωτεΐνης, στην ομάδα που περιόρισε την ενεργει-

ακή πρόσληψη συγκριτικά με την αντίστοιχη που διατήρησε σταθερή την ενεργειακή πρόσληψη, 

ενώ η έντονη άσκηση δε φάνηκε να έχει σημαντική επίδραση στο σύνολο των προσλαμβανόμε-

νων θερμίδων καθώς και στη σύσταση της δίαιτας. 

Όσον αφορά στο μεταβολικό προφίλ, φάνηκε ότι η έντονη άσκηση είχε σημαντική επίδρα-

ση στη γλυκόζη νηστείας συγκριτικά με την άσκηση ήπιας έντασης, καθώς η αντίστοιχη συγκέ-

ντρωση ήταν 0,3 mmol/L χαμηλότερη στο τέλος της μελέτης. Ωστόσο δεν παρατηρήθηκε σημα-

ντική επίδραση της έντονης άσκησης στην ινσουλίνη νηστείας, ενώ η μείωση της ενεργειακής 

πρόσληψης δε φάνηκε να έχει κάποια επίδραση στην ινσουλίνη και γλυκόζη νηστείας. 

Συγκρίνοντας την ήπια άσκηση με την έντονη, η 2η συνέβαλλε στη σημαντική μείωση του 

εμβαδού της καμπύλης γλυκόζης-AUC και της ινσουλίνης-AUC κατά 13% και 20% αντίστοιχα. 

Επιπλέον παρατηρήθηκε σημαντική μείωση του εμβαδού της καμπύλης ινσουλίνης-AUC λόγω 

ενεργειακού περιορισμού κατά 40%. Συνεπώς ο ενεργειακός περιορισμός και η έντονη άσκηση 

είχαν προσθετικές επιδράσεις στην ινσουλίνη-AUC. Αξίζει να αναφερθεί ότι η γλυκοζυλιωμένη 

αιμοσφαιρίνη δεν παρουσίασε σημαντική αλλαγή λόγω ενεργειακού περιορισμού ή έντονης ά-

σκησης. 

Τα αποτελέσματα της μελέτης των Cox, 2004 [369] δείχνουν την ανεξάρτητη επίδραση της 

έντονης άσκησης καθώς και τις αποκρίσεις της γλυκόζης και της ινσουλίνης στη δοκιμασία ανο-

χής γλυκόζης σε υπέρβαρους μη διαβητικούς άνδρες-μη καπνιστές που διήγαν καθιστική ζωή. 

Όταν η έντονη άσκηση συνδυάζονταν με ενεργειακό περιορισμό τότε παρατηρούνταν ένα προ-

σθετικό αποτέλεσμα. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα ορισμένων ερευνών η μείωση της ενεργεια-

κής πρόσληψης, η άσκηση ή ο συνδυασμός των παραπάνω δεν επιφέρει καμία αλλαγή στην ιν-

σουλίνη και τη γλυκόζη νηστείας [322, 370], ενώ άλλες υποστηρίζουν ότι παρατηρείται μείωση 

των μεταβολικών παραμέτρων με απώλεια σωματικού βάρους και όχι με αποκλειστική υιοθέτη-

ση άσκησης [371, 372]. Σε αντίθεση με τα παραπάνω οι Cox, 2004 [369] παρατήρησαν μείωση 

της γλυκόζης αλλά όχι της ινσουλίνης νηστείας με εφαρμογή προγράμματος έντονης άσκησης. 

Το εύρημα ότι η άσκηση συμβάλλει σε χαμηλότερη συγκέντρωση ινσουλίνης μετά από 

γλυκαιμική φόρτιση είναι σύμφωνο με αποτελέσματα άλλων ερευνών [367, 368, 373], ωστόσο η 

συγκέντρωση της γλυκόζης παραμένει αμετάβλητη [366, 372]. Η μελέτη των Cox, 2004 [369] 

έδειξε ότι η έντονη άσκηση ως ανεξάρτητος παράγοντας μειώνει την ινσουλίνη-AUC κατά 20%, 

ο ενεργειακός περιορισμός ως ανεξάρτητος παράγοντας κατά 40% και ότι ο συνδυασμός των 

παραπάνω παρεμβάσεων επιφέρει ένα προσθετικό αποτέλεσμα, το οποίο αποτελεί ένα καινοτό-
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μο στοιχείο. Τα παραπάνω αποτελέσματα είναι σύμφωνα με μία μελέτη αντίστοιχου θέματος σε 

παχύσαρκα μη διαβητικά άτομα, συνολικής διάρκειας 9 μηνών [371]. Επιπλέον άλλες μελέτες 

ανέφεραν προσθετικές επιδράσεις του ενεργειακού περιορισμού και της αερόβιας και άσκησης 

αντοχής [349], ενώ άλλες δεν κατέληξαν στο ίδιο συμπέρασμα [373]. 

Ο ρόλος της άσκησης στη βελτίωση της ανοχής στη γλυκόζη είναι αμφιλεγόμενος, ειδικό-

τερα σε άτομα με φυσιολογικές αποκρίσεις της γλυκόζης. Στην έρευνα των Cox, 2004 [369] η 

αποκλειστική έντονη άσκηση συνέβαλλε στη μείωση της γλυκόζης-AUC κατά 13%, ενώ οι 

Dengel, 1998 [371] ανέφεραν ότι η μείωση της γλυκόζης-AUC ήταν αποτέλεσμα του ενεργεια-

κού περιορισμού, της άσκησης ή ακόμη του συνδυασμού των δύο παραμέτρων. Η διαφοροποίη-

ση των ερευνών των Cox, 2004 [369] και των Dengel, 1998 [371] ήταν ότι στην ομάδα που 

πραγματοποίησε αποκλειστικά άσκηση, στην 1η μελέτη ζητήθηκε να παραμείνουν αμετάβλητες 

οι διατροφικές συνήθειες των ατόμων, ενώ στη 2η μελέτη ζητήθηκε να αυξήσουν της ενεργειακή 

πρόσληψη με σκοπό τη διατήρηση του σωματικού βάρους τους.   

Όσον αφορά στη σύσταση της δίαιτας, η χαμηλή περιεκτικότητα σε λίπος και η υψηλή πε-

ριεκτικότητα σε σύνθετους υδατάνθρακες φαίνεται να έχει ανεξάρτητη επίδραση στη γλυκόζη 

και ινσουλίνη [374], ενώ η μείωση του σωματικού βάρους αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα βελ-

τίωσης της ινσουλινοευαισθησίας [367]. Στην έρευνα των Cox, 2004 [369] οι αλλαγές στην ιν-

σουλίνη-AUC με συνδυασμό ενεργειακού περιορισμού και άσκησης φάνηκε να είναι ανεξάρτη-

τες της σύστασης της δίαιτας και της πρόσληψης αλκοόλ. Μάλιστα οι παρατηρήσεις ότι οι αλ-

λαγές της ινσουλίνης και της γλυκόζης λόγω έντονης άσκησης ήταν ανεξάρτητες των αλλαγών 

του σωματικού βάρους και της σύστασης σώματος σε παχύσαρκους άνδρες είναι σύμφωνες με 

ευρήματα άλλων ερευνών [273, 307], αλλά όχι με κάποιων άλλων [322]. 

Αξίζει να σημειωθεί ότι υπάρχει ένα ερώτημα σχετικά με την επίδραση της άσκησης στο 

μεταβολισμό της ινσουλίνης και γλυκόζης αντίστοιχα, δηλαδή εάν τα παρατηρούμενα αποτελέ-

σματα είναι εξαιτίας των οξέων επιδράσεων της άσκησης [350]. Δεν είναι ακόμη ξεκάθαρο το 

χρονικό διάστημα για το οποίο διαρκούν τα οξεία αποτελέσματα της άσκησης, αλλά αναφέρεται 

ότι παραμένουν για 12 έως 60 ώρες μετά το πέρας της τελευταίας συνεδρίας [296, 375]. Ωστόσο 

ύστερα από μία μόνο συνεδρία άσκησης δεν παρατηρήθηκε καμία βελτίωση στην ανοχή της 

γλυκόζης ύστερα από 18 ώρες [376]. Στην έρευνα των Cox, 2004 [369] το μέσο χρονικό διά-

στημα από την τελευταία συνεδρία άσκησης μέχρι τη διεξαγωγή της δοκιμασίας ανοχής στη 

γλυκόζη ήταν 31 ώρες με μέγιστο αριθμό ωρών τις 72. Θεωρείται λοιπόν πιθανόν ότι η βελτιω-

μένη ανοχή στη γλυκόζη καθώς και η απόκριση στην ινσουλίνη μετά από γλυκαιμική φόρτιση 

οφείλονται στην τελευταία συνεδρία άσκησης. Σε αυτό το σημείο φαίνεται να οφείλεται η δια-

φοροποίηση των ευρημάτων της έρευνας των Cox, 2004 [369] και των Ross, 2000 [322] οι ο-

ποίοι δεν κατάφεραν να παρατηρήσουν βελτίωση της ινσουλινοευαισθησίας λόγω άσκησης χω-



 - 73 -

ρίς συνεπαγόμενη απώλεια σωματικού βάρους όταν οι μετρήσεις πραγματοποιήθηκαν 4 ημέρες 

μετά την τελευταία συνεδρία άσκησης.  

Παρόλα αυτά, λαμβάνοντας υπόψη τα ευεργετικά αποτελέσματα της αλλαγής του τρόπου 

ζωής στην πρόληψη εμφάνισης διαταραγμένης ανοχής στη γλυκόζη, η συμμετοχή σε πρόγραμμα 

άσκησης χωρίς συνεπαγόμενη απώλεια σωματικού βάρους δύναται να έχει θετικά αποτελέσματα 

στο μεταβολικό προφίλ του εκάστοτε ατόμου. Παρόλο που η οξεία επίδραση της άσκησης είναι 

παροδική, η αθροιστική επαναλαμβανόμενη άσκηση συμβάλλει στη μακροχρόνια βελτίωση της 

ανοχής στη γλυκόζη καθώς και της ινσουλινοευαισθησίας. Μάλιστα σε συνδυασμό με τον ενερ-

γειακό περιορισμό, το αποτέλεσμα μπορεί να είναι μεγαλύτερου βαθμού και μακροχρόνιο ταυ-

τόχρονα, όπως παρατηρείται στην έρευνα των Cox, 2004 [369].  

Η μελέτη των Cox, 2004 [369] προτείνει ότι η άσκηση θα πρέπει να πραγματοποιείται σε 

τακτά χρονικά διαστήματα και να είναι αυξανόμενης έντασης, έτσι ώστε να βελτιώνεται η ανοχή 

στη γλυκόζη. Ωστόσο αναφέρεται ότι η μέτριας έντασης άσκηση φαίνεται να είναι πιο εύκολα 

εφαρμόσιμη μακροχρόνια, καθώς επίσης και σε άτομα παχύσαρκα, ηλικιωμένα ή άτομα που 

διάγουν καθιστική ζωή για μεγάλο χρονικό διάστημα. Μία μελέτη σε ηλικιωμένα άτομα (άνδρες 

και γυναίκες) παρατήρησε βελτίωση της ινσουλινοευαισθησίας κατά 9% με εφαρμογή άσκησης 

χαμηλής έντασης, ενώ το ποσοστό έφθανε το 23% όταν η άσκηση ήταν έντονη [373]. Ακόμη 

σύμφωνα με μια πρόσφατη μελέτη η διαιτολογική παρέμβαση και η αύξηση της φυσικής δρα-

στηριότητας λειτουργούν θετικά στην ινσουλινοευαισθησία, αλλά η τελευταία δε βελτιώνεται 

εφαρμόζοντας τις συστάσεις για μέτριας έντασης άσκηση [301].                          

Η μελέτη των Cox, 2004 [369] έδειξε ότι η απώλεια σωματικού βάρους μέσω ενεργειακού 

περιορισμού βελτιώνει σημαντικά την απόκριση της ινσουλίνης μετά από γλυκαιμική φόρτιση 

σε παχύσαρκα άτομα που διήγαν καθιστική ζωή. Η έντονη άσκηση, χωρίς ενεργειακό περιορι-

σμό, είχε ανεξάρτητη επίδραση στις αποκρίσεις της γλυκόζης και της ινσουλίνης αντίστοιχα με-

τά από γλυκαιμική φόρτιση. Ο συνδυασμός του ενεργειακού περιορισμού και της έντονης ά-

σκησης συνέβαλλε σε προσθετικά αποτελέσματα σχετικά με την απόκριση της ινσουλίνης μετά 

από τη διεξαγωγή της δοκιμασίας ανοχής στη γλυκόζη. Ο βαθμός των παραπάνω αλλαγών ήταν 

παρόμοιος με αυτόν που παρατηρήθηκε σε άλλες μελέτες [371, 373]. Μάλιστα οι βελτιώσεις 

που σημειώθηκαν ήταν εξαιρετικής κλινικής σημασίας καθώς στρατηγικές που περιελάμβαναν 

φαρμακολογική παρέμβαση, όπως η λήψη μετφορμίνης, συνέβαλλαν στην αύξηση της ινσουλι-

νοευαισθησίας κατά 25% [362]. Επιπλέον η έντονη άσκηση στην έρευνα των Cox, 2004 [369] 

επιτάχυνε την απώλεια της άλιπης μάζας σώματος, κάτι το οποίο επέφερε μη επιθυμητά αποτε-

λέσματα στο μεταβολισμό της γλυκόζης. Εξαιτίας του παραπάνω φαινομένου η επίδραση της 

άσκησης στο μεταβολικό προφίλ μπορεί να ήταν μικρότερη. Τόσο η μείωση της ενεργειακής 

πρόσληψης όσο και η άσκηση φαίνεται να έχουν άλλοτε ανεξάρτητα και κάποιες φορές προσθε-
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τικά αποτελέσματα σχετικά με τους παράγοντες κινδύνου για εμφάνιση διαβήτη ΙΙ και παρεπό-

μενα θα πρέπει να αποτελούν αναπόσπαστο τμήμα οποιουδήποτε προγράμματος μείωσης του 

κινδύνου διαταραγμένης ανοχής στη γλυκόζη, ινσουλινοευαισθησίας και διαβήτη ΙΙ σε άτομα 

που διάγουν καθιστική ζωή καθώς και σε υπέρβαρα άτομα. 

 

6.3 ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΑΣΚΗΣΗΣ ΑΝΤΟΧΗΣ ΚΑΙ ΑΝΤΙΣΤΑΣΗΣ ΣΤΗΝ ΙΝΣΟΥΛΙΝΟΕΥΑΙ-

ΣΘΗΣΙΑ 

 

Όπως είναι γνωστό η αερόβια άσκηση δύναται να βελτιώσει την ινσουλινοευαισθησία 

[337, 347, 377], ενώ δεν έχει διερευνηθεί πλήρως ο ρόλος της άσκησης αντίστασης στη βελτίω-

ση του μεταβολικού προφίλ. Εξαιτίας του γεγονότος ότι η συστολή επιφέρει αποτελέσματα που 

προσομοιάζουν αυτά της ινσουλίνης όσον αφορά στην πρόσληψη της γλυκόζης στο μεμονωμένο 

σκελετικό μυ [378], και δεδομένου ότι ο σκελετικός μυς αποτελεί την πρωταρχική τοποθεσία 

διάθεσης της γλυκόζης στην κατάσταση της ευγλυκαιμίας, είναι λογικό να διατυπωθεί η υπόθε-

ση ότι η αυξημένη μυϊκή μάζα δύναται να αποτελεί μια αποτελεσματική παρέμβαση για τη βελ-

τίωση της ινσουλινοευαισθησίας. Ωστόσο υπάρχουν λιγοστές πληροφορίες σχετικά με την επί-

δραση της άσκησης αντίστασης στη διάθεση της γλυκόζης, οι οποίες προέρχονται κατά κύριο 

λόγο από μη τυχαιοποιημένες μελέτες. Επιπλέον οι ερευνητές παρουσιάζουν την τάση να βασί-

ζονται σε μη τυχαιοποιημένες έρευνες καθώς και στη χρήση της δοκιμασίας ανοχής στη γλυκόζη 

με σκοπό την εκτίμηση της ινσουλινοευαισθησίας [379-382]. 

Γενικότερα υπάρχουν λιγοστές μελέτες που να προβαίνουν στη σύγκριση της άσκησης α-

ντίστασης και αντοχής αντίστοιχα όσον αφορά στην επίδραση αυτών στην ινσουλινοευαισθησία 

σε γυναικείο πληθυσμό υγιούς σωματικού βάρους. Τέτοιου είδους μελέτες καθίσταται ιδιαίτερα 

σημαντικές καθώς πρόσφατα δεδομένα υποστηρίζουν ότι ακόμη και το φυσιολογικό σωματικό 

βάρος δύναται να συμβάλλει στην εμφάνιση μεταβολικών δυσλειτουργιών, οι οποίες προδιαθέ-

τουν τις εκάστοτε γυναίκες για εκδήλωση διαβήτη ΙΙ και συνυπάρχουσες ασθένειες, εάν δεν α-

ντιμετωπισθούν έγκαιρα [383]. Όπως έχει ήδη αναφερθεί η επίπτωση της παχυσαρκίας και του 

μη ινσουλινοεξαρτώμενου διαβήτη αυξάνεται ολοένα και περισσότερο μεταξύ των γυναικών 

[384], θέτοντας αυτές σε αυξημένο κίνδυνο για ινσουλινοαντίσταση και σχετιζόμενες νόσους 

[385]. Επομένως απαιτείται η εφαρμογή προληπτικών μέτρων στον τομέα της δημόσιας υγείας 

με σκοπό την πρόληψη της επιδείνωσης του μεταβολικού προφίλ σε νεαρές γυναίκες. 

Η έρευνα του Poehlman, 2000 [386] συνέκρινε τη επίδραση των δύο ειδών άσκησης στην 

ινσουλινοευαισθησία, διεξάγοντας μια τυχαιοποιημένη μελέτη (με ομάδα ελέγχου). Επιπλέον 

πραγματοποιήθηκαν μετρήσεις των αλλαγών της σύστασης σώματος, του σπλαχνικού λίπους και 

της πυκνότητας των σκελετικών μυών, καθώς μεταβολές των παραπάνω μεταβλητών θεωρού-
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νται ότι σχετίζονται με αλλαγές στη διαθεσιμότητα της γλυκόζης [161, 182, 188, 340, 387]. 

Όσον αφορά στα αποτελέσματα της μελέτης του Poehlman, 2000 [386] η μέγιστη πρόσ-

ληψη οξυγόνου αυξήθηκε κατά 29% στην ομάδα που ακολούθησε άσκηση αντοχής, συγκριτικά 

με την ομάδα αντίστασης και ελέγχου αντίστοιχα (δεν παρατηρήθηκε καμία μεταβολή στη μέγι-

στη πρόσληψη οξυγόνου). Το σωματικό βάρος και ο ΔΜΣ αυξήθηκαν στην ομάδα αντίστασης, 

ενώ η λιπώδης μάζα σώματος δεν παρουσίασε μεταβολή σε καμία από τις παραπάνω ομάδες. 

Σχετικά με την άλιπη μάζα σώματος παρουσίασε αύξηση στην ομάδα αντίστασης, ενώ παρέμει-

νε αμετάβλητη στις άλλες δύο ομάδες. Όπως φαίνεται από τις τιμές πριν και μετά τη διεξαγωγή 

άσκησης, η ινσουλινοευαισθησία αυξήθηκε στις ομάδες άσκησης και όχι στην ομάδα ελέγχου 

και μάλιστα όταν οι τιμές εκφράζονταν ανά κιλό άλιπης μάζας σώματος το αποτέλεσμα παρέμε-

νε στην ομάδα αντοχής αλλά δεν ήταν στατιστικά σημαντικό στην ομάδα αντίστασης. Ακόμη 

αξίζει να σημειωθεί ότι το λίπος των μηρών και η μυϊκή μάζα δε μεταβλήθηκαν λόγω άσκησης 

αντίστασης και αντοχής αντίστοιχα, ωστόσο το λιπιδικό περιεχόμενο των μυών μειώθηκε στις 

ομάδες άσκησης στατιστικά σημαντικά. Παρόλα αυτά η παραπάνω αλλαγή δε φαίνεται να σχε-

τίζεται με βελτιωμένη ινσουλινοευαισθησία. 

Η ινσολινοαντίσταση συνδέεται με μειωμένη φυσική δραστηριότητα, αυξημένη ποσότητα 

σπλαχνικού λίπους και αλλαγές των χαρακτηριστικών των σκελετικών μυών. Ακόμη έρευνες 

έχουν δείξει την παρουσία φαινοτύπων σχετιζόμενων με την παχυσαρκία ακόμη και σε φυσιο-

λογικού σωματικού βάρους, φαινομενικά υγιείς γυναίκες [383]. Τα κύρια ευρήματα μελετών 

διερεύνησης του ρόλου της άσκησης είναι ότι τόσο η άσκηση αντίστασης όσο και η άσκηση α-

ντοχής βελτιώνει τη διαθεσιμότητα της γλυκόζης σε νεαρές γυναίκες με διαφορετικούς μηχανι-

σμούς. Η αύξηση της άλιπης μάζας σώματος λόγω άσκησης αντίστασης συμβάλλει σε αυξημένη 

διαθεσιμότητα γλυκόζης, πιθανότατα λόγω επίδρασης της μάζας, χωρίς να μεταβάλλεται η εγγε-

νής ιδιότητα των μυών ως απάντηση στην ινσουλίνη. Σε αντίθεση η άσκηση αντοχής βελτιώνει 

τη διαθεσιμότητα της γλυκόζης ανεξάρτητα από αλλαγές της άλιπης μάζας σώματος, της λιπώ-

δους μάζας σώματος ή της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου υποδηλώνοντας μια εσωτερική μετα-

βολή της ικανότητας των σκελετικών μυών στο μεταβολισμό της γλυκόζης.  

Αρχικά υποστηρίχθηκε η υπόθεση ότι η άσκηση αντοχής θα οδηγούσε σε αύξηση της ιν-

σουλινοευαισθησίας σε μεγαλύτερο βαθμό συγκριτικά με την άσκηση αντίστασης εξαιτίας με-

γαλύτερης μείωσης του ολικού και σπλαχνικού λίπους. Η φυσιολογική βάση της παραπάνω υ-

πόθεσης προέρχεται από ποικίλες μελέτες. Έχει δειχθεί ότι η άσκηση αντοχής οδηγεί πρωταρχι-

κά στη μείωση του σπλαχνικού λίπους [388], ενώ χαμηλότερα επίπεδα σπλαχνικού λίπους συν-

δέονται με αυξημένη ινσουλινοευαισθησία και βελτιωμένο μεταβολικό προφίλ [182, 188, 340, 

387, 389]. Ωστόσο στην έρευνα του Poehlman, 2000 [386] το παραπάνω επιβεβαιώθηκε μόνον 

όταν τα δεδομένα εκφράστηκαν ανά κιλό άλιπης μάζας σώματος, ενώ καμία αλλαγή του ολικού 
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και ενδοκοιλιακού λίπους δεν παρατηρήθηκε στην ομάδα αντοχής. Παρόλο που έχει υποστηρι-

χθεί ότι η μείωση του σωματικού λίπους λόγω άσκησης είναι προαπαιτούμενο για τη βελτίωση 

της διαθεσιμότητας της γλυκόζης [350], τα ευρήματα της μελέτης του Poehlman, 2000 [386] και 

άλλων μελετών αναιρούν το παραπάνω. Τα αποτελέσματα της έρευνας του Poehlman, 2000 

[386] υποστηρίζουν ότι ένα εντατικό πρόγραμμα άσκησης αντοχής βελτιώνει τη διαθεσιμότητα 

της γλυκόζης ανεξάρτητα από τη μείωση του ολικού και τοπικού λίπους σε νεαρές μη παχύσαρ-

κες γυναίκες. 

Είναι πιθανόν ότι ο όγκος της άσκησης αντοχής στη μελέτη του Poehlman, 2000 [386] ή-

ταν ανεπαρκής ώστε να τροποποιήσει σημαντικά το ολικό και τοπικό λίπος στις νεαρές γυναίκες 

που δεν ακολουθούσαν πρόγραμμα διατροφής μειωμένης ενεργειακής πρόσληψης. Στην πραγ-

ματικότητα η αυξημένη ενεργειακή δαπάνη καλύπτονταν από αυξημένη ενεργειακή πρόσληψη, 

με αποτέλεσμα να αμβλύνονται οι ανιχνεύσιμες αλλαγές του ολικού και τοπικού λίπους [390]. 

Επιπλέον άλλος ένας λόγος που δύναται να δικαιολογήσει την απουσία μεταβολών της λιπώδους 

μάζας σώματος είναι το γεγονός ότι η ύπαρξη χαμηλών επιπέδων σπλαχνικού λίπους καθιστά 

ακόμη πιο δύσκολη την επιπλέον απώλεια αυτού, στοιχείο που υποστηρίζεται από τους 

Wilmore, 1999 [391], οι οποίοι βρήκαν μικρή μείωση του ενδοκοιλιακού λίπους σε 299 υπέρβα-

ρες νεαρές γυναίκες. Αυτή η ελάχιστη παρατηρούμενη μείωση του ενδοκοιλιακού λίπους συ-

γκρινόμενη με την πλήρη απουσία αντίστοιχων μεταβολών στη μελέτη του Poehlman, 2000 

[386] πιθανότατα αντανακλά τις υψηλότερες τιμές του ενδοκοιλιακού λίπους, εφόσον αρχικά τα 

άτομα ήταν υπέρβαρα και όχι φυσιολογικού βάρους. Στη μελέτη των Wilmore, 1999 [391] δεν 

αναφέρθηκε καμία ένδειξη για την ινσουλινοευαισθησία, καθιστώντας άγνωστα τα αποτελέσμα-

τα της μείωσης του ενδοκοιλιακού λίπους στην ινσουλινοευαισθησία. Είναι πιθανόν ότι στη με-

λέτη του Poehlman, 2000 [386] ο όγκος της φυσικής δραστηριότητας δύναται να είναι περισσό-

τερο ωφέλιμος στην πρόληψη αύξησης του ολικού και τοπικού λίπους με την πάροδο της ηλικί-

ας παρά στην προώθηση της απώλειας σωματικού λίπους. 

Επειδή η μεσολάβηση της ινσουλίνης στη διαθεσιμότητα της γλυκόζης συμβαίνει κυρίως 

στο σκελετικό μυ, θα μπορούσε να υποτεθεί ότι η αύξηση της μυϊκής μάζας ως συστατικό της 

άλιπης μάζας σώματος θα συνέβαλλε στην αύξηση της διαθεσιμότητας της γλυκόζης. Τα δεδο-

μένα της μελέτης του Poehlman, 2000 [386] είναι σύμφωνα με τα παραπάνω, καθώς η απόλυτη 

αλλαγή της διαθεσιμότητας της γλυκόζης σχετίζεται με την αύξηση της άλιπης μάζας σώματος 

μετά από διεξαγωγή άσκησης αντίστασης. Ωστόσο δεν παρατηρήθηκε καμία αλλαγή όταν τα 

δεδομένα εκφράστηκαν ανά κιλό άλιπης μάζας σώματος, στοιχείο που υποδηλώνει ότι η βελτι-

ωμένη ινσουλινοευαισθησία πιθανότατα αντανακλά την επίδραση της μάζας, χωρίς να υφίσταται 

αλλαγή της εγγενούς ικανότητας του μυός να αποκρίνεται στην ινσουλίνη. Η αδυναμία της ά-

σκησης αντίστασης να βελτιώσει την ινσουλινοευαισθησία ανά κιλό άλιπης μάζας σώματος 
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μπορεί να οφείλεται στην ανικανότητα της άσκησης να αυξήσει την πυκνότητα των τριχοειδών 

των μυών [392] ή να αλλάξει τους τύπους μυϊκών ινών σε περισσότερο ινσουλινοευαίσθητους 

[393]. 

Επιπλέον η μελέτη του Poehlman, 2000 [386] υποστηρίζει ότι η ινσουλινοευαισθησία μει-

ώνεται καθώς αυξάνεται το χρονικό διάστημα μεταξύ της τελευταίας προπόνησης και των με-

τρήσεων. Ωστόσο στην περίπτωση της παραπάνω μελέτης η επιλογή του χρονικού διαστήματος 

ήταν εντός λογικών πλαισίων συγκρινόμενο με προηγούμενες έρευνες [192, 394, 395], οι οποίες 

έδειξαν μια επίδραση της άσκησης στην ινσουλινοευαισθησία ενώ είχαν περάσει 4-7 ημέρες από 

την τελευταία προπόνηση. Το μέγεθος της αύξησης της ινσουλινοευαισθησίας στην άσκηση α-

ντίστασης (9%) και αντοχής (16%) ήταν συγκρίσιμο με τα ποσοστά που αναφέρθηκαν από τους 

Hughes, 1993 (11%) [394] και Tonino, 1989 (13%) [395] αντίστοιχα. Ωστόσο οι παραπάνω αυ-

ξήσεις είναι μικρότερες από αυτές που αναφέρουν άλλοι ερευνητές (24-28%) [377, 396], οι ο-

ποίοι μέτρησαν την ινσουλινοευαισθησία 48 ώρες μετά το πέρας της τελευταίας συνεδρίας, όταν 

η επίδραση της άσκησης είναι ακόμη παρούσα.  

Επιπρόσθετα ο Poehlman, 2000 [386] θεώρησαν ότι οι λιπιδικές αλλαγές στους σκελετι-

κούς μύες δύναται να υποδηλώνουν αλλαγές της ινσουλινοευαισθησίας σε γυναίκες που ακο-

λούθησαν πρόγραμμα άσκησης. Η παραπάνω υπόθεση βασίζεται σε πρόσφατα δεδομένα που 

δείχνουν ότι η εναπόθεση λίπους στους μύες μπορεί να αποτελεί σημαντικό παράγοντα της σύ-

στασης σώματος που σχετίζεται με την ινσουλινοαντίσταση. Στην έρευνα του Poehlman, 2000 

[386] παρατηρήθηκε μείωση του λιπιδικού περιεχομένου των σκελετικών μυών και στις δύο ο-

μάδες άσκησης, αλλά δε βρέθηκε καμία συσχέτιση μεταξύ βελτιωμένης διαθεσιμότητας της 

γλυκόζης και περιεκτικότητας των μυών. Επομένως είναι πιθανή η ύπαρξη άλλων μηχανισμών 

που να δικαιολογούν το παραπάνω φαινόμενο. Για παράδειγμα πολλοί ερευνητές προτείνουν ότι 

η ρύθμιση του αριθμού και της λειτουργίας των υποδοχέων γλυκόζης [397], ο πολλαπλασιασμός 

των τριχοειδών [398] και του αριθμού των ερυθρών μυϊκών ινών (τύπου ΙΙα) οι οποίες έχουν 

μεγαλύτερο περιεχόμενο GLUT-4 υποδοχέων και είναι πιο ευαίσθητες στην ινσουλίνη [399], 

εμπλέκονται στη βελτιωμένη ινσουλινοευαισθησία λόγω άσκησης.  

Εκτός της μελέτης του Poehlman, 2000 [386] υπάρχουν άλλες 3 έρευνες [382, 400, 401] 

στη βιβλιογραφία που διερεύνησαν την επίδραση της άσκησης αντοχής και αντίστασης στην ιν-

σουλινοευαισθησία, ωστόσο παρουσίαζαν αρκετές διαφοροποιήσεις συγκρινόμενες με την 1η 

μελέτη ως προς το φύλο, την ηλικία και τα αρχικά μεταβολικά χαρακτηριστικά. Δύο από αυτές 

[382, 401] πραγματοποιήθηκαν σε ηλικιωμένους άνδρες με διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη. 

Επιπλέον οι εθελοντές επέλεξαν τον τύπο άσκησης τον οποίον επιθυμούσαν να ακολουθήσουν, 

πιθανότατα εισάγοντας ένα στοιχείο μεροληψίας. Επιπλέον και οι δύο μελέτες χρησιμοποίησαν 

τη δοκιμασία ανοχής γλυκόζης και κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι τόσο η άσκηση αντοχής όσο 
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και η αντίστασης συμβάλλει στη μείωση των επιπέδων γλυκόζης και ινσουλίνης μετά από γλυ-

καιμική φόρτιση, υποδηλώνοντας βελτιωμένη ανοχή στη γλυκόζη και ινσουλινοευαισθησία. Σε 

αντίθεση οι Eriksson, 1998  [400] διεξήγαγαν μια μη τυχαιοποιημένη μελέτη που περιελάμβανε 

ηλικιωμένους άνδρες και γυναίκες οι οποίοι συμμετείχαν σε ένα πρόγραμμα άσκησης αντοχής 

διάρκειας 6 μηνών και δεν παρατήρησαν καμία διαφοροποίηση στην ινσουλινοευαισθησία, ό-

πως μετρήθηκε στη δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη. Στην ίδια μελέτη η εφαρμογή ενός προ-

γράμματος άσκησης 10 εβδομάδων οδήγησε σε βελτιωμένη ινσουλινοευαισθησία σε 8 άρρενα 

άτομα. Ωστόσο απαιτείται η διεξαγωγή και άλλων τυχαιοποιημένων μελετών που θα εφαρμο-

στούν σε διαφορετικούς πληθυσμούς για την επιβεβαίωση των αποτελεσμάτων της έρευνας του 

Poehlman, 2000 [386]. 

Ακόμη αξίζει να αναφερθεί η έρευνα των Chambliss, 2005 [402] στην οποία όλες οι ομά-

δες άσκησης (υψηλή ένταση/μεγάλη διάρκεια, μέτρια ένταση/μεγάλη διάρκεια, μέτρια έντα-

ση/μεσαία διάρκεια, υψηλή ένταση/μεσαία διάρκεια) ποικίλης διάρκειας και έντασης παρουσία-

σαν μείωση του σωματικού βάρους μεταξύ του 1ου και 6ου μήνα, ενώ παρατηρήθηκε διατήρηση 

αυτού τους επόμενους 6 μήνες. Το μέγεθος απώλειας βάρους έφθανε το 8-11%, το οποίο συνδέ-

εται με ευεργετικά αποτελέσματα για την υγεία. Οι γυναίκες που ανέφεραν >150 λεπτά άσκη-

σης/εβδομάδα κατάφεραν να μειώσουν το σωματικού βάρος τους στο μέγιστο βαθμό. Ενώ οι 

συστάσεις δημόσιας υγείας αναφέρουν ότι 30 λεπτά ή περισσότερο μέτριας έντασης άσκηση κα-

θημερινά είναι το επιθυμητό για καλή κατάσταση υγείας, η μακροχρόνια διαχείριση του σωμα-

τικού βάρους επιβάλλει 60 λεπτά καθημερινής φυσικής δραστηριότητας [403]. Επομένως τα ά-

τομα που στοχεύουν στην επιτυχή διαχείριση του σωματικού βάρους θα πρέπει να αυξήσουν τη 

φυσική δραστηριότητα, κάτι το οποίο δεν είναι πάντα εφικτό. Μάλιστα ο Chambliss, 2005 [402] 

παρατήρησε ότι η αναφερόμενη φυσική δραστηριότητα τείνει να μειώνεται στο διάστημα των 6-

12 μηνών, παραμένοντας σε επίπεδα επιθυμητά. Επιπλέον στην παραπάνω μελέτη τα άτομα έ-

τειναν να ακολουθούν φυσική δραστηριότητα μέτριας έντασης και όχι υψηλής, υποδηλώνοντας 

ότι η 1η είναι πιο εύκολα υλοποιήσιμη και σχετίζεται θετικά με τη συμμόρφωση στο εκάστοτε 

πρόγραμμα άσκησης. 

Επιπλέον ο Boule, 2001 [305] σε μία μετανάλυση που δημοσίευσαν υπογράμμισαν το ση-

μαντικό ρόλο που διαδραματίζει η άσκηση στη μείωση του ποσοστού γλυκοζυλιωμένης αιμο-

σφαιρίνης αίματος καθώς και στην περιφέρεια μέσης (δείκτης κεντρικής παχυσαρκίας), ενώ η 

επίδραση αυτής στο ΔΜΣ ήταν ελάχιστη. Στην παραπάνω μετανάλυση, οι 12 μελέτες χρησιμο-

ποίησαν αερόβια άσκηση και οι 2 από αυτές αντίστασης. Ορισμένες φυσιολογικές προσαρμογές 

στην άσκηση αντίστασης διαφέρουν με αυτές που παρατηρήθηκαν στην άσκηση αντοχής και 

παρεπόμενα η επίδραση των 2 διαφορετικών ειδών άσκησης στο γλυκαιμικό προφίλ είναι δια-

φορετική [404]. Η μετανάλυση του Boule, 2001 [305] δε βρήκε στατιστικά σημαντική διαφορο-
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ποίηση των 2 ειδών άσκησης στο γλυκαιμικό προφίλ, ωστόσο δεν υπήρχε επαρκής αριθμός με-

λετών αντίστασης και το αποτέλεσμα δύναται να μην είναι απόλυτα σωστό. 

Η μετανάλυση του Snowling, 2006 [405] που περιελάμβανε 27 μελέτες αερόβιας άσκησης, 

άσκησης αντίστασης και συνδυασμό των παραπάνω ειδών, συγκέντρωσε τα αποτελέσματα αυ-

τών όσον αφορά στη επίδραση τους στη γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη και άλλες παραμέτρους 

του γλυκαιμικού προφίλ σε διαβητικά άτομα τύπου ΙΙ. Όπως φάνηκε υπάρχει επαρκής αριθμός 

μελετών που υποστηρίζουν ότι η τρεις προαναφερθέντες τύποι άσκησης έχουν μικρή έως μέτρια 

επίδραση στο γλυκαιμικό έλεγχο διαβητικών ατόμων τύπου ΙΙ και ελάχιστα ευεργετικά αποτε-

λέσματα σε σχετιζόμενους παράγοντες κινδύνου για εμφάνιση επιπλοκών του διαβήτη ΙΙ. Επι-

πλέον αναφέρονται κάποια συνεργιστικά αποτελέσματα των δύο τύπων άσκησης. Ωστόσο απαι-

τούνται και άλλες μελέτες προκειμένου να διαπιστωθεί η επίδραση και άλλων παραγόντων που 

δύναται να επηρεάσουν το αποτέλεσμα της άσκησης, όπως το φύλο. Επιπλέον παρατηρήθηκε 

ότι τα άτομα με συνυπάρχουσα σοβαρή νόσο είχαν πιο θετικά αποτελέσματα στο μεταβολικό 

προφίλ, ενώ δεν σημειώθηκε συνεργιστική επίδραση της διαιτολογικής παρέμβασης. 

Επιπλέον υπάρχουν ποικίλες προοπτικές μελέτες των αποτελεσμάτων της γλυκοζυλιωμέ-

νης αιμοσφαιρίνης στο μεταβολικό προφίλ και σύμφωνα με μία νέα μετανάλυση αύξηση της 

παραπάνω παραμέτρου κατά 1% συνεπάγονταν σχετικό κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακών νο-

σημάτων 1,18 [406]. Υποθέτοντας ότι η μέση μείωση της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης στη 

μετανάλυση του Snowling, 2006 [405] ήταν 0,8%, τότε η αντίστοιχη μείωση του κινδύνου για 

καρδιαγγειακά θα ήταν 1-1,14 ή 0,88. Δηλαδή μια τέτοια μείωση θα μπορούσε να θεωρηθεί ορι-

ακά ωφέλιμη, εάν λάβουμε υπόψη ότι ο διαβήτης ΙΙ αυξάνει τον κίνδυνο καρδιαγγειακών κατά 

2,5-3,0 [106, 407]. Ωστόσο δε θα πρέπει να υποτιμάται ο ρόλος της άσκησης καθώς η μείωση 

της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης λόγω άσκησης είναι παρόμοια με την αντίστοιχη από μα-

κροχρόνια χρήση φαρμάκων ή ινσουλινοθεραπείας [124, 408].  

 

6.4 ΒΕΛΤΙΩΣΗ ΤΩΝ ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΩΝ ΠΑΡΑΓΟΝΤΩΝ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΓΙΑ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑ-

ΚΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ ΛΟΓΩ ΑΥΞΗΣΗΣ ΤΗΣ ΦΥΣΙΚΗΣ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑΣ 

 

Υπάρχουν ποικίλες μελέτες που υποστηρίζουν την ευεργετική επίδραση της φυσικής δρα-

στηριότητας και άσκησης στην υγεία. Αυξημένα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας συνδέονται 

με μειωμένο κίνδυνο καρδιαγγειακών νοσημάτων και θνησιμότητας από αυτά [360, 409-415] 

ανεξάρτητα από την παρουσία παραγόντων κινδύνου για καρδιαγγειακά στους οποίους περιλαμ-

βάνονται το κάπνισμα, η παχυσαρκία, η αρτηριακή πίεση, τα λιπίδια ορού, ο διαβήτης ΙΙ και το 

κοινωνικοοικονομικό επίπεδο [411, 413, 414].  

Επιπλέον η φυσική δραστηριότητα είναι ωφέλιμη στην πλειοψηφία των παραγόντων κιν-
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δύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα [410]. Υψηλά επίπεδα φυσικής δραστηριότητας συνδέονται 

με χαμηλότερη επίπτωση διαβήτη τύπου ΙΙ [272] και χαμηλότερου βαθμού ινσουλινοαντίσταση 

[193]. Μάλιστα οι τιμές ινσουλίνης νηστείας, η οποία χρησιμοποιείται στην πλειονότητα των 

περιπτώσεων ως αντιπροσωπευτικός δείκτης της ινσουλινοαντίστασης, θεωρούνται ανεξάρτητος 

προδιαθεσικός παράγοντας καρδιαγγειακής θνησιμότητας [416].  

Η μελέτη των Byberg, 2001 [417] είχε ως σκοπό τη διερεύνηση της σχέσης μεταξύ αλλα-

γών του επιπέδου φυσικής δραστηριότητας και μεταβολών μεταβολικών παραγόντων, απουσία 

ενεργούς παρέμβασης στα άτομα της μελέτης καθώς και τη διαπίστωση των μεταβολικών παρα-

μέτρων που εξηγούν τη σχέση μεταξύ φυσικής δραστηριότητας και καρδιαγγειακής θνησιμότη-

τας.  

Στην παραπάνω μελέτη παρατηρήθηκε αρνητική συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων φυσικής 

δραστηριότητας και του ΔΜΣ και μάλιστα η αυξημένη φυσική δραστηριότητα συνδέονταν με 

πιο ευνοϊκό μεταβολικό προφίλ (βελτιωμένη γλυκόζη, ινσουλίνη, προϊνσουλίνη και λιπιδικό με-

ταβολισμό) στην ηλικία των 50 και 70 ετών, ανεξαρτήτως του ΔΜΣ και οδηγούσε σε σημαντική 

μείωση του σωματικού βάρους κατά 1%. Ακόμη η συγκέντρωση της προϊνσουλίνης μειώθηκε 

κατά 10% για κάθε αυξανόμενο επίπεδο φυσικής δραστηριότητας. Μάλιστα τόσο η ινσουλίνη 

όσο και το πρόδρομο μόριο αυτής (προϊνσουλίνη) αποτελούν σημαντικούς παράγοντες που με-

σολαβούν στη σχέση μεταξύ καθιστικής ζωής και αυξημένου κινδύνου καρδιαγγειακής θνησι-

μότητας.   

Οι άνδρες που ανέφεραν μέτρια φυσική δραστηριότητα παρουσίασαν 25% χαμηλότερο 

κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήματα συγκριτικά με αυτούς που διήγαν καθιστική ζωή, παρόλο 

που η διαφορά δεν ήταν στατιστικά σημαντική. Τα άτομα που δήλωσαν συστηματική φυσική 

δραστηριότητα μείωσαν την αντίστοιχη θνησιμότητα κατά 34%, ενώ το ποσοστό ανέρχεται στο 

71% στην περίπτωση της άθλησης. Επιπλέον ο κίνδυνος ολικής θνησιμότητας ήταν χαμηλότε-

ρος κατά 16%, 26% και 54% αντίστοιχα στη μέτρια, συστηματική φυσική δραστηριότητα και 

την άθληση. Παρατηρούμε ότι παρόλο που πρόκειται για προχωρημένες ηλικίες το επίπεδο φυ-

σικής δραστηριότητας παραμένει υψηλό.  

Η μελέτη των Byberg, 2001 [417] έδειξε ότι αυξημένη φυσική δραστηριότητα σχετίζεται 

με βελτιωμένο μεταβολικό προφίλ και χαμηλότερο κίνδυνο θνησιμότητας από καρδιαγγειακά 

νοσήματα. Επιπλέον φάνηκε ότι οι παράγοντες που μεσολαβούν στη σχέση μεταξύ άσκησης και 

θνησιμότητας, όπως η ινσουλίνη και η προϊνσουλίνη, εμφανίζουν τη μεγαλύτερη βελτίωση στην 

περίπτωση αύξησης της φυσικής δραστηριότητας.  

Προηγούμενες διαχρονικές μελέτες έδειξαν ότι αλλαγές της φυσικής δραστηριότητας επέ-

φεραν μεταβολή των λιπιδίων και της παχυσαρκίας [418]. Δηλαδή φάνηκε ότι η μέτρια αύξηση 

της φυσικής δραστηριότητας στον ελεύθερο χρόνο θα μπορούσε να βελτιώσει τα κύρια χαρα-
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κτηριστικά του συνδρόμου της ινσουλινοαντίστασης, ανεξαρτήτως αλλαγών του σωματικού βά-

ρους. Παρόλα αυτά καμία προγενέστερη μελέτη δεν περιελάμβανε ταυτόχρονα τη γλυκόζη, την 

ινσουλίνη και την προϊνσουλίνη.  

 

6.5 ΒΕΛΤΙΩΣΗ ΤΟΥ ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΥ ΤΗΣ ΓΛΥΚΟΖΗΣ ΜΕΣΩ ΑΣΚΗΣΗΣ ΣΤΗΝ ΠΕ-

ΡΙΠΤΩΣΗ ΑΣΘΕΝΕΙΩΝ ΣΧΕΤΙΖΟΜΕΝΩΝ ΜΕ ΤΟΝ ΤΡΟΠΟ ΖΩΗΣ 

 

Σύμφωνα με τους Sato, 2003 [250] σε επιδημιολογικές μελέτες η πρόληψη εμφάνισης α-

σθενειών συντελείται σε 3 επίπεδα: α) πρωτογενής (αποφυγή εμφάνισης της νόσου) β) δευτερο-

γενής (πρώιμη ανίχνευση και αναστροφή της επικείμενης νόσου) γ) τριτογενής (πρόληψη ή κα-

θυστέρηση εμφάνισης των επιπλοκών της νόσου). Ο κύριος σκοπός της άσκησης στα πλαίσια 

της πρωτογενούς πρόληψης και της θεραπείας των σχετιζόμενων με τον τρόπο ζωής ασθενειών 

είναι η βελτίωση της ινσουλινοευαισθησίας. Σε πρακτικό επίπεδο προτού οι διαβητικοί  ΙΙ ασθε-

νείς μετέχουν σε κάποιο πρόγραμμα άσκησης θα πρέπει να πραγματοποιηθούν οι απαραίτητες 

ιατρικές εξετάσεις προκειμένου να διαπιστωθεί η ύπαρξη πιθανόν επιπλοκών και το επίπεδο 

γλυκαιμικού ελέγχου στο οποίο βρίσκονται. Εξαιτίας του γεγονότος ότι η επίδραση της άσκησης 

στην ινσουλινοευαισθησία είναι οξεία, παρουσιάζει μείωση 3 ημέρες μετά την άσκηση και εξα-

λείφεται 1 εβδομάδα μετά, είναι απαραίτητη η συμμετοχή σε πρόγραμμα συνεχόμενης άσκησης. 

Μάλιστα η μέτριας και χαμηλής έντασης άσκηση είναι εφικτό να διατηρηθεί για μακροχρόνιο 

διάστημα. Επιπλέον ο συνδυασμός ήπιας άσκησης με άλλων μορφών θεραπείας δύναται να αυ-

ξήσει τη δράση της ινσουλίνης, χωρίς αλλαγή του ΔΜΣ ή της μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου 

[250]. 

Το Υπουργείο Υγείας και Εργασίας της Ιαπωνίας εισήγαγε τον όρο ασθένειες σχετιζόμενες 

με τον τρόπο ζωής και τόνισε ότι τα πιο ευπαθή άτομα είναι αυτά που εμφανίζουν τα παραπάνω 

χαρακτηριστικά σε συνδυασμό με την κληρονομική προδιάθεση. Επομένως καθίσταται ιδιαίτερα 

σημαντικό να εκπαιδευθούν τα άτομα όσον αφορά στη σπουδαιότητα τους ενεργειακού περιορι-

σμού και της δραστήριας ζωής [419]. Σύμφωνα με ποικίλες μελέτες η τακτική άσκηση οδηγεί 

στη μείωση της ινσουλινοευαισθησίας σε ασθένειες όπως ο διαβήτης τύπου ΙΙ, η υπέρταση, η 

δυσλιπιδαιμία και η ισχαιμική στεφανιαία νόσος [419]. 

Η πλειοψηφία των παχύσαρκων διαβητικών τύπου ΙΙ παρουσιάζουν μείωση των επιπέδων 

γλυκόζης μετά από ήπια-μέτριας έντασης άσκηση [291, 293, 396] και μάλιστα το μέγεθος της 

παρατηρούμενης μείωσης σχετίζεται με τη διάρκεια και την ένταση αυτής [48].  

Το παραπάνω φαινόμενο οφείλεται στη εξασθένιση της ηπατικής παραγωγής γλυκόζης, 

ενώ η χρησιμοποίηση γλυκόζης από τους μύες αυξάνεται [254, 288, 291]. Αξίζει να σημειωθεί 

ότι η επίδραση της ήπια-μέτριας έντασης άσκηση στα επίπεδα γλυκόζης διατηρείται στην περίο-
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δο μετά την πραγματοποίηση αυτής [291] και μάλιστα συστήνεται για διευκόλυνση βελτίωσης 

του γλυκαιμικού προφίλ σε διαβητικούς τύπου ΙΙ. Επιπλέον κατά τη διεξαγωγή βραχυχρόνιας, 

υψηλής έντασης άσκηση η γλυκόζη αίματος αυξάνεται σημαντικά σε παχύσαρκους διαβητικού 

ΙΙ με υπερινσουλιναιμία και μάλιστα παραμένει αυξημένη για περίπου 1 ώρα μετά την άσκηση 

πιθανότατα μέσω ενός μηχανισμού που ενεργοποιείται και οδηγεί σε αύξηση των ορμονών 

[254].              

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΕΒΔΟΜΟ 

 

7.1 Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΑΛΛΑΓΗΣ ΤΟΥ ΤΡΟΠΟΥ ΖΩΗΣ ΚΑΙ ΤΗΣ ΑΥΞΗΜΕΝΗΣ ΦΥΣΙΚΗΣ 

ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑΣ ΣΤΗΝ ΠΡΟΛΗΨΗ ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗ ΙΙ  

 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί ο συνδυασμός δίαιτας και άσκησης δύναται να συμβάλλει στην 

παρεμπόδιση ανάπτυξης διαβήτη ΙΙ σε άτομα με δυσανοχή στη γλυκόζη. Τόσο η Φιλανδική [93] 

όσο και η Αμερικάνικη μελέτη [162] κατάφεραν να μειώσουν τον κίνδυνο εμφάνισης διαβήτη ΙΙ 

κατά 58% στην ομάδα που ακολούθησε διαιτολογική παρέμβαση και αύξηση της φυσικής δρα-

στηριότητας. Παρόλα αυτά οι διαθέσιμες πληροφορίες σχετικά με την αποτελεσματικότητα των 

εντατικών προγραμμάτων παρέμβασης στη θεραπεία του διαβήτη ΙΙ σε άτομα που πάσχουν από 

τη νόσο είναι περιορισμένες. Η πλειοψηφία των σχετικών μελετών είναι βραχυχρόνιες [420-424] 

και εφαρμόζονται σε ασθενείς που μόλις έχουν διαγνωσθεί με διαβήτη II [425, 426]. Γενικά έχει 

παρατηρηθεί ότι μια μείωση της τάξεως του 5-15% του σωματικού βάρους προκαλεί μείωση της 

γλυκόζης νηστείας κατά 20-30% [177, 421, 423, 425] και της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης 

κατά 10-15% [177, 420-423], ενώ η διατήρηση του απολεσθέντος βάρους είναι δύσκολο να επι-

τευχθεί. 

Παρόλο που η παρέμβαση μέσω άσκησης και δίαιτας συνιστά το θεμέλιο λίθο για την α-

ντιμετώπιση του διαβήτη II, η υπογλυκαιμική θεραπεία με δισκία (μετφορμίνη και σουλφονυ-

λουρίες) και η ινσουλινοθεραπεία καθίσταται απαραίτητα ύστερα από μερικά έτη, εξαιτίας της 

σταδιακής εξέλιξης της νόσου [427, 428]. Σύμφωνα με μελέτες η έναρξη ινσουλινοθεραπείας σε 

διαβητικούς II ασθενείς συνεπάγεται την πρόσληψη 4-5 κιλών κατά τη διάρκεια του 1ου έτους 

[429-431] και μάλιστα η παραπάνω αύξηση σωματικού βάρους αποτελεί μία δυνητική αντί-

στροφη επίδραση στην εξέλιξη της νόσου και των επιπλοκών αυτής, καθώς η πρόσληψη σωμα-

τικού βάρους δύναται να αυξήσει την ινσουλινοαντίσταση, την αρτηριακή πίεση και τα επίπεδα 

TG. 

Τυχαιοποιημένες μελέτες παρέμβασης που πραγματοποιήθηκαν σε άτομα με διαταραγμένη 

ανοχή στη γλυκόζη απέδειξαν ότι η απώλεια σωματικού βάρους καθώς και η αυξημένη φυσική 
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δραστηριότητα συμβάλλουν στη μείωση της πιθανότητας ανάπτυξης μη ινσουλινοεξαρτώμενου 

διαβήτη [93, 162, 227].  

Μάλιστα αξίζει να αναφερθεί ότι στην έρευνα του Tuomilehto, 2001  [162] που αφορούσε 

άτομα με διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη, η μείωση του κινδύνου εμφάνισης διαβήτη ΙΙ άγγιξε 

ποσοστό 58% στην ομάδα παρέμβασης (η οποία διατηρήθηκε 2 και 4 έτη μετά το πέρας της πα-

ρέμβασης) και περιελάμβανε άτομα υπέρβαρα ή παχύσαρκα ηλικίας μεταξύ 40 και 65 ετών. Οι 

στόχοι που καλούνταν να επιτύχουν τα άτομα της μελέτης περιλάμβαναν τη μείωση του σωμα-

τικού βάρους κατά ένα ποσοστό της τάξεως του 5-10%, την πρόσληψη λίπους σε ποσοστό <30% 

της συνολικής ενεργειακής πρόσληψης και του κορεσμένου λίπους σε ποσοστό <10% αντίστοι-

χα, την αύξηση της κατανάλωσης φυτικών ινών τουλάχιστον 15 g/1000 kcal και την αύξηση της 

φυσικής δραστηριότητας μέτριας έντασης σε τουλάχιστον 30 λεπτά/ημέρα. Επιπλέον η ομάδα 

παρέμβασης καλούνταν να συμπληρώσει τριήμερο ημερολόγιο καταγραφής τροφίμων τέσσερις 

φορές το χρόνο, ενώ παράλληλα παρακολουθούνταν από ομάδα διαιτολόγων και γυμναστών, με 

σκοπό την ενίσχυση και παροχή συμβουλών σχετικά με τους στόχους που είχαν τεθεί, κάτι το 

οποίο δε συνέβαινε στην περίπτωση της ομάδας ελέγχου. Τα αποτελέσματα κατέδειξαν στατι-

στικά σημαντική μείωση του σωματικού βάρους (4,2±5,1 kg vs 0,8±3,7 kg), της γλυκόζης νη-

στείας (-2±12 mg/dl vs +3±14 mg/dl), της γλυκόζης 2 ώρες μετά τη δοκιμασία ανοχής (14±37 

mg/dl vs +0±44 mg/dl), της ινσουλίνης 2 ώρες μετά τη δοκιμασία ανοχής γλυκόζης, της αρτηρι-

ακής πίεσης καθώς και των TG στην ομάδα παρέμβασης. Επιπλέον στατιστικά σημαντικές ήταν 

οι διαφορές όσον αφορά στις διατροφικές συνήθειες οι οποίες ήταν πιο ισορροπημένες στην πε-

ρίπτωση της ομάδας παρέμβασης τόσο μετά την παρέλευση 2 και 4 ετών από τη λήξη της πα-

ρέμβασης και ενδεικτικά αναφέρεται ότι η επίτευξη του στόχου για την ομάδα παρέμβασης άγ-

γιξε όσον αφορά στις φυτικές ίνες ποσοστό 25%, στη φυσική δραστηριότητα 86%, στη μείωση 

του σωματικού βάρους >5% 43%, στην πρόσληψη λιπαρών <30% της συνολικής ενεργειακής 

πρόσληψης 47% και τέλος στην πρόσληψη κορεσμένων λιπαρών οξέων <10% το 26%. 

Όσον αφορά στο στόχο της απώλειας σωματικού βάρους που θέτει το πρόγραμμα είναι 7% 

του αρχικού σωματικού βάρους, η οποία θα πρέπει να διατηρηθεί κατά τη διάρκεια της παρέμ-

βασης [162]. Όπως φαίνεται η αύξηση του Δείκτη Μάζας Σώματος συνεπάγεται αυξημένο κίν-

δυνο εμφάνισης διαβήτη ΙΙ [432], ενώ οποιαδήποτε μείωση του παραπάνω δείκτη συνεπάγεται 

μείωση του κινδύνου εμφάνισης της παραπάνω νόσου. Μάλιστα ο Moore, 2000 [433] έδειξε ότι 

μείωση του σωματικού βάρους της τάξεως των 3,5-6,8 κιλών σε υπέρβαρα άτομα ηλικίας 30-50 

ετών συνέβαλλε στη μείωση του κινδύνου για εμφάνιση διαβήτη ΙΙ κατά 33%, συγκριτικά με 

άτομα που διατήρησαν σταθερό το σωματικό τους βάρος τα επόμενα 8 έτη. Ωστόσο σε άλλες 

κλινικές μελέτες η απώλεια που παρατηρήθηκε είναι χαμηλότερη της τάξεως του 5% του αρχι-

κού σωματικού βάρους [434-436]. Η παρέμβαση που πραγματοποιήθηκε σε ηλικιωμένα άτομα 
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και αφορούσε στη θεραπεία της υπέρτασης χωρίς τη χρήση φαρμάκων είχε ως αποτέλεσμα την 

απώλεια του 5% του αρχικού σωματικού βάρους, η οποία και διατηρήθηκε για τρία έτη [436]. 

Δεδομένων όλων των παραπάνω στοιχείων, απώλεια ίση με 7% του αρχικού σωματικού βάρους 

συνιστά έναν εφικτό στόχο να επιτευχθεί και να διατηρηθεί και μάλιστα συμβάλλει στη μείωση 

του κινδύνου για εκδήλωση διαβήτη ΙΙ. 

Ο συνιστώμενος ρυθμός απώλειας σωματικού βάρους στο πρόγραμμα DPP ήταν 0,5-1 κι-

λό/εβδομάδα και ο επιδιωκόμενος στόχος ήταν απώλεια ίση με 7% του αρχικού σωματικού βά-

ρους. Ωστόσο τα άτομα που επιθυμούσαν να υπερβούν το παραπάνω ποσοστό μπορούσαν να 

συνεχίσουν, εφόσον ο Δείκτης Μάζας Σώματος ήταν πάνω από 21 kg/m2. 

Όσον αφορά στο στόχο της φυσικής δραστηριότητας συστήνονταν απώλεια 700 

kcal/εβδομάδα, το οποίο αντιστοιχούσε σε 150 λεπτά μέτριας έντασης άσκηση/εβδομάδα όπως 

το γρήγορο περπάτημα, καθώς σύμφωνα με πλειάδα ερευνών το παραπάνω χρονικό διάστημα 

άσκησης είναι ωφέλιμο για την πρόληψη του διαβήτη ΙΙ. Ενδεικτικά αναφέρεται ότι σε μία έ-

ρευνα 6000 ανδρών που διήρκεσε 14 έτη, κάθε αύξηση κατά 500 kcal/εβδομάδα στη συνολική 

ενεργειακή κατανάλωση επέφερε μείωση κατά 6% του κινδύνου για εκδήλωση διαβήτη ΙΙ [359]. 

Παρόλα αυτά  στην περίπτωση του προγράμματος DPP τέθηκε ο στόχος των 150 λε-

πτών/εβδομάδα μέτριας έντασης φυσικής δραστηριότητας, διότι αφενός προσομοίαζε τις γενικές 

συστάσεις για επίτευξη υγείας καθώς και αυτές του γενικευμένου άρθρου αναφορικά με τα επί-

πεδα φυσικής δραστηριότητας και αφετέρου αποδεικνύεται η αποτελεσματικότητά, καθώς και η 

δυνατότητα μακροχρόνιας εφαρμογής του συγκριτικά με άλλες έρευνες [235]. Ακόμη σύμφωνα 

με τα ευρήματα μιας έρευνας διάρκειας 3 ετών και επαναξιολόγησης μετά από 10 έτη, που 

πραγματοποιήθηκε σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες αυτές που υπάγονταν στην ομάδα της πα-

ρέμβασης που περιελάμβανε το περπάτημα χαρακτηρίστηκαν πιο δραστήριες μετά το πέρας της 

παρέμβασης καθώς και διατήρησαν υψηλότερα ποσοστά φυσικής δραστηριότητας στην επανα-

ξιολόγηση συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου [437]. 

Οι δραστηριότητες που προτάθηκαν στα άτομα της έρευνας (DPP) ήταν το γρήγορο περ-

πάτημα, ή εναλλακτικά η ποδηλασία, η κολύμβηση ή ακόμη το αερόμπικ και η προτεινόμενη 

συχνότητα ήταν τουλάχιστον 3 φορές/εβδομάδα με ελάχιστο χρονικό διάστημα διεξαγωγής αυ-

τής τα 10 λεπτά/συνεδρία. Επιπλέον ιδιαίτερη έμφαση δόθηκε στη σταδιακή ένταξη στην καθη-

μερινότητα δραστηριοτήτων που βελτιώνουν καρδιοαναπνευστική λειτουργία, όπως το ανέβα-

σμα με τις σκάλες, η κηπουρική ή ακόμη και το αργό περπάτημα, τα οποία όμως προτάθηκε να 

μην περιλαμβάνονται στα 150 λεπτά/εβδομάδα. Συγκεκριμένα στην περίπτωση ασθενών με 

καρδιαγγειακά προβλήματα προηγούνταν η διεξαγωγή ενός τεστ κοπώσεως για να διαπιστωθεί 

το επίπεδο κάθε ατόμου και να διαμορφωθεί ανάλογα το πρόγραμμα φυσικής δραστηριότητας. 

Ωστόσο εάν το άτομο επιθυμούσε να επιδοθεί σε άσκηση μεγαλύτερης χρονικής διάρκειας, ήταν 
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εφικτό ύστερα από ενυπόγραφη ιατρική έγκριση στην περίπτωση των ασθενών με καρδιολογικά 

προβλήματα. 

Βασικό χαρακτηριστικό γνώρισμα του παραπάνω προγράμματος είναι η εξατομίκευση της 

παρέμβασης, δηλαδή η ύπαρξη προσωπικών καθοδηγητών (διαιτολόγων) για κάθε ασθενή κα-

θώς και συχνή παρακολούθηση αυτών για διαπίστωση τυχόν προβλημάτων και προτάσεις για 

επίλυση αυτών. Μάλιστα αρχικά διεξάγονταν μια 16ωρη συνεδρία με σκοπό την πλήρη ενημέ-

ρωση των συμμετεχόντων σχετικά με τη διατροφή, τη φυσική δραστηριότητα και τη διαδικασία 

αυτοελέγχου. Δηλαδή κατά τη διάρκεια των πρώτων συνεδριών πραγματοποιούνταν διδασκαλία 

των ασθενών σχετικά με τους στόχους του προγράμματος που αφορούσαν στην τροποποίηση 

της ενεργειακής πρόσληψης, στην αύξηση της ενεργειακής κατανάλωσης και στην εύρεση τρό-

πων για έλεγχο της διαιτητικής πρόσληψης και των επιπέδων φυσικής δραστηριότητας. Οι τε-

λευταίες συνεδρίες αφορούσαν στην επιτυχή αντιμετώπιση των προκλήσεων από το κοινωνικό 

περιβάλλον, τη ψυχολογία καθώς και τα κίνητρα για τη διατήρηση των αλλαγών σε μακροχρό-

νιο επίπεδο. 

Όσον αφορά στον αυτοέλεγχο του σωματικού βάρους, τα άτομα καλούνταν να χρησιμο-

ποιούν τη ζυγαριά ως εργαλείο ρύθμισης του βάρους τους και να ζυγίζονται καθημερινά ή 1 φο-

ρά/εβδομάδα το ελάχιστο. Σχετικά με τη σύσταση της δίαιτας έμφαση δόθηκε στη μείωση του 

προσλαμβανόμενου λίπους παρά των θερμίδων. Η διατήρηση του σωματικού βάρους συνεπάγο-

νταν την πρόσληψη θερμίδων ίσων με την ενεργειακή κατανάλωση, ενώ για μείωση του σωμα-

τικού βάρους κατά 0,5-1 κιλό/εβδομάδα συστήνονταν ενεργειακό έλλειμμα της τάξεως των 500-

1000 kcal/ημέρα με συνδυασμό μειωμένης ενεργειακής πρόσληψης και αυξημένης ενεργειακής 

κατανάλωσης. Για τη διευκόλυνση των συμμετεχόντων δόθηκαν σε αυτούς φλιτζάνια και εργα-

λεία μέτρησης των μερίδων καθώς και ένας κατάλογος που περιελάμβανε τα διάφορα τρόφιμα 

και την ανάλυση αυτών σε μακροθρεπτικά και μικροθρεπτικά συστατικά, με σκοπό τη σταδιακή 

εκμάθηση της περιεκτικότητας αυτών και τη βελτίωση των μελλοντικών επιλογών τους.  

Όπως αποδεικνύεται οι παραπάνω στρατηγικές που χρησιμοποιήθηκαν στο παραπάνω πρό-

γραμμα είναι επιτυχείς καθώς συνετέλεσαν στη μείωση της επίπτωσης του διαβήτη ΙΙ κατά 58%, 

τονίζοντας τη σημασία της εκπαίδευσης και τακτής παρακολούθησης των ασθενών για πρόληψη 

υποτροπών.                  

Στην Κινέζικη μακροχρόνια μελέτη  [161] 110.660 άνδρες και γυναίκες στην πόλη Da 

Qing αρχικά εξετάστηκαν για διαπίστωση διαταραγμένης ανοχής στη γλυκόζη και μη ινσουλι-

νοεξαρτώμενου διαβήτη. Από τον παραπάνω πληθυσμό οι 577 εντάσσονταν στην κατηγορία δι-

αταραγμένης ανοχής στη γλυκόζη και στη συνέχεια εντάχθηκαν είτε στην ομάδα ελέγχου, είτε 

σε αυτή της άσκησης, είτε της διατροφής ή του συνδυασμού των δύο παραμέτρων. Η επαναξιο-

λόγηση των υποκειμένων πραγματοποιούνταν κάθε 2 έτη για διάστημα 6 ετών με σκοπό την α-
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νίχνευση αυτών που είχαν εκδηλώσει διαβήτη ΙΙ. Η αθροιστική επίπτωση διαβήτη ΙΙ στα 6 έτη 

ήταν 67,7% για την ομάδα ελέγχου, 43,8% για την ομάδα δίαιτας, 41,1% για την ομάδα άσκη-

σης και 46,0% για την ομάδα συνδυασμού των δύο παραγόντων. Επιπλέον σε άτομα που η ιν-

σουλίνη νηστείας και η ινσουλίνη μετά από γλυκαιμική φόρτιση ήταν διαθέσιμες, βρέθηκε ότι 

τόσο η ινσουλινοαντίσταση όσο και η δυσλειτουργία των β-κυττάρων του παγκρέατος αποτε-

λούσαν προβλεπτικούς δείκτες διαβήτη ΙΙ και η αλλαγή του τρόπου ζωής συνιστούσε ιδιαίτερα 

ωφέλιμη μέθοδο μείωσης της ινσουλινοαντίστασης ειδικότερα σε άτομα με χαμηλή τιμή αυτής 

[161].          

 Μία από τις πιο σημαντικές έρευνες που κατέδειξαν το καίριο ρόλο της αλλαγής του 

τρόπου ζωής στη βελτίωση των κλινικών και βιοχημικών παραμέτρων καθώς και στη μείωση 

του κινδύνου για εκδήλωση διαβήτη II σε άτομα με δυσανοχή στη γλυκόζη, είναι η Φιλανδική 

Μακροχρόνια μελέτη [93]. Πρόκειται για μία μελέτη παρέμβασης η οποία περιελάμβανε άτομα 

μέσης ηλικίας (40-64 ετών), υπέρβαρα ή παχύσαρκα με διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη και οι 

στόχοι που τέθηκαν ήταν η μείωση του σωματικού βάρους (≥5% του αρχικού σωματικού βά-

ρους), της πρόσληψης λίπους (<30% της συνολικής ενεργειακής πρόσληψης) και ιδιαίτερα κο-

ρεσμένου λίπους (<10% της συνολικής ενεργειακής πρόσληψης) καθώς και η αύξηση της φυσι-

κής δραστηριότητας (≥30 λεπτά/ημέρα) και της πρόσληψης φυτικών ινών (≥15 g/ημέρα). Τόσο 

στον 1ο όσο και μετά την παρέλευση 3 ετών από το πέρας της παρέμβασης η αύξηση της έντα-

σης της φυσικής δραστηριότητας, της πρόσληψης φυτικών ινών και υδατανθράκων καθώς και η 

μείωση της συνολικής ενεργειακής πρόσληψης, της πρόσληψης ολικού, κορεσμένου, μονοακό-

ρεστου λίπους και χοληστερόλης ήταν στατιστικά σημαντικές για την ομάδα παρέμβασης και 

γενικότερα παρατηρήθηκε ότι οι γυναίκες υιοθέτησαν μακροχρόνια και διατήρησαν σε μεγαλύ-

τερο βαθμό την αλλαγή τόσο των διατροφικών συνηθειών όσο και της φυσικής δραστηριότητας. 

Όσον αφορά στις κλινικές και βιοχημικές παραμέτρους, η απώλεια σωματικού βάρους ήταν 

στατιστικά σημαντικά υψηλότερη στην ομάδα παρέμβασης ακόμη και μετά την παρέλευση 3 

ετών από το πέρας της μελέτης, ενώ στον 1ο χρόνο η μείωση της γλυκόζης νηστείας και της 

γλυκόζης 2 ώρες μετά τη διεξαγωγή του τεστ ανοχής, της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης, του 

λόγου της ολικής χοληστερόλης προς HDL χοληστερόλη, των TG και της περιφέρειας μέσης 

ήταν στατιστικά σημαντικές. Ωστόσο αξίζει να σημειωθεί ότι μετά την παρέλευση 3 ετών η μεί-

ωση της γλυκόζης νηστείας και της γλυκόζης 2 ώρες μετά τη γλυκαιμική φόρτιση δεν ήταν στα-

τιστικά σημαντική μεταξύ των δύο ομάδων, ενώ για όλες τις υπόλοιπες παραμέτρους ίσχυε ό, τι 

αναφέρθηκε για το 1ο έτος. 

Ακόμη σύμφωνα με τα αποτελέσματα έρευνας της Krook, 2003 [438] η τροποποίηση των 

διατροφικών συνηθειών καθώς και η αύξηση της φυσικής δραστηριότητας διάρκειας 31 εβδο-

μάδων συνέβαλλαν στη στατιστικά σημαντική βελτίωση του γλυκαιμικού προφίλ, της πρόσλη-
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ψης οξυγόνου, του, της αρτηριακής πίεσης και της χοληστερόλης ορού, ενώ η LDL παρέμεινε 

αμετάβλητη και η HDL αυξήθηκε στατιστικά σημαντικά. Όπως είναι γνωστό η συμμόρφωση 

των ασθενών με διαβήτη ΙΙ συνιστά μια πρόκληση καθώς τα παραπάνω άτομα είναι στην πλειο-

νότητα των περιπτώσεων παχύσαρκα και υποφέρουν από άλλες ασθένειες, οι οποίες πολλές φο-

ρές καθιστούν τα προγράμματα άσκησης εξίσου δύσκολα και ανασφαλή [439]. Ο σκοπός της 

έρευνας της Krook, 2003 [438] είναι ο συνδυασμός της εκπαίδευσης, της επιβλεπόμενης φυσι-

κής δραστηριότητας και της κοινωνικής υποστήριξης, για την παροχή βοήθειας στους ασθενείς 

έτσι ώστε να πραγματοποιηθούν μόνιμες αλλαγές του τρόπου ζωής [440]. Όπως έχει ήδη ανα-

φερθεί η άσκηση συμβάλλει στη βελτίωση των κλινικών παραμέτρων σε άτομα με διαταραγμέ-

νη ανοχή στη γλυκόζη [161, 162, 227, 441] ή σε άτομα με σχετικά πρόσφατη διάγνωση του 

σακχαρώδους διαβήτη ΙΙ [442]. Επιπλέον επιτυχής εφαρμογή συνδυασμού άσκησης και αλλαγής 

διατροφικών συνηθειών σε ασθενείς με μακροχρόνια νόσο ή με επιπλοκές αποτελεί μια πρόκλη-

ση για μελλοντικούς ερευνητές [274, 443]. 

Η άσκηση, όπως φαίνεται από ποικίλες μελέτες, έχει ευεργετικά αποτελέσματα όσον αφο-

ρά στην πρόληψη [78, 161, 227, 441, 444] και στην αντιμετώπιση του διαβήτη ΙΙ [277, 442, 445, 

446]. Παρόλες τις θετικές συνέπειες του συνδυασμού δίαιτας και άσκησης στο διαβήτη ΙΙ, καθί-

σταται ιδιαίτερα δύσκολη η μακροχρόνια διατήρηση των αλλαγών του τρόπου ζωής και του σω-

ματικού βάρους. Μάλιστα στην έρευνα της Krook, 2003 [438] όλα τα άτομα της μελέτης είχαν 

παραπομπή από το θεράποντα ιατρό και παρεπόμενα δε συνιστούσαν εθελοντές που πιθανότατα 

είχαν τάση να συμμορφώνονται περισσότερο με συμβουλές όσον αφορά στη διατροφή και ά-

σκηση. 

Εξαιτίας της αναγνώρισης της σπουδαιότητας της αλλαγής του τρόπου ζωής στην πρόλη-

ψη εμφάνισης διαβήτη ΙΙ, ποικίλες μελέτες έχουν διεξαχθεί από οργανισμούς όπως ο Αμερικάνι-

κος Διαβητολογικός Σύλλογος (ADA) με το πρόγραμμα DPP (εξέταση της σχετικής αποτελε-

σματικότητας και ασφάλειας διαφορετικών μεθόδων παρέμβασης στον τρόπο ζωής: αλλαγή δια-

τροφικών συνηθειών και ένταξη άσκησης ή καθιερωμένες συστάσεις για υγιή τρόπο ζωής με ή 

χωρίς λήψη μετφορμίνης) ή ακόμη ο Φιλανδικός Διαιτολογικός Σύλλογος με το πρόγραμμα DPS 

(μελέτη της επίδρασης εντατικού προγράμματος δίαιτας και άσκησης στην πρόληψη και καθυ-

στέρηση του διαβήτη ΙΙ σε άτομα με διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη [162, 441]. Ωστόσο με-

λέτες έχουν διεξαχθεί και σε μη διαβητικά άτομα με ινσουλινοανίσταση που μετείχαν σε ένα 

πρόγραμμα παρέμβασης διάρκειας 1 έτους (συνδυασμός δίαιτας και άσκησης) και τα αποτελέ-

σματα αυτών έδειξαν μείωση του σωματικού βάρους και βελτίωση της ινσουλινοευαισθησίας 

[447]. Παρόμοια μελέτη χωρίς φαρμακολογική παρέμβαση με συνδυασμό δίαιτας και άσκησης 

έδειξε μείωση του ΔΜΣ και της ινσουλίνης νηστείας, η οποία διατηρήθηκε 1 έτος μετά το πέρας 

της παρέμβασης [448].  
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Η αύξηση της επίπτωσης του διαβήτη ΙΙ παγκόσμια είναι συνδεδεμένη αναπόφευκτα με 

αύξηση των διαβητικών επιπλοκών, τόσο μακροαγγειοπαθητικών όσο και μικροαγγειοπαθητι-

κών. Εξαιτίας της έλλειψης αποτελεσματικών θεραπειών για τις παραπάνω επιπλοκές, η καλή 

ρύθμιση του γλυκαιμικού προφίλ φαίνεται να αποτελεί την καλύτερη στρατηγική για την πρό-

ληψη και μείωση των επιπλοκών του διαβήτη [115]. Στη μελέτη της Krook, 2003 [438] η αλλα-

γή του τρόπου ζωής συνέβαλλε στη μείωση της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης. Επιπλέον η 

μείωση κατά 1% της HbA1c φαίνεται να επιφέρει σημαντική μείωση των επιπλοκών που συνε-

πάγεται ο διαβήτης ΙΙ [449]. Γι’ αυτό άλλωστε η παρατηρούμενη μείωση της παραπάνω παραμέ-

τρου στην έρευνα της Krook, 2003 [438] αναμένεται να έχει σημαντική επίδραση στη θνησιμό-

τητα των διαβητικών ΙΙ ασθενών. 

Ένα ποσοστό της τάξεως του 40-60% με διαβήτη ΙΙ φαίνεται να πάσχει από αρτηριακή υ-

πέρταση. Η σημασία της διάγνωσης και της αντιμετώπισης της υψηλής πίεσης σε διαβητικούς 

ασθενείς αναγνωρίζεται ολοένα και περισσότερο [115, 116]. Η σωστή ρύθμιση της αρτηριακής 

πίεσης φαίνεται να έχει θετικές συνέπειες σε κλινικές παραμέτρους περιλαμβάνοντας χαμηλή 

θνησιμότητα και καθυστέρηση εμφάνισης διαταραχών στην όραση [115, 116, 450]. Στην έρευνα 

της Krook, 2003 [438] η αλλαγή του τρόπου ζωής οδήγησε σε σημαντικές βελτιώσεις της αρτη-

ριακής πίεσης και μάλιστα η παραπάνω μείωση παρατηρήθηκε ακόμη και όταν μειώθηκε η συ-

νολική αντιυπερτασική αγωγή.  

Βελτίωση του λιπιδαιμικού προφίλ παρατηρήθηκε στη μελέτη της Krook, 2003 και παρόλο 

που ορισμένες από τις βελτιώσεις ήταν ήπιες, εάν ληφθεί υπόψη η συνολική επίδραση αυτών 

δύναται να μειώσουν τον κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήματα. Η ολική χοληστερόλη φαίνεται 

να είναι ισχυρά συνδεδεμένη με αυξημένο κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήματα [451-453], ενώ 

τα αυξημένα επίπεδα TG συνιστούν ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσή-

ματα [452], παρόλο που η παραπάνω σχέση φαίνεται να είναι περισσότερο εμφανής στις γυναί-

κες [451, 454].  

Η παχυσαρκία αποτελεί τον πιο ισχυρό προδιαθεσικό παράγοντα για εκδήλωση διαβήτη ΙΙ 

[78]. Σε πληθυσμιακό επίπεδο υπολογίζεται ότι για κάθε χιλιόγραμμο που προστίθεται παρατη-

ρείται αύξηση του κινδύνου για εμφάνιση διαβήτη ΙΙ από 4-5% σε 9% [455, 456]. Μάλιστα η 

πρόσφατη Φιλανδική μελέτη ανέφερε σημαντική μείωση της επίπτωσης του διαβήτη με απώλεια 

σωματικού βάρους περίπου 4 κιλών [162], ενώ άλλες μελέτες υπογραμμίζουν τη βελτίωση της 

ινσουλινοευαισθησίας λόγω άσκησης χωρίς αλλαγές της σύστασης του σώματος απαραίτητα 

[457]. Στη μελέτη της Krook, 2003 [438] οι μετέχοντες ανέφεραν βελτιωμένη ψυχολογική κα-

τάσταση και μειωμένο άγχος, τα οποία συμβάλλουν σημαντικά στη βελτίωση των κλινικών πα-

ραμέτρων. 

Οι Eriksson & Lindgrade ανέφεραν σε προγενέστερες μελέτες ότι ο συνδυασμός δίαιτας 
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και άσκησης ή η αποκλειστική υιοθέτηση ενός από τις παραπάνω παραμέτρους για διάστημα 6-

12 μήνες φαίνεται να έχουν ευεργετικά αποτελέσματα σε περιπτώσεις ατόμων με δυσανοχή στη 

γλυκόζη ή ήπιο μη ινσουλινοεξαρτώμενο διαβήτη [257, 458, 459], αλλά το κύριο ενδιαφέρον 

είναι εάν τα παραπάνω προγράμματα παρέμβασης μπορούν να εφαρμοστούν ικανοποιητικά για 

μακροχρόνια περίοδο. Οι Eriksson & Lindgrade, 1991  [227] δημοσίευσαν τη μακροχρόνια με-

λέτη Malmo που περιελάμβανε άρρενα άτομα μέσης ηλικίας με διαβήτη τύπου II ή με δυσανοχή 

στη γλυκόζη τα οποία ακολούθησαν συνδυασμό δίαιτας και άσκησης και στο τέλος της παρέμ-

βασης παρουσιάσθηκε η μεταβολική επίδραση αυτής, όπως φάνηκε από τη δοκιμασία ανοχής 

γλυκόζης καθώς και οι τιμές των λιπιδίων και της αρτηριακής πίεσης.  

Όσον αφορά στα αποτελέσματα της παραπάνω μελέτης παρατηρήθηκε μία τάση αύξησης 

της παχυσαρκίας, χαμηλών επιπέδων φυσικής δραστηριότητας, αυξημένης αρτηριακής πίεσης 

και αυξημένων λιπιδίων στα άτομα με διαβήτη ΙΙ και με δυσανοχή στη γλυκόζη. Οι τιμές της 

ινσουλίνης 2 ώρες μετά από γλυκαιμική φόρτιση αυξήθηκαν σημαντικά στην ομάδα IGT συ-

γκριτικά με την ομάδα ελέγχου-κανονικά επίπεδα γλυκόζης-, ενώ στα διαβητικά άτομα τύπου ΙΙ 

δεν παρατηρήθηκε καμία αύξηση. Επιπλέον η έκκριση της ινσουλίνης 40 λεπτά μετά από γλυ-

καιμική φόρτιση ήταν σημαντικά μειωμένη (69%) στην ομάδα διαβήτη ΙΙ συγκριτικά με την ο-

μάδα ελέγχου, ενώ η ομάδα IGT παρουσίασε ενδιάμεσες τιμές.  

Σχετικά με τη μέγιστη πρόσληψη οξυγόνου παρατηρήθηκε σημαντική αύξηση αυτής στη 

διάρκεια των πρώτων 6-12 μηνών σε όλες τις ομάδες παρέμβασης στις οποίες χρησιμοποιήθηκε 

εργόμετρο (9% στην ομάδα διαβήτη και 17% στην ομάδα IGT). Μάλιστα ύστερα από 18 μήνες 

παρέμβασης οι τιμές μέγιστης πρόσληψης οξυγόνου έφθασαν τα επίπεδα της ομάδας ελέγχου 

και μάλιστα η αύξηση της μέγιστης πρόσληψης διατηρήθηκε για διάστημα 2 ετών. Αξίζει να α-

ναφερθεί ότι μετά από 6 έτη  το 65% των διαβητικών τύπου ΙΙ και 47% των ατόμων IGT συνέ-

χισαν να εμφανίζουν στατιστικά σημαντικά βελτιωμένη πρόσληψη οξυγόνου.  

Όσον αφορά στο σωματικό βάρος σημειώθηκε μια μεγαλύτερη μείωση αυτού καθώς και 

του ΔΜΣ κατά τη διάρκεια της 1ης περιόδου, με απώλεια 6 κιλών στο τέλος του 1ου έτους. Στην 

επαναξιολόγηση που πραγματοποιήθηκε ύστερα από 5 έτη παρέμβασης η μέση στατιστικά ση-

μαντική μείωση του σωματικού βάρους ήταν 2,0-3,3 κιλά για τους διαβητικούς τύπου ΙΙ και τα 

άτομα με IGT-που μετείχαν στο Diabetes Prevention Program- [162], ενώ παρατηρήθηκε σημα-

ντική αύξηση του βάρους κατά 0,2-2 κιλά στην ομάδα ελέγχου και στην ομάδα IGT-δεν μετεί-

χαν στο Diabetes Prevention Program-. Επιπλέον το ποσοστό που κατάφερε να διατηρήσει τη 

μείωση του σωματικού βάρους ήταν 82% για τα διαβητικά άτομα τύπου ΙΙ και τα άτομα με IGT-

DPP, ενώ για τα άτομα IGT-όχι DPP- το ποσοστό έφθασε το 71% (στατιστικά σημαντική δια-

φοροποίηση μεταξύ των ομάδων).  

Όσον αφορά στη γλυκόζη 2 ώρες μετά από τη γλυκαιμική φόρτιση, παρατηρήθηκε στατι-
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στικά σημαντική βελτίωση της ανοχής στη γλυκόζη κατά τη διάρκεια των 2 ετών παρέμβασης 

στην ομάδα διαβήτη και IGT-DPP και όχι-, σε συνδυασμό με την αυξημένη πρόσληψη οξυγόνου 

καθώς και το μειωμένο σωματικό βάρος. Ωστόσο η παραπάνω βελτίωση διατηρήθηκε μόνο στην 

ομάδα IGT-DPP. Επιπλέον η ανοχή στη γλυκόζη (οι τιμές μεταβλητών νηστείας αυξήθηκαν ση-

μαντικά κατά 12%, ενώ οι αντίστοιχες 2 ώρες μετά τη δοκιμασία ανοχής κατά 3%) επιδεινώθηκε 

στην ομάδα IGT-δεν μετείχαν στο Diabetes Prevention Program-, ενώ οι τιμές των μεταβλητών 

του γλυκαιμικού προφίλ ύστερα από τη φόρτιση παρέμειναν αμετάβλητες στην ομάδα ελέγχου.  

Επιπλέον παρατηρήθηκε σημαντικά μειωμένη αρτηριακή πίεση στην ομάδα διαβήτη ΙΙ και 

στις δύο ομάδες IGT, ενώ τα επίπεδα TG παρέμειναν σημαντικά μειωμένα στις δύο παραπάνω 

ομάδες μετά το πέρας 6 ετών παρέμβασης. Ακόμη τα ποσοστά καπνιστών ήταν σημαντικά χα-

μηλότερα στην ομάδα διαβήτη ΙΙ και στις δύο ομάδες IGT (28% και 39% αντίστοιχα στη 2η επα-

ναξιολόγηση). 

Πιθανότατα το πιο σημαντικό εύρημα της παραπάνω μελέτης είναι ότι μια μεγάλη ομάδα 

υπέρβαρων ατόμων μέσης ηλικίας με δυσανοχή στη γλυκόζη ή διαβήτη ΙΙ που διήγαν καθιστική 

ζωή συμμετείχαν επιτυχώς σε ένα πρόγραμμα παρέμβασης διάρκειας 5 ετών, με ποσοστό εγκα-

τάλειψης μικρότερο του 10%. Στην προκειμένη περίπτωση θα μπορούσε να διαχωριστεί το απο-

τέλεσμα της δίαιτας και της άσκησης αντίστοιχα στη μείωση του σωματικού βάρους, αλλά ο 

σκοπός της αυτής μελέτης ήταν η χρησιμοποίηση του συνεργιστικού αποτελέσματος των παρα-

πάνω παραμέτρων. Η δερματική πτυχή τρικέφαλου παρουσίασε τάση μείωσης σε όλες τις ομά-

δες, πιθανότατα λόγω ανακατανομής του σωματικού λίπους λόγω ηλικίας, με μεγαλύτερη μείω-

ση στην ομάδα IGT. Εξαιτίας της αύξησης του σωματικού βάρους στις ομάδες ελέγχου και IGT-

δεν μετείχαν στο Diabetes Prevention Program-, πιθανολογείται ότι θα αυξήθηκε και η λιπώδης 

μάζα σώματος. Επιπλέον το πρόγραμμα παρέμβασης φάνηκε το ίδιο επωφελές στον πρώιμα δια-

γνωσμένο ασυμπτωματικό διαβήτη ΙΙ και στη δυσανοχή στη γλυκόζη και μάλιστα η ικανότητα 

συμμετοχής στην άσκηση φάνηκε να είναι συγκρίσιμη μεταξύ των ομάδων διαβήτη ΙΙ και δυσα-

νοχής στη γλυκόζη, το οποίο υποδεικνύει ότι οι περιβαλλοντικοί παράγοντες (LTPA-Leisure 

Time Physical Activity) είναι περισσότερο υπεύθυνοι συγκριτικά με τους γενετικούς σχετικά με 

τα μειωμένα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας, τα οποία παρατηρούνται στο διαβήτη II και σε 

άτομα IGT [359, 460]. 

Η μείωση του σωματικού βάρους και η βελτιωμένη φυσική κατάσταση είναι εξίσου συν-

δεδεμένα με καλύτερα επίπεδα ανοχής στη γλυκόζη, ενώ τα άτομα στα οποία μειώθηκε το σω-

ματικό βάρος και αυξήθηκε η πρόσληψη οξυγόνου παρουσίασαν ακόμη πιο βελτιωμένη ανοχή 

στη γλυκόζη. Τα αποτελέσματα της μελέτης των Eriksson & Lindgrade, 1991  [227] είναι σύμ-

φωνα με προγενέστερων βραχυχρόνιων ερευνών (6-12 μήνες) σε παρόμοιο πληθυσμό [257, 

458]. Ποικίλες έρευνες που αφορούν στην άσκηση σε διαβητικά τύπου II άτομα και IGT [271, 
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273, 276, 279, 288, 290, 396, 461-463] έχουν δημοσιευθεί, με ποικίλα αποτελέσματα στην ανο-

χή στη γλυκόζη και την πρόσληψη οξυγόνου. Σε μία Σουηδική μελέτη που περιελάμβανε 48 

πρώιμα διαγνωσμένα άτομα ηλικίας 60 ετών [274], μόλις 6 από αυτούς κατάφεραν να φέρουν 

εις πέρας ένα πρόγραμμα άσκησης διάρκειας 2 ετών και μάλιστα φάνηκε ότι η ανοχή στη γλυ-

κόζη αυτών παρέμεινε αμετάβλητη. Επομένως η ηλικία των 47-49 ετών φαίνεται να είναι ευνοϊ-

κή για έναρξη άσκησης ή αύξηση των επιπέδων αυτής, προτού αρχίσει να παρουσιάζει αύξηση ο 

κίνδυνος  καρδιαγγειακών νοσημάτων και μυοσκελετικών ασθενειών. 

Δεδομένης της εξαιρετικής σημασίας της αύξησης της ινσουλινοευαισθησίας με σκοπό τη 

διατήρηση ή ακόμη τη βελτίωση της λειτουργίας των β-κυττάρων του παγκρέατος [464], η με-

λέτη Malmo, 1991 [227] έδειξε ότι η αλλαγή του τρόπου ζωής δύναται να μειώσει ή να αναστεί-

λει σημαντικά την περαιτέρω καταστροφή των β-κυττάρων (απώλεια της άμεσης απάντησης των 

παραπάνω κυττάρων στη γλυκόζη) σε άτομα διαβητικά ΙΙ και IGT. 

Όσον αφορά στην αρτηριακή πίεση παρουσίασε σημαντική μείωση στις ομάδες IGT και 

μάλιστα στην ομάδα IGT-DPP το παραπάνω φαινόμενα αποδίδεται αποκλειστικά στην επίδραση 

της μη φαρμακολογικής παρέμβασης. Μάλιστα το υψηλό ποσοστό υπέρτασης στα διαβητικά 

άτομα τύπου ΙΙ συγκρινόμενο με το αντίστοιχο της ομάδας  IGT-DPP, πιθανότατα είναι αποτέ-

λεσμα υψηλότερου σωματικού βάρους  στα διαβητικά ΙΙ άτομα (7%), παρόλο που η μείωση αυ-

τού ήταν συγκρίσιμη μεταξύ των παραπάνω ομάδων.  

Το κυρίαρχο αποτέλεσμα της παρέμβασης (δίαιτα και άσκηση) στο λιπιδικό μεταβολισμό 

ήταν η μείωση της υπερλιπιδαιμίας τύπου IV στην ομάδα IGT-DPP, ενώ τα επίπεδα TG αυξή-

θηκαν σημαντικά στην ομάδα IGT-δεν μετείχαν στο Diabetes Prevention Program-. Παρόλο που 

η επίδραση στην ολική χοληστερόλη ήταν μικρή (μείωση στην ομάδα διαβήτη και αμετάβλητη 

στην ομάδα IGT-DPP), ο λόγος LDL/HDL χοληστερόλη βελτιώθηκε σημαντικά στις ομάδες 

παρέμβασης. 

Σε αντίθεση με αποτελέσματα άλλων ερευνών [465-467], η θνησιμότητα ήταν χαμηλότερη 

στην ομάδα διαβήτη ΙΙ και IGT συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου. Στην πραγματικότητα δε ση-

μειώθηκε ούτε μια περίπτωση εμφράγματος του μυοκαρδίου στα άτομα που ακολούθησαν το 

πρωτόκολλο, γεγονός που υποδηλώνει ότι η αλλαγή του τρόπου ζωής δύναται να οδηγήσει σε 

μείωση του κινδύνου καρδιαγγειακών συμβαμάτων και παρεπόμενα στη μείωση της θνησιμότη-

τας και νοσηρότητας από αυτά. 

Ποικίλες μελέτες υπογραμμίζουν τη σχέση μεταξύ διαβήτη τύπου ΙΙ και άλλων μεταβολι-

κών δυσλειτουργιών όπως η υπέρταση, η υπερλιπιδαιμία, η ινσουλινοαντίσταση (IRS: insulin 

resistance syndrome) ή ακόμη και το μεταβολικό σύνδρομο (σύνδρομο Χ) [464]. 

Όπως είναι γνωστό το πρόγραμμα DPP [162] συνέβαλλε στη μείωση κατά 58% της επί-

πτωσης του διαβήτη ΙΙ σε άτομα που ακολούθησαν εντατική παρέμβαση-ILS (δίαιτα και άσκη-
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ση) συγκριτικά με άτομα που έκαναν λήψη εικονικού φαρμάκου. Ωστόσο στην παραπάνω έρευ-

να δεν απομονώθηκε κάθε ένας από τους παράγοντες (άσκηση και διατροφή) έτσι ώστε να δια-

πιστωθεί η σχετική συμμετοχή αυτών στη μείωση της επίπτωσης του διαβήτη ΙΙ. Έτσι η έρευνα 

του Hamman, 2006 [163] διερεύνησε τη σχετική συνεισφορά των διαιτητικών αλλαγών, της 

φυσικής δραστηριότητας και της απώλειας σωματικού βάρους στη μείωση της επίπτωσης του 

διαβήτη ΙΙ καθώς και τη συνεισφορά των αλλαγών της δίαιτας και της άσκησης στη μείωση του 

βάρους.  

Τα άτομα που ακολούθησαν ILS (Intensive Lifestyle Intervention) στο πρόγραμμα DPP 

πραγματοποίησαν αλλαγές που αφορούσαν στη δίαιτα και την άσκηση, αλλά η απώλεια σωμα-

τικού βάρους αποτελούσε τον κυρίαρχο καθοριστικό παράγοντα μείωσης του κινδύνου για εμ-

φάνιση διαβήτη ΙΙ. Τόσο η αυξημένη φυσική δραστηριότητα όσο και η μειωμένη πρόσληψη λί-

πους συνέβαλλαν στην απώλεια σωματικού βάρους. Σύμφωνα με την έρευνα των Hamman, 

2006 [163] η μείωση του βάρους κατά 5 κιλά θα μπορούσε να οδηγήσει σε μείωση κατά 55% 

του κινδύνου για διαβήτη ΙΙ σε μια διάρκεια επαναξιολόγησης 3 ετών στον παραπάνω πληθυσμό 

που βρίσκεται σε αρκετά υψηλό κίνδυνο. Μάλιστα τα άτομα της μελέτης που κατάφεραν να 

μειώσουν το σωματικό τους βάρος περισσότερο από 5-7% (στόχος του προγράμματος DPP) και 

να επιτύχουν τους στόχους της φυσικής δραστηριότητας και πρόσληψης διαιτητικού λίπους, 

μείωσαν τον κίνδυνο εμφάνισης διαβήτη II σε ποσοστό >90%. Η παραπάνω εκτίμηση είναι σε 

συμφωνία με τη Φιλανδική μελέτη [93] στην οποία κάποιοι από τους μετέχοντες κατάφεραν να 

επιτύχουν 4 ή 5 από τους στόχους της μελέτης (Lindstrom, 2003) καθώς και με την έρευνα NHS 

(Nurse’s Health Study) [468], όπου οι γυναίκες με τους λιγότερους παράγοντες κινδύνου είχαν 

91% χαμηλότερο κίνδυνο από τις υπόλοιπες [78].  

Στην ομάδα ILS δε βρέθηκαν ανεξάρτητα αποτελέσματα της αυξημένης φυσικής δραστη-

ριότητας ή της μειωμένης πρόσληψης λίπους στον κίνδυνο για διαβήτη II. Μάλιστα οι μετέχο-

ντες που δεν πέτυχαν το στόχο της απώλειας σωματικού βάρους, αλλά αυτόν της άσκησης πα-

ρουσίασαν 44% μείωση του κινδύνου εμφάνισης διαβήτη II, ανεξάρτητα από την ήπια απώλεια 

βάρους (2,9 κιλά) που είχε σημειωθεί. 

Η Φιλανδική μελέτη [93]ανέφερε ότι τα άτομα που πέτυχαν το στόχο της φυσικής δραστη-

ριότητας αλλά όχι αυτόν του σωματικού βάρους μείωσαν τον κίνδυνο για διαβήτη II κατά 70%. 

Η αύξηση της έντασης της άσκησης και η οργανωμένη φυσική δραστηριότητα συνέβαλλε στη 

μείωση του κινδύνου για διαβήτη II κατά 63-65% [167], κάτι το οποίο φαίνεται και από τη μα-

κροχρόνια μελέτη Da Qing [161].  

Η μείωση του σωματικού βάρους κατά 1,68 κιλά για 5% μείωση του προσλαμβανόμενου 

λίπους είναι σύμφωνη με απώλεια κατά 1,4-2,8 κιλά κατά τη διάρκεια 6-12 μηνών, σύμφωνα με 

ανασκόπηση μελετών απώλειας σωματικού βάρους που ακολούθησαν δίαιτες χαμηλών λιπαρών 
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[221]. Ακόμη υψηλά επίπεδα φυσικής δραστηριότητας συμβάλλουν σημαντικά στη μακροχρό-

νια διατήρηση του απολεσθέντος βάρους [345].  

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της μελέτης των Simmons, 2006 [469] ο κίνδυνος για την 

εκδήλωση διαβήτη II είναι αντίστροφα συνδεδεμένος με τον αριθμό των στόχων που κατάφεραν 

να επιτύχουν τα άτομα της μελέτης (προέρχονταν από τη μελέτη EPIC-European Investigation 

into Cancer). 

Στην έρευνα των Simmons, 2006 [469] τέθηκαν 5 στόχοι παρόμοιοι με αυτούς της Φιλαν-

δικής μελέτης [93] που ήταν: ΔΜΣ <25 kg/m2, πρόσληψη λίπους <30% της συνολικής ενεργεια-

κής πρόσληψης, πρόσληψη κορεσμένου λίπους <10% της συνολικής ενεργειακής πρόσληψης, 

πρόσληψη φυτικών ινών ≥15 g/1000 kcal και φυσική δραστηριότητα συνολικής διάρκειας 4 

ωρών/εβδομάδα.  

 Όσον αφορά στα αποτελέσματα της μελέτης μικρό ποσοστό των ατόμων κατάφεραν να 

επιτύχουν τους στόχους, παρόμοια με τη μελέτη DPS [93]. Η μελέτη των Simmons, 2006 [469] 

έδειξε ότι τα άτομα που πέτυχαν το σύνολο των στόχων μείωσαν εξαιρετικά την πιθανότητα να 

εμφανίσουν μελλοντικά διαβήτη ΙΙ και μάλιστα ο διαβήτης φαίνεται να έχει αντίστροφη σχέση 

με τον αριθμό των στόχων που υλοποιούνταν κάθε φορά, ο οποίος εμφάνιζε αρνητική συσχέτιση 

με την ηλικία, το άρρεν φύλο, τα χαμηλά κοινωνικά στρώματα καθώς και το κάπνισμα. Μάλιστα 

τα άτομα που κατάφερναν να υλοποιήσουν λιγότερους στόχους είχαν περισσότερους παράγοντες 

κινδύνου, συμπεριλαμβανομένων μεγαλύτερων τιμών περιφέρειας μέσης, υψηλότερων τιμών 

λιπιδίων (ολικής, LDL και TG) και χαμηλότερης HDL, υψηλής αρτηριακής πίεσης, ΔΜΣ, γλυ-

κοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης καθώς και κατανάλωσης περισσότερου λίπους και κυρίως κορε-

σμένου, λιγότερων φυτικών ινών και υιοθέτηση περισσότερο καθιστικής ζωής. 

 Επομένως υπάρχει μια πλειάδα ερευνών που υποδηλώνει τη σημαντικότητα της αλλαγής 

του τρόπου ζωής στη μείωση της επίπτωσης του διαβήτη II. Ωστόσο θα πρέπει να σημειωθεί ότι 

οι στρατηγικές που ακολουθήθηκαν στις παραπάνω έρευνες δύναται να μην είναι εφικτό να ε-

φαρμοστούν σε πραγματικό επίπεδο, λόγω διαφοροποιήσεων όσον αφορά στην εθνικότητα, το 

κοινωνικοοικονομικό και πολιτισμικό επίπεδο [470].  

Η μελέτη EPIC-Norfolk συνιστά μια εκτεταμένη έρευνα η οποία επιβεβαιώνει την αύξηση 

της επίπτωσης του διαβήτη ΙΙ λόγω διαταραγμένων διατροφικών συνηθειών [471]. Το συνολικό 

ποσοστό διαβήτη ΙΙ είναι παρόμοιο με αυτό των ερευνών στη Αμερική που εφαρμόστηκαν σε 

παρόμοιους πληθυσμούς [472]. Στη Φιλανδική μελέτη [93] ο στόχος σχετικά με την παχυσαρκία 

ήταν η μείωση του σωματικού βάρους κατά 5% του αρχικού και η επίτευξη τιμής ΔΜΣ <25 

kg/m2. Στη μελέτη των Simmons, 2006 [469] η κατάταξη των υποκειμένων πραγματοποιήθηκε 

βάση της τιμής του ΔΜΣ (>25 kg/m2και <25 kg/m2). Έτσι μια μείωση του σωματικού βάρους 

κατά 5% σε ένα άτομο ύψους 1,83 m αρχικού σωματικού βάρους 120 kg θα μπορούσε να μειώ-
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σει την τιμή του ΔΜΣ από 35,4 kg/m2 σε 33,7 kg/m2. Παρόλο που η παραπάνω μείωση θα μπο-

ρούσε να συμβάλλει στην προαγωγή της υγείας και σε οφέλη σχετικά με αυτή, δεν αποτελεί επί-

τευξη του στόχου που είναι η τιμή του ΔΜΣ να είναι μικρότερη του 25 kg/m2. Μάλιστα η παρα-

πάνω μελέτη έδειξε μείωση του κινδύνου για εκδήλωση διαβήτη ΙΙ κατά 20% για κάθε μείωση 

του ΔΜΣ κατά 1,5 kg/m2, το οποίο αντιστοιχεί σε μείωση του σωματικού βάρους κατά 5%. Ε-

πομένως παρόλο που σε ορισμένες περιπτώσεις τα άτομα δεν κατάφερναν να επιτύχουν τους ζη-

τούμενους στόχους, μικρές μετατοπίσεις προς τα επιθυμητά αποτελέσματα συμβάλλει στη βελ-

τίωση του μεταβολικού προφίλ των ασθενών. 

Όσον αφορά στη φυσική δραστηριότητα [469] κατασκευάσθηκε μια μεταβλητή που περιε-

λάμβανε τις αυτοαναφερόμενες ώρες περπατήματος, ποδηλασίας και άλλων δραστηριοτήτων 

ανά εβδομάδα και μάλιστα το ποσοστό των συμμετεχόντων που κατάφερνε να επιτύχει το στόχο 

της φυσικής δραστηριότητας έφθανε το 76%, ποσοστό παρόμοιο με αυτό που παρατηρήθηκε 

στη Φιλανδική μελέτη. Επιπλέον ο αριθμός των ατόμων που ακολουθούσε τις συστάσεις για 

πρόσληψη διαιτητικού και κορεσμένου λίπους ήταν παρόμοιος με τον παρατηρούμενο στη μελέ-

τη DPS [93]. Παρόλο που καθίστατο δύσκολη η διερεύνηση των διατροφικών παραγόντων που 

σχετίζονται με το διαβήτη ΙΙ, υποστηρίζεται ότι η υψηλή πρόσληψη διαιτητικού λίπους και επε-

ξεργασμένων υδατανθράκων συσχετίζεται θετικά με την εκδήλωση της παραπάνω νόσου. Το 

ποσοστό που κατανάλωσε την προτεινόμενη ποσότητα φυτικών ινών ήταν 4% του πληθυσμού 

EPIC. Ωστόσο συγκρίνοντας την καθημερινή διαιτητική πρόσληψη διαιτητικών ινών του πλη-

θυσμού EPIC με της Αμερικής, φαίνεται ότι η δεύτερη είναι πολύ χαμηλότερη [473], γεγονός 

που υποδηλώνει ότι πιθανότατα ο στόχος αναφορικά με τις φυτικές ίνες είναι μη ρεαλιστικός και 

θα πρέπει να πραγματοποιηθεί οργανωμένη προσπάθεια για εμπλουτισμό των διαφόρων τροφί-

μων με ίνες καθώς και προώθηση των αντίστοιχων προϊόντων.  

 Η διεξαγωγή της δοκιμασίας ανοχής γλυκόζης δε συνιστά τον πιο ενδεδειγμένο τρόπο 

αναγνώρισης των ατόμων που βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης διαβήτη II, ενώ η 

συλλογή πληροφοριών σχετικά με τη διατροφή και τη φυσική δραστηριότητα αποτελεί μια απο-

τελεσματική μέθοδο ανίχνευσης των ατόμων σε υψηλό κίνδυνο. Μάλιστα τα προγράμματα πα-

ρέμβασης σε πληθυσμό θα πρέπει να στοχεύουν στην αύξηση της φυσικής δραστηριότητας σε 

συνδυασμό με μείωση του ΔΜΣ, σε σταδιακά βήματα, έτσι ώστε να είναι εφικτή η υλοποίηση 

των στόχων από τα εκάστοτε άτομα [469]. 

 Ενδεικτικά αναφέρεται ότι το ποσοστό των συμμετεχόντων της μελέτης των Simmons, 

2006 [469] που κατάφερε να επιτύχει τους δύο από τους πέντε στόχους έφθασε το 80%, γεγονός 

που υποδεικνύει σταδιακή μετατόπιση προς υγιεινές διατροφικές συνήθειες, ενώ 1% πέτυχε ό-

λους τους στόχους και 10% δεν κατάφερε να επιτύχει κανένα στόχο.  
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7.2 ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΦΑΡΜΑΚΩΝ ΣΤΑ ΑΤΟΜΑ ΜΕ IGT (Ή ΜΕ ΠΡΟΓΕΝΕΣΤΕΡΑ ΕΜΦΑΝΙ-

ΖΟΜΕΝΟ ΔΙΑΒΗΤΗ ΚΥΗΣΗΣ) 

 

Υπάρχουν ορισμένες μελέτες που σχεδιάστηκαν με σκοπό να αξιολογήσουν της αποτελε-

σματικότητα των αντιδιαβητικών δισκίων και των φαρμάκων κατά της παχυσαρκίας στην παρε-

μπόδιση εμφάνισης διαβήτη II, ενώ άλλες έρευνες χρησιμοποίησαν αντιυπερτασικά και αντιλι-

πιδαιμικά δισκία καθώς και ινσουλινοθεραπεία προκειμένου να μειώσουν τα καρδιαγγειακά 

συμβάματα.  

 

 ΑΝΤΙΔΙΑΒΗΤΙΚΑ ΔΙΣΚΙΑ ΑΠΟ ΤΟ ΣΤΟΜΑ 

 

Οι τρεις αντιπροσωπευτικές μελέτες είναι αυτή που χρησιμοποίησε ακαρβόζη [474], τρογλι-

ταζόνη [475] και μετφορμίνη [160]. 

Στη μακροχρόνια μελέτη STOP-NIDDM η ακαρβόζη οδήγησε σε παρεμπόδιση ή καθυστέ-

ρηση εξέλιξης της διαταραγμένης ανοχής στη γλυκόζη σε διαβήτη ΙΙ. Μάλιστα ο σχετικός κίν-

δυνος ανάπτυξης της νόσου ήταν 0,75 στα άτομα που έκαναν λήψη του φαρμάκου, ενώ το φάρ-

μακο αύξησε σημαντικά την αναστροφή της διαταραγμένης γλυκόζης σε φυσιολογική. Επιπλέον 

σε μία μεταγενέστερη μελέτη που έγινε ηλεκτροκαρδιογράφημα, παρατηρήθηκε μείωση του 

κινδύνου για έμφραγμα του μυοκαρδίου σε άτομα που έλαβαν ακαρβόζη [476]. Ακόμη η ακαρ-

βόζη συνδέθηκε με μείωση της μεταγευματικής υπεργλυκαιμίας που οδήγησε σε μείωση κατά 

49% των καρδιαγγειακών νοσημάτων καθώς και μείωση κατά 34% του σχετικού κινδύνου υπέρ-

τασης [477]. Ωστόσο για την επιβεβαίωση δράσης της ακαρβόζης απαιτείται η διεξαγωγή και 

άλλων μελετών, με σκοπό την αξιολόγηση του κλινικού οφέλους της μεταγευματικής υπεργλυ-

καιμίας.  

Η μακροχρόνια μελέτη TRIPOD πραγματοποιήθηκε σε Ισπανές γυναίκες με προγενέστερο 

διαβήτη κύησης [475]. Πρόκειται για μια διπλά τυφλή μελέτη που χρησιμοποιήθηκε εικονικό 

φάρμακο και τρογλιταζόνη και παρατηρήθηκε μείωση του κινδύνου για διαβήτη ΙΙ σε 236 γυ-

ναίκες που επαναξιολογήθηκαν για τουλάχιστον μία φορά κατά 12,1% σε σύγκριση με το εικο-

νικό φάρμακο που ήταν 5,4%. Ωστόσο εξαιτίας των σοβαρών παρενεργειών του φαρμάκου στο 

ήπαρ απαιτείται η διεξαγωγή και άλλων ερευνών.  

 Η μελέτη DPP [160] ανέφερε μείωση του κινδύνου ανάπτυξης διαβήτη ΙΙ κατά 31% με 

λήψη μετφορμίνης συγκριτικά με το εικονικό φάρμακο. 

 

 ΑΝΤΙΥΠΕΡΤΑΣΙΚΑ ΦΑΡΜΑΚΑ 
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Ποικίλες τυχαιοποιημένες, προοπτικές κλινικές μελέτες έχουν διεξαχθεί προκειμένου να 

διαπιστωθούν τα ευεργετικά αποτελέσματα διαφορετικών αντιυπερτασικών φαρμάκων στη νο-

σηρότητα και θνησιμότητα από καρδιαγγειακά νοσήματα. Σε ορισμένες έρευνες [478] χρησιμο-

ποιήθηκε εικονικό φάρμακο για τη σύγκριση και παρεπόμενα είναι φανερό ότι στην πλειονότητα 

των περιπτώσεων η θετική επίδραση αποδίδεται στο εκάστοτε φάρμακο. Σε αντίθεση με τα πα-

ραπάνω, οι μελέτες που χρησιμοποίησαν κάποιο άλλο φάρμακο αντί του εικονικού (LIFE, IN-

SIGHT, ALPINE) καθίσταται δύσκολο να διαπιστωθεί εάν η αλλαγή της επίπτωσης του διαβήτη 

ΙΙ οφείλονταν στο φάρμακο που εξετάζονταν ή στην επιβλαβή επίδραση του φαρμάκου που 

χρησιμοποιούνταν ως μέτρο σύγκρισης [478-486].  

Λαμβάνοντας υπόψη τα παρατηρούμενα αποτελέσματα των μελετών, οι 1ης και 2ης γενεάς 

ανταγωνιστές β-υποδοχέων δύναται να οδηγήσουν σε μείωση της ινσουλινοευαισθησίας. Όσον 

αφορά στα διουρητικά, στην πλειονότητα των ερευνών παρατηρήθηκαν σοβαρές μεταβολικές 

παρενέργειες, στις οποίες περιλαμβάνεται η επιδείνωση της ανοχής στη γλυκόζη. Όσον αφορά 

στους αναστολείς του ενζύμου ACE (μετατρεπτικό ένζυμο της αγγειοτασίνης-ΜΕΑ) παρατηρή-

θηκε βελτίωση της ινσουλινοευαισθησίας σε πειραματικές και κλινικές μελέτες. Ωστόσο δεν 

υπάρχει κάποια πλήρης εξήγηση της μείωσης του πρώιμα διαγνωσμένου διαβήτη ΙΙ από τη χρή-

ση των αναστολέων του ενζύμου ACE. Στα πλεονεκτήματα των παραπάνω φαρμάκων εντάσσο-

νται η καλύτερη λειτουργία του ενδοθηλίου και η αντιφλεγμονώδης δράση αυτών καθώς και η 

βελτιωμένη λειτουργία του παγκρέατος. Επιπλέον φαίνεται ότι η δοξαζοσίνη, ένας ανταγωνι-

στής των α-υποδοχέων, μπορεί να οδηγήσει στην αύξηση της ινσουλινοευαισθησίας. Μία συ-

στηματική ανασκόπηση της βιβλιογραφίας διερεύνησης των επιδράσεων των αντιυπερτασικών 

φαρμάκων στην επίπτωση του διαβήτη ΙΙ έδειξε ότι το ποσοστό της νόσου παραμένει αμετάβλη-

το ή αυξάνεται λόγω της χρήσης θειαζιδικών διουρητικών και ανταγωνιστών β-υποδοχέων, ενώ 

παραμένει αμετάβλητο ή μειώνεται λόγω αναστολέων του μετατρεπτικού ενζύμου-ΜΕΑ και α-

νταγωνιστών των καναλιών ασβεστίου [487].   

Επιπλέον η κλινική σημασία του πρώιμα διαγνωσμένου διαβήτη ΙΙ κατά τη διάρκεια αντιυ-

περτασικής θεραπείας υπογραμμίσθηκε από μία πρόσφατη προοπτική μελέτη [488], στην οποία 

βρέθηκε ότι σε Ιταλίδες γυναίκες που δεν ακολουθούσαν θεραπεία για την υπέρταση με κατά 

μέσο όρο επαναξιολόγηση τα 6 έτη, ο σχετικός κίνδυνος καρδιαγγειακών νοσημάτων ήταν 2,92 

στην ομάδα με πρώιμα διαγνωσμένο διαβήτη ΙΙ και 3,57 στην ομάδα που είχε διαγνωσθεί με 

διαβήτη ΙΙ προγενέστερα, όταν έγινε σύγκριση με την ομάδα που δεν παρουσίαζε την παραπάνω 

νόσο. Δηλαδή τόσο ο πρόσφατα διαγνωσμένος διαβήτης όσο και αυτός που έχει διαγνωσθεί 

προηγούμενα οδηγούν σε παρόμοιο σχετικό κίνδυνο εκδήλωσης καρδιαγγειακών νοσημάτων.                      
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 ΑΝΤΙΛΙΠΙΔΑΙΜΙΚΑ ΦΑΡΜΑΚΑ 

 

Σε μία ανάλυση της μελέτης WOSCOPS αναφέρθηκε ότι η καθημερινή λήψη 40 mg πρα-

βαστατίνης συμβάλλει στη μείωση του σχετικού κινδύνου για ανάπτυξη διαβήτη ΙΙ [489]. Μάλι-

στα στην προκειμένη μελέτη πρωτογενούς πρόληψης η μείωση του σχετικού κινδύνου αποδεί-

χθηκε ότι φθάνει το 30% ύστερα από επαναξιολόγηση 5 ετών περίπου. Ωστόσο παρόμοια ευερ-

γετικά αποτελέσματα του φαρμάκου δε βρέθηκαν σε άλλες κλινικές μελέτες. 

 

 ΦΑΡΜΑΚΑ ΚΑΤΑ ΤΗΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ 

 

Στη μελέτη XENDOS τα άτομα με φυσιολογική ή διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη ακο-

λούθησαν αλλαγή του τρόπου ζωής σε συνδυασμό με τη λήψη ορλιστάτης ποσότητας 120 mg ή 

εικονικού φαρμάκου 3 φορές/ημέρα [152]. Στην παραπάνω διπλά τυφλή προοπτική μελέτη η 

αθροιστική επίπτωση του διαβήτη ΙΙ ήταν 9% για το εικονικό φάρμακο και 6,2% για την ορλι-

στάτη μετά από 4 έτη παρέμβασης. Επιπλέον η απώλεια σωματικού βάρους ύστερα από 4 έτη 

ήταν στατιστικά σημαντικά μεγαλύτερη στην ομάδα ορλιστάτης συγκριτικά με την ομάδα λήψης 

εικονικού φαρμάκου (5,8 vs 3,0 kg). Μάλιστα παρόλο που η απώλεια σωματικού βάρους ήταν 

παρόμοια στην ομάδα με διαταραγμένη ή φυσιολογική  ανοχή στη γλυκόζη, η διαφορά στην ε-

πίπτωση του διαβήτη ΙΙ ήταν ανιχνεύσιμη μόνο στην ομάδα με διαταραγμένη ανοχή.  

  

 ΟΡΜΟΝΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΣΕ ΜΕΤΕΜΜΗΝΟΠΑΥΣΙΑΚΕΣ ΓΥΝΑΙΚΕΣ 

 

Η μελέτη HEARS [490] (Heart and Estrogen/Progestin Replacement Study) διεξήχθη με 

σκοπό τη διερεύνηση της επίδρασης της ορμονοθεραπείας στην επίπτωση των καρδιαγγειακών 

νοσημάτων στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. Η παρέμβαση αφορούσε στη λήψη 0,625 mg 

οιστρογόνων και 2,5 mg προγεστερόνης καθημερινά σε σύγκριση με λήψη εικονικού φαρμάκου. 

Παρόλο που ο πρωταρχικός στόχος της μελέτης απέτυχε (χρήση των ορμονών για δευτερογενή 

πρόληψη καρδιαγγειακών νοσημάτων), αναφέρεται ένα ευεργετικό αποτέλεσμα από μία άλλη 

μελέτη [491]. Τα επίπεδα γλυκόζης νηστείας αυξήθηκαν σημαντικά στην ομάδα λήψης εικονι-

κού φαρμάκου σε αντίθεση με παρατηρούμενη μη μεταβολή στην περίπτωση ορμονοθεραπείας. 

Μάλιστα η επίπτωση διαβήτη II στην ομάδα εικονικού φαρμάκου ήταν 9,5% συγκριτικά με 

6,2% για την ομάδα ορμονοθεραπείας.  

Επιπλέον η έρευνα WHI (Women’s Health Initiative Hormone Trial) [492] είχε παρόμοια 

αποτελέσματα. Η παραπάνω μελέτη συνέκρινε τη μεταβολική επίδραση καθημερινής λήψης 
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0,625 mg οιστρογόνων και 2,5 mg προγεστερόνης σε σύγκριση με λήψη εικονικού φαρμάκου 

κατά τη διάρκεια 6 ετών και ανέφερε επίπτωση του διαβήτη II στην ομάδα ορμονοθεραπείας 

3,5% συγκριτικά με ποσοστό 4,2% στη ομάδα εικονικού φαρμάκου. Αξίζει να αναφερθεί ότι τα 

ευεργετικά αποτελέσματα πιθανότατα υποβοηθήθηκαν από τη μείωση της ινσουλινοαντίστασης. 

Επομένως τα άτομα με διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη, διαταραγμένη γλυκόζη νηστείας 

ή παχυσαρκία αποτελούν υποψήφια κατάλληλα άτομα για εφαρμογή προγραμμάτων πρόληψης 

εμφάνισης διαβήτη II, εφόσον βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο εκδήλωσης της νόσου. Σύμφω-

να με αποτελέσματα κλινικών ερευνών ο κίνδυνος διαβήτη II μπορεί να μειωθεί με βελτίωση 

του τρόπου ζωής ή με λήψη φαρμάκων, όπως η μετφορμίνη, ακαρβόζη ή ορλιστάτη σε άτομα με 

διαταραγμένη ανοχή και παχυσαρκία ή με λήψη τρογλιταζόνης σε γυναίκες με προγενέστερο 

διαβήτη κύησης. Επιπλέον τα αντιυπερτασικά και αντιλιπιδαιμικά φάρμακα δύναται να μειώ-

σουν την επίπτωση του πρώιμα διαγνωσμένου διαβήτη II σε ασθενείς με αυξημένο κίνδυνο προ-

σβολής από καρδιαγγειακά νοσήματα. Ακόμη η ορμονοθεραπεία μπορεί να είναι ωφέλιμη στην 

ομοιόσταση της γλυκόζης μετεμμηνοπαυσιακά. 

 

7.3 ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΜΕΤΦΟΡΜΙΝΗΣ ΚΑΙ ΑΛΛΑΓΗΣ ΤΟΥ ΤΡΟΠΟΥ ΖΩΗΣ ΣΤΑ ΑΤΟΜΑ ΜΕ 

ΔΙΑΤΑΡΑΓΜΕΝΗ ΑΝΟΧΗ ΣΤΗ ΓΛΥΚΟΖΗ ΚΑΙ ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΤΩΝ ΠΑΡΑΠΑΝΩ ΣΤΡΑΤΗ-

ΓΙΚΩΝ           

 

Μία άλλη τυχαιοποιημένη κλινική μελέτη [160] προσπάθησε να προσδιορίσει την επίδρα-

ση που έχει η αλλαγή του τρόπου ζωής και της φαρμακολογικής παρέμβασης στην έναρξη του 

διαβήτη II σε άτομα με διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη, τα οποία είναι σε αυξημένο κίνδυνο 

για εκδήλωση της παραπάνω νόσου.  

Σύμφωνα με πρόσφατο άρθρο [160] τόσο η παρέμβαση στον τρόπο ζωής όσο και η φαρ-

μακολογική παρέμβαση είναι εξίσου αποτελεσματικές στη μείωση της επίπτωσης του διαβήτη 

II. Μάλιστα αναφέρεται στο παραπάνω άρθρο ότι η αλλαγή του τρόπου ζωής συνέβαλλε στη 

μείωση εμφάνισης διαβήτη II σε ποσοστό 58%, ενώ η θεραπεία με τη χορήγηση μετφορμίνης σε 

ποσοστό 31%, προβάλλοντας το σημαντικό ρόλο που διαδραματίζει η βελτίωση των διατροφι-

κών συνηθειών και η αύξηση της φυσικής δραστηριότητας στην πρόληψη του διαβήτη II.  

Το παραπάνω πρόγραμμα πρόληψης διαβήτη II στηρίζεται στη φιλοσοφία της ισορροπίας 

του τρόπου ζωής, η οποία περιλαμβάνει τα ακόλουθα χαρακτηριστικά: α) συμβουλευτική ανά-

λογα με τον εκάστοτε στόχο β) επιστημονικό προσωπικό υπεύθυνο για την καθοδήγηση των α-

τόμων της έρευνας γ) τακτή παρακολούθηση των ατόμων κατά τη διάρκεια της παρέμβασης με 

στόχο τη βοήθεια αυτών να διατηρήσουν το απολεσθέν βάρος και τα αυξημένα επίπεδα φυσικής 

δραστηριότητας δ) εφεύρεση στρατηγικών για την επίλυση τυχόν προβλημάτων που θα αντιμε-
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τώπιζαν τα άτομα που συμμετείχαν στην έρευνα ε) υλικά και στρατηγικές που θα λαμβάνουν 

υπόψη τις φυλετικές διαφοροποιήσεις  και στ) τέλος οργάνωση του δικτύου σε τοπικό και πα-

γκόσμιο επίπεδο με στόχο την συνεχόμενη εκπαίδευση και κλινική υποστήριξη των ατόμων για 

πρόληψη υποτροπών και έγκαιρη επίλυση προβλημάτων. 

Στη μελέτη του Knowler, 2002 [160] της οποίας τα άτομα ήταν ενήλικα από την Αμερική 

που βρίσκονταν σε αυξημένο κίνδυνο για εκδήλωση διαβήτη ΙΙ, διερευνήθηκαν και πραγματο-

ποιήθηκε σύγκριση των αποτελεσμάτων της αλλαγής του τρόπου ζωής (δίαιτα+άσκηση), της 

λήψης μετφορμίνης καθώς και ενός αντιδιαβητικού δισκίου (placebo) που ανήκει στην κατηγο-

ρία των διγουανιδίων, όσον αφορά στην παρεμπόδιση ή καθυστέρηση έναρξης διαβήτη ΙΙ. Τα 

αποτελέσματα της παραπάνω έρευνας έδειξαν μείωση του κινδύνου κατά 58% με αλλαγή νοο-

τροπίας και κατά 31% με λήψη μετφορμίνης, χωρίς διαφοροποίηση σε άνδρες και γυναίκες και 

ανεξάρτητα από φυλή, εθνικότητα και ηλικία και είναι σύμφωνα με τα αντίστοιχα των μελετών 

που διεξήχθησαν στη Φιλανδία [93] και την Κίνα [161]. Μάλιστα ενδεικτικά αναφέρεται ότι το 

παραπάνω ποσοστό μείωσης ταυτίζεται με το αντίστοιχο της Φιλανδικής μελέτης, ενώ είναι υ-

ψηλότερο από το ανάλογο με εφαρμογή δίαιτας (31%), άσκησης (46%) και συνδυασμού των 

παραπάνω (42%) στην περίπτωση της Κινέζικης μελέτης. Επιπλέον η λεπτομερής, εξατομικευ-

μένη συμβουλευτική αποτελεί χαρακτηριστικό των τριών παραπάνω ερευνών και μάλιστα η επι-

τυχία αυτών βασίζεται σε μεγάλο ποσοστό στη συχνή και ατομική παρακολούθηση των ασθε-

νών.  

Η επίπτωση του διαβήτη στην ομάδα λήψης εικονικού φαρμάκου είναι υψηλότερη από αυ-

τήν που αναμένονταν [493] και από την αντίστοιχη άλλων μελετών [494], πιθανά εξαιτίας της 

επιλογής ατόμων με δυσανοχή στη γλυκόζη. Ακόμη οι εθνικές και φυλετικές διαφορές μειώθη-

καν στην έρευνα στην Αμερική, λόγω της επιλογής υπέρβαρων ατόμων με αυξημένα επίπεδα 

γλυκόζης πριν και μετά από γλυκαιμική φόρτιση, τα οποία συνιστούν τρεις ισχυρούς προδιαθε-

σικούς παράγοντες για εκδήλωση διαβήτη ΙΙ [495, 496].  

Το μικρό μέγεθος δείγματος καθώς και η έλλειψη πληροφοριών σχετικά με τη συμμόρφω-

ση των ατόμων με τις παρεχόμενες οδηγίες πιθανά σχετίζονται με την αδυναμία προηγούμενων 

ερευνών να δείξουν την αποτελεσματικότητα των φαρμάκων στη θεραπεία του διαβήτη ΙΙ [140]. 

Ωστόσο στην μελέτη του Knowler, 2002 [160] η μετφορμίνη αποτελεί  έναν αποτελεσματικό 

τρόπο μείωσης της επίπτωσης διαβήτη ΙΙ και μάλιστα η αποτελεσματικότητα αυτής αυξάνονταν 

όσο αυξάνονταν ο ΔΜΣ ή η γλυκόζη νηστείας. Μάλιστα η μείωση των επιπέδων γλυκόζης νη-

στείας δεν παρουσίασε διαφοροποίηση μεταξύ της ομάδας λήψης μετφορμίνης και αυτής με αλ-

λαγή του τρόπου ζωής, αλλά η 2η ομάδα εμφάνισε μεγαλύτερη μείωση της γλυκοζυλιωμένης 

αιμοσφαιρίνης και μεγαλύτερο ποσοστό ατόμων παρουσίασε φυσιολογικές τιμές γλυκόζης μετά 

από γλυκαιμική φόρτιση, γεγονός που επιβεβαιώνει ότι η μετφορμίνη καταστέλλει την παραγω-
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γή γλυκόζης (καθοριστικός παράγοντας των επιπέδων γλυκόζης νηστείας) [497].  

Αξίζει να σημειωθεί ότι οι γαστρεντερικές ενοχλήσεις ήταν περισσότερες στην ομάδα λή-

ψης μετφορμίνης, ενώ οι μυοσκελετικές στην ομάδα αλλαγής του τρόπου ζωής [160]. Επιπλέον 

εάν η παραπάνω παρέμβαση εφαρμοστεί στις Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής υπολογίζεται ότι θα 

παρατηρηθεί μείωση της επίπτωσης του διαβήτη ΙΙ, καθώς περίπου 10 εκατομμύρια άνθρωποι 

στην Αμερική εμφανίζουν τα χαρακτηριστικά των ατόμων της μελέτης όσον αφορά στην ηλικία, 

το ΔΜΣ και τη συγκέντρωση της γλυκόζης. 

Η μετφορμίνη συμβάλλει στη μείωση της γλυκόζης, της ινσουλίνης και της γλυκοζυλιωμέ-

νης αιμοσφαιρίνης (HbA1c) σε άτομα που πάσχουν από διαβήτη τύπου ΙΙ καθώς και σε παχύ-

σαρκα άτομα μη διαβητικά [497-503].  

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα μιας έρευνας που περιελέμβανε παχύσαρκους ενήλικες, -

λευκής και μαύρης φυλής-, με υπερινσουλιναιμία (ινσουλίνη νηστείας >15μU/ml) και ιστορικό 

διαβήτη τύπου ΙΙ και διήρκεσε 6 μήνες, η μετφορμίνη συμβάλλει στη μείωση του ΔΜΣ, της λε-

πτίνης στα θηλυκά άτομα (όχι στα αρσενικά, λόγω υψηλότερων συγκεντρώσεων της λεπτίνης 

στα θηλυκά άτομα), της γλυκόζης και ινσουλίνης νηστείας καθώς και της ινσουλινοευαισθησίας 

[504]. Δηλαδή στην παραπάνω μελέτη εξαιτίας του γεγονότος ότι ήταν επιθυμητό να εκτιμηθούν 

τα αποτελέσματα της μετφορμίνης στην ανοχή στη γλυκόζη, δεν πραγματοποιήθηκε περιορι-

σμός της ενεργειακής πρόσληψης, με σκοπό να προσδιοριστεί η ανεξάρτητη επίδραση του πα-

ραπάνω φαρμάκου στην απώλεια σωματικού βάρους καθώς και στο μεταβολικό προφίλ.  

Ενδεικτικά αναφέρεται ότι ο ΔΜΣ μειώθηκε κατά 1,3% στην ομάδα που έκανε λήψη της 

μετφορμίνης (Α ομάδα), ενώ αυξήθηκε κατά 2,3% στην ομάδα που έκανε λήψη εικονικού φαρ-

μάκου (Β ομάδα). Όσον αφορά στη λεπτίνη παρατηρήθηκε μείωση κατά 5,5% στην Α ομάδα 

αλλά μόνον στα θηλυκά άτομα, ενώ αυξήθηκε κατά 16,2% στη Β ομάδα-κορίτσια, στοιχείο που 

πιθανά προτείνει ότι η μείωση του ΔΜΣ συνδέεται με μείωση της λιπώδους μάζας σώματος 

[505]. Επιπλέον η λήψη της μετφορμίνης οδήγησε σε μείωση των επιπέδων γλυκόζης νηστείας 

στην Α ομάδα ενώ σε διατήρηση αυτών στη Β ομάδα. Ωστόσο 6 μήνες μετά το πέρας της πα-

ρέμβασης τα επίπεδα γλυκόζης διατηρήθηκαν χαμηλά για την 1η ομάδα αλλά αυξήθηκαν σημα-

ντικά στη 2η ομάδα. Ανάλογα ήταν τα αποτελέσματα όσον αφορά στην ινσουλίνη, ενώ παρόλο 

που η ινσουλινοευαισθησία δεν παρουσίασε σημαντική διαφοροποίηση κατά τη διάρκεια της 

μελέτης, σημειώνεται μια μικρή αύξηση αυτής στην Α ομάδα. Μάλιστα η απουσία επίδρασης 

της μετφορμίνης στην ινσουλινοευαυσθησία, υποστηρίζει ότι η μείωση των επιπέδων γλυκόζης 

νηστείας και ινσουλίνης είναι αποτέλεσμα μείωσης της εξαγωγής αυτής από το ήπαρ. Υπάρχουν 

ποικίλες έρευνες που υποστηρίζουν ότι η μείωση των επιπέδων γλυκόζης νηστείας σε διαβητικά 

ΙΙ άτομα που λαμβάνουν μετφορμίνη, προέρχεται πρωταρχικά από τη μείωση της ηπατικής πα-

ραγωγής γλυκόζης συνεργιστικά με την αναστολή της γλυκογονογένεσης [497, 500]. Η επίδρα-
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ση της μετφορμίνης στην ινσουλίνη νηστείας και στην ινσουλινοευαισθησία μεταβάλλεται από 

έρευνα σε έρευνα, με αποτελέσματα άλλοτε ανύπαρκτα, ελάχιστα ή ακόμη και μηδαμινά [497, 

500]. 

Παρόλα αυτά η μετφορμίνη δεν επέφερε αλλαγές στη γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη και 

στο λιπιδαιμικό προφίλ (πιθανά λόγω της μικρής διάρκειας αυτής), με εξαίρεση τη μείωση του 

λόγου LDL-Chol προς HDL-Chol [504]. Ωστόσο τονίζεται ότι η επίδραση του φαρμάκου στη 

συγκέντρωση των λιποπρωτεϊνών εξαρτάται από τη φύση της υποκείμενης νόσου και χαρακτη-

ριστικά αναφέρεται ότι σε μία μελέτη ενηλίκων με διαβήτη II, η μετφορμίνη συνέβαλλε στη 

μείωση της ολικής και LDL χοληστερόλης καθώς και των TG, με όχι σημαντικά αποτελέσματα 

όσον αφορά στην HDL-Chol [506]. Αξίζει να αναφερθεί ότι σε μελέτες μη διαβητικών ατόμων η 

μετφορμίνη μείωσε την ολική χοληστερόλη, χωρίς να παρατηρηθεί επίδραση στα επίπεδα TG 

και HDL-Chol [507, 508]. Ωστόσο αξίζει να σημειωθεί ότι η ευεργετική επίδραση της μετφορ-

μίνης στο λιπιδαιμικό προφίλ παρατηρήθηκε στα άτομα με προϋπάρχουσα δυσλιπιδαιμία, ενώ η 

διάρκεια της μελέτης φαίνεται να παίζει καθοριστικό ρόλο στο λιπιδαιμικό προφίλ, δηλαδή η 

βελτίωση των λιπιδίων είναι αποτέλεσμα μακροχρόνιας παρέμβασης.  

Επιπλέον σημειώνεται ότι η μετφορμίνη εμφάνισε καλή ανεκτικότητα από την πλειοψηφία 

των ασθενών, ενώ 7 ασθενείς παρουσίασαν διάρροια ή κοιλιακό πόνο και δε σημειώθηκαν επει-

σόδια έμετου ή γαλακτικής οξέωσης [504]. Επιπλέον η συνεχόμενη ναυτία ανάγκασε τους ασθε-

νείς να μειώσουν τη δόση του φαρμάκου κατά 50%. Η γαλακτική οξέωση έχει συχνότητα 

0,03/1000 ανθρωποέτη σε ασθενείς που λαμβάνουν μετφορμίνη [499, 509], αλλά η πλειοψηφία 

των ατόμων που αναπτύσσουν την παραπάνω κατάσταση παρουσιάζει διαταραγμένη λειτουργία 

των νεφρών ή καρδιαγγειακά προβλήματα ή ασθένεια του ήπατος ή ακόμη κατάχρηση αλκοόλ 

[499, 509]. Επιπλέον η μακροχρόνια λήψη μετφορμίνης συνδέεται με μειωμένη εντερική απορ-

ρόφηση βιταμίνης Β12 και φυλλικού οξέος και μάλιστα στα ενήλικα άτομα η μειωμένη συγκέ-

ντρωση αυτών στο πλάσμα είναι σπάνια κλινικά σημαντική, ενώ αναστρέφεται μετά από διακο-

πή του φαρμάκου [499]. Η διαπίστωση του παραπάνω φαινομένου δύναται να γίνει μέσω της 

μέτρησης της αιμοσφαιρίνης, η οποία δεν παρουσίασε μείωση [504] στην περίπτωση των παχύ-

σαρκων, υπερινσουλιναιμικών με ιστορικό διαβήτη II.       

Τα παραπάνω αποτελέσματα [504] είναι σύμφωνα με άλλες έρευνες όπου η μετφορμίνη 

συνέβαλλε στη μείωση του σωματικού βάρους σε διαβητικούς ΙΙ και μη- ενήλικες [507, 510, 

511] καθώς και σε γυναίκες μη διαβητικές με το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών [512]. 

Επιπλέον τα επίπεδα λεπτίνης ορού μειώθηκαν σε ποσοστό 10-15% σε μη διαβητικά πα-

χύσαρκα άτομα [511, 513] και μάλιστα στη 2η από τις παραπάνω μελέτες η επίδραση στη λεπτί-

νη εξαφανίστηκε 2 με 4 μήνες μετά τη θεραπεία με μετφορμίνη. Ωστόσο η επίδραση της μετ-

φορμίνης στο ΔΜΣ και στα επίπεδα της λεπτίνης δύναται να είναι αποτέλεσμα και της περιορι-
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σμένης ενεργειακής πρόσληψης [511]. 

Επομένως η έρευνα που πραγματοποιήθηκε σε παχύσαρκα, υπερινσουλιναιμικά άτομα με 

ιστορικό διαβήτη II [504] προτείνει ότι η έγκαιρη ανίχνευση και θεραπεία των παχύσαρκων ε-

νηλίκων με ιστορικό διαβήτη ΙΙ δύναται να διακόψει το φαύλο κύκλο πρόσληψης βάρους και 

ινσουλινοανίστασης, τα οποία οδηγούν σταδιακά στη διαταραχή της ανοχής στη γλυκόζη. Η πα-

χυσαρκία και τα αυξημένα επίπεδα ινσουλίνης και γλυκόζης νηστείας αυξάνουν τον κίνδυνο εμ-

φάνισης διαβήτη τύπου ΙΙ [514, 515]. Συνεπώς η μετφορμίνη δύναται να συμπληρώνει τα απο-

τελέσματα της δίαιτας και της άσκησης, οδηγώντας σε μείωση των επιπέδων γλυκόζης και ιν-

σουλίνης καθώς και σε ήπια μείωση του σωματικού βάρους, συμβάλλοντας με αυτόν τον τρόπο 

στη μείωση του κινδύνου εκδήλωσης μη ινσουλινοεξαρτώμενου διαβήτη [504]. Μελλοντικές 

μελέτες όπως το πρόγραμμα παρέμβασης και πρόληψης διαβήτη μελέτησε την ανεξάρτητη επί-

δραση της μετφορμίνης και της αλλαγής του τρόπου ζωής στον κίνδυνο για διαβήτη τύπου ΙΙ 

[160]. 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα έρευνας του Aas, 2005 [516] ο συνδυασμός δίαιτας και ά-

σκησης είναι εξίσου αποτελεσματικός με τη θεραπεία με ινσουλίνη στη βελτίωση του γλυκαιμι-

κού προφίλ σε μη σωστά ρυθμισμένους ασθενείς με διαβήτη ΙΙ και μάλιστα οι δύο παραπάνω 

μέθοδοι συνέβαλλαν στην απώλεια σωματικού βάρους κατά τη διάρκεια της παρέμβασης. Υ-

πήρχαν 3 ομάδες: η ομάδα που ακολούθησε συνδυασμό δίαιτας και άσκησης (L), αυτή με συν-

δυασμό δίαιτας, άσκησης και ινσουλινοθεραπείας (L+I) καθώς και η ομάδα με ινσουλινοθερα-

πεία αποκλειστικά (I). Αξίζει να σημειωθεί ότι στην ομάδα παρέμβασης σημειώθηκε μια σημα-

ντική μείωση της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (13%) συγκρίσιμη με αυτή που παρατηρήθη-

κε σε άλλες παρεμβατικές μελέτες παρόλο που η μείωση του σωματικού βάρους ήταν μικρότερη 

[178, 420-423]. Το παραπάνω μπορεί να οφείλεται στην αύξηση της φυσικής δραστηριότητας, 

καθώς άλλες μελέτες στις οποίες αυξήθηκε η φυσική δραστηριότητα κατέληξαν σε βελτίωση της 

ινσουλινοευαισθησίας και του γλυκαιμικού προφίλ ακόμη και χωρίς απώλεια σωματικού βάρους 

[305, 517]. Ωστόσο το γλυκαιμικό προφίλ επιδεινώθηκε και παρατηρήθηκε αύξηση του σωματι-

κού βάρους στην ομάδα παρέμβασης 1 έτος μετά το πέρας της παρέμβασης, γεγονός που υποδη-

λώνει ότι η παχυσαρκία και οι σχετικές δυσλειτουργίες θα πρέπει να θεωρούνται χρόνιες ασθέ-

νειες με ανάγκη μακροχρόνιας θεραπείας [518-520]. Επομένως περισσότερες μελέτες πρέπει να 

διεξαχθούν για να διαπιστωθεί εάν το μακροχρόνιο διάστημα δύναται να διατηρήσει τα αποτε-

λέσματα στο γλυκαιμικό προφίλ και στο σωματικό βάρος.  

Επιπλέον η παρέμβαση δεν κατάφερε να παρεμποδίσει την αύξηση του σωματικού βάρους 

στην ομάδα L+I. Δεν παρατηρήθηκε σημαντική τάση μικρότερης πρόσληψης σωματικού βάρους 

και μικρότερης αύξησης της λιπώδους μάζας, όταν συνδυάζονταν η ινσουλίνη με την αλλαγή 

του τρόπου ζωής, συγκριτικά με την αποκλειστική λήψη ινσουλίνης. Ο λόγος για τον οποίο πα-
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ρατηρείται αύξηση του σωματικού βάρους μπορεί να είναι το γεγονός ότι ο καλύτερος γλυκαι-

μικός έλεγχος καταλήγει σε μειωμένη ενεργειακή απώλεια στα ούρα. Ωστόσο το παραπάνω δεν 

εξηγεί πλήρως την αύξηση σωματικού βάρους καθώς η βελτίωση του γλυκαιμικού προφίλ στην 

ομάδα L συνοδεύεται από απώλεια βάρους. Συνεπώς επειδή στην ομάδα L+I η παρέμβαση δεν 

κατάφερε να παρεμποδίσει την αύξηση του σωματικού βάρους, φαίνεται ότι το παραπάνω είναι 

αναπόφευκτο με την ινσουλινοθεραπεία. Ωστόσο εξετάζοντας μεμονωμένα περιστατικά ασθε-

νών βρέθηκε ότι στην ομάδα I παρατηρήθηκε απώλεια 14 κιλών σε ένα άτομο το οποίο ακολού-

θησε αυστηρά τις οδηγίες για διατροφή και άσκηση. Επιπλέον η ομάδα L+I ήταν η μόνη που 

αύξησε τη λιπώδη μάζα σώματος. Η αυξημένη μυϊκή μάζα θα μπορούσε να αυξήσει το βασικό 

μεταβολικό ρυθμό και να συμβάλλει στην καλύτερη χρησιμοποίηση της γλυκόζης καθώς και σε 

βελτίωση του λιπιδαιμικού προφίλ. 

   

7.4 ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΑΛΛΑΓΗΣ ΤΟΥ ΤΡΟΠΟΥ ΖΩΗΣ (ΕΝΕΡΓΕΙΑΚΟΣ ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΣ 

ΚΑΙ ΑΥΞΗΣΗ ΤΗΣ ΦΥΣΙΚΗΣ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑΣ) ΚΑΙ ΤΗΣ ΛΗΨΗΣ ΜΕΤΦΟΡΜΙΝΗΣ 

ΣΕ ΑΤΟΜΑ ΜΕ ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΔΙΑΒΗΤΗ ΙΙ 

 

Όπως φαίνεται παραπάνω η πλειονότητα των τυχαιοποιημένων ερευνών παρέμβασης υπο-

στηρίζει ότι σε άτομα με διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη, η απώλεια σωματικού βάρους και η 

αύξηση της φυσικής δραστηριότητας μειώνει τον κίνδυνο εμφάνισης μη ινσουλινοεξαρτώμενου 

διαβήτη. Ωστόσο θα πρέπει να διεξαχθούν μελέτες σε άτομα που δε βρίσκονται σε αυξημένο 

κίνδυνο, δηλαδή προτού εμφανίσουν την παραπάνω διαταραχή. Δύο τυχαιοποιημένες μελέτες 

που πραγματοποιήθηκαν σε άτομα με ιστορικό διαβήτη II και αφορούσαν στη βελτίωση των δι-

ατροφικών συνηθειών και την αύξηση της φυσικής δραστηριότητας, είχαν ως αποτέλεσμα τη 

μείωση του κινδύνου για εμφάνιση της νόσου στην ομάδα παρέμβασης [521, 522]. Όπως είναι 

γνωστό οι πρώτου βαθμού συγγενείς ατόμων με διαβήτη ΙΙ έχουν αυξημένο κίνδυνο εκδήλωσης 

της νόσου και πιθανότατα επωφελούνται από μέτρα πρόληψης. Μάλιστα εξαιτίας του αυξημέ-

νου κινδύνου στον οποίο βρίσκονται τα παραπάνω άτομα έχουν διεξαχθεί ποικίλες μελέτες που 

έχουν καταλήξει στην ύπαρξη μεταβολικών δυσλειτουργιών, συγκριτικά με τα άτομα που δεν 

εμφανίζουν ιστορικό διαβήτη τύπου ΙΙ και ενδεικτικά αναφέρεται ότι οι μεταβλητές που φαίνε-

ται να είναι μειωμένες περιλαμβάνουν την ινσουλινοευαισθησία και τη λειτουργία των β-

κυττάρων του παγκρέατος [523-525]. Μία άλλη παράμετρος είναι η αποτελεσματικότητα της 

γλυκόζης [526]. Επιπλέον σύμφωνα με τα αποτελέσματα άλλων ερευνών ο μη φυσιολογικός με-

ταβολισμός γλυκόζης έχει ως αποτέλεσμα διαταραχές στο μεταβολισμό των λιπιδίων, όπως αυ-

ξημένα TG, μειωμένη HDL-χοληστερόλη και αυξημένα επίπεδα απολιποπρωτεΐνης Β [527, 

528]. Ωστόσο στις παραπάνω έρευνες τα άτομα είχαν υψηλότερο ΔΜΣ συγκριτικά με την ομάδα 
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ελέγχου. Επιπλέον αξίζει να αναφερθεί ότι σε συγγενείς με ιστορικό διαβήτη ΙΙ έχουν βρεθεί αυ-

ξημένα επίπεδα λεπτίνης [529] και αντιπονεκτίνης [530]. Γενικά οι πρώτου βαθμού συγγενείς με 

διαβήτη ΙΙ χαρακτηρίζονται από αυξημένη κατανάλωση λίπους και ιδιαίτερα κορεσμένου λίπους 

συγκριτικά με άτομα χωρίς ιστορικό διαβήτη ΙΙ [531]. Μάλιστα οι παραπάνω διατροφικοί παρά-

γοντες δύναται να συμβάλλουν στην παχυσαρκία, την ινσουλινοαντίσταση [532] και σε άλλους 

παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα [533].           

Όπως έχει ήδη αποδειχθεί η μικρής διάρκειας (16 εβδομάδες) παρέμβαση σε συγγενείς μη 

ινσουλινοεξαρτώμενων διαβητικών συνέβαλλε στη βελτίωση των διατροφικών συνηθειών και 

στην αύξηση της φυσικής δραστηριότητας των ομάδων παρέμβασης (D:δίαιτα, DE:δίαιτα και 

άσκηση) συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου [521]. Ενδεικτικά αναφέρεται ότι η ενεργειακή 

πρόσληψη και η πρόσληψη κορεσμένου λίπους μειώθηκαν στατιστικά σημαντικά στην ομάδα 

που ακολούθησε αποκλειστικά δίαιτα, ενώ η πρόσληψη πολυακόρεστων λιπαρών οξέων αυξή-

θηκε σημαντικά τόσο στην ομάδα D (αποκλειστικά δίαιτα) όσο και στη DE (συνδυασμός δίαιτας 

και άσκησης) λόγω αυξημένης πρόσληψης α-λινολενικού, λινελαϊκού και ω3 λιπαρών οξέων 

μακράς αλύσου, ενώ η πρόσληψη φυτικών ινών αυξήθηκε στατιστικά σημαντικά στις ομάδες 

παρέμβασης με αντίστοιχη στατιστικά σημαντική μείωση του γλυκαιμικού φορτίου, τα οποία 

αποτελούσαν διαιτητικούς στόχους των ομάδων παρέμβασης. Επιπλέον μετά το πέρας της πα-

ρέμβασης τα ποσοστά που ασκούνταν 4 φορές/εβδομάδα για την ομάδα D ήταν 24% (μη στατι-

στικά σημαντική διαφορά σχετικά συγκριτικά με την έναρξη της μελέτης), την ομάδα DE ήταν 

42% (στατιστικά σημαντική διαφορά) και τέλος για την ομάδα ελέγχου έφθασε το 33% (μη στα-

τιστικά σημαντική διαφορά). Όσον αφορά στην απώλεια σωματικού βάρους, η στατιστικά ση-

μαντική διαφορά σημειώθηκε στην ομάδα που συνδύαζε άσκηση και διατροφή φθάνοντας τα 1,7 

κιλά. 

Επιπλέον η παρέμβαση (4 μήνες διάρκεια) σε 1ου βαθμού συγγενείς μη ινσουλινοεξαρτώ-

μενων ασθενών συμβάλλει σε ωφέλιμες μεταβολές τόσο των ανθρωπομετρικών δεικτών όσο και 

του μεταβολικού προφίλ (περιφέρεια μέσης, ΔΜΣ, γλυκόζη νηστείας και γλυκόζη μετά από 

γλυκαιμική φόρτιση, αρτηριακής πίεσης, χοληστερόλης, TG) [522]. Ενδεικτικά αναφέρεται ότι 

οι ομάδες παρέμβασης ήταν αυτή που ακολούθησε δίαιτα και αυτή με συνδυασμό δίαιτας και 

άσκησης, ενώ υπήρχε και η ομάδα ελέγχου. Η αλλαγή των διατροφικών συνηθειών περιελάμβα-

νε τη μείωση του λίπους στο 30% της συνολικής ενεργειακής πρόσληψης, του κορεσμένου λί-

πους στο 10%, την αυξημένη κατανάλωση φυτικών ινών (12 g/1000 kcal), καθώς και την αυξη-

μένη κατανάλωση λιπαρών ψαριών και τροφίμων με χαμηλό γλυκαιμικό δείκτη. Όσον αφορά 

στην φυσική δραστηριότητα η ανάλογη ομάδα έκανε περπάτημα ή περισσότερο εντατική άσκη-

ση για τουλάχιστον 30 λεπτά/ημέρα με συχνότητα 4-5 φορές/εβδομάδα.  

Όσον αφορά στα αποτελέσματα της έρευνας η ομάδα που ακολούθησε συνδυασμό δίαιτας 
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και άσκησης μείωσε την ινσουλίνη νηστείας κατά 13%, ενώ και στις δύο ομάδες παρέμβασης 

δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική αλλαγή της γλυκόζης νηστείας, της ινσουλίνης ή ακό-

μη της ινσουλινοευαισθησίας συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου. Επιπλέον η ομάδα που ακολού-

θησε αποκλειστικά δίαιτα μείωσε την ολική, την LDL-χοληστερόλη και την απολιποπρωτεΐνη 

σημαντικά, ενώ τα επίπεδα λεπτίνης δεν παρουσίασαν στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ 

των ομάδων και τα επίπεδα αντιπονεκτίνης αυξήθηκαν σημαντικά στην ομάδα που ακολούθησε 

συνδυασμό δίαιτας και άσκησης. Δηλαδή στατιστικά σημαντική βελτίωση του λιπιδαιμικού 

προφίλ (μείωση της ολικής, LDL και ApoB κατά 6, 7, 10%) παρατηρήθηκε στην ομάδα D ενώ 

στην ομάδα DE κυρίως σημειώθηκαν θετικές αλλαγές στο σωματικό βάρος, τη κατανομή του 

λίπους με τάση μείωσης την ινσουλίνης νηστείας. Μάλιστα η βελτίωση του λιπιδαιμικού προφίλ 

είναι συγκρίσιμη ή ακόμη και υπερβαίνει την αντίστοιχη άλλων παρεμβάσεων στον τρόπο ζωής 

[162, 301, 445, 534], με τη LDL-χοληστερόλη να είναι κατά 37% χαμηλότερη στην παρούσα 

μελέτη.  

Όπως είναι γνωστό η LDL-χοληστερόλη είναι ένας ισχυρός προβλεπτικός δείκτης καρδι-

αγγειακών νοσημάτων σε διαβητικούς ΙΙ ασθενείς ακόμη και αν είναι χαμηλότερη από το στόχο 

του NCEP (National Cholesterol Education Programme)-3,4 mmol/L [535]. Αξίζει να αναφερθεί 

ότι τα θετικά αποτελέσματα στα λιπίδια είναι ανεξάρτητα της αλλαγής σωματικού βάρους, γεγο-

νός που υποδηλώνει ότι μείωση των παραγόντων κινδύνου για αθηροσκλήρυνση δύναται να επι-

τευχθεί χωρίς την εστίαση στη μείωση του σωματικού βάρους, η οποία τις περισσότερες φορές 

καθίσταται ανέφικτη ή εξαιρετικά δύσκολη. Επιπλέον παρατηρήθηκε [522] μείωση του σωματι-

κού βάρους κατά 2,1% στην ομάδα DE σε συνδυασμό με μείωση της περιφέρειας μέσης, υποδη-

λώνοντας καλύτερη κατανομή του λίπους, η οποία δύναται να οδηγήσει σε μείωση του κινδύνου 

για καρδιαγγειακά νοσήματα [536]. Ακόμη η μείωση της ινσουλίνης νηστείας κατά 13% είναι 

παρόμοια με αυτή που παρατηρήθηκε 1 έτος μετά το πέρας της Φιλανδικής μελέτης [93], παρό-

λο που αρχικά ήταν κατά 60% υψηλότερη. Επιπλέον οι παραπάνω αλλαγές είναι συγκρίσιμες με 

αυτές που σημειώθηκαν στην ομάδα DE της μελέτης Oslo και Exercise Study (ODES), στην ο-

ποία δόθηκε ιδιαίτερη έμφαση στη φυσική δραστηριότητα. Παρόλο που σε καμία ομάδα δεν πα-

ρατηρήθηκε αλλαγή της ινσουλινοευαισθησίας, η μειωμένη ινσουλίνη νηστείας στην ομάδα που 

κατάφερε να επιτύχει τους διατροφικούς στόχους και αυτούς της φυσικής δραστηριότητας είναι 

ενδεικτική της μειωμένης ινσουλινοαντίστασης [537]. Το μακροχρόνιο διάστημα της έρευνας 

του Brekle, 2005 [522] έδειξε ότι η αλλαγή του τρόπου ζωής ακόμη και σε υγιή άτομα FDR 

μπορεί να οδηγήσει σε σημαντική βελτίωση των παραγόντων κινδύνου που συνδέονται με την 

ινσουλινοαντίσταση και τα καρδιαγγειακά νοσήματα.                                

Επιπλέον στην μελέτη του Brekle, 2003 [521] η διαιτολογική παρέμβαση διαφέρει από τη 

συμβουλευτική που χρησιμοποιήθηκε σε προηγούμενες μελέτες [215, 301, 445, 538] καθώς ε-
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κτός από τις συστάσεις για μειωμένη πρόσληψη κορεσμένου λίπους και αυξημένη πρόσληψη 

φυτικών ινών, δόθηκε έμφαση στην κατανάλωση λιπαρών ψαριών (πρόσληψη ω3 λιπαρών οξέ-

ων) και στην ποιότητα των υδ/κων ανάλογα με το γλυκαιμικό φορτίο.  

Ωστόσο το ζητούμενο και επιθυμητό είναι η διατήρηση των παραπάνω αλλαγών σε μα-

κροχρόνιο επίπεδο, η οποία παρατηρείται στην πιο πρόσφατη έρευνα του Brekle, 2005 [539] 

στην οποία οι θετικές αλλαγές όσον αφορά στις διατροφικές συνήθειες και στο λιπιδαιμικό και 

γλυκαιμικό προφίλ παρατηρούνται 1 και 2 έτη μετά το πέρας της παρέμβασης. Ενδεικτικά ανα-

φέρεται ότι οι διαιτητικές αλλαγές τις οποίες πραγματοποίησαν οι ομάδες παρέμβασης (δίαιτα 

και συνδυασμός δίαιτας και άσκησης) διατηρήθηκαν 2 έτη μετά το πέρας της παρέμβασης. Όσον 

αφορά στις διαιτητικές τροποποιήσεις, παρατηρήθηκε διατήρηση της στατιστικά σημαντικής 

αυξημένης πρόσληψης 18:3 ω3 λιπαρών οξέων, κυρίως προερχόμενη από μαργαρίνη χαμηλών 

λιπαρών, στοιχείο που είχε αποδειχθεί και σε προηγούμενη έρευνα [521]. Όσον αφορά στη φυ-

σική δραστηριότητα, ενώ αρχικά το μεγαλύτερο ποσοστό των ατόμων που ανήκαν στην ομάδα 

DE είχαν περιορισμένη φυσική δραστηριότητα, μετά το πέρας της παρέμβασης αλλά και 2 έτη 

μετά παρουσίαζαν τα υψηλότερα ποσοστά δραστηριότητας. Ωστόσο τα αντίστοιχα ποσοστά στις 

υπόλοιπες ομάδες διατηρήθηκαν υψηλά, γεγονός που πιθανά αντανακλά την αναθεώρηση των 

απόψεων και γενικότερα της στάσης ζωής των συμμετεχόντων. Όσον αφορά στην επίδραση στο 

μεταβολισμό, στην ομάδα που ακολούθησε αποκλειστικά δίαιτα παρατηρήθηκε μείωση του λό-

γου LDL/HDL-Chol (σχετικά με την ομάδα που συνδύασε δίαιτα και άσκηση), η οποία διατη-

ρήθηκε μετά από 2 έτη, ενώ αντίστοιχα η 2η ομάδα παρέμβασης παρουσίασε στατιστικά σημα-

ντική μείωση του σωματικού βάρους και της ινσουλίνης νηστείας και αύξηση της HDL-Chol 

(συγκριτικά με την 1η ομάδα), οι οποίες διατηρήθηκαν 2 έτη μετά το πέρας της μελέτης.   

Μακροχρόνια παρακολούθηση που φθάνει τα 2 έτη περιελάμβαναν και δύο άλλες έρευνες 

παρέμβασης που αφορούσαν υπέρβαρα άτομα με ιστορικό διαβήτη ΙΙ καθώς και άτομα με δια-

ταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη [445, 538]. Στην περίπτωση των υπέρβαρων ατόμων οι συμπερι-

φοριστικές και οι φυσιολογικές αλλαγές δε διατηρήθηκαν στα 2 έτη [538], γεγονός που πιθανό-

τατα αποδίδεται στη μεγάλη διάρκεια του διαστήματος παρακολούθησης και επαναξιολόγησης 

(μείωση από 6 μήνες σε 2 έτη) και στην παρεπόμενη έλλειψη επαφής και επικοινωνίας με το ε-

πιστημονικό προσωπικό. Ωστόσο στην περίπτωση των ατόμων με διαταραγμένη ανοχή στη γλυ-

κόζη οι αλλαγές που σημειώθηκαν διατηρήθηκαν μακροπρόθεσμα, γεγονός που πιθανότητα ο-

φείλεται στη συχνή παρακολούθηση των ασθενών, παρέχοντας τους την κατάλληλη υποστήριξη 

και πληροφόρηση σχετικά με προβλήματα που τυχόν αντιμετώπιζαν (διεξαγωγή OGTT κάθε 

τρίμηνο και επικοινωνία τουλάχιστον 1φορά/εβδομάδα μεταξύ των εξετάσεων) [445]. Ακόμη 

αξίζει να σημειωθεί ότι στην περίπτωση της Φιλανδικής μελέτης [93] στην οποία παρατηρήθηκε 

μείωση κατά 58% του κινδύνου για εμφάνιση διαβήτη II, η αύξηση πρόσληψης μονοακόρεστων 
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και αντίστοιχα μείωση των κορεσμένων λιπαρών οξέων καθώς και η αυξημένη πρόσληψη φυτι-

κών ινών διατηρήθηκε μετά το πέρας 3 ετών από τη λήψη της παρέμβασης, αναδεικνύοντας το 

σημαντικό ρόλο που διαδραματίζει η επαναξιολόγηση σε τακτά χρονικά διαστήματα. 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΟΓΔΟΟ 

 

8.1 ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΚΑΙ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ 

 

Δεδομένου ότι τα άτομα με διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη βρίσκονται σε αυξημένο 

κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήματα και υπάρχουν λιγοστές μελέτες που να εξετάζουν την επί-

δραση των στρατηγικών μείωσης της γλυκόζης στην ανάπτυξη καρδιαγγειακών νοσημάτων, η 

ομάδα πρόληψης όσον αφορά στο διαβήτη  [540] διεξήγαγε μια μεταγενέστερη μελέτη της ο-

ποίας τα άτομα ανήκαν στην κατηγορία του προδιαβήτη και πραγματοποιήθηκε σύγκριση της 

επίδρασης της αλλαγής του τρόπου ζωής, της λήψης μετφορμίνης και εικονικού φαρμάκου στην 

αρτηριακή πίεση, το λιπιδαιμικό προφίλ, το ηλεκτροκαρδιογράφημα και τα καρδιαγγειακά συμ-

βάματα. Η επίπτωση της υπέρτασης, της υπερτριγλυκεριδαιμίας και της υπερχοληστερολαιμίας 

στην παραπάνω έρευνα ήταν 30%, 29% και 44% αντίστοιχα. Η ετήσια αξιολόγηση των ατόμων 

έδειξε αύξηση των ποσοστών υπέρτασης και δυσλιπιδαιμίας στην ομάδα λήψης του εικονικού 

φαρμάκου και της μετφορμίνης συγκριτικά με την ομάδα που ακολούθησε συνδυασμό δίαιτας 

και άσκησης, στην οποία σημειώθηκε μείωση αυτών. Ωστόσο η επιθετική αντιμετώπιση της αρ-

τηριακής υπέρτασης συνέβαλλε στη δραστική μείωση τόσο της συστολικής όσο και της διαστο-

λικής πίεσης. Μάλιστα σημειώνεται ότι στην περίπτωση της αλλαγής του τρόπου ζωής απαιτού-

νταν μόνο 5% συμπληρωματική αντιυπερτασική θεραπεία, ενώ στις δύο άλλες ομάδες 14-15%. 

Όσον αφορά στο λιπιδαιμικό προφίλ τα επίπεδα ολικής και LDL χοληστερόλης δε μεταβλήθη-

καν σημαντικά μεταξύ των ομάδων, ενώ τα TG μειώθηκαν και η HDL χοληστερόλη αυξήθηκε 

σημαντικά στην ομάδα που ακολούθησε αλλαγή του τρόπου ζωής. Επιπλέον ο συνδυασμός δίαι-

τας και άσκησης συνέβαλλε στη μείωση του αριθμού των πυκνών και μικρών LDL-σωματιδίων 

τα οποία είναι εξαιρετικά αθηρογόνα.  

Η επαναξιολόγηση των ατόμων πραγματοποιήθηκε μετά από τρία έτη στα οποία παρατη-

ρήθηκε ότι η φαρμακολογική θεραπεία για την επίτευξη των εκάστοτε στόχων στην ομάδα δίαι-

τας και άσκησης ήταν 27-28% μικρότερη για υπέρταση και 25% για υπερλιπιδαιμία σχετικά με 

τις υπόλοιπες ομάδες. Συνεπώς η παραπάνω έρευνα έδειξε ότι η παρέμβαση στον τρόπο ζωής 

μειώνει τους παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα, συμπεριλαμβανομένης της υ-

πέρτασης, υπερτριγλυκεριδαιμίας, χαμηλών επιπέδων HDL χοληστερόλης καθώς και μικρών και 

πυκνών σωματιδίων LDL (προδιαθεσικοί παράγοντες για αθηροσκλήρυνση). Η τροποποίηση 
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των παραπάνω παραγόντων σε άλλες έρευνες [541, 542] κατέληξε σε μείωση τόσο των θανατη-

φόρων και μη- καρδιαγγειακών συμβαμάτων, προτείνοντας ότι η μακροχρόνια παρέμβαση στον 

τρόπο ζωής και η διατήρηση αυτών των αλλαγών θα μπορούσαν να μειώσουν το ποσοστό των 

παραπάνω.        

Σύμφωνα με έρευνες η αυξημένη επίπτωση καρδιαγγειακών νοσημάτων και παραγόντων 

κινδύνου παρατηρούνται σε άτομα με βαθμό υπεργλυκαιμίας, ο οποίος δεν αποτελεί διαγνωστι-

κό κριτήριο για διαβήτη ΙΙ [543-547]. Άλλες μελέτες υποστηρίζουν ότι ο κίνδυνος για καρδιαγ-

γειακά νοσήματα αυξάνεται τόσο με την αύξηση των επιπέδων ινσουλίνης [548], όσο και της 

ινσουλινοαντίστασης [549]. 

Η διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη συνιστά έναν ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για 

εκδήλωση διαβήτη ΙΙ και καρδιαγγειακών νοσημάτων [550] και μία μετανάλυση που πραγματο-

ποιήθηκε έδειξε ότι υπάρχει μια συνεχόμενη και θετική σχέση μεταξύ των επιπέδων γλυκόζης 

μετά από γλυκαιμική φόρτιση και της εκδήλωσης καρδιαγγειακών [551]. Σύμφωνα με το ATP II 

(1993) [552] η διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη αυξάνει το σχετικό κίνδυνο θνησιμότητας από 

κάθε αιτία κατά 42% και τον κίνδυνο προσβολής από καρδιαγγειακά νοσήματα κατά 19% [553]. 

Επιπλέον η σχέση μεταξύ διαταραγμένης ανοχής στη γλυκόζη, εμφράγματος του μυοκαρδίου 

και εγκεφαλικού επεισοδίου αποδίδεται αποκλειστικά στους παράγοντες κινδύνου για καρδιαγ-

γειακά νοσήματα [554].  

Οι παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα είναι τυπικά παρόντες σε άτομα με 

διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη [555-557]. Αυξημένη συσσώρευση κοιλιακού λίπους (κεντρι-

κή παχυσαρκία) σε συνδυασμό με υπερινσουλιναιμία, υπέρταση, αυξημένα TG και χαμηλή 

HDL-Chol παρατηρούνται σε άτομα με δυσανοχή στη γλυκόζη και συνιστούν τα χαρακτηριστι-

κά για τη διάγνωση του μεταβολικού συνδρόμου – του οποίου η επίπτωση στην Αμερική φθάνει 

το 22% δηλαδή περίπου 27 εκατομμύρια άτομα [558].  

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΕΝΑΤΟ 

 

9.1 ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΑΛΛΑΓΗΣ ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΩΝ ΣΥΝΗΘΕΙΩΝ ΣΕ ΚΑΠΝΙΣΤΕΣ ΚΑΙ ΜΗ ΚΑ-

ΠΝΙΣΤΕΣ ΜΕ ΔΙΑΤΑΡΑΓΜΕΝΗ ΑΝΟΧΗ ΣΤΗ ΓΛΥΚΟΖΗ 

 

Σύμφωνα με μία έρευνα [166] που περιελάμβανε άνδρες που βρίσκονταν σε υψηλό κίνδυ-

νο για εκδήλωση στεφανιαίας νόσου και δέχθηκαν παρέμβαση είτε ειδική, είτε γενική φροντίδα 

με διάρκεια 6-7 έτη, οι μη καπνιστές της ομάδας παρέμβασης παρουσίασαν μειωμένο κίνδυνο 

για εμφάνιση διαβήτη ΙΙ κατά 18%. Αξίζει να σημειωθεί ότι οι καπνιστές κατά την έναρξη της 

μελέτης παρουσίασαν αυξημένα επίπεδα αρτηριακής πίεσης, χοληστερόλης, ΔΜΣ και γλυκόζης 
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νηστείας σχετικά με τους μη καπνιστές και παρεπόμενα είχαν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης του 

μεταβολικού συνδρόμου (ή σύνδρομο Χ) [559]. Γενικά σύμφωνα με προοπτικές και εργαστηρι-

ακές μελέτες το κάπνισμα αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης διαβήτη ΙΙ [560, 561]. Δεδομένου ότι 

οι μη καπνιστές βρίσκονταν σε υψηλότερο κίνδυνο για διαβήτη ΙΙ εξαιτίας των κριτηρίων που 

χρησιμοποιήθηκαν, η παρέμβαση που ενσωματώνει διατροφική συμβουλευτική η οποία στοχεύ-

ει στη μείωση του σωματικού βάρους, της πίεσης και της χοληστερόλης θεωρείται ως η πλέον 

αποτελεσματική για την πρόληψη εμφάνισης διαβήτη ΙΙ. Ενδεικτικά αναφέρεται ότι η μείωση 

του σωματικού βάρους κατά τη διάρκεια της παρέμβασης συνδέεται με μειωμένο κίνδυνο εκδή-

λωσης διαβήτη ΙΙ ανεξάρτητα από το κάπνισμα. Μεταξύ των μη καπνιστών η απώλεια σωματι-

κού βάρους στην ομάδα παρέμβασης ήταν μεγαλύτερη συγκριτικά με την ομάδα που δέχθηκε 

την καθιερωμένη φροντίδα, όπως και η επίπτωση διαβήτη ΙΙ ήταν στατιστικά σημαντικά μικρό-

τερη.  

Συγκριτικά με την παραπάνω έρευνα, η μελέτη Oslo [562], της οποίας ο σχεδιασμός προ-

σέγγιζε αυτόν της MRFIT, χρησιμοποίησε παρέμβαση η οποία οδήγησε σε μείωση πολλών πα-

ραμέτρων του μεταβολικού συνδρόμου, συμπεριλαμβανομένου του σωματικού βάρους, των TG 

νηστείας και μη. Μάλιστα 3 έτη μετά το πέρας της παρέμβασης η απάντηση της ινσουλίνης στη 

γλυκαιμική φόρτιση (διεξαγωγή τεστ ανοχής στη γλυκόζη-OGTT) μειώθηκε στην ομάδα παρέμ-

βασης συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου [562]. Σύμφωνα με τη μελέτη Family Heart Study, 

1994 [563] που περιελάμβανε άνδρες μέσης ηλικίας που είχαν δεχθεί συμβουλευτική σχετικά με 

την αλλαγή του τρόπου ζωής, η τυχαία γλυκόζη αίματος ήταν χαμηλότερη στην ομάδα παρέμ-

βασης συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου, ενώ η μελέτη του Miettinen, 1985 [564] έδειξε ότι η 

παρέμβαση που στόχευε στην απώλεια σωματικού βάρους, στη μειωμένη πρόσληψη κορεσμέ-

νου λίπους και κατανάλωσης αλκοόλ, στην αυξημένη φυσική δραστηριότητα καθώς και στη δι-

ακοπή του καπνίσματος συνέβαλλε στη μεγαλύτερη μείωση του βάρους σχετικά με την ομάδα 

ελέγχου. Σημειώνεται ότι καμία διαφοροποίηση δεν παρατηρήθηκε στη γλυκόζη 1 ώρα μετά τη 

γλυκαιμική φόρτιση [564]. Η εκτεταμένη αντιυπερτασική αγωγή που χρησιμοποιήθηκε στην 

ομάδα παρέμβασης δύναται να ευθύνεται για το παραπάνω, καθώς τα αντιυπερτασικά δισκία 

οδηγούν σε επιδείνωση του γλυκαιμικού προφίλ [565].   

Στην τυχαιοποιημένη μελέτη του Katzel, 1995 [372] που περιελάμβανε παχύσαρκους άν-

δρες, η παρέμβαση αφορούσε διαιτολογική παρέμβαση με στόχο την απώλεια βάρους, την αε-

ρόβια άσκηση με τον ίδιο στόχο ή ακόμη καμία παρέμβαση. Παρόλο που τα ποσοστά ατόμων 

που εγκατέλειψαν τη προσπάθεια ήταν υψηλά, η απώλεια σωματικού βάρους φάνηκε να συμ-

βάλλει σε μεγαλύτερη βελτίωση της ανοχής στη γλυκόζη σχετικά με την αερόβια άσκηση. Σε 

αντίθεση στη μελέτη που αφορούσε Σουηδούς άνδρες μέσης ηλικίας οι οποίοι δέχθηκαν είτε δι-

ατροφική παρέμβαση, είτε άσκηση, είτε συνδυασμό και των δύο, η ινσουλινοευαισθησία βελ-
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τιώθηκε σε όλες τις ομάδες παρέμβασης, ανάλογα με τη μείωση του ΔΜΣ [534, 566]. Ακόμη ο 

ενεργειακός περιορισμός σε πίθηκους φαίνεται ότι βελτιώνει την ανοχή στη γλυκόζη [567, 568] 

και παρεπόμενα η μείωση του σωματικού βάρους ή η αύξηση της φυσικής δραστηριότητας οδη-

γούν στη βελτίωση του γλυκαιμικού προφίλ. 

Όπως φαίνεται η αλλαγή των διατροφικών συνηθειών από δυτικού τύπου σε παραδοσιακές 

βελτιώνει την ανοχή στη γλυκόζη σε Αυστραλιανούς ιθαγενείς με διαταραγμένη ανοχή στη γλυ-

κόζη [569] και σε αυτόχθονες Χαβανέζους [570], στοιχείο που υποδηλώνει ότι η αυξημένη φυ-

σική δραστηριότητα και η περιορισμένη ενεργειακή πρόσληψη συνδέεται με χαμηλά επίπεδα 

ινσουλινοαντίστασης [569]. Όπως αναφέρει ο Knowler, 1995 [140] παρόλο που η πρωτογενής 

πρόληψη του διαβήτη II, δηλαδή η παρέμβαση σε άτομα προτού εκδηλωθεί διαταραγμένη ανοχή 

στη γλυκόζη, θεωρείται ζητούμενο και επιθυμητό, το κόστος που συνεπάγονται οι αντίστοιχες 

κλινικές δοκιμές είναι απαγορευτικό [140]. Ωστόσο η έρευνα MRFIT δύναται να ενταχθεί στις 

μελέτες πρωτογενούς πρόληψης εφόσον τα άτομα δεν εμφάνιζαν διαταραγμένη ανοχή στη γλυ-

κόζη. Επιπλέον η έρευνα MRFIT έδειξε ότι η αντιυπερτασική αγωγή δύναται να μειώνει την ευ-

εργετική επίδραση της αλλαγής του τρόπου ζωής στο μεταβολικό προφίλ. Ακόμη η διακοπή του 

καπνίσματος η οποία ακολουθείται στην πλειονότητα των περιπτώσεων από αύξηση του σωμα-

τικού βάρους είναι ισχυρός προδιαθεσικός παράγοντας εμφάνισης διαβήτη II, ενώ ο ΔΜΣ μπο-

ρεί να εξηγήσει κατά ένα ποσοστό την αύξηση του κινδύνου για εμφάνιση διαβήτη II. Άλλες 

μελέτες υποστηρίζουν ότι η περιφέρεια μέσης και το πηλίκο περιφέρειας μέσης/ισχίου συνι-

στούν πιο σημαντικούς προβλεπτικούς παράγοντες διαβήτη II [48, 571]. Η μελέτη MRFIT υπο-

γραμμίζει την αναγκαιότητα ένταξης προγραμμάτων ελέγχου του βάρους μετά από διακοπή του 

καπνίσματος, λόγω του γεγονότος ότι τα άτομα είναι πιο επιρρεπή στην πρόσληψη σωματικού 

βάρους.   

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ ΔΕΚΑΤΟ 

 

ΕΡΕΥΝΑ 

 

10.1 ΣΚΟΠΟΣ 

 

Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι η μελέτη της επίδρασης της μείωσης του σωματικού 

βάρους, μέσω μειωμένης ενεργειακής πρόσληψης και αυξημένης φυσικής δραστηριότητας, στο 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ (γλυκαιμικό προφίλ και ινσουλινοαντίσταση). 

 

10.2 ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 
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Τα κριτήρια που χρησιμοποιήθηκαν για τη διάγνωση του διαβήτη και πιθανών καταστά-

σεων δυσγλυκαιμίας έχουν εκδοθεί από τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας και φαίνονται στον 

παρακάτω πίνακα [572]. 

 

 ΠΙΝΑΚΑΣ 1: Διαγνωστικά κριτήρια του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας για το σακχαρώδη 

διαβήτη ΙΙ και άλλες μορφές δυσγλυκαιμίας, με βάση τη δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη. 

 

 

 

Όσον αφορά στην εκτίμηση της ινσουλινοαντίστασης χρησιμοποιήθηκε το ομοιοστατικό 

μοντέλο [573] το οποίο στηρίζεται στη γλυκόζη και την ινσουλίνη νηστείας, παρόλο που η πρό-

τυπη μέθοδος είναι η μέτρηση του ρυθμού έγχυσης γλυκόζης σε κατάσταση υπερινσουλιναιμίας-

ευγλυκαιμίας [574]. Σημειώνεται ότι το ομοιοστατικό μοντέλο παρουσιάζει υψηλού βαθμού συ-

σχέτιση με την ευαισθησία στην ινσουλίνη, η οποία προσδιορίστηκε με την πρότυπη μέθοδο α-

νεξαρτήτως φύλου, ηλικίας, βαθμού παχυσαρκίας και παρουσίας ή μη σακχαρώδους διαβήτη 

[575]. Σημειώνεται ότι στα δείγματα αίματος νηστείας προσδιορίστηκαν τα επίπεδα γλυκόζης, 

τριγλυκεριδίων, ολικής-χοληστερόλης, HDL—χοληστερόλης, LDL-χοληστερόλης, ελεύθερων 

λιπαρών οξέων (Free Fatty Acids-FFA) καθώς και τα επίπεδα ινσουλίνης για τον προσδιορισμό 

ευαισθησίας στην ινσουλίνη και της λειτουργικότητας των β-κυττάρων του παγκρέατος με βάση 

τους παρακάτω τύπους (Homa Index):  

 

[Ινσουλίνη] 

 

 

 

Ινσουλινοαντίσταση 

 

=  

22.5 × e-n[Γλυκόζη]

 

 

ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ ΔΥΣΓΛΥΚΑΙΜΙΑΣ 

ΓΛΥΚΟΖΗ ΠΛΑΣΜΑΤΟΣ 

ΝΗΣΤΕΙΑΣ {mmol/L 

(mg/dl)} 

ΓΛΥΚΟΖΗ ΠΛΑΣΜΑΤΟΣ 

120 min {mmol/L (mg/dl)} 

Διαταραγμένη γλυκόζη νηστείας 6,1-6,9 (110-125)  

Διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη ≤ 7,0 (126) Και 7,8-11,0 (140-199) 

Σακχαρώδης Διαβήτης ΙΙ ≥ 7,0 (126) Ή ≥ 11,1 (200) 
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[Ινσουλίνη] 

 
 

Λειτουργικότητα β-κυττάρων 

 

= 

 

20 

 

× 
 

[Γλυκόζη] – 3.5 

 

[576] 

όπου [Ινσουλίνη]: η ινσουλίνη νηστείας (μU/L) και [Γλυκόζη]: η γλυκόζη νηστείας (mmol/L). 

 Οι βιοχημικές αναλύσεις πραγματοποιήθηκαν σε αυτόματο βιοχημικό αναλυτή, ενώ η μέ-

τρηση της ινσουλίνης με τη μέθοδο ενζυμικής ανοσοαπορρόφησης (ELISA). 

Σημειώνεται ότι η παρακολούθηση των διαβητικών ΙΙ ατόμων που μετείχαν στη μελέτη 

παργματοποιούνταν σε εβδομαδιαία βάση, με μέτρηση του σωματικού βάρους (στόχος της μελέ-

της ήταν η απώλεια 8-10% του σωματικού βάρους μέσω ενεργειακού ελλείμματος 500-1000 

kcal/ημέρα → απώλεια 0,5-1 κιλό/εβδομάδα) και αναπροσαρμογή του διαιτητικού σχήματος 

(διαιτητικές συστάσεις όσον αφορά στο διαβήτη → 15-20% της συνολικής ενεργειακής πρόσ-

ληψης προερχόμενο από την πρωτείνη, <30% προερχόμενο από λίπος). Επιπλέον σε εβδομα-

διαία βάση πραγματοποιούνταν παρακολούθηση των ηλεκτρονικών βηματόμετρων, με σκοπό τη 

διαπίστωση επίτευξης του στόχου των 10.000 βημάτων/ημέρα, ο οποίος συνιστούσε και το στό-

χο αναφορικά με τη φυσική δραστηριότητα. Επιπλέον οι βιοχημικές εξετάσεις και η δοκιμασία 

ανοχής στη γλυκόζη πραγματοποιήθηκαν πριν και μετά το πρόγραμμα παρέμβασης, με σκοπό τη 

διαπίστωση της επίδρασης του ενεργειακού περιορισμού και της φυσικής δραστηριότητας στο 

γλυκαιμικό προφίλ και την ινσουλινοαντίσταση.   

Πριν τη συμμετοχή των εθελοντών στο πρόγραμμα παρέμβασης πραγματοποιήθηκε μία 

σύντομη παρουσίαση των στόχων της μελέτης, των υποχρεώσεών της και των πιθανών κινδύνων 

που δύναται να εμφανισθούν καθώς και υπογραφή συμφωνητικού εθελοντικής συμμετοχής. Υ-

πεύθυνοι ιατροί για την παρακολούθηση των ασθενών προέρχονταν από τα νοσοκομεία Ευαγγε-

λισμός και Τζάνειο και η έναρξη της μελέτης πραγματοποιήθηκε ύστερα από έγκριση από αντί-

στοιχες επιστημονικές επιτροπές περί θεμάτων βιοηθικής κάθε νοσοκομείου.    

               

10.3 ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

 

Αρχικά τα σωματομετρικά χαρακτηριστικά (Βάρος, Ύψος, Ηλικία, Δείκτης Μάζας Σώμα-

τος, Άλιπη Μάζα Σώματος, Ποσοστό Σωματικού Λίπους) των ατόμων της μελέτης εισήχθησαν 

στο στατιστικό πρόγραμμα SPSS με σκοπό την εξαγωγή των μέσων των παραμέτρων και του 

τυπικού σφάλματος. Στη συνέχεια αφού πραγματοποιήθηκαν βιοχημικές εξετάσεις (Τριγλυκερί-

δια, Ελεύθερα Λιπαρά Οξέα, Ολική-χοληστερόλη, HDL-χοληστερόλη, LDL-χοληστερόλη), η 



 - 113 -

μέθοδος ELISA (Ινσουλίνη) και η δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη (γλυκόζη νηστείας και γλυκό-

ζη 120 λεπτά μετά τη δοκιμασία OGTT) χρησιμοποιήθηκε και πάλι το SPSS για την εξαγωγή 

του μέσου και του τυπικού σφάλματος των παραπάνω παραμέτρων. Δηλαδή όλα τα δεδομένα 

παρουσιάζονται ως μέσοι ± τυπική απόκλιση.  

Ακόμη οι συγκρίσεις μεταξύ παχύσαρκων και μη- πραγματοποιήθηκαν με το τεστ Student 

(t-test) όσον αφορά στο γλυκαιμικό και λιπιδαιμικό προφίλ, ενώ ενδεικτικό της στατιστικής ση-

μαντικότητας των παρατηρούμενων διαφοροποιήσεων ήταν η τιμή p-value <0,05.  

Πιθανές συσχετίσεις ανάμεσα στα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας και το γλυκαιμικό έ-

λεγχο και την ινσουλινοαντίσταση εξετάστηκαν με ανάλυση παλινδρόμησης.  

Τέλος οι συγκρίσεις ανάμεσα στις υπό εξέταση παραμέτρους πριν και μετά την παρέμβαση 

πραγματοποιήθηκε με τεστ κατά ζεύγη (paired t-test) και αποδεκτό επίπεδο στατιστικής σημα-

ντικότητας θεωρήθηκε και πάλι η τιμή p-value <0,05.  

 

10.4 ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 

 Τα σωματομετρικά χαρακτηριστικά των ατόμων της μελέτης φαίνονται στον πίνακα I. 

Σημειώνεται ότι το μέγεθος του δείγματος ήταν 13 άτομα, εκ των οποίων τα 8 ήταν γυναίκες και 

τα υπόλοιπα 5 άνδρες.  

 

ΠΙΝΑΚΑΣ Ι: Φυσιολογικά Χαρακτηριστικά του Δείγματος 

 

Χαρακτηριστικά Μέγιστο Ελάχιστο 
Μέσος±τυπική από-

κλιση 

Ηλικία (έτη) 64 29 50,7±2,8 

Σωματικό Βάρος (κιλά) 161 75,4 107,3±7,7 

Ύψος (m) 1,86 1,56 1,709±2,616 

Δείκτης Μάζας Σώματος 

(kg/m2) 
50,3 25,9 36,8±2,4 

Άλιπη Μάζα Σώματος (kg) 77,0 41,9 55,3±3,0 

Ποσοστό Σωματικού Λίπους 

(%) 
50,3 22,9 38,9±2,7 

 

Στον παραπάνω πίνακα φαίνεται η ηλικία με μέσο όρο 50,7±2,8 έτη, το ύψος με μέσο 

1,709±2,616 μέτρα, το σωματικό βάρος με μέσο 107,3±7,7 κιλά, ο Δείκτης Μάζας Σώματος με 
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μέσο 36,8±2,4 kg/m2 , η Άλιπη Μάζα Σώματος με μέσο 55,3±3,0 εκφρασμένη σε κιλά και το 

ποσοστό σωματικού λίπους με μέσο 38,9±2,7 %.  

Παρακάτω παρουσιάζεται ένας πίνακας που δείχνει τα αποτελέσματα της δοκιμασίας ανο-

χής στη γλυκόζη (γλυκόζη νηστείας και 120 λεπτά μετά τη διεξαγωγή της δοκιμασίας), του λιπι-

δαιμικού ελέγχου (τριγλυκερίδια, ολική-χοληστερόλη, ελεύθερα λιπαρά οξέα, HDL-

χοληστερόλη, LDL-χοληστερόλη) και της ανοσοαπορρόφησης (ινσουλίνη) πριν πραγματοποιη-

θεί η παρέμβαση. Επιπλέον φαίνονται το εμβαδόν κάτω από την καμπύλη γλυκόζης (Area Under 

the Glucose Curve-AUC) καθώς και ο δείκτης Homa, εξαιτίας της χρησιμοποίησής τους ως δεί-

κτες ευαισθησίας στην ινσουλίνη. 

 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ ΙI: Παράμετροι του γλυκαιμικού, λιπιδαιμικού προφίλ και της ινσουλινοαντίστα-

σης του Δείγματος 

   

Μεταβλητές Μέγιστο Ελάχιστο Μέσος±τυπική απόκλιση 

Γλυκόζη νηστείας (mg/dL) 181,5 104 133,8±6,4 

Γλυκόζη (120 λεπτά) 

(mg/dL) 
394 176 266±21 

Τριγλυκερίδια (mg/dL) 288 55,5 138±17 

Ελεύθερα Λιπαρά Οξέα 

(mg/dL) 
1,4 0,3 0,9±8,8*10-2 

Ολική-χοληστερόλη 

(mg/dL) 
298,5 148,5 205±11 

HDL-χοληστερόλη (mg/dL) 48 24,5 37,5±1,9 

LDL-χοληστερόλη (mg/dL) 220,2 86,1 140,2±9,1 

Ινσουλίνη (μIU/mL) 35,8 2,4 15,4±2,8 

Εμβαδόν κάτω από την κα-

μπύλη γλυκόζης (AUC) 
39713 25088 30144±1303 

Δείκτης Homa  12,5 0,7 5,2±1,04 

 

Από το σύνολο των 13 ατόμων που μετείχαν στη μελέτη, τα 4 είχαν Δείκτη Μάζα Σώματος 

<30 kg/m2 (υπέρβαρα) και τα 9 ≥30 kg/m2 (παχύσαρκα). Ο παρακάτω πίνακας (ΠΙΝΑΚΑΣ ΙΙΙ) 

παρουσιάζει τις διαφοροποιήσεις μεταξύ παχύσαρκων και μη- ατόμων όσον αφορά στο γλυκαι-

μικό και λιπιδαιμικό προφίλ, οι οποίες φαίνεται να είναι στατιστικά σημαντικές για την ινσουλί-

νη νηστείας, το πηλίκο ινσουλίνης/γλυκόζης, το δείκτη Homa καθώς και το ποσοστό σωματικού 
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λίπους, επειδή για τις προαναφερθείσες παραμέτρους ισχύει p <0,05 (Αποδεκτό επίπεδο στατι-

στικής σημαντικότητας p-value <0,05), ενώ για όλες τις υπόλοιπες μεταβλητές δεν παρατηρείται 

στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ παχύσαρκων και μη- ατόμων.  

Δηλαδή η παχυσαρκία, όπως έχει ήδη αναφερθεί και στην εισαγωγή, αποτελεί έναν ανε-

ξάρτητο παράγοντα που συμβάλλει στην ινσουλινοαντίσταση, εξαιτίας της υπερέκκρισης ινσου-

λίνης και την παρεπόμενη σταδιακή μείωση της ευαισθησίας των διαφόρων ιστών στη δράση 

αυτής που είναι η μεταφορά της γλυκόζης στο εσωτερικό των κυττάρων, με αποτέλεσμα τα επί-

πεδα της γλυκόζης μεταγευματικά αλλά και της νηστείας να παραμένουν υψηλά και να προδια-

θέτουν το άτομα για εκδήλωση σακχαρώδους διαβήτη ΙΙ. Στους δείκτες ινσουλινοαντίστασης 

περιλαμβάνονται η αυξημένη τιμή ινσουλίνης, το αυξημένο πηλίκο ινσουλίνης/γλυκόζης, το αυ-

ξημένο εμβαδόν κάτω από την καμπύλη γλυκόζης-AUC- καθώς και οι αυξημένες τιμές του δεί-

κτη Homa σύμφωνα με το ομοιοστατικό μοντέλο. Ακόμη παρατηρούμε ότι η διαφοροποίηση 

όσον αφορά στο σωματικό λίπος μεταξύ παχύσαρκων και μη- είναι στατιστικά σημαντική, υπο-

δηλώνοντας ότι το ποσοστό σωματικού λίπους και όχι αποκλειστικά το αυξημένο σωματικό βά-

ρος σχετίζεται με την ινσουλινοαντίσταση και τις ποικίλες επιπλοκές που συνεπάγεται η παχυ-

σαρκία (καρδιαγγειακά νοσήματα, σακχαρώδης διαβήτης ΙΙ, υπέρταση, δυσλιπιδαιμίες).  

 

ΠΙΝΑΚΑΣ ΙΙΙ: Διαφορές μεταξύ παχύσαρκων και μη- όσον αφορά στο γλυκαιμικό, λιπιδαι-

μικό προφίλ και την ινσουλινοαντίσταση  

 

Μεταβλητές 
Παχύσαρκοι (BMI 

≥30 κιλά/m2) 

Μη παχύσαρκοι (BMΙ 

<30 κιλά/m2) 
p-value 

Γλυκόζη νηστείας (mg/dL) 138,3±8,6 123,6±7 0,314 

Γλυκόζη (120 λεπτά) (mg/dL) 265,7±29 266,4±29,5 0,988 

Τριγλυκερίδια (mg/dL) 143,4±22,7 125,6±24 0,649 

Ελεύθερα Λιπαρά Οξέα 

(mg/dL) 
0,95±0,1 0,78±7,74*10-2 0,386 

Ολική-χοληστερόλη (mg/dL) 206,6±14,9 202,6±11,8 0,872 

HDL-χοληστερόλη (mg/dL) 39,2±2,4 33,8±2,4 0,201 

LDL-χοληστερόλη (mg/dL) 138,7±13 143,8±7,8 0,809 

Ινσουλίνη (μIU/mL) 20±2,9 4,88±0,87 0,006 

Εμβαδόν κάτω από την κα-

μπύλη γλυκόζης (AUC) 
30489±1746 29453±2054 0,726 

Δείκτης Homa  6,8±1,1 1,5±0,3 0,01 
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Πηλίκο Ινσουλίνης/Γλυκόζης 2,7±0,37 0,7±0,13 0,006 

Άλιπη Μάζα Σώματος (g)  53821±4108 57946±4508 0,538 

Ποσοστό Σωματικού Λίπους 

(%) 
44,7±1,2 28,7±2,8 0,000 

 

Παρατηρώντας τα παραπάνω δεδομένα μεταξύ παχύσαρκων και μη-, θα μπορούσαμε να 

σημειώσουμε ότι οι τιμές της γλυκόζης νηστείας, της γλυκόζης 120 λεπτά μετά τη δοκιμασία 

ανοχής, των τριγλυκεριδίων, των ελεύθερων λιπαρών οξέων, της ολικής χοληστερόλης, της ιν-

σουλίνης, του εμβαδού κάτω από την καμπύλη γλυκόζης, του πηλίκου ινσουλίνης/γλυκόζης, της 

ινσουλινοαντίστασης και του ποσοστού σωματικού λίπους είναι μεγαλύτερες όσον αφορά στα 

παχύσαρκα άτομα, ενώ η HDL-χοληστερόλη είναι υψηλότερη για τα παχύσαρκα άτομα και η 

LDL-χοληστερόλη βρέθηκε μεγαλύτερη στα μη παχύσαρκα άτομα. Ωστόσο όταν πραγματο-

ποιήθηκε το paired t-test, στατιστικά σημαντικές ήταν οι διαφοροποιήσεις όσον αφορά στην ιν-

σουλίνη, το πηλίκο ινσουλίνης/γλυκόζης, το Δείκτη Homa και το ποσοστό σωματικού λίπους (p 

<0,05). Παρακάτω παρουσιάζονται τα διαγράμματα των μεταβλητών γλυκαιμικού, λιπιδαιμικού 

προφίλ και της ινσουλινοαντίστασης μεταξύ παχύσαρκων και μη- ατόμων, με σκοπό την παρου-

σίαση των έκδηλων διαφοροποιήσεών τους σε ορισμένες από αυτές διαγραμματικά. 

Επιπλέον σημειώνεται ότι δε βρέθηκε καμία στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ της 

φυσικής δραστηριότητας (αριθμός βημάτων εκτιμώμενος με ηλεκτρονικά βηματόμετρα) με το 

γλυκαιμικό προφίλ (γλυκόζη νηστείας) και την ινσουλινοαντίσταση (ινσουλίνη, πηλίκο ινσουλί-

νης/γλυκόζης, Δείκτης Homa), χρησιμοποιώντας την ανάλυση διακύμανσης ANOVA. 

 

Στον πίνακα IV παρουσιάζονται οι τιμές των παραπάνω μεταβλητών πριν και μετά την πα-

ρέμβαση με σκοπό να εκτιμηθεί η επίδραση της παρέμβασης, δηλαδή εάν η μείωση του σωματι-

κού βάρους συνέβαλλε σε στατιστικά σημαντικές διαφοροποιήσεις όσον αφορά στο γλυκαιμικό 

και λιπιδαιμικό προφίλ καθώς και την ινσουλινοαντίσταση. Μάλιστα οι συγκρίσεις πραγματο-

ποιήθηκαν με κατά ζεύγη τεστ (paired t-test). 

ΠΙΝΑΚΑΣ IV: Συγκρίσεις των παραμέτρων γλυκαιμικού, λιπιδαιμικού προφίλ και ινσουλινο-

αντίστασης πριν και μετά το πέρας της παρέμβασης 

  

Μεταβλητές 
Πριν (Μέσος±τυπική α-

πόκλιση) 

Μετά (Μέσος±τυπική α-

πόκλιση) 
p-value 

Σωματικό Βάρος (κιλά) 110,1±13,3 99,8±11,9 0,002 

Δείκτης Μάζας Σώματος 39,6±3,2 35,88±2,89 0,001 
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Ο αριθμός των ατόμων της μελέτης που ολοκλήρωσαν το πρόγραμμα παρέμβασης ήταν 5, 

ενώ η παρέμβαση είχε ως αποτέλεσμα τη στατιστικά σημαντική μείωση του σωματικού βάρους, 

της γλυκόζης νηστείας, της γλυκόζης 120 λεπτά μετά τη δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη, της 

HDL-χοληστερόλης και του εμβαδού κάτω από την καμπύλη γλυκόζης (p <0,05), ενώ δεν παρα-

τηρήθηκαν στατιστικά σημαντικά αποτελέσματα της παρέμβασης στις υπόλοιπες παραμέτρους. 

Δηλαδή η ήπια μείωση του σωματικού βάρους συνέβαλλε σε σημαντική βελτίωση του γλυκαι-

μικού προφίλ καθώς και της ινσουλινοαντίστασης, υποδεικνύοντας τον καίριο ρόλο που διαδρα-

ματίζει το σωματικό βάρος στις παραπάνω παραμέτρους.  

Ενδεικτικά αναφέρεται ότι το σωματικό βάρος μειώθηκε κατά 10,3±1,4 κιλά (p <0,002), ο 

Δείκτης Μάζας Σώματος κατά 3,67±0,39 kg/m2 (p <0,001), η γλυκόζη νηστείας κατά 24,4±6,1 

mg/dL (p <0,016), η γλυκόζη 120 λεπτά μετά τη δοκιμασία ανοχής κατά 81±24 mg/dL (p 

<0,028), η HDL-χοληστερόλη κατά 4,4±1,3 mg/dL (p <0,028) και τέλος το εμβαδόν κάτω από 

την καμπύλη γλυκόζης κατά 7461±1037 μονάδες (p <0,002). Παρακάτω παρουσιάζονται τα δια-

γράμματα των μεταβλητών που αφορούν στο γλυκαιμικό, λιπιδαιμικό προφίλ και την ινσουλι-

νοαντίσταση πριν και μετά την πραγματοποίηση της παρέμβασης. 

Όπως φαίνεται στη δοκιμασία ανοχής γλυκόζης-OGTT το εμβαδόν κάτω από την καμπύλη 

γλυκόζης μειώθηκε μετά το πέρας της παρέμβασης στατιστικά σημαντικά (p <0,02). 

πριν (kg/m2) 

Γλυκόζη νηστείας (mg/dL) 145,3±13,9 120,9±11,2 0,016 

Γλυκόζη (120 λεπτά) 

(mg/dL) 
265,8±46,1 184,8±40,6 0,028 

Τριγλυκερίδια (mg/dL) 126±14,9 120,5±14,1 0,825 

Ελεύθερα Λιπαρά Οξέα 

(mg/dL) 

1,13±0,11 

 
0,92±0,10 0,267 

Ολική-χοληστερόλη 

(mg/dL) 
215,1±23,4 191±19,6 0,204 

HDL-χοληστερόλη (mg/dL) 42,5±2,3 38,1±3,1 0,028 

LDL-χοληστερόλη (mg/dL) 147,4±19,9 128,8±17,4 0,167 

Ινσουλίνη (μIU/mL) 19,97±4,95 12,71±2,61 0,080 

Εμβαδόν κάτω από την κα-

μπύλη γλυκόζης (AUC) 
31871±2609 24410±2177 0,002 

Δείκτης Homa 7,12±1,89 3,75±0,86 0,062 

Πηλίκο Ινσουλί-

νης/Γλυκόζης 
2,56±0,61 1,97±0,41 0,114 
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10.5 ΣΥΖΗΤΗΣΗ-ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

 Η μελέτη που διεξήχθη είχε ως αποτέλεσμα τη στατιστικά σημαντική μείωση του σωμα-

τικού βάρους {10,3±1,4 κιλά (p <0,002)} και μάλιστα όπως παρατηρούμε το ποσοστό μείωσης 

του σωματικού βάρους είναι 9,1±1,0% (p <0,002) (σωματικό βάρος μετά-σωματικό βάρος 

πριν/σωματικό βάρος πριν*100%=9,1%), δηλαδή το πρόγραμμα παρέμβασης στα διαβητικά ΙΙ 

άτομα θεωρείται επιτυχημένο καθώς ο επιδιωκόμενος σκοπός ήταν η μείωση του σωματικού 

βάρους να κυμαίνεται μεταξύ των ορίων 5-10% [577]. Αξίζει να σημειωθεί ότι το πρόγραμμα 

DPP [162] που πραγματοποιήθηκε στις Η.Π.Α είχε ως αποτέλεσμα τη σημαντική μείωση του 

ποσοστού σωματικού βάρους κατά 4,7±5,4% (p <0,0001), η οποία εντάσσεται στα αποδεκτά 

όρια για την πρόληψη ή καθυστέρηση εμφάνισης διαβήτη ΙΙ, σύμφωνα με τον Αμερικάνικο Δια-

βητολογικό Σύλλογο, αλλά παρουσιάζεται χαμηλότερη συγκριτικά με την παρούσα μελέτη. Επι-

πλέον σύμφωνα με τα ευρήματα της Φιλανδικής μελέτης [93] η ποσοστιαία σημαντική μείωση 

του σωματικού βάρους είναι 5,1±5,3% (p <0,0001) όσον αφορά στην ομάδα παρέμβασης τόσο 1 

όσο και 3 έτη μετά την έναρξη της μελέτης, που είναι εντός των αποδεκτών ορίων για την καθυ-

στέρηση της εξέλιξης του διαβήτη ΙΙ αλλά παρατηρούμε ότι εμφανίζεται πιο χαμηλή συγκριτικά 

με την παρούσα έρευνα.  

Επιπλέον η μελέτη του Swinburn, 2001 [215] που αφορούσε παρέμβαση σε άτομα με δυ-

σανοχή στη γλυκόζη (επίδραση μακροχρόνιας-πενταετούς δίαιτας χαμηλού λίπους χωρίς αύξηση 

της φυσικής δραστηριότητας) έδειξε ότι το σωματικό βάρος μειώθηκε στατιστικά σημαντικά 

στην ομάδα παρέμβασης συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου (p <0,0001) και μάλιστα η μεγαλύ-

τερη διαφοροποίηση σημειώθηκε στο 1ο έτος (-3,3 κιλά), ενώ παρατηρήθηκε μείωση τα επόμενα 

έτη (-3,2 κιλά στα 2 έτη και -1,6 κιλά στα 3 έτη) και εξαλείφθηκε εντελώς μετά το πέρας 5 ετών 

(1,1 κιλό). Ακόμη στην έρευνα του Aas, 2005 [516] παρατηρήθηκε σημαντική μείωση του σω-

ματικού βάρους στην ομάδα που ακολούθησε δίαιτα και άσκηση (p <0,05) (-3,0 κιλά), συγκριτι-

κά με αντίστοιχη σημαντική αύξηση του σωματικού βάρους στην ομάδα δίαιτας, άσκησης και 

ινσουλινοθεραπείας και αποκλειστικής ινσουλινοθεραπείας κατά +3,5 κιλά και +4,9 κιλά (p 

<0,05) μετά το πέρας 1 έτους παρέμβασης. Ακόμη αξίζει να αναφερθεί η μελέτη του Hamman, 

2006 [163] που κατέληξε μετά το πέρας 1 έτους παρέμβασης στη σημαντική μέση μείωση του 

σωματικού βάρους κατά 6,8 κιλά (p <0,0001) και στη σημαντική μέση ποσοστιαία μείωση 7,2% 

(p <0,0001). Όσον αφορά στο 2ο έτος παρατηρήθηκε σημαντική μείωση του σωματικού βάρους 

κατά 5,4 κιλά, ποσοστιαία μείωση κατά 5,8% (p <0,0001), ενώ στα 3 έτη οι αντίστοιχες τιμές 

έφθαναν τα 4,1 κιλά και 4,5% ποσοστιαία μείωση του σωματικού βάρους (p <0,0001). Μάλιστα 

στη μελέτη του Hamman, 2006 [163] η απώλεια σωματικού βάρους αποτέλεσε καθοριστικό πα-
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ράγοντα μείωσης της επίπτωσης του διαβήτη ΙΙ και ενδεικτικά αναφέρεται ότι μείωση του βά-

ρους κατά 5 κιλά συνέβαλλε στη μείωση του κινδύνου για ανάπτυξη διαβήτη ΙΙ κατά 55% σε μία 

διάρκεια 3,2 ετών. Επιπλέον στην έρευνα της Krook, 2003 [438] παρατηρήθηκε σημαντική μεί-

ωση του σωματικού βάρους κατά 3,11±0,42 κιλά (p <0,001). Παρόλο που η πλειοψηφία των πα-

ραπάνω τιμών βρίσκεται εντός των αποδεκτών ορίων 5-10%, η παρούσα μελέτη παρουσιάζει το 

μεγαλύτερο μέγεθος μείωσης καθώς και ποσοστού του σωματικού βάρους.            

Όσον αφορά στο Δείκτη Μάζας Σώματος παρατηρήθηκε σημαντική μείωση αυτού στη Φι-

λανδική μελέτη [93] κατά 1,6±1,8 kg/m2 (p <0,0001) όσον αφορά στην ομάδα παρέμβασης τόσο 

1 όσο και 3 έτη μετά την έναρξη της μελέτης, συγκριτικά με την υπό συζήτηση μελέτη, στην 

οποία το μέγεθος μείωσης του παραπάνω δείκτη άγγιξε το 3,67±0,39 kg/m2 (p <0,001). Ωστόσο 

παρόμοια αποτελέσματα όσον αφορά στο Δείκτη Μάζας Σώματος είχε η μελέτη Malmo (Σουη-

δία) [227] η οποία κατέληξε σε σημαντική μείωση της παραπάνω παραμέτρου κατά 3,7±4,8 

kg/m2 (p <0,001) στην ομάδα που περιελάμβανε τα διαβητικά ΙΙ άτομα, που προσομοιάζει το 

εύρημα της παρούσας μελέτης. Επιπλέον στη μελέτη του Hamman, 2006 [163] παρατηρήθηκε 

σημαντική μείωση του ΔΜΣ κατά 2,4 kg/m2 το 1ο έτος, 1,9 kg/m2 το 2ο και 1,5 kg/m2 το 3ο έτος 

(p <0,0001), ενώ στην έρευνα του Aas, 2005 [516] η μείωση του ΔΜΣ άγγιξε το 1,3 kg/m2 (p 

<0,05). Ακόμη αξίζει να αναφερθεί η μελέτη του Swinburn, 2001 [215] που είχε ως αποτέλεσμα 

μετά το πέρας 1 έτους παρέμβασης, τη σημαντική μείωση του ΔΜΣ κατά 1,09±0,24 kg/m2 (p 

<0,01) όσον αφορά στην ομάδα που ακολούθησε δίαιτα χαμηλών λιπαρών.  

 Όσον αφορά στο γλυκαιμικό προφίλ, στην παρούσα μελέτη παρατηρήθηκε σημαντική 

μείωση της γλυκόζης νηστείας {24,4±6,1 mg/dL (p <0,016)} και της γλυκόζης 120 λεπτά μετά 

τη δοκιμασία OGTT {81±24 mg/dL (p <0,028)}, γεγονός που υποδηλώνει τη στατιστικά σημα-

ντική βελτίωση του γλυκαιμικού προφίλ, λόγω απώλειας σωματικού βάρους, το οποίο όπως έχει 

ήδη αναφερθεί διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη ινσουλινοαντίστασης και σχετίζε-

ται με ποικίλες καταστάσεις δυσγλυκαιμίας [161-163, 227, 438, 441]. Ενδεικτικά αναφέρεται ότι 

το πρόγραμμα DPP [162] που πραγματοποιήθηκε στις Η.Π.Α είχε ως αποτέλεσμα τη σημαντική 

μείωση της γλυκόζης νηστείας κατά 4±12 mg/dL (p <0,001) και της γλυκόζης 120 λεπτά μετά τη 

δοκιμασία ανοχής γλυκόζης κατά 29±64 mg/dL (p <0,003), ενώ η Φιλανδική μελέτη [93] είχε ως 

αποτέλεσμα τη σημαντική βελτίωση της γλυκόζης νηστείας κατά 3,6±12,6 mg/dL (p <0,0001) 

και της γλυκόζης μετά το πέρας 120 λεπτών από τη γλυκαιμική φόρτιση κατά 16,2±34,2 mg/dL 

(p <0,001), όσον αφορά στην ομάδα παρέμβασης, τα οποία ήταν έκδηλα 1 έτος μετά την έναρξη 

της παρέμβασης και έγιναν μη σημαντικά μετά το πέρας 3 ετών. Δηλαδή παρατηρείται ότι η 

βελτίωση του γλυκαιμικού προφίλ είναι στατιστικά σημαντική στις δύο μεγάλες παραπάνω με-

λέτες, αλλά το μέγεθος της παρατηρούμενης βελτίωσης φαίνεται να είναι μεγαλύτερο στην πε-

ρίπτωση της υπό εξέταση έρευνας. Επιπλέον στη μελέτη Malmo [227] η γλυκόζη 120 λεπτά με-
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τά τη γλυκαιμική φόρτιση μειώθηκε 19,8 mg/dL (p <0,0001), δηλαδή παρατηρήθηκε μείωση 

των τιμών της κατά 13% περίπου στην ομάδα που περιελάμβανε άτομα με διαταραγμένη ανοχή 

στη γλυκόζη, ενώ στην περίπτωση της ομάδας διαβητικών ΙΙ ατόμων δεν παρατηρήθηκε καμία 

στατιστικά σημαντική διαφοροποίηση της γλυκαιμικής παραμέτρου μετά το πέρας της παρέμ-

βασης. Επιπλέον στην έρευνα του Swinburn, 2001 [215] παρατηρήθηκε μη στατιστικά σημαντι-

κή μείωση της γλυκόζης νηστείας ύστερα από 2 και 3 έτη παρέμβασης στην ομάδα υιοθέτησης 

δίαιτας χαμηλού λίπους και ακόμη οι διαφοροποιήσεις των τιμών δε φάνηκε να είναι σημαντικές 

μεταξύ της παραπάνω ομάδας και της ομάδας ελέγχου, υποδεικνύοντας ότι η σύσταση της δίαι-

τας δεν επηρέασε τη γλυκόζη νηστείας. Ακόμη παρόλο που οι διαφοροποιήσεις μεταξύ ομάδας 

ελέγχου και παρέμβασης ήταν σημαντικές μεταξύ αυτών όσον αφορά στη γλυκόζη 120 λεπτά 

μετά τη δοκιμασία OGTT (p <0,0001), η μείωση της τελευταίας δεν ήταν σημαντική στην ομάδα 

παρέμβασης στο 1ο και 2ο έτος [215]. Επομένως η υπό συζήτηση μελέτη παρουσίασε τη στατι-

στικά μεγαλύτερη βελτίωση του γλυκαιμικού προφίλ συγκριτικά με τις υπόλοιπες και μάλιστα 

συγκρινόμενη με τη έρευνα Malmo [227] που αφορούσε στα διαβητικά ΙΙ άτομα, τα αποτελέ-

σματά της ήταν αξιοσημείωτα.  

 Όσον αφορά στην ινσουλίνη νηστείας παρατηρήθηκε μη στατιστικά σημαντική μείωση 

στην παρούσα μελέτη κατά 7,26±3,11 μIU/mL (p >0,05), δηλαδή η μείωση του σωματικού βά-

ρους κατά 10% περίπου δε συνέβαλλε στη βελτίωση της παραπάνω παραμέτρου, που είναι εν-

δεικτική της ινσουλινοαντίστασης. Ενδεικτικά αναφέρεται ότι το πρόγραμμα DPP [162] που 

πραγματοποιήθηκε στις Η.Π.Α είχε ως αποτέλεσμα τη μη στατιστικά σημαντική μείωση της ιν-

σουλίνης νηστείας κατά 2±9 μg/mL (p >0,05), ενώ σε αντίθεση η ινσουλίνη 120 λεπτά μετά την 

πόση του διαλύματος υψηλού γλυκαιμικού φορτίου παρουσίασε σημαντική μείωση κατά 29±64 

μg/mL (p <0,001). Ακόμη σημειώνεται ότι η Φιλανδική μελέτη [93] δεν παρουσίασε αποτελέ-

σματα αναφορικά με την ινσουλίνη παρά μόνο χρησιμοποίησε αποκλειστικά τη γλυκόζη νηστεί-

ας και αυτή 120 λεπτά μετά τη γλυκαιμική φόρτιση, με σκοπό την αξιολόγηση της ινσουλινοα-

ντίστασης. Σε αυτό το σημείο αξίζει να αναφερθεί η μελέτη Malmo [227] στην οποία η ομάδα 

ατόμων με διαβήτη ΙΙ και με διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη μείωσαν σημαντικά την ινσουλί-

νη 120 λεπτά μετά τη δοκιμασία ανοχής (p <0,0001), ενώ η μέση έκκριση της ινσουλίνης 40 λε-

πτά μετά τη γλυκαιμική φόρτιση παρουσιάσθηκε χαμηλότερη στην ομάδα διαβήτη ΙΙ, αλλά μη 

στατιστικά σημαντική, καθώς και η έρευνα των Hamman, 2006 [163] που έδειξε στατιστικά ση-

μαντική μείωση της ινσουλίνης νηστείας (p <0,001), το οποίο υποδήλωνε μείωση της ινσουλι-

νοαντίστασης. Ακόμη στην έρευνα του Swinburn, 2001 [215] η μείωση των επιπέδων ινσουλί-

νης νηστείας και 120 λεπτών μετά τη δοκιμασία ανοχής δε φάνηκε να είναι σημαντική στην ο-

μάδα παρέμβασης, ενώ οι διαφοροποιήσεις μεταξύ ομάδας παρέμβασης και ελέγχου ήταν σημα-

ντικές (p <0,0001). Ωστόσο αξίζει να σημειωθεί ότι η μείωση της ινσουλίνης 120 λεπτά μετά τη 
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δοκιμασία ανοχής στο 1ο έτος παρέμβασης ήταν σημαντική στην ομάδα υιοθέτησης δίαιτας χα-

μηλού λίπους (p <0,05), γεγονός που πιθανά αντανακλά την επίδραση της διαιτητικής σύνθεσης 

στην απόκριση της ινσουλίνης ύστερα από γλυκαιμική φόρτιση. Δηλαδή στην έρευνα του Swin-

burn, 2001 [215] παρατηρήθηκε ότι μικρότερο ποσοστό εμφάνισε διαβήτη ΙΙ η διαταραγμένη 

ανοχή στη γλυκόζη μετά το πέρας 1 έτους (47% vs 67%, P<0,05), αλλά ύστερα από 5 έτη όλες 

οι παρατηρούμενες διαφοροποιήσεις εξαλείφθηκαν. Μάλιστα το ποσοστό των ατόμων της ομά-

δας παρέμβασης που παρουσίασε τη μεγαλύτερη συμμόρφωση (50%) διατήρησε χαμηλά επίπε-

δα γλυκόζης νηστείας και 120 λεπτών από τη γλυκαιμική φόρτιση ακόμη και μετά το πέρας της 

παρέμβασης (p <0,041 και p <0,026 αντίστοιχα) συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου.    

 Όσον αφορά στο εμβαδόν κάτω από την καμπύλη γλυκόζης (AUC γλυκόζης) στην μελέ-

τη που διεξήχθη φαίνεται ότι μειώθηκε στατιστικά σημαντικά κατά 7461±1038 μονάδες επιφά-

νειας (p <0,002), υποδηλώνοντας σημαντικά βελτιωμένη ινσουλινοευαισθησία και μάλιστα το 

παραπάνω αποτέλεσμα θα μπορούσε να αναμένεται λόγω της στατιστικά σημαντικής μείωσης 

που παρουσίασαν οι τιμές γλυκόζης νηστείας, 30, 60, 90 και τέλος 120 λεπτών από τη διεξαγω-

γή της δοκιμασίας OGTT. 

 Επιπλέον στη μελέτη που πραγματοποιήθηκε καταλήξαμε σε μείωση του πηλίκου ινσου-

λίνης/γλυκόζης κατά 0,59±0,29 (p >0,05), η οποία δεν ήταν στατιστικά σημαντική, ενώ αξίζει να 

αναφερθεί ότι σύμφωνα με τις οδηγίες του Αμερικάνικου Διαβητολογικού Συλλόγου η παραπά-

νω παράμετρος του γλυκαιμικού προφίλ αποτελεί αξιόπιστο δείκτη ινσουλινοαντίστασης, καθώς 

συσχετίζει τόσο την παραγόμενη ινσουλίνη όσο και τη γλυκόζη [84]. Σε αυτό το σημείο αξίζει 

να αναφερθεί η μελέτη των Hamman, 2006 που χρησιμοποίησαν το πηλίκο ινσουλίνης/γλυκόζης 

ως δείκτη ινσουλινοέκκρισης [578]. Ακόμη ο δείκτης Homa βρέθηκε χαμηλότερος μετά το πέ-

ρας της παρέμβασης κατά 3,36±1,3 μονάδες (p <0,062), χωρίς ωστόσο να είναι στατιστικά ση-

μαντική. Αξίζει να σημειωθεί σε αυτό το σημείο ότι ο παραπάνω δείκτης έχει χρησιμοποιηθεί 

και σε μία πρόσφατη μελέτη που προσπάθησε να συσχετίσει την ινσουλινοαντίσταση με το υ-

περβάλλον σωματικό βάρος και τις μεταβολικές διαταραχές σε πληθυσμό που προέρχονταν από 

τη Βραζιλία [579] και μάλιστα ονομάζονταν HOMA-IR (Homeostatic Model Assessment-

Insulin Resistance).  

 Όσον αφορά στο λιπιδαιμικό προφίλ παρατηρήθηκε στην παρούσα μελέτη στατιστικά 

σημαντική μείωση της HDL-χοληστερόλης κατά 4,4±1,3 mg/dL (p <0,028), ενώ όσον αφορά 

στις υπόλοιπες λιπιδαιμικές παραμέτρους σημειώθηκε μη στατιστικά σημαντική μείωση, δηλαδή 

η LDL-χοληστερόλη μειώθηκε κατά 18,6±11,02 mg/dL (p >0,05), η ολική-χοληστερόλη κατά 

24,1±15,9 mg/dL (p >0,05), τα επίπεδα τριγλυκεριδίων κατά 5,5±23,3 mg/dL (p >0,05) και τα 

επίπεδα ελεύθερων λιπαρών οξέων κατά 0,21±0,15 mg/dL (p >0,05). Δηλαδή η επίδραση του 

ενεργειακού ελλείμματος στο λιπιδαιμικό προφίλ δεν ήταν στατιστικά σημαντική πιθανότατα 
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λόγω του μικρού αριθμού του δείγματος, για το οποίο υπήρχαν αποτελέσματα. Αξίζει να ανα-

φερθεί ότι στη Φιλανδική μελέτη [93] η μείωση της ολικής χοληστερόλης και της HDL-

χοληστερόλης δεν ήταν στατιστικά σημαντική {1,8±12,6 mg/dL (p >0,05) και 0,9±0,153,42 

mg/dL (p >0,05) αντίστοιχα}, ενώ η μείωση του λόγου ολικής χοληστερόλης/HDL-

χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων ήταν στατιστικά σημαντική {7,2±14,4 mg/dL (p <0,001) 

και 3,6±10,8 mg/dL (p <0,0001) αντίστοιχα}, όσον αφορά στην ομάδα παρέμβασης της έρευνας. 

Ωστόσο σημειώνεται ότι όλα τα παραπάνω προέκυψαν μετά το πέρας 1 έτους από την έναρξη 

της μελέτης, ενώ στα 3 έτη στατιστικά σημαντική παρέμεινε η μείωση του λόγου ολικής χολη-

στερόλης/HDL-χοληστερόλης και όχι των τριγλυκεριδίων. Ενδεικτικά αναφέρεται ότι το πρό-

γραμμα DPP [162] είχε ως αποτέλεσμα τη στατιστικά σημαντική μείωση των επιπέδων τριγλυ-

κεριδίων, συγκριτικά με την παρατηρούμενη μη σημαντική διαφοροποίηση της ολικής και HDL 

χοληστερόλης {18±51 mg/dL (p <0,001) και 5±28 mg/dL (p >0,05) και 2±7 mg/dL (p >0,05)  

αντίστοιχα}, που αντιστοιχούν στην ομάδα παρέμβασης. Επιπλέον στη μελέτη της Krook, 2003 

[438] παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική μείωση της ολικής χοληστερόλης (p <0,001) και 

σημαντική αύξηση των επιπέδων HDL-χοληστερόλης (p <0,05), ενώ η παρατηρούμενη μείωση 

των επιπέδων LDL-χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων δεν ήταν στατιστικά σημαντική. Επιπρό-

σθετα στη μελέτη του Eriksson, 1991 [227] παρατηρήθηκε μη στατιστικά σημαντική πτώση των 

τριγλυκεριδίων, ενώ σημαντική ήταν η μείωση των επιπέδων της ολικής χοληστερόλης (p <0,05) 

στην ομάδα των διαβητικών τύπου ΙΙ. Επιπλέον η μελέτη του Aas, 2005 [516] έδειξε ότι η επί-

δραση της δίαιτας και της άσκησης στο λιπιδικό προφίλ (τριγλυκερίδια, ολική χοληστερόλη, 

HDL-χοληστερόλη) δεν ήταν στατιστικά σημαντική στην αντίστοιχη ομάδα 1 έτος μετά, ενώ οι 

διαφοροποιήσεις μεταξύ των ομάδων δίαιτας-άσκησης, δίαιτας-άσκησης-ινσουλινοθεραπείας 

και αποκλειστικής ινσουλινοθεραπείας δε φάνηκε να είναι στατιστικά σημαντικές, όπως ακρι-

βώς και στην περίπτωση της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης.     

 Όσον αφορά στην επίδρασης της φυσικής δραστηριότητας στην εξέλιξη του διαβήτη ΙΙ 

και γενικότερα στην κατάσταση του γλυκαιμικού προφίλ, στην παρούσα μελέτη δε βρέθηκε συ-

σχέτιση μεταξύ των επιπέδων φυσικής δραστηριότητας, γλυκαιμικού ελέγχου και ινσουλινοα-

ντίστασης, πιθανότατα λόγω του μικρού αριθμού του δείγματος, για το οποίο είχαμε αποτελέ-

σματα. Μάλιστα αξίζει να σημειωθεί ότι το ποσοστό εγκατάλειψης του προγράμματος παρέμ-

βασης άγγιξε το 60% και συγκρινόμενο με άλλες μελέτες (<10%-[227]) είναι εξαιρετικά υψηλό. 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί η αξιολόγηση των επιπέδων φυσικής δραστηριότητας πραγματοποιή-

θηκε με τη χρήση ηλεκτρονικών βηματόμετρων, για αποφυγή προβλημάτων που προκύπτουν 

από την αυτοκαταγραφή των δραστηριοτήτων σε καθημερινή βάση-ερωτηματολόγια [93, 162]. 

Επιπλέον αξίζει να σημειωθεί ότι σε αντίθεση με άλλες έρευνες που ενέταξαν οργανωμένη ά-

σκηση στα πλαίσια της αυξημένης φυσικής δραστηριότητας (είτε υπό επίβλεψη είτε όχι) [93, 
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162], στην παρούσα έρευνα συστήθηκε η αύξηση των επιπέδων φυσικής δραστηριότητας μέσω 

αύξησης του χρόνου περπατήματος καθημερινά, ή ακόμη επιλογή των σκαλοπατιών αντί του 

ανελκυστήρα.  

 Παρόλο που δε βρέθηκαν συσχετίσεις μεταξύ της φυσικής δραστηριότητας (αριθμός βη-

μάτων), του γλυκαιμικού προφίλ (γλυκόζη νηστείας, ινσουλίνη νηστείας) και της ινσουλινοα-

ντίστασης (πηλίκο ινσουλίνης/γλυκόζης, δείκτης homa), υπάρχει μια πλειάδα ερευνών οι οποίες 

καταδεικνύουν τον καίριο ρόλο που διαδραματίζει η άσκηση τόσο στην πρόληψη [272], στην 

επιβράδυνση της εξέλιξης διαβήτη ΙΙ [161, 162, 215], όσο και στη γενικότερη βελτίωση του 

γλυκαιμικού ελέγχου σε διαβήτη ΙΙ [272] καθώς και του καρδιαγγειακού προφίλ, πιθανότατα 

οδηγώντας σε μείωση της θνησιμότητας και θνητότητας από καρδιαγγειακά νοσήματα [227]. 

Μάλιστα η συμβολή της αυξημένης φυσικής δραστηριότητας είναι εξαιρετικής σημασίας στη 

μείωση της παχυσαρκίας, του σπλαχνικού λίπους και της ινσουλινοαντίστασης σε συνδυασμό με 

τον ενεργειακό περιορισμό [322, 328] καθώς και τις συγκεντρώσεις της ινσουλίνης και της γλυ-

κόζης ύστερα από γλυκαιμική φόρτιση [369], ενώ αξίζει να αναφερθεί ότι τόσο η άσκηση αντο-

χής όσο και η αντίστασης συμβάλλουν στην αύξηση της ινσουλινοευαισθησίας των ιστών πιθα-

νόν μέσω διαφορετικών μηχανισμών (αύξηση της ικανότητας των μυών στο μεταβολισμό της 

γλυκόζης και αύξηση της άλιπης μάζας σώματος που συνεπάγεται αυξημένη διαθεσιμότητα της 

γλυκόζης) [386]. 

 Σε αυτό το σημείο θα πρέπει να αναφερθούμε στις διαφοροποιήσεις που παρατηρήθηκαν 

μεταξύ παχύσαρκων και μη- ατόμων, όσον αφορά στο γλυκαιμικό, λιπιδαιμικό προφίλ και την 

ινσουλινοαντίσταση. Όπως παρατηρούμε στη διαγραμματική απεικόνιση των αποτελεσμάτων, 

οι παχύσαρκοι παρουσιάζουν στατιστικά σημαντικά υψηλότερη ινσουλίνη νηστείας (p <0,006), 

πηλίκο ινσουλίνης/γλυκόζης (p <0,006), δείκτη homa (p <0,01) και ποσοστό λίπους σώματος (p 

<0,001), τα οποία αποτελούν κατά κύριο λόγο δείκτες ινσουλινοαντίστασης και υποδηλώνουν 

ότι το αυξημένο σωματικό βάρος συνεπάγεται μείωση της ινσουλινοευαισθησίας των ιστών, κα-

θώς η υπερέκκριση της ινσουλίνης εξαιτίας της αυξημένης ενεργειακής πρόσληψης συμβάλλει 

στη σταδιακή ινσουλινοαντίσταση των ιστών στην πρόσληψη της ινσουλίνης, με αποτέλεσμα η 

τελευταία να μην είναι δυνατόν να προσδεθεί στον υποδοχέα της και να εισαχθεί η γλυκόζη στο 

εσωτερικό των κυττάρων για αποθήκευση η απόδοση ενέργειας [580]. Ωστόσο όσον αφορά τις 

υπόλοιπες παραμέτρους του γλυκαιμικού προφίλ (γλυκόζη νηστείας, γλυκόζη 120 λεπτά μετά τη 

γλυκαιμική φόρτιση) και λιπιδαιμικού προφίλ (ολική χοληστερόλη, ελεύθερα λιπαρά οξέα, τρι-

γλυκερίδια, HDL-χοληστερόλη, LDL-χοληστερόλη) δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές 

διαφοροποιήσεις μεταξύ των δύο ομάδων. Μάλιστα αξίζει να σημειωθεί ότι οι μέσοι των παρα-

πάνω παραμέτρων ήταν σε όλες τις περιπτώσεις μεγαλύτερος στα παχύσαρκα άτομα συγκριτικά 

με τα μη-παχύσαρκα, εκτός της LDL-χοληστερόλης, χωρίς στατιστικά σημαντική διαφοροποίη-
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ση. Ωστόσο ο μικρός αριθμός ατόμων τα οποία ολοκλήρωσαν την παρέμβαση δύναται να επη-

ρέασε τα αποτελέσματα όσον αφορά όλες τις παραμέτρους και θα πρέπει να σημειωθεί ότι απο-

τελεί έναν από τους περιορισμούς της μελέτης.         

  Συνοψίζοντας όλα τα παραπάνω δεδομένα, η παρούσα έρευνα που αφορούσε στα διαβη-

τικά ΙΙ άτομα, κατέληξε στο συμπέρασμα ότι ο ενεργειακός περιορισμός της τάξεως των 500-

1000 kcal/ημέρα συνέβαλλε στη στατιστικά σημαντική μείωση του σωματικού βάρους και πα-

ρεπόμενα και του Δείκτη Μάζας Σώματος, στη σημαντική βελτίωση του γλυκαιμικού προφίλ 

(γλυκόζη νηστείας, 120 λεπτά μετά τη δοκιμασία OGTT, AUC γλυκόζης) καθώς και στη σημα-

ντική μείωση των επιπέδων HDL-χοληστερόλης. Όπως αναφέρθηκε και παραπάνω το σωματικό 

βάρος σχετίζεται άμεσα με την ινσουλινοαντίσταση και το γλυκαιμικό προφίλ και γι΄αυτό άλ-

λωστε η πλειονότητα των προγραμμάτων παρέμβασης σε άτομα με διαταραγμένη ανοχή στη 

γλυκόζη ή διαβήτη ΙΙ στοχεύει πρωταρχικά στη μείωση του σωματικού βάρους σε συνδυασμό με 

αυξημένα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας για βελτίωση της ινσουλινοαντίστασης και της καρ-

διοαναπνευστικής λειτουργίας. Ωστόσο στην προκειμένη μελέτη δε βρέθηκε συσχέτιση μεταξύ 

των επιπέδων φυσικής δραστηριότητας και γλυκαιμικού, λιπιδαιμικού προφίλ και ινσουλινοα-

ντίστασης πιθανότατα λόγω του μικρού αριθμού ατόμων που ολοκλήρωσαν την έρευνα.  

 

 

 

Διάγραμμα 1: Συγκέντρωση γλυκόζης νηστείας μεταξύ παχύσαρκων και μη- 
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Διάγραμμα 2: Συγκέντρωση γλυκόζης 120 λεπτά μετά τη δοκιμασία OGTT μεταξύ πα-

χύσαρκων και μη- 
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Διάγραμμα 3: Συγκέντρωση τριγλυκεριδίων νηστείας μεταξύ παχύσαρκων και μη- 
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Διάγραμμα 4: Συγκέντρωση ελεύθερων λιπαρών οξέων νηστείας μεταξύ παχύσαρκων 

και μη- 

 

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

0,9

1,0

1,1

1,2

BMI<30 kg/m2 BMI≥30 kg/m2

Ελ
. Λ
ιπ
α
ρά

 Ο
ξέ
α,

 m
g

/d
L

BMI<30 kg/m2
BMI≥30 kg/m2

 
 

 

Διάγραμμα 5: Συγκέντρωση ολικής χοληστερόλης νηστείας μεταξύ παχύσαρκων και μη- 
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Διάγραμμα 6: Συγκέντρωση HDL- χοληστερόλης νηστείας μεταξύ παχύσαρκων και μη- 
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Διάγραμμα 7: Συγκέντρωση LDL- χοληστερόλης νηστείας μεταξύ παχύσαρκων και μη- 
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Διάγραμμα 8: Συγκέντρωση ινσουλίνης νηστείας μεταξύ παχύσαρκων και μη- 
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Διάγραμμα 9: Εμβαδόν κάτω από την καμπύλη γλυκόζης μεταξύ παχύσαρκων και μη- 
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Διάγραμμα 10: Δείκτης Homa μεταξύ παχύσαρκων και μη- 
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Διάγραμμα 11: Πηλίκο Ινσουλίνης/Γλυκόζης μεταξύ παχύσαρκων και μη- 
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Διάγραμμα 12: Άλιπη Μάζα Σώματος  μεταξύ παχύσαρκων και μη- 
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Διάγραμμα 13: Ποσοστό Λίπους Σώματος  μεταξύ παχύσαρκων και μη- 
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Διάγραμμα 14: Καμπύλη γλυκόζης πριν και μετά την παρέμβαση 
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Διάγραμμα 15: Συγκέντρωση γλυκόζης νηστείας πριν και μετά την παρέμβαση 
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Διάγραμμα 16: Συγκέντρωση γλυκόζης 120 λεπτά μετά τη δοκιμασία OGTT πριν και 

μετά την παρέμβαση 
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Διάγραμμα 17:  Συγκέντρωση τριγλυκεριδίων πριν και μετά την παρέμβαση 
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Διάγραμμα 18:  Συγκέντρωση ελεύθερων λιπαρών οξέων πριν και μετά την παρέμβαση 
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Διάγραμμα 19:  Συγκέντρωση ολικής χοληστερόλης  πριν και μετά την παρέμβαση 
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Διάγραμμα 20: Συγκέντρωση HDL- χοληστερόλης πριν και μετά την παρέμβαση 
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Διάγραμμα 21:  Συγκέντρωση LDL- χοληστερόλης  πριν και μετά την παρέμβαση 
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Διάγραμμα 22:  Συγκέντρωση ινσουλίνης πριν και μετά την παρέμβαση 
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Διάγραμμα 23: Εμβαδόν κάτω από την καμπύλη γλυκόζης πριν και μετά την παρέμβα-

ση 
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Διάγραμμα 24: Πηλίκο Ινσουλίνης/Γλυκόζης πριν και μετά την παρέμβαση 
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Διάγραμμα 25: Δείκτης Homa πριν και μετά την παρέμβαση 
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