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ΠΡΟΛΟΓΙΚΟ ΣΗΜΕΙΩΜΑ  
 
 Σημαντικό πρόβλημα για την ελληνική (WHO, 2004)  αλλά και τη διεθνή 
κοινότητα (Sarah Wild et al, 2004) αποτελεί ή ταχεία αύξηση των νοσούντων 
με διαβήτη τύπου 2. Η αύξηση αυτή έχει οδηγήσει τους επιστήμονες στην πιο 
ενδελεχή μελέτη της πάθησης και των επιπτώσεών της. Νέες οδηγίες 
ανακοινώνονται συνεχώς από τους διεθνείς και εθνικούς φορείς που 
ασχολούνται με το θέμα (ADA 2004, Royal pharmaceutical society of Great 
Britain, 2004), για την όσο το δυνατόν καλύτερη πρόληψη της ασθένειας και 
την μείωση του επιπολασμού της στην κοινωνία. Παράλληλα γίνεται μελέτη 
για την κατασκευή νέων διαβητικών δισκίων και παράγωγων ινσουλίνης (βλ. 
φαρμακευτική αντιμετώπιση) για την βελτίωση της ποιότητας ζωής των 
πασχόντων. Σημαντικές μελέτες γίνονται και για την βελτίωση της πορείας της 
νόσου, μέσω του ελέγχου των περιβαλλοντολογικών παραγόντων που 
σχετίζονται με αυτή (Karlsen et al 2003, Parkin 2001, Pill et al 1998, Doherty 
et al 1999). Οι παράγοντες αυτοί δρουν συνεργειστικά  με τα φάρμακα και 
μειώνουν τις συνέπειες της, βελτιώνουν την ποιότητα ζωής των διαβητικών,  
βοηθούν την πρόληψή της σε άτομα υψηλού κινδύνου και εμποδίζουν την 
επιδείνωση της ασθένειας όταν αυτή βρίσκεται σε αρχικά στάδια 
(προδιαβητικά). Ένα όμως σημαντικό πρόβλημα που ως τώρα αποτελεί 
τροχοπέδη για τους επιστήμονες που ασχολούνται με τον διαβήτη, είναι η 
εφαρμογή των επιστημονικών ανακαλύψεων  στους ασθενείς. Οι ασθενείς δεν 
συμμορφώνονται με τις υποδείξεις των γιατρών για αλλαγή του τρόπου ζωής 
τους και σωστή χορήγηση των ιατρικών σκευασμάτων (Kasila et al 2003, 
Spikmans et al 2003, Vijan et al 2004; Glasqow et al, 1999), γεγονός που έχει 
ως αποτέλεσμα την απολαβή μικρών ωφελειών, σε σύγκριση με αυτές που θα  
μπορούσαν να έχουν.  
  Μόνο λίγες μελέτες για την εύρεση ενός αποτελεσματικού 
προγράμματος παρέμβασης για τους διαβητικούς ασθενείς έχουν γίνει 
(Lemon et al 2004, Doherty et al 1999, Stott et al 1996), παρόλα αυτά ό 
τομέας αυτός παραμένει παρθένος κυρίως στην Ελλάδα. Σκοπός αυτής της 
μελέτης είναι, με βάση την γνώση που υπάρχει από μελέτες στο εξωτερικό, να 
σχεδιαστεί ένα παρόμοιο πρόγραμμα παρέμβασης, να εφαρμοστεί πιλοτικά, 
να εντοπιστούν τα προβλήματά του και να μελετηθεί η αποτελεσματικότητά  
του.  
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
Ο διαβήτης παγκοσμίως τείνει να λάβει διαστάσεις επιδημίας. Η συνεχής 

αύξηση του επιπολασμού και των νέων περιπτώσεων διαβήτη, προκαλούν 
προβληματισμό σε επιστημονική κοινότητα και πολιτική ηγεσία. Παρ΄ όλες τις 
επιστημονικές και τεχνολογικές εξελίξεις, ουσιαστική βελτίωση δεν έχει 
υπάρξει. Το πρόβλημα εντοπίζεται στην διαβίβαση των επιστημονικών 
γνώσεων, στην καθημερινή πρακτική και στον ασθενή. 

Για αυτό το λόγο, βασιζόμενοι σε ξένες μελέτες, αποφασίσαμε να 
σχεδιάσουμε, ένα πρόγραμμα παρέμβασης στο διαβήτη, για τα ελληνικά 
δεδομένα και να το εφαρμόσουμε πιλοτικά. Το πρόγραμμα αυτό βασίζεται 
στην θεωρία της Συνέντευξης Κινητοποίησης. 

Τα άτομα που συμμετείχαν σε αυτό, ήταν 13 διαβητικοί τύπου 2, κυρίως 
νεοδιαγνωσθέντες, από την περιοχή της Αθήνας. Όλοι ήταν ασθενείς του 
Διαιτολογικού γραφείου του Λαϊκού Νοσοκομείου. Τα άτομα χωρίστηκαν 
τυχαία σε δύο ομάδες. Μια παρέμβασης και μία ελέγχου. Η ομάδα 
παρέμβασης,  συμμετείχε σε ένα εντατικό πρόγραμμα αλλαγών στην 
διατροφή και στην άσκηση, 5 συνεδριάσεων. Η ομάδα ελέγχου  
παρακολούθησε τον συνήθη τρόπο παρέμβασης, που εφαρμοζόταν ως τότε.  

 Τα αποτελέσματα της παρέμβασης δεν ήταν ικανοποιητικά. Λίγα 
στοιχεία ήταν στατιστικά σημαντικά και αυτά ανεπαρκή, για να εξάγουμε 
συμπεράσματα. Σημαντικό πρόβλημα ήταν ο μεγάλος αριθμός ασθενών που 
εγκατέλειψαν την παρέμβαση.  

 Παρ΄ όλα αυτά, η έρευνα μας παρείχε τη δυνατότητα, να μελετήσουμε 
τις ελλείψεις και τις αδυναμίες του σχεδιασμένου προγράμματος. Επίσης, μας 
έδωσε δεδομένα για την συμπεριφορά των ασθενών απέναντι στο 
πρόγραμμα. Μεγαλύτερης διάρκειας παρέμβασης, με μεγαλύτερο δείγμα θα 
βελτίωναν πολύ τα αποτελέσματα την έρευνας. Η μεγαλύτερη κινητοποίηση 
των ασθενών και η χρήση των Σταδίων Αλλαγής του Διαθεωρητικού 
μοντέλου, μπορούν να αυξήσουν την συμμόρφωση του ασθενούς με το 
πρόγραμμα, ο οποίος δρα με γενικά προσωπικά μοντέλα Υγείας.  Εάν 
μελλοντικά αποδειχθεί η υπεροχή του προγράμματος, έναντι της κλασικής 
παρέμβασης, τα προσωπικά και οικονομικά οφέλη, για το άτομο και την 
κοινωνία θα είναι σημαντικά.  
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 
1. ΘΕΩΡΙΑ 
 
A. Τι είναι ο διαβήτης  

 
Για το τι είναι διαβήτης και ποια είναι τα κύρια χαρακτηριστικά του, το CDC 

στο National Diabetes Fact Sheet (CDC, 2003) παραθέτει τον παρακάτω 
ορισμό  

«Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι ομάδα νοσημάτων που 
χαρακτηρίζονται από τα υψηλά επίπεδα γλυκόζης αίματος ως αποτέλεσμα 
των ελλείψεων στην παραγωγή ινσουλίνης, στη δράση ινσουλίνης, ή και στα 
δύο. Ο διαβήτης μπορεί να συνδεθεί με σοβαρές περιπλοκές και πρόωρο 
θάνατο, αλλά οι ασθενείς με διαβήτη μπορούν να λάβουν μέτρα για να 
ελέγξουν την ασθένεια και να ελαττώσουν τον κίνδυνο επιπλοκών» 
Έπειτα αναφέρεται στους τρεις κυριότερους τύπους διαβήτη  
«  

•  Διαβήτης τύπου 1. Παλαιότερα αναφερόταν ως ινσουλίνο-
εξαρτώμενος διαβήτης(IDDM) ή νεανικός διαβήτης. Ο τύπου 1 
διαβήτης αναπτύσσεται όταν το ανοσοποιητικό σύστημα καταστρέφει 
τα βήτα κύτταρα του παγκρέατος, τα μόνα κύτταρα στο σώμα που 
εκκρίνουν την ινσουλίνη, την ορμόνη που ρυθμίζει τα επίπεδα 
γλυκόζης αίματος. Αυτή η μορφή διαβήτη εμφανίζεται συνήθως στα 
παιδιά και τους εφήβους, αν και τα πρώτα συμπτώματα μπορεί να 
εμφανιστούν σε οποιαδήποτε ηλικία. Ο τύπου 1 διαβήτης  αποτελεί το 
5% με 10% όλων των διαγνωσθεισών περιπτώσεων του διαβήτη. Οι  
παράγοντες κινδύνου για τον τύπο 1 διαβήτη μπορούν να 
κατηγοριοποιηθούν ως  αυτοάνοσοι, γενετικοί, και περιβαλλοντικοί .  

 
• Διαβήτης τύπου 2. Παλαιότερα αναφερόταν ως  μη-ινσουλίνο-

εξαρτώμενος διαβήτης (NIDDM) ή διαβήτης ενηλίκων. Ο τύπου 2 
διαβήτης αποτελεί περίπου το 90% με 95% όλων των διαγνωσθεισών 
περιπτώσεων του διαβήτη. Εμφανίζεται συνήθως ως ινσουλινο-
αντίσταση, μια διαταραχή στην οποία τα κύτταρα δεν αποκρίνονται 
κατάλληλα στη δράση της ινσουλίνης. Καθώς η ανάγκη για την 
ινσουλίνη αυξάνεται, το πάγκρεας χάνει βαθμιαία τη δυνατότητά του να 
την παραγάγει. Ο τύπου 2 διαβήτης συνδέεται με τη μεγάλη ηλικία, την 
παχυσαρκία, το οικογενειακό  ιστορικό του διαβήτη, ιστορικό διαβήτη 
κύησης, τον εξασθενισμένο μεταβολισμό γλυκόζης, τη φυσική 
αδράνεια, και τη φυλή/το έθνος. Αφροαμερικανοί, Ισπανόφωνοι/λατίνοι 
Αμερικανοί, Ινδιάνοι, μερικοί ασιατικής καταγωγής αμερικάνοι, εγγενείς 
κάτοικοι της Χαβάης και άλλοι νησιωτικοί κάτοικοι του ειρηνικού έχουν 
ιδιαίτερα υψηλό κίνδυνο για εμφάνιση τύπου 2 διαβήτη. Ο τύπου 2 
διαβήτης εντοπίζεται όλο και περισσότερο στα παιδιά και τους 
εφήβους. 

 
• Ο διαβήτης κύησης. Είναι μια μορφή δυσανοχής της γλυκόζης που 

εντοπίζεται σε μερικές γυναίκες κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. Ο 
Διαβήτης κύησης εμφανίζεται συχνότερα μεταξύ αφροαμερικανών, 
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ισπανόφονων/λατίνων Αμερικανών, και Ινδιάνων. Είναι επίσης πιο 
κοινός μεταξύ των παχύσαρκων γυναικών και των γυναικών με 
οικογενειακό ιστορικό διαβήτη. Κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, ο 
διαβήτης κύησης χρειάζεται θεραπεία προκειμένου να ομαλοποιηθούν 
τα επίπεδα γλυκόζης αίματος της μητέρας για να αποφευχθούν οι 
περιπλοκές στο έμβρυο. Μετά από την εγκυμοσύνη, το 5% με 10% των 
γυναικών με τον διαβήτη  κύησης διαγνώσκεται  ότι έχουν τύπου 2 
διαβήτη. Οι γυναίκες που είχαν διαβήτη κύησης, έχουν μια πιθανότητα 
20% με 50% να εμφανίσουν διαβήτη στα επόμενα 5-10 έτη.  

 
• Άλλοι συγκεκριμένοι τύποι διαβήτη μπορεί να προκύψουν από 

συγκεκριμένους γενετικούς όρους (όπως ο νεανικός διαβήτης κατά την 
ωρίμανση), τη χειρουργική επέμβαση, τα φάρμακα, τον υποσιτισμό, τις 
μολύνσεις, και άλλες ασθένειες. Τέτοιοι τύποι διαβητών αποτελούν το 
1% με 5% όλων των διαγνωσθεισών περιπτώσεων» 
 
Αντίστοιχα ο  Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (WHO, 2002), στην 

ιστοσελίδα του στο διαδίκτυο (www.who.int/topics/diabetes_mellitus/en/) παραθέτει τον 
ακόλουθο ορισμό:  
«Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι μια χρόνια πάθηση που προκαλείται από την 
κληρονομημένη ή/και επίκτητη ανεπάρκεια στην παραγωγή της ινσουλίνης 
από το πάγκρεας, ή από την αναποτελεσματικότητα της παραχθείσας 
ινσουλίνης. Μια τέτοια ανεπάρκεια οδηγεί σε αυξημένες συγκεντρώσεις 
γλυκόζης στο αίμα, οι οποίες βλάπτουν στη συνέχεια πολλά από τα 
συστήματα του σώματος, ειδικότερα τα  αιμοφόρα αγγεία και τα νεύρα.»  
 Αντίστοιχα κάνει και αυτός μία κατηγοριοποίηση των ασθενών. 
«Υπάρχουν δύο κύριες μορφές διαβήτη: 

• Ο Τύπου 1 διαβήτης (στο παρελθόν γνωστός ως ινσουλίνο-
εξαρτώμενος) στον οποίο το πάγκρεας αποτυγχάνει να παράγει την 
ινσουλίνη που είναι ουσιαστική για την επιβίωση. Αυτή η μορφή 
αναπτύσσεται πολύ συχνά στα παιδιά και τους εφήβους, αλλά 
σημειώνεται όλο και περισσότερο και σε μεταγενέστερα στάδια της 
ζωής. 

 
• O Τύπου 2 διαβήτης (που ονομαζόταν στο παρελθόν μη-ινσουλίνο-

εξαρτώμενος) προκύπτει από την ανικανότητα του σώματος να 
αποκριθεί κατάλληλα στη δράση της ινσουλίνης που παράγεται από το 
πάγκρεας. Ο τύπου 2 διαβήτης είναι ο πιο κοινός και αποτελεί  περίπου 
το 90% όλων των περιπτώσεων διαβήτη παγκοσμίως. Εμφανίζεται 
πολύ συχνά στους ενηλίκους, αλλά σημειώνεται όλο και περισσότερο 
και στους εφήβους.  

 
Ορισμένοι γενετικοί δείκτες έχουν αποδειχθεί ότι αυξάνουν τον κίνδυνο για 

τον τύπου 1 διαβήτη. Ο τύπου 2 διαβήτης είναι έντονα οικογενειακός, αλλά 
είναι μόνο πρόσφατα, που μερικά γονίδια έχουν συνδεθεί με αυξανόμενο 
κίνδυνο για εμφάνιση αυτού σε ορισμένους πληθυσμούς. Και οι δύο τύποι 
διαβήτη είναι σύνθετες ασθένειες που προκαλούνται από τις μεταλλάξεις σε 
περισσότερα από ένα γονίδια, καθώς επίσης και από την επίδραση 
περιβαλλοντικών παραγόντων.  
 

http://www.who.int/topics/diabetes_mellitus/en/


 9

Ο διαβήτης κατά την διάρκεια της εγκυμοσύνης μπορεί να προκαλέσει 
διάφορες δυσμενείς εκβάσεις, συμπεριλαμβανομένων των δυσμορφιών στα 
βρέφη, το αυξανόμενο βάρος γέννησης και έναν υψηλό κίνδυνο περιγενέθλιας 
θνησιμότητας. Ο αυστηρός μεταβολικός έλεγχος μπορεί να μειώσει αυτούς 
τους κινδύνους στο επίπεδο  των μη-διαβητικών μελλοντικών μητέρων. 
 

 Η ήπια δυσανοχή στη γλυκόζη (IGT) και η διαταραγμένη τιμή γλυκόζης 
νηστείας (IFG) αναφέρονται στα επίπεδα συγκέντρωσης γλυκόζης αίματος 
πάνω από τα κανονικά επίπεδα, αλλά χαμηλότερα από εκείνα που 
χρησιμοποιούνται για τη διάγνωση του διαβήτη. Τα άτομα με IGT ή/και IFG 
διατρέχουν ουσιαστικά μεγαλύτερο κίνδυνο για διαβήτη και καρδιαγγειακά 
νοσήματα, από εκείνα με φυσιολογικές τιμές γλυκόζης αίματος. Τα οφέλη της 
κλινικής επέμβασης στους ασθενείς με μέτρια δυσανοχή στη γλυκόζη είναι ένα 
θέμα τρέχοντος ενδιαφέροντος.» 

 
Στους δύο παραπάνω ορισμούς γίνεται αναφορά στην κατάταξη των 

διαβητικών ασθενών. Μία πιο εκτενής και εμπεριστατωμένη κατάταξη των 
ασθενών με διαβήτη γίνεται από τονille American Diabetes Association (2003) 
και παρουσιάζεται στον πίνακα Α.1 

Επιπλέον, στους παραπάνω ορισμούς παρουσιάζονται γενικά τα αίτια του 
κάθε διαβήτη και κάποιοι προδιαθεσικοί παράγοντες.  Η αναλυτικότερη 
παρουσίαση αυτών δεν είναι μέσα στο σκοπό της παρούσας πτυχιακής, για 
αυτό και δεν θα αναφερθεί τίποτα περαιτέρω. 
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Πίνακας Α.1 Κατάταξη των ασθενών με διαβήτη 

 
American Diabetes Association (2003) 
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B. Παθοφυσιολογία του διαβήτη 

 
Φυσιολογία  

Πριν αναφερθούμε στα συμπτώματα και τις επιπτώσεις του διαβήτη θα 
ήταν χρήσιμο να αναφερθούμε περιληπτικά στο πάγκρεας ως ενδοκρινές 
όργανο, στην ινσουλίνη ως ορμόνη και στη γλυκόζη. 
 Η ενδοκρινής μοίρα του παγκρέατος αποτελείται από τέσσερα είδη κυττάρων, 
τα α-κύτταρα, τα β-κύτταρα,  τα δ-κύτταρα και τα F-κύτταρα και σχηματίζουν  
τις νησίδες του Langerhans (Massimo Trucco et al , 2005). 
 
Sandra Hood (2002) 

 
Εικόνα Β.1. Η κοιλιακή χώρα και τα όργανα της 
 

Η σημαντικότερη λειτουργία των β-κυττάρων του παγκρέατος είναι να 
παρακολουθούν τη συγκέντρωση της γλυκόζης στο αίμα και να εκκρίνουν το 
κατάλληλο ποσό ινσουλίνης έτσι ώστε να διατηρείται η ομοιόστασή της. Όταν 
καταναλωθεί ένα υδατανθρακούχο γεύμα και αυξηθούν τα επίπεδα ινσουλίνης 
στο αίμα, τα β-κύτταρα ελευθερώνουν ινσουλίνη η οποία έχει τις παρακάτω 
δράσεις (Stephen L et al, 2004):  

• Αυξάνει την πρόσληψη της γλυκόζης από τα μυϊκά και τα λιπώδη 
κύτταρα  
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• Ενεργοποιεί την γλυκόλυση στα κύτταρα και τον κύκλο του κιτρικού 
οξέος για τον καταβολισμό της γλυκόζης και την παραγωγή ATP 

• Προάγει την παραγωγή γλυκογόνου στο ήπαρ και στους μύες  
• Προάγει την αποθήκευση λίπους στα λιπώδη κύτταρα  
• Προάγει την πρωτεΐνοσύνθεση 

 
Παράλληλα με την ινσουλίνη, από τα β-κύτταρα παράγεται άλλη μία 

ορμόνη η αμυλίνη (Stephen L et al, 2004) που δρά συνεργειστικά και έχει τις 
παρακάτω δράσεις: 

• Καταστέλλει την έκκριση της γλυκαγόνης μεταγευματικά 
• Μειώνει την γαστρική κένωση  
• Μειώνει την πρόσληψη τροφής και το σωματικό βάρος  

 
Μία άλλη ορμόνη που παράγεται στο πάγκρεας από τα α-κύτταρα είναι 

η γλυκαγόνη (Stephen L et al, 2004). Γενικά, η δράση της είναι αντίθετη από 
αυτή της ινσουλίνης και ελευθερώνεται στην κυκλοφορία σε περιόδους 
νηστείας. Επιδρά στο ήπαρ προωθώντας την γλυκογονόλυση και τη 
γλυκονεογένεση και στο λιπώδη ιστό προωθώντας την λιπόλυση. Τέλος στη 
ρύθμιση των επιπέδων γλυκόζης συμμετέχουν και ορμόνες που εκκρίνονται 
από το έντερο. 
 

Η σύνθεση της ινσουλίνης αρχίζει με τη μετάφραση του γονιδίου 
ινσουλίνης, το οποίο βρίσκεται στο χρωμόσωμα 11. Κατά τη διάρκεια της 
μετάφρασης, δύο εσώνια συνδέονται από το προϊόν mRNA, το οποίο 
κωδικοποιεί μια πρωτεΐνη μήκους 110 αμινοξέων. Αυτό το αρχικό προϊόν 
μεταφράσεων καλείται προπροϊνσουλίνη και είναι ανενεργό. Περιέχει ένα 
πεπτίδιο σημάτων 24 αμινοξέων στο μήκος, το οποίο χρειάζεται για να 
διασχίσει η πρωτεΐνη τη μεμβράνη κυττάρων. Μόλις φθάσει η 
προπροϊνσουλίνη στο ενδοπλασματικό δίκτυο, μια πρωτεάση αφαιρεί ένα  
πεπτίδιο  για να δημιουργήσει τη προϊνσουλίνη. Η προινσουλίνη αποτελείται 
από τρεις περιοχές: μια αμινο-τελική αλυσίδα β, μια καρβοξυ-τελική αλυσίδα 
Α, και ένα πεπτίδιο στη μέση που συνδέει τις προηγούμενες, γνωστό ως γ-
πεπτίδιο. Μέσα στο ενδοπλασματικό δίκτυο, η προινσουλίνη εκτίθεται σε 
διάφορες συγκεκριμένες πεπτιδάσες που αφαιρούν το γ-πεπτίδιο και 
παράγουν την ώριμη και ενεργή μορφή της ινσουλίνης. Στις συσκευές Golgi, η 
ινσουλίνη και το ελεύθερο γ-πεπτίδιο συσκευάζονται στους εκκριτικούς 
κόκκους, οι οποίοι συσσωρεύονται στο κυτταρόπλασμα των βήτα κυττάρων 
(Stryer's Biochemistry, 2002).  
 
  Αφότου αυξηθούν τα επίπεδα της γλυκόζης στο αίμα γίνεται η 
εξωκυττάρωση της ινσουλίνης με την παρακάτω διαδικασία(Tarasov et al, 
2004; Matschinskyz. et al , 1986)  
 1. Η γλυκόζη μεταφέρεται μέσα  στο β-κύτταρο από τον τύπου 2 
μεταφορέα της γλυκόζης (GLUT2). Αφού εισέλθει, το πρώτο βήμα στο 
μεταβολισμό της είναι η φωσφορυλίωσή της για να παραχθεί η 6-
φωσφογλυκόζη. Αυτό το βήμα καταλύεται από μια γλuκοκινάση. Είναι το 
περιοριστικό βήμα της γλυκόλυσης που παγιδεύει αποτελεσματικά τη γλυκόζη 
μέσα στο κύτταρο.  
 2. Καθώς ο μεταβολισμός γλυκόζης προχωρά, το ATP παράγεται στα 
μιτοχόνδρια.  
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 3. Η αύξηση στην αναλογία ATP/ADP κλείνει τα ATP-ευαίσθητα 
κανάλια καλίου στη μεμβράνη των β-κυττάρων. Τα θετικά φορτισμένα ιόντα 
καλίου (K +) δεν μπορούν να εξέλθουν από το κύτταρο. 
 4. Η άνοδος του θετικού φορτίου μέσα στο β-κύτταρο προκαλεί την 
αποπόλωση του.  
 5. Τα τασεο-ευαίσθητα κανάλια ασβεστίου ανοίγουν, επιτρέποντας 
στα ιόντα ασβεστίου (Ca2 +) να εισέλθουν στον ενδοκυτταρικό χώρο.  
 6. Η αύξηση στην ενδοκυτταρική συγκέντρωση ασβεστίου προκαλεί 
την έκκριση της ινσουλίνης μέσω εξωκυττάρωσης.  
 
 Υπάρχουν δύο φάσεις απελευθέρωσης της ινσουλίνης, ως απάντηση 
σε μια άνοδο στη συγκέντρωση της γλυκόζης. Η πρώτη είναι μια άμεση 
απελευθέρωση της. Αυτή αποδίδεται στην απελευθέρωση της 
προσχηματισμένης ινσουλίνης, η οποία αποθηκεύεται στους εκκριτικούς 
κόκκους. Μετά από μια σύντομη καθυστέρηση, υπάρχει μια δεύτερη, πιο 
παρατεταμένη, απελευθέρωση νεοσυντεθειμένης ινσουλίνης (Stryer's 
Biochemistry, 2002). 
 
Tarasov (2004) 

 
Εικόνα Β. 2. Η έκκριση της ινσουλίνης ως απάντηση στα επίπεδα γλυκόζης. 
 
 
 Μόλις απελευθερωθεί, η ινσουλίνη είναι δραστική για λίγο μόνο χρόνο 
προτού καταβολισθεί από τα ένζυμα. Η ινσουλινάση που βρίσκεται στο ήπαρ 
και τα νεφρά, διασπά την ινσουλίνη που κυκλοφορεί στο πλάσμα, και κατά 
συνέπεια, η ινσουλίνη έχει ημίσιο χρόνο ζωής περίπου 6 λεπτών. Αυτή η 
σύντομη διάρκεια της δράσης επιτρέπει τις γρήγορες αλλαγές στα 
κυκλοφορούντα επίπεδα ινσουλίνης(Jiaxu Li et al, 2005). 

Αφού συνδεθεί η ινσουλίνη στο κύτταρο προκαλείται ένας καταρράκτης 
φωσφορυλιώσεων και αποφωσφορυλιώσεων (David E. James et al, 2005). 
Αυτές οι αντιδράσεις ολοκληρώνονται με αποφωσφορυλίωση του δέκτη 
ινσουλίνης. Παρόμοιος με τους δέκτες για άλλες πεπτιδικές ορμόνες, ο δέκτης 
για την ινσουλίνη, ενσωματώνεται στη μεμβράνη πλάσματος και αποτελείται 
από ένα ζευγάρι άλφα υπομονάδων και ένα ζευγάρι βήτα υπομονάδων. Οι 
άλφα υπομονάδες είναι εξωκυττάριες και περιέχουν την ινσουλινο-δεσμευτική 
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περιοχή. Οι βήτα υπομονάδες εκτείνονται διαμέσου της μεμβράνης  και 
περιέχουν το ένζυμο τυροσινική κινάση. Οι κινάσες είναι ομάδα ενζύμων που 
φωσφορυλιώνουν πρωτεΐνες (η αντίστροφη αντίδραση καταλύεται από μια 
ομάδα ενζύμων¨, τις φωσφατάσες). Η ινσουλίνη που δεσμεύεται στις άλφα 
υπομονάδες προκαλεί μια δομική αλλαγή που διαβιβάζεται στις βήτα 
υπομονάδες και τις αναγκάζει να αυτοφωσφορυλιωθούν. Συγκεκριμένη 
τυροσίνη από κάθε βήτα υπομονάδα φωσφορυλιώνεται  μαζί με άλλες 
πρωτεΐνες στόχους, όπως το insulin receptor substrate (IRS). Δεδομένου ότι 
αυτές και άλλες πρωτεΐνες μέσα στο κύτταρο είναι φωσφορυλιωμένες, αλλάζει 
ταυτόχρονα η δράση τους, γεγονός που αποτελεί και τη δράση της ινσουλίνης 
(Stryer's Biochemistry, 2002). 

 
Stephen L.(2004) 

 
Εικόνα Β 3. Η ρύθμιση των επιπέδων της γλυκόζης από τον οργανισμό 

 
 

 Η γλυκόζη κυκλοφορεί στο αίμα και  ανάλογα με τις ανάγκες του 
σώματος η συγκέντρωσή της κυμαίνεται σε ένα φυσιολογικό εύρος, 70 έως 
110 mg/dl , που ρυθμίζονται από τις ορμόνες. Τα επίπεδα γλυκόζης αίματος 
μπορεί να αυξηθούν με τρεις τρόπους (Stephen L et al, 2004): διατροφή, 
διάσπαση του γλυκογόνου, ή μέσω της ηπατικής σύνθεσης της γλυκόζης. Η 
κατανάλωση τροφής προκαλεί μια άνοδο στη γλυκόζη αίματος, η έκταση της 
οποίας εξαρτάται από διάφορους παράγοντες όπως το ποσό και ο τύπος 
υδατάνθρακα που καταναλώνεται (δηλ. ο γλυκαιμικός δείκτης), το ποσοστό 
πέψης, και το ποσοστό απορρόφησης. Επειδή η γλυκόζη είναι ένα πολικό 
μόριο, η απορρόφησή της πέρα από τον υδροφοβικό τοίχο εντέρων απαιτεί 
τους εξειδικευμένους μεταφορείς γλυκόζης (GLUTS), των οποίων υπάρχουν 
πέντε τύποι (GLUT1-5) (Stryer's Biochemistry, 2002).  

 Το συκώτι είναι ο κυριότερος παραγωγός γλυκόζης που την 
απελευθερώνει από τη διάσπαση του γλυκογόνου και συνθέτει γλυκόζη από 
παράγωγα του μεταβολισμού των υδατανθράκων, της πρωτεΐνης, και του 
λίπους. Το ήπαρ είναι επίσης σημαντικός λήπτης της γλυκόζης του αίματος 
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και μπορεί να ρυθμίσει έτσι τα επίπεδα της. Λαμβάνει το πλούσιο σε γλυκόζη 
αίμα άμεσα από την πεπτική οδό μέσω της πυλαίας φλέβας, αφαιρεί γρήγορα 
τα μεγάλα ποσά γλυκόζης από την κυκλοφορία έτσι ώστε ακόμα και μετά από 
ένα γεύμα, τα επίπεδα γλυκόζης αίματος αυξάνονται σπάνια επάνω από 110 
mg/dl σε έναν μη-διαβητικό(Stephen L et al, 2004) 
 
Τα συμπτώματα 
  
  Τα συμπτώματα του διαβήτη μπορεί να προϋπάρχουν, να είναι 
υποκλινικά, ή ακόμα και απόντα (WHO, 2002). Στον τύπου 1 διαβήτη, τα 
κλασικά συμπτώματα είναι υπερβολική διούρηση  (πολυουρία), η συνεχής 
δίψα (πολυδιψία), η υπερβολική απώλεια βάρους και η κόπωση. Αυτά τα 
συμπτώματα μπορούν να εμφανιστούν, αν και  σπανιότερα, και στον τύπου 2  
διαβήτη. Μπορεί επίσης να μην εμφανίζεται κανένα πρόωρο σύμπτωμα και η 
ασθένεια να εντοπίζεται μόνο αρκετά έτη μετά από την αρχή της, όταν οι 
επιπλοκές είναι ήδη παρούσες. O AMA (American Medical Association, 2002) 
βασισμένος σε κλινικές ενδείξεις και στα δεδομένα από τις επιπλοκές του 
διαβήτη, έχει ανακοινώσει κάποια γενικά συμπτώματα για τους διαβητικούς 
τύπου 2. Αυτά είναι θολή όραση, πολυδιψία και πολυουρία, κόπωση, στεγνό 
και ευαίσθητο δέρμα, συνεχείς λοιμώξεις του δέρματος, των ούλων και των 
αρτηριών , απώλεια βάρους, μειωμένη ικανότητα επούλωσης τραυμάτων, 
αναισθησία των κάτω άκρων.  
 
American Medical Association (2002)   

 
Εικόνα Β.4. Τα συμπτώματα του διαβήτη τύπου 2 
 
 
 
Διάγνωση  
 

Τα κριτήρια για τη διάγνωση του διαβήτη είναι μία συνεχής συζήτηση. 
Σύμφωνα με τις τελευταίες ανακοινώσεις υπάρχουν  τρεις τρόποι (ADA, 2003) 

 
A. Συμπτώματα του διαβήτη συν την συγκέντρωση γλυκόζης πλάσματος, 

σε τυχαία μέτρηση ≥200mg /dl (11,1 mmol/L). Τυχαία ορίζεται ως 
οποιαδήποτε μέτρηση κατά τη διάρκεια της ημέρας, αδιαφορώντας για το 
χρόνο από το τελευταίο γεύμα. Τα κλασικά συμπτώματα του διαβήτη 
περιλαμβάνουν πολυουρία, πολυδιψία, και ανεξήγητη απώλεια βάρους.  
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B. Συγκέντρωση γλυκόζης πλάσματος νηστείας  ≥126mg/dl (7,0 mmol/l). 

Ως νηστεία ορίζεται η μη θερμιδική πρόσληψη για τουλάχιστον 8 ώρες. 
 
C. Γλυκόζη πλάσματος 2 ωρών ≥200mg/dl (11,1 mmol/l) κατά τη διάρκεια 

δοκιμασίας ανοχής της γλυκόζης . Η δοκιμή πρέπει να εκτελεσθεί όπως 
περιγράφεται από το WHO (WHO, 2002) χρησιμοποιώντας ένα φορτίο 
γλυκόζης που περιέχει αντίστοιχο 75 γραμμαρίων άνυδρης γλυκόζης που 
διαλύεται στο νερό. 

 
 Επιπλέον αναγνωρίζονται ορισμένα προ-διαβητικά στάδια, όπου δεν 
πληρούνται τα παραπάνω κριτήρια αλλά υπάρχουν σοβαρές ενδείξεις για 
προβλήματα στο μέλλον. Παρακάτω αναφέρονται τα τρία στάδια πριν το 
διαβήτη, σε σχέση με τα επίπεδα γλυκόζης. 
 
• γλυκόζη πλάσματος νηστείας <110 mg/dl (6.1 mmol/l) : φυσιολογικά 

επίπεδα  
• γλυκόζη πλάσματος νηστείας  ≥ 110 mg/dl (6,1 mmol/l) και < 126 mg/dl 

(7,0 mmol/l) : διαταραχή στα επίπεδα γλυκόζης νηστείας 
• γλυκόζη πλάσματος νηστείας ≥ 126 mg/dl (7,0 mmol/l) : προσωρινή 

διάγνωση διαβήτη που χρειάζεται επιβεβαίωση με τα προηγούμενα 
κριτήρια 

 
Αντίστοιχα αν έχουμε δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη :  
• γλυκόζη πλάσματος 2 ωρών  <140 mg/dl (7,8 mmol/l) : φυσιολογικά 

επίπεδα  
• γλυκόζη πλάσματος 2 ωρών  ≥ 140 mg/dl (6,1 mmol/l) και < 200 mg/dl 

(11,1 mmol/l) : διαταραχή στα επίπεδα γλυκόζης νηστείας 
• γλυκόζη πλάσματος 2 ωρών  ≥200 mg/dl (11,1 mmol/l) : προσωρινή 

διάγνωση διαβήτη που χρειάζεται επιβεβαίωση με τα προηγούμενα 
κριτήρια 

 
Επιπλοκές που συνδέονται με το σακχαρώδη διαβήτη  
 

Οι επιπλοκές του διαβήτη χωρίζονται σε δύο βασικές κατηγορίες, τις 
χρόνιες και τις οξείες.  
 
Α. Οι οξείες επιπλοκές του διαβήτη είναι τρεις. Η διαβητική κετοξέωση (DKA), 
το υπεροσμωτικό μη κετονικό κώμα,  (HNC)και η υπογλυκαιμία. 
 
1. Διαβητική κετοξέωση.  
  Είναι μια από τις σημαντικότερες οξείες επιπλοκές του διαβήτη 
(Chiasson et al, 2003). Εμφανίζεται συνήθως στα πλαίσια της  γενικής 
ανεπάρκειας ινσουλίνης. Αφορά κυρίως τους διαβητικούς τύπου 1 και σπάνια 
εμφανίζεται σε διαβητικούς τύπου 2, κυρίως σε περιπτώσεις όπου 
συνυπάρχει άλλη ασθένεια και συνήθως αποτελεί ένδειξη για έναρξη αγωγής 
με ινσουλίνη. Η διαβητική κετοξέωση εμφανίζεται συχνότερα σε διαβητικούς 
νεαρής ηλικίας και στις γυναίκες, ενώ υπάρχει στο 1/4 των νεοδιαγνωσθέντων 
 Κλινικά, η διαβητική κετοξέωση καθορίζεται από πλήρη ανεπάρκεια 
ινσουλίνης, υπεργλυκαιμία (επίπεδα γλυκόζης ≥200 mg/dL), αυξημένη 
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λιπόλυση, αυξημένη παραγωγή κετονών, υπερκετοναιμία (θετικό ισοζύγιο 
κετονών 1/4 στον ορό ή παραπάνω ή β-υδροξυβουτυρικό > 0,5mmol/L) και 
οξέωση ( pH ≤ 7,3 ή διαττανθρακικό άλας ≤ 15 mEq/L). Παράγοντες που 
αυξάνουν τον κίνδυνο για εμφάνιση διαβητικής κετοξέωσης, είναι η αρχική 
εκδήλωση της νόσου, ιδιαίτερα σε διαβητικούς τύπου 1, η μόλυνση, άλλες 
οξείες επιπλοκές, η μη συμμόρφωση του ασθενούς με το θεραπευτικό σχήμα, 
η μη σωστή εφαρμογή του σχήματος, τα αρρύθμιστα επίπεδα γλυκόζης, τα 
ψυχολογικά προβλήματα. 
 
2. Υπεροσμωτικό μη κετονικό κώμα  
  Εμφανίζεται σε διαβητικούς τύπου 2, κυρίως σε ασθενείς μεγάλης 
ηλικίας και σε αφυδατωμένα άτομα (Chiasson et al, 2003). Σχετίζεται με την 
λήψη φαρμάκων όπως είναι τα στεροειδή και θειαζίδες, την ύπαρξη 
τραύματος ή μόλυνσης και αγγειακής εγκεφαλοπάθειας.  

Κλινικά καθορίζεται από την σχετική ανεπάρκεια ινσουλίνης, την 
υπεργλυκαιμία (επίπεδα γλυκόζης> 1000 mg/dL), την αυξημένη οσμωτικότητα 
ούρων (>300 mosm/Kl), την αφυδάτωση και την αφασία που μπορεί να 
εξελιχθεί σε κώμα. Λόγω της ινσουλίνης που κυκλοφορεί στο αίμα 
αποτρέπεται η  κετοξέωση και η λιπόλυση,. 
 
 
3. Υπογλυκαιμία  
  Εμφανίζεται κυρίως σε διαβητικούς που λαμβάνουν ινσουλίνη και 
περιστασιακά σε αυτούς που λαμβάνουν αντιδιαβητικά δισκία, κυρίως 
σουλφονουρίες (ADA, 2005). Μπορεί να είναι ελαφριάς (επίπεδα γλυκόζης 
40-70 mg/dL) ή βαρείας μορφής (επίπεδα γλυκόζης< 40mg/dL) και να 
συνοδεύεται από νευρολογικές επιπλοκές. Άμεση σύνδεση υπάρχει ανάμεσα 
στην ύπαρξη υπογλυκαιμιών και σε αρνητικές επιπτώσεις στην ψυχολογία και 
την κοινωνική ζωή του διαβητικού (CDA, 2001)  Για την αντιμετώπιση της 
απαιτείται άμεση χορήγηση γλυκόζης. Οι παράγοντες που μπορεί να 
ευθύνονται για την υπογλυκαιμία είναι, η δόση της ινσουλίνης ή του δισκίου, 
λάθη από τον ασθενή στην ποσότητα της δόσης που παίρνει, κακός 
συγχρονισμός διατροφής και φαρμακευτικής αγωγής, και κάποια νοσήματα 
όπως νεφρική ανεπάρκεια, ανεπάρκεια επινεφριδίων και ανεπάρκεια 
βλεννογόνου. Ο κίνδυνος υπογλυκαιμίας είναι και ο λόγος που συνήθως 
επιθυμούμε συγκρατημένα υψηλότερες τιμές γλυκόζης αίματος από τις 
φυσιολογικές (CDA, 2001).  

 
 
Β. Οι χρόνιες επιπλοκές  είναι η περιφερειακή αγγειοπάθεια, η διαβητική 
νευροπάθεια, η διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια, τα προβλήματα στα κάτω 
άκρα (διαβητικό πόδι) και η διαβητική νεφροπάθεια :  
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Εικόνα Β5. Οι χρόνιες επιπλοκές του διαβήτη 
 
 
 
1. περιφερειακή αγγειοπάθεια.  
 Με τον όρο περιφερειακή αγγειοπάθεια χαρακτηρίζεται η κατάσταση 
όπου εμφανίζεται αθηροσκλήρυνση  των περιφερειακών αγγείων των άκρων 
(ADA, 2003). Είναι κοινή στους ασθενείς με διαβήτη και αυξάνει τις 
μίκροαγγειακές και μακροαγγειακές επιπλοκές.  Πέντε είναι οι κύριοι 
μηχανισμοί που ενοχοποιούνται για την αθηρογένεση (Scott M. et al, 2002). 
1. Η υπεργλυκαιμία, είτε λόγω ινσουλινοαντίστασης είτε λόγω ανεπάρκειας 

της ινσουλίνης. Σοβαρή υπεργλυκαιμία συνδέεται με αύξηση των 
αντιδράσεων γλυκοζηλίωσης και οξείδωσης στο αίμα. 

2. Γλυκοζηλίωσης των πρωτεϊνών και την συνακόλουθη αύξηση της 
συγκέντρωσης των τελικών προϊόντων της γλυκοζηλίωσης. Παράλληλα 
εξελίσσεται και μία διαδικασία οξείδωσης των λιπών και των 
λιποπρωτεινών του.   

3. Δυσλειτουργία του ενδοθηλίου που συνδέεται με την υπογλυκαιμία, την 
δυσλιπιδαιμία, την υπέρταση  και την αθηρωμάτωση. Πιθανόν να 
επηρεάζει αρνητικά και η ινσουλινοαντίσταση. 

4. Η διαδικασία της φλεγμονής, που εμφανίζεται να είναι συχνότερη στου 
διαβητικούς.  

5. Ο διαβήτης από μόνος του αποτελεί ένα προθρωμβοτικό στάδιο.  
 
Πολλοί ασθενείς με περιφερειακή αγγειοπάθεια έχουν λίγα, 

περιορισμένης έκτασης, συμπτώματα ενώ άλλοι έχουν σημαντικές κλινικές 
εκδηλώσεις. Όσοι έχουν διαβήτη εμφανίζουν αυξημένη αθηρωμάτωση, σε 
σχέση με τους μη διαβητικούς, στις αρτηρίες του δέρματος και μεγαλύτερη 
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δυσκολία στην αιμάτωση των κάτω άκρων, αν και το αίτιο αυτού δεν είναι 
σαφές. Επιπλέον στους διαβητικούς εμφανίζεται αυξημένη συχνότητα 
υπέρτασης και ενώ στον τύπου 1 αυτή σχετίζεται με την εμφάνιση διαβητικής 
νεφροπάθειας, στον τύπου 2 προϋπάρχει. Ακόμα, η περιφερειακή 
αγγειοπάθεια σχετίζεται άμεσα με την ανάπτυξη νευροπάθειας, με τον 
ακρωτηριασμό στα κάτω άκρα, λόγω ελκών και με την εμφάνιση 
καρδιοπαθειών (ADA, 2003). 
   
 
2. Διαβητική νευροπάθεια 
  Από όλες τις μακροπρόθεσμες επιπλοκές του διαβήτη, η διαβητική 
νευροπάθεια είναι η πιο κοινή και η λιγότερο κατανοητή (Vinik et al, 2004). Η 
πιθανότητα να εμφανίσει ένα διαβητικός νευροπάθεια διαφέρει και είναι από 
10% έως 90%, με την πιθανότητα να αυξάνεται όσο αυξάνεται η ηλικία.  
Μερικοί ασθενείς με τον τύπου 2 διαβήτη μπορούν να αναπτύξουν τα σημάδια 
της διαβητικής νευροπάθειας σύντομα αφότου διαγνωσθούν. Η διαβητική 
νευροπάθεια οδηγεί σε οπτικές, γαστρεντερικές, σεξουαλικές, και 
περιφερειακές αγγειακές διαταραχές. Η μικροαγγειοπάθεια των αγγείων των 
νευρώνων (δηλ. μικρές αρτηρίες που βρίσκονται εξωτερικά και ενδιάμεσα των 
μεγαλύτερων αρτηριών και των φλεβών) αναπτύσσεται και εξασθενεί την 
κανονική ροή αίματος. Η μειωμένη ροή αίματος στα νεύρα, μειώνει την 
αιμάτωση και την οξυγόνωσή τους, προκαλώντας τελικά βλάβες στους 
νευρίτες και στις θήκες μυελίνης. 
 Στο παρελθόν, οι επιστήμονες πίστευαν ότι αυτές οι μεταβολικές 
επιπλοκές προκαλούνταν από τη χρόνια υπεργλυκαιμία. Όμως, ακόμα και με 
αυστηρή ρύθμιση των επιπέδων της γλυκόζης στο αίμα, οι ασθενείς 
εμφάνιζαν περιορισμένα συμπτώματα νευροπάθειας. Οπότε η ύπαρξη και 
άλλων παραγόντων είναι δεδομένη. Αυτοί οι παράγοντες περιλαμβάνουν την 
παρουσία μικροαγγειακών αλλοιώσεων, τη μη ενζυμική γλυκοζυλίωση, το 
οξειδωτικό στρες μέσω της ενεργοποίησης της οδού των πολυολών, τον 
διαταραγμένο μεταβολισμό λιπιδίων που οδηγεί στην τοξικότητα των λιπαρών 
οξέων μακράς αλύσου, τη μειώση της δραστικότητας του νευροτροπικού 
παράγοντα, και την αλλοιωμένη δραστικότητα της ινσουλίνης. 
 Η διαβητική νευροπάθεια περιλαμβάνει διάφορα σύνδρομα, τα οποία 
είναι ταξινομημένα με διαφορετικούς τρόπους. Ένα σύστημα είναι αυτό που 
προτείνεται από τον Thomas (Thomas et al, 1997) και αποδέχεται ο ADA 
(ADA, 1998). Σύμφωνα με αυτόν υπάρχουν τρεις κύριες κατηγορίες 
νευροπαθειών:  
1. Οι αισθητικές νευροπάθειες. Σε αυτή την κατηγορία περιλαμβάνονται 2 

υποκατηγορίες  
• Οξεία αισθητική νευροπάθεια: είναι σπάνια και ακολουθεί 

καταστάσεις μεταβολικών διαταραχών π.χ. κετοξέωση ή 
οξείες αλλαγές στη ρύθμιση της γλυκόζης. Χαρακτηρίζεται 
από οξεία εμφάνιση σοβαρών αισθητικών συμπτωμάτων, με 
επιδείνωση τις νυχτερινές ώρες, χωρίς όμως να υπάρχουν 
νευρολογικά σημεία στην εξέταση των ποδιών. 

• Χρόνια κιναισθητική πολυνευροπάθεια: Είναι η πιο κοινή 
νευροπάθεια των διαβητικών και χαρακτηρίζεται από 
συμπτώματα πόνου, καψίματος, αίσθηση ηλέκτρισης, 
παραισθησία, υπεραισθησία και βαθύ έντονο πόνο. Τα 
συμπτώματα επιδεινώνονται την νύχτα και εμφανίζονται 
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κυρίως στα κάτω άκρα και στα δάχτυλα των ποδιών, αλλά 
μπορεί να εμφανιστούν και στα χέρια. 

  
2. οι εστιακές και πολυεστιακές νευροπάθειες. Και εδώ περιλαμβάνονται 

δύο κατηγορίες.  
• Μονονευροπάθειες: Είναι οξείες, σχετίζονται με 

μικροαγγειακές εμβολές, είναι αυτοπεριοριζόμενες και 
υποχωρούν σε μερικούς μήνες. 

• Σύνδρομα παγίδευσης. Εμφανίζονται πιο αργά, εξελίσσονται 
βραδύτερα και χρήζουν θεραπευτικής αγωγής.  

 
3. η αυτόνομη νευροπάθεια. Έχει πολλαπλά αίτια, καθένα με συγκεκριμένα 

συμπτώματα και αγωγή αντιμετώπισης. Εμφανίζει υψηλή θνητότητα και 
είναι αίτιο θανάτου για πολλούς διαβητικούς. Ενδείξεις αυτόνομης 
νευροπάθειας είναι ταχυκαρδία ηρεμίας, ανικανότητα άσκησης, 
ορθοστατική υπόταση, διαταραχές ηλεκτρολυτών, ανεπαρκής νευρομυϊκή 
λειτουργία, διαταραγμένα επίπεδα γλυκόζης.  

 
 
3. Διαβητικό πόδι 
 Ο διαβήτης είναι η πιο κοινή αιτία του μη-τραυματικού ακρωτηριασμού 
των κάτω άκρων (Barbara K et al, 2002). Αίτιο αυτής της επιπλοκής είναι τόσο 
η περιφερειακή αγγειοπάθεια όσο και η νευροπάθεια. Επιπλοκές όπως έλκη, 
μολύνσεις, παραμορφώσεις ποδιών, οστεοαρθρίτιδα, είναι συχνές και 
οδηγούν σε ακρωτηριασμούς. Κύρια αιτία της εμφάνισης διαβητικού ποδιού 
είναι η παρουσία αισθητικής νευροπάθειας. Παραισθησία και δυσαισθησία 
είναι τα αρχικά προβλήματα και καταλήγουν σε ολική απώλεια της αίσθησης. 
Η παρουσία αυτόνομης νευροπάθειας μειώνει την ικανότητα ρύθμισης της 
θερμοκρασίας του δέρματος, διαταράσσει την έκκριση ιδρώτα στα πόδια και 
το πόδι γίνεται ξηρό και φολιδωτό. Επομένως, τραύματα εμφανίζονται στο 
πέλμα και αυξάνεται ο κίνδυνος μολύνσεων. Μερικοί ακόμα παράγοντες που 
πιθανολογείται ότι συνεισφέρουν στην εμφάνιση διαβητικού ποδιού είναι η 
μείωση στα ουδετερόφιλα και στους ινοβλάστες τους, η μειωμένη 
δραστηριότητα των λευκοκυττάρων και μειωμένη δράση και μετανάστευση 
των φαγοκυττάρων προς την περιοχή με το έλκος. Επιπλέον  σε 
ηληκιωμένους διαβητικούς, το υποδόριο λίπος μειώνεται, οι ίνες ελαστίνης 
καταστρέφονται, η ανανέωση του δέρματος και η παραγωγή κολλαγόνου 
μειώνονται με αποτέλεσμα να γίνεται δυσκολότερη η αντιμετώπιση. Το 
πρόβλημα αυτό μπορεί να αποτραπεί  με τακτικό έλεγχο και καλή περιποίηση 
του ποδιού. 
 
4. Διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια .  
  Ο κίνδυνος για εμφάνιση αμφιβληστροειδοπάθειας σχετίζεται άμεσα με 
τον έλεγχο των επιπέδων της γλυκόζης (Donald S et al, 2004). Υπάρχει 
σχεδόν σε όλους τους ασθενείς με διαβήτη πάνω από 20 χρόνια και κυρίως 
σε όσους χρειάζονται την χορήγηση ινσουλίνης. Εξελίσεται σε 5 στάδια (US 
department of Health and Human Services, 2003)  

• διαστολή των αγγείων του αμφιβληστροειδούς και δημιουργία 
ανευρύσματος στα τριχοειδή   

• αύξηση της διαπερατότητας των αγγείων.  
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• απόφραξη των αγγείων και εμφάνιση ισχαιμίας στον αμφιβληστροειδή  
• υπερπλασία νέων αιμοφόρων αγγείων στην επιφάνεια του 

αμφιβληστροειδούς 
• αιμορραγία και συστολή  των νέων αγγείων πάνω στον  φακό 

 
  Τα μικροανευρύσματα των αμφιβληστροειδικών τριχοειδών 
εμφανίζονται πρώτα και είναι ενδείξεις για την ανάπτυξη της διαβητικής 
νεφροπάθειας. Μπορεί να αναπτυχθεί οίδημα της ωχρής κηλίδας και μπορεί 
να συνοδεύεται από τα σκληρά εκκρίματα (δηλ. κίτρινες-άσπρες καταθέσεις 
λιπιδίων). Το οίδημα μπορεί να υποχωρήσει χωρίς να προκαλέσει κάποια μη 
αντιστρεπτή βλάβη στην όραση, αλλά δεν συμβαίνει το ίδιο αν συνυπάρχουν 
τα εκκρίματα.  

Η απώλεια όρασης μπορεί να οφείλεται σε πολλούς παράγοντες. Τα 
νέα αγγεία μπορεί να σπάσουν και να αιμορραγήσουν προκαλώντας μόνιμες 
βλάβες στην όραση. Η ρύθμιση των επιπέδων της γλυκόζης και των λιπιδίων 
αίματος, της αρτηριακής πίεσης, η πρόληψη νεφρικών επιπλοκών και ο 
τακτικός έλεγχος είναι απαραίτητος για την πρόληψη του προβλήματος. 
Υπάρχουν διάφοροι βιοχημικοί οδοί που ενοχοποιούνται ως αίτιο της 
αμφιβληστροειδοπάθειας. Οι κύριοι είναι η συσσώρευση πολυολών, ο 
σχηματισμός προϊόντων γλυκοζηλίωσης, το οξειδωτικό στρες και η 
ενεργοποίηση της πρωτεϊνικής κινάσης C (Donald S et al, 2004).   
 
5. Διαβητική νεφροπάθεια 
 Είναι η συχνότερη αιτία νεφρικής ανεπάρκειας τελικού σταδίου (CDA, 
2003). Η διαβητική νεφροπάθεια χαρακτηρίζεται από λευκωματουρία, 
υπέρταση και προοδευτική απώλεια της νεφρικής λειτουργίας. Στην αρχή 
εξελίσσεται υποκλινικά χωρίς ενδείξεις και ο πρώτος κλινικός δείκτης της 
διαβητικής νεφροπάθειας είναι η μικροαλβουμινουρία (έκκριση αλβουμίνης 
στα ούρα 30-300 mg/day) . Έπειτα, αν οι αλλοιώσεις επιδεινωθούν, αυξάνεται 
η πρωτεΐνουρία και εμφανίζεται μακροαλβουμινουρία (έκκριση αλβουμίνης 
στα ούρα >300 mg/day) και τελικά έχουν εμφάνιση νεφρικής ανεπάρκειας 
τελικού σταδίου. Η ρύθμιση των επιπέδων της γλυκόζης και της αρτηριακής 
πίεσης είναι οι στρατηγικές επιλογής για την πρόληψη της εξέλιξης της 
λευκωματουρίας σε νεφροπάθεια τελικού σταδίου (GSL Lee et al, 2005) 
 
 
 
2. Ο ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΣΤΟΝ ΚΟΣΜΟ ΚΑΙ ΣΤΗΝ ΕΛΛΑΔΑ 
 

Τα πρόσφατα συνταγμένα στοιχεία δείχνουν ότι περίπου 171 εκατομμύρια 
άνθρωποι στο κόσμο έχουν διαβήτη  με τον επιπολασμό του να εκτιμάται στο 
2,8%  σε παγκόσμιο επίπεδο, και ότι αυτός ο αριθμός μπορεί να διπλασιαστεί 
μέχρι το έτος 2030, με εκτιμώμενο επιπολασμό 4,4% (Wild et al, 2004). Ένα 
μεγάλο μέρος αυτής της αύξησης θα πραγματοποιηθεί στις αναπτυσσόμενες 
χώρες και οφείλεται στην αύξηση του πληθυσμού, τη γήρανσή του, τον 
ανθυγιεινό τρόπο διατροφής, την παχυσαρκία και τον καθιστικό τρόπο ζωής 
(WHO, 2002).  
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World Health Organization (2000) 

 
Εικόνα Β.6. Εκτιμώμενος αριθμός ανθρώπων με διαβήτη στον κόσμο (σε εκατομμύρια) στις 
ανεπτυγμένες χώρες. 

 
World Health Organization (2000) 

 
Εικόνα Β. 7. Εκτιμώμενος αριθμός ανθρώπων με διαβήτη στον κόσμο (σε εκατομμύρια) στις 
αναπτυσσόμενες χώρες 

 
 
Μέχρι το 2025, ενώ  οι περισσότεροι άνθρωποι με διαβήτη στις 

αναπτυγμένες χώρες θα είναι ηλικίας 65 ετών ή μεγαλύτεροι, λόγω της 
βελτίωσης των ιατρικών μεθόδων και των παρερχομένων υπηρεσιών (Wild  et 
al, 2004) , στις αναπτυσσόμενες χώρες οι πιο πολλοί θα είναι ηλικίας 45-64 
ετών και θα επηρεαστούν στα παραγωγικότερα έτη τους (WHO, 2002). Το 
πρόβλημα αυτά γίνεται πιο σοβαρό, από την έλλειψη χρημάτων, φαρμάκων 
και ειδικών επιστημόνων, στις χώρες αυτές ( Barrett, 2004)  
  Όσον αφορά στον ελλαδικό χώρο, λίγα είναι γνωστά για τα μεγέθη  του 
διαβήτη και ακόμα λιγότερες οι ουσιαστικές αλλαγές που έχουν γίνει για να 
βοηθήσουν στην μείωση του επιπολασμού του, στην αποτροπή των 
συνεπειών του και στην αύξηση της βιωσιμότητας των πασχόντων. Σύμφωνα 
με τον Π.Ο.Υ. (WHO, 2004) στην Ελλάδα ο επιπολασμός του διαβήτη για το 
έτος 2000 ήταν 853,000 ασθενείς, ενώ εκτιμάται ότι το 2030 ο αντίστοιχος 
αριθμός θα είναι   1,077,000 ασθενείς. 

Άλλα στοιχεία για τον διαβήτη στην Ελλάδα υπάρχουν και από την 
Εθνική Στατιστική Υπηρεσία, όπου σύμφωνα με τα στοιχεία για τον  «Αριθμό 
εξελθόντων ασθενών κατά κατηγορίες νόσων και νόσο :1998 και 1999» 
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έχουμε 17.481 άτομα με Σακχαρώδη διαβήτη που εισήλθαν για νοσηλεία σε 
κάποιο νοσοκομείο κατά τα έτη 1998-1999 (Γ.Γ. ΕΣΥΕ, 2000).  

Ακριβέστερα στοιχεία για τον διαβήτη στην Ελλάδα, με μεγαλύτερο 
επιστημονικό ενδιαφέρον υπάρχουν σε επιδημιολογικές έρευνες , διεθνείς ή 
εθνικές, που έχουν πραγματοποιηθεί στον ελλαδικό χώρο. Αλλά ακόμα και 
εδώ υπάρχουν πολλές ελλείψεις. Συγκεκριμένα μία έρευνα των Katsilambros 
et al, 1993  έδειξε ότι από το 1974 έως το 1990 τα ποσοστά του διαβήτη επί 
ενός πληθυσμού στην πόλη της Αθήνας, αυξήθηκαν από το  2,4% στο 3,1 % 
και τα αντίστοιχα ποσοστά για τις ηλικιακές ομάδες 50-59, 60-69, 70-79 ήταν 
για το 1974 5.87%, 10.98, και 11.41%  ενώ το 1990 7.70 %, 13.68 %, and 
19.52%, αντίστοιχα. Σε μία παρόμοια έρευνα από τους Gikas et al το 2004 ο 
επιπολασμός του διαβήτη, στη Νήσο Σαλαμίνα, υπολογίστηκε στο 8,7% και 
ύστερα από προσαρμογή για τον ενήλικο πληθυσμό ο επιπολασμός ήταν 
8,2% του πληθυσμού. Άλλες, αξιόπιστες έρευνες, για τον γενικό επιπολασμό 
του διαβήτη, στην Ελλάδα, δεν βρέθηκαν.  
 
World Health Organization (2000) 

 
Εικόνα Β.8. Θάνατοι ανά τον κόσμο που οφείλονται στον διαβήτη 
 
3. ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ ΚΑΤΑ ΤΟΥ ΔΙΑΒΗΤΗ  
 

Κύρια φαρμακευτικά σκευάσματα που χρησιμοποιούνται στο διαβήτη είναι 
η ενέσιμη ινσουλίνη, που συστήνεται για όλους τους διαβητικούς τύπου 1 και 
για μερικούς διαβητικούς τύπου 2 (33%) που δεν μπορούν να ρυθμίσουν την 
γλυκόζη τους. με αλλαγές στον τρόπο ζωή τους και τα δισκία. Τα δισκία είναι η 
δεύτερη κατηγορία φαρμάκων που όπως αναφέραμε χρησιμοποιούνται από 
τους διαβητικούς τύπου 2 (40%) και επηρεάζουν κυρίως την έκκριση της 
ινσουλίνης και την απόδοση αυτής. Παρακάτω αναφέρονται οι κύριες 
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κατηγορίες των δισκίων που κυκλοφορούν στην αγορά(Scott R Votey et al, 
2004) 

 . 
 Σουλφονουρίες. Μειώνουν τα επίπεδα γλυκόζης, αυξάνοντας την 
έκκριση ινσουλίνης από τα β κύτταρα σε ασθενείς στους οποίους αυτά 
υπολειτουργούν. Όλα είναι καλά απορροφήσιμα όταν χορηγούνται από 
το στόμα, ενώ ο χρόνος ημίσιας ζωής ποικίλλει. Σε αυτή τη κατηγορία 
περιλαμβάνονται οι πρώτης γενεάς (chlorpropamide, tolbutamide, 
tolazamide, acetohexamide), οι δεύτερης  (glyburide, glipizide), και οι 
τρίτης (glimepiride). Ως παρενέργεια τα φάρμακα αυτά μπορεί να 
προκαλέσουν υπογλυκαιμία. 

  Μεγλιτινίδες. Δρουν ως μικρής διάρκειας υποκινητές της έκκρισης της 
ινσουλίνης. Δρώντας σε ΑΤΡ εξαρτώμενους διαύλους Καλίου στα β 
κύτταρα του παγκρέατος, προκαλούν το άνοιγμα διαύλων ασβεστίου 
και την έκκριση της ινσουλίνης. 

 Βιγουανίδια. Αυξάνουν την δράση της ινσουλίνης, μειώνοντας την 
ηπατική νεογλυκογένεση ως πρώτη δράση και αυξάνοντας 
δευτερευόντως την ευαισθησία των ιστών σε αυτή. Δεν αυξάνουν την 
έκκριση της ινσουλίνης, δεν αυξάνουν το σωματικό βάρος και δεν 
προκαλούν υπογλυκαιμίες, όταν χορηγούνται μόνα τους. 

 Αναστολείς των άλφα-γλυκοζιδασών. Αυτοί οι παράγοντες 
αναστέλλουν την δράση των άλφα-γλυκοζιδασών, ενζύμων που είναι 
υπεύθυνα για την πέψη των υδατανθράκων στο λεπτό έντερο, 
καθυστερώντας και ελαττώνοντας  την εμφάνιση των μέγιστων 
μεταγευματικών επιπέδων γλυκόζης στο αίμα. Άπεπτα ζάχαρα 
μεταφέρονται στο κόλον όπου και μετατρέπονται από την εκεί χλωρίδα 
σε μικρής αλύσου λιπαρά οξέα, μεθάνιο, διοξείδιο του άνθρακα και 
υδρογόνο. 
Δεν αυξάνουν τα επίπεδα γλυκόζης και δεν επηρεάζουν την δράση της 
λακτάσης. Η κύρια δράση τους είναι να μειώνουν τα μεταγευματικά 
επίπεδα γλυκόζης. Δεν αυξάνουν το βάρος. Μπορεί να επαναφέρουν 
την ωορρηξία σε γυναίκες που δεν έχουν λόγω του διαβήτη. 
Αποκλειστική χρήση τους δεν προκαλεί υπογλυκαιμία, απορροφάται 
λιγότερο από 2% ως ενεργή ουσία. Μπορούν να χρησιμοποιηθούν ως 
μονοθεραπεία ή σε συνδυασμό με σουλφονουρίες, θυαζολιδινεδιόνη, 
μετφορμίνη ή ινσουλίνη. Συστήνεται η χορήγησή τους μαζί με το 
φαγητό για να ελαχιστοποιηθούν οι γαστρεντερικέςδιαταραχές. 

 Θιαζολιδινεδιόνες. Αυξάνουν την ευαισθησία των περιφερειακών ιστών 
στην ινσουλίνη, προωθώντας τη μεταγραφή πρωτεϊνών στον πυρήνα 
των κυττάρων, που αυξάνουν τη μεταφορά της γλυκόζης μέσα στο 
κύτταρο, πιθανώς μέσω της αλλαγής της συγκέντρωσης των λιπαρών 
οξέων στη μεμβράνη του κυττάρου. Χρειάζονται 12-16 εβδομάδες για 
να εμφανιστούν τα επιθυμητά αποτελέσματα. Μπορεί να επαναφέρουν 
την ωορρηξία σε γυναίκες που δεν έχουν λόγω του διαβήτη. Μπορούν 
να χρησιμοποιηθούν ως μονοθεραπεία ή σε συνδυασμό με 
σουλφονουρίες, μεγλιτινίδη,  μετφορμίνη ή ινσουλίνη. 

 
 Όσον αφορά τις ινσουλίνες, αυτές κατηγοριοποιούνται με βάση το 
χρόνο δράσης τους. Το μόνο πρόβλημα που εντοπίζεται στην χορήγηση 
ινσουλίνης, όταν αυτή γίνεται σωστά είναι η αύξηση του βάρους στους 
διαβητικούς τύπου 2, λόγω της αναβολικής δράσης της. Το πρόβλημα αυτό 
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μπορεί να αντιμετωπιστεί με παράλληλη χορήγηση αντιδιαβητικών δισκίων 
π.χ. μετφορμίνη που μειώνουν την αναγκαία δόση.   Στον παρακάτω πίνακα 
αναφέρονται οι κύριες κατηγορίες. 
(Carol Lewis, 2002) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Πίνακας Γ.1 Τύποι Ινσουλίνης για την αντιμετώπιση το διαβήτη. 

Τύπος 
ινσουλίνης παραδείγματα Έναρξη 

δράσης 
Μέγιστη 
δράση Διάρκεια 

Humalog 
(lispro) 
Eli Lilly 

15 λεπτά 30-90 λεπτά 3-5 ώρες 
Υπερταχείας 

δράσης NovoLog 
(aspart) 

Novo Nordisk 
15 λεπτά 40-50 λεπτά 3-5 ώρες 

Ταχείας 
δράσης 
(απλές) 

Humulin R 
Eli Lilly 

Novolin R 
Novo 

Nordisk 

30-60 λεπτά 50-120 
λεπτά 5-8 ώρες 

Humulin N 
Eli Lilly 

Novolin N 
Novo 

Nordisk 

1-3 ώρες 8 ώρες 20 ώρες 

Μέσης 
δράσης 
(NPH) Humulin L 

Eli Lilly 

Novolin L 
Novo 

Nordisk 

1-2.5 ώρες 7-15 ώρες 18-24 ώρες 
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Ανάλογα 
μέσης και 
ταχείας 
δράσης 

Humulin 
50/50 

Humulin 
70/30 

Humalog Mix 
75/25 

Humalog Mix 
50/50 

Eli Lilly 

Novolin 
70/30 

Novolog Mix 
70/30 
Novo 

Nordisk 

Η έναρξη, το σημείο μέγιστης δράσης και η 
διάρκεια διαφέρουν ανάλογα με το ποσοστό 
που περιέχεται ο κάθε τύπος ινσουλίνης, και 
όλες έχουν ένα σημείο μέγιστης δράσης. 

Ultralente 
Eli Lilly 4-8 ώρες 8-12 ώρες 36 ώρες 

Βραχείας 
δράσης Lantus 

(glargine) 
Aventis 

1 ώρες Καμία 24 ώρες 

 
 
4. ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΔΙΑΒΗΤΗ  
  
 
  Σύμφωνα με τις νέες τάσεις, που αναπτύσσονται κυρίως σε χώρες του 
εξωτερικού, η παρέμβαση στον διαβήτη  από διατροφικής πλευράς, δεν 
αποτελείται μόνο από συγκεκριμένες συστάσεις για θερμιδική πρόσληψη και  
ποσοστά συμμετοχής των μακροθρεπτικών συστατικών, αλλά από 
στοχοθετημένη παρέμβαση που βασίζεται στις αλλαγές στον τρόπο ζωής του 
ασθενούς και στην προσαρμογή της καθημερινότητάς του σύμφωνα με τις 
ιδιαίτερες ανάγκες του, λόγω της ασθένειας. Για να πραγματοποιηθεί όμως 
μία τέτοια παρέμβαση θα πρέπει να συνυπολογιστούν και παράγοντες όπως 
οι προτιμήσεις του ασθενούς και η επιθυμία για δράση, η εθνικότητά του και η 
θρησκεία του, γεγονός που αποκαλύπτει πόσο σημαντικό είναι ο ασθενής να 
συμμετάσχει ενεργά στο σχεδιασμό της παρέμβασης και στην στοχοθέτηση. 
Επομένως, η Διατροφική παρέμβαση (Medical Nutrition Therapy : MNT)  
αποτελεί  ένα συνδυασμό της  παρέμβασης στον διαβήτη και της εκπαίδευσης 
του ασθενούς για αυτοδιαχείρηση. Μελέτες  έχουν καταδείξει οτι η MNT όταν 
παρέχεται από εκπαιδευμένους επιστήμονες οδηγεί σε μείωση 1,0% στην 
HbA1c στους ασθενείς με πρόσφατα διαγνωσθέντα τύπου 1 διαβήτη , μείωση 
2,0% σε HbA1c στους ασθενείς με πρόσφατα διαγνωσθέντα τύπου 2 διαβήτη 
, και μείωση 1,0% σε HbA1c στους ασθενείς με χρόνιο (Μ.Ο. 4 χρόνια) 
διαβήτη τύπου 2 (Kulkarni K et al, 1998; Christensen NK et al, 2000; Johnson 
EQ et al, 1995) . Επίσης, η αποτελεσματικότητα της MNT στη βελτίωση της 
δυσλιπιδαιμίας έχει καταδειχθεί (Hebert JR et al, 1999; Delahanty LM et al, 
2001; Sikand G et al, 1998). Εντούτοις, είναι ουσιαστικό ότι όλα τα μέλη των 
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ομάδων που συμμετέχουν στη θεραπεία και τη διαχείριση των ασθενών με 
διαβήτη, να είναι εκπαιδευμένα στις αρχές της MNT και να επισημαίνουν στον 
ασθενή  την ανάγκη  να κάνει τις απαραίτητες αλλαγές στον  τρόπο ζωής 
(Diabetes Care, 1995) 
  Οι προτεινόμενοι στόχοι, που καλείται να επιτύχει μία ΜΝΤ  
συγκεντρώνονται στα δύο review από τον American diabetes Association 
(ADA, 2002) και την Advisory Committee of Diabetes UK (BDA, 2003) και 
είναι οι εξής:  
 
1. Να επιτύχει και να διατηρήσει τις βέλτιστες μεταβολικές και φυσιολογικές 
επιπτώσεις, συμπεριλαμβανομένων  
  α. των επιπέδων γλυκόζης αίματος μέσα  σε φυσιολογικά όρια ή κοντά 
σε αυτά έτσι ώστε, όσο είναι δυνατόν, να αποτραπεί ή να μειωθεί ο κίνδυνος 
για τις περιπλοκές του διαβήτη και η εμφάνιση υπογλυκαιμιών. 
  β. ένα προφίλ λιπιδίων και λιποπρωτεϊνών που μειώνει τον κίνδυνο για 
εμφάνιση καρδιαγγειακών  ασθενειών.  
 γ. επίπεδα πίεσης που μειώνουν τον κίνδυνο για την αγγειακή 
ασθένεια. 
 δ. φυσιολογικό βάρος λόγω της αμφίδρομης σχέσης του με τη δράση 
της ινσουλίνης. 
 
2. Να  αποτρέψει και να θεραπεύσει τις χρόνιες επιπλοκές του διαβήτη με 
τροποποίηση της διαιτητικής πρόσληψης και του τρόπου ζωής, ανάλογα με 
την περίπτωση, για την πρόληψη και τη θεραπεία της παχυσαρκίας, της 
δυσλιπιδαιμίας, της καρδιαγγειακής πάθησης, της υπέρτασης, της 
νευροπάθειας και της νεφροπάθειας. 
 
3. Να βελτιώσει την υγεία του διαβητικού μέσω των σωστών επιλογών 
τροφίμων και της σωματικής δραστηριότητας  
 
4. Να θέσει εξατομικευμένους διατροφικούς στόχους, που λαμβάνουν υπόψη 
τις προσωπικές και πολιτιστικές προτιμήσεις και τον τρόπο ζωής, σεβόμενη 
τις επιθυμίες και την προθυμία του ατόμου να αλλάξει. 
 
5. Να μειώσει τον κίνδυνο εμφάνισης διαβήτη ή οιασδήποτε διαταραχής στη 
δράση της γλυκόζης σε άτομα με αυξημένο κίνδυνο, σε γυναίκες με ιστορικό 
διαβήτη κύησης, σε άτομα με οικογενειακό ιστορικό διαβήτη ή σε άτομα με 
ισχυρή γενετική προδιάθεση λόγω φυλής 
 
 Ιδιαίτεροι στόχοι της MNT που ισχύουν για συγκεκριμένες ομάδες 
περιλαμβάνουν τα εξής: 
 
1. Για νέους με τύπου 1 διαβήτη, να παρέχει επαρκή ποσό ενέργειας για να 
εξασφαλίσει την φυσιολογική ανάπτυξη και εξέλιξη, και για να ενσωματώσει 
τις θεραπευτικές ενέσεις ινσουλίνης στις διατροφικές συνήθειες και στη 
συνηθισμένη σωματική δραστηριότητα. 
2. Για νέους με τύπου 2 διαβήτη, να διευκολύνει τις αλλαγές στις διατροφικές 
συνήθειες και στη σωματική δραστηριότητα, που μειώνουν την αντίσταση 
ινσουλίνης και βελτιώνουν τη μεταβολική κατάσταση. 
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3. Για τις έγκυες ή θηλάζουσες γυναίκες, να καλύπτει τις ανάγκες σε ενέργεια 
και τις θρεπτικές ουσίες που απαιτούνται για την βέλτιστη έκβαση της 
εγκυμοσύνης. 
4. Για τους ηλικιωμένους, να καλύψει τις θρεπτικές και ψυχοκοινωνικές 
ανάγκες ενός γηράσκοντος ατόμου.  
5. Για τα άτομα που θεραπεύονται με την ινσουλίνη, να παρέχει την 
εκπαίδευση για  αυτοδιαχείριση στην θεραπεία (και πρόληψη) της 
υπογλυκαιμίας, οξείων ασθενειών, και των προβλημάτων στα επίπεδα 
γλυκόζης λόγω της άσκησης. 
6. Για τα άτομα με κίνδυνο για διαβήτη, να μειώσει τον κίνδυνο με την 
ενθάρρυνση της σωματικής δραστηριότητας και την προώθηση σωστών 
επιλογών τροφίμων που διευκολύνουν τη μέτρια απώλεια βάρους ή 
αποτρέπουν τουλάχιστον την αύξηση βάρους. 
 
  Παρακάτω γίνεται αναφορά στα δεδομένα που θα πρέπει να λάβει 
υπόψη του ο διαιτολόγος στον σχεδιασμό μίας MNT. Στον πίνακα 2 
αναφέρονται επιγραμματικά τα δεδομένα αυτά.  
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Πίνακας Δ.1. Συστάσεις για πρόσληψη θρεπτικών συστατικών 
Σύσταση –σχόλια Θ.Σ. 
Τύπου 1 Τύπου 2  

Πρωτεΐνη  
 
Λίπος  
 
  Κορεσμένο 
 
  Trans-λιπαρά οξέα 
 
  Πολυακόρεστα 
 
  ω-3 λιπαρά οξέα 
 
 
  μονοακόρεστα 
 
Υδατάνθρακες  
 
  Απλή υδατάνθρακες-
γλυκόζη 
 
Φυτικές ίνες 
 
Βιταμίνες & ιχνοστοιχεία 
 
 
 
 
 
    Φυλλικό οξυ 
 
 
   Ασβέστιο & βιταμίνη D 
  
 
 
 
Χοληστερόλη 
 
 

~1gr/ Kg σωματικού βάρους 
 
 
 
~10%, αν LDL ≥ 100 mg/dl ~ 
7% 
 
< 2% 
 
10% 
 
Κατανάλωση ψαριών, 
αποφυγή συμπληρωμάτων  
 
MUFA + CHO 60-70 % των  
Η.Ε.Α 
 
 
≤ 10% 
 
20-30 gr/ ημέρα 
 
Κάλυψη DRIs ή άλλων 
διεθνών συστάσεων, να 
ενθαρρύνεται η κατανάλωση 
πλούσιων σε βιταμίνες 
τροφίμων (φρούτα, λαχανικά) 
 
Χορήγηση συμπληρώματος 
σε εγκύους  
 
Πιθανόν να χρειαστεί 
συμπλήρωμα σε άτομα τρίτης 
ηλικίας 
 
 
< 300 mg/ ημέρα, αν LDL≥ 
100mg/dl >200 mg/ ημέρα 

~1gr/ Kg σωματικού βάρους 
 
 
 
~10%, αν LDL ≥ 100 mg/dl ~ 
7% 
 
< 2% 
 
10% 
 
Κατανάλωση ψαριών, 
αποφυγή συμπληρωμάτων  
 
MUFA + CHO 60-70 % των  
Η.Ε.Α 
 
 
≤ 10% 
 
20-50 gr/ ημέρα 
 
Κάλυψη DRIs ή άλλων 
διεθνών συστάσεων να 
ενθαρρύνεται η κατανάλωση 
πλούσιων σε βιταμίνες 
τροφίμων (φρούτα, λαχανικά) 
 
Χορήγηση συμπληρώματος 
σε εγκύους  
 
Πιθανόν να χρειαστεί 
συμπλήρωμα σε άτομα τρίτης 
ηλικίας 
 
 
< 300 mg/ ημέρα, αν LDL≥ 
100mg/dl >200 mg/ ημέρα 

ADA, 2002 & BDA, 2003 
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Πίνακας Δ.2. Συστάσεις για συγκεκριμένες ουσίες 

Σύσταση –σχόλια ουσία Τύπου 1 Τύπου 1 
Θρεπτικά γλυκαντικά  
     φρουκτόζη 
      σουκρόζη 
     αλκοολούχα ζάχαρης 
     
Μη θρεπτικά γλυκαντικά  
 
Τρόφιμα για διαβητικούς  
 
 
Φυτικές στερόλες και 
στανόλες 
 
 
Υποκατάστατα λίπους 
 
 
Παράγωγα φυτών και 
δρογών  

 
Επιτρέπεται η κατανάλωση 
τους  
 
 
Συνίσταται η χρήση τους 
 
Να μην χρησιμοποιούνται αν 
δεν είναι γνωστή η σύσταση 
τους 
 
Επιτρέπεται η κατανάλωση 
τους, συνίσταται σε 
υπελιπιδαιμίες 
 
Ίσως βοηθήσουν στην 
απώλεια βάρους 
 
Δεν υπάρχουν αρκετές 
έρευνες  

 
Επιτρέπεται η κατανάλωση 
τους  
 
 
Συνίσταται η χρήση τους 
 
Να μην χρησιμοποιούνται αν 
δεν είναι γνωστή η σύσταση 
τους 
 
Επιτρέπεται η κατανάλωση 
τους, συνίσταται σε 
υπελιπιδαιμίες 
 
Ίσως βοηθήσουν στην 
απώλεια βάρους 
 
Δεν υπάρχουν αρκετές 
έρευνες 
 

ADA, 2002 & BDA, 2003 
 
Μακροθρεπτικά συστατικά και διαβήτης 
 
  
  Συστάσεις για την κατανάλωση υδατανθράκων στον διαβήτη 
 
Όταν μιλάμε για υδατάνθρακες θα πρέπει πρώτα να ξεκαθαρίσουμε σε τι 
αναφερόμαστε και σε ποιες κατηγορίες κατατάσσουμε αυτούς. Αναφερόμαστε 
λοιπόν σε εδώδιμους υδατάνθρακες που περιέχονται στα τρόφιμα και στις 
φυτικές ίνες και τους χωρίζουμε σε (Food and Agriculture Organization of the 
United Nations, 1998): 
  

• γλυκαντικές ύλες (1-2 μόρια) όπου περιλαμβάνονται οι 
μονοσακχαρίτες(γλυκόζη, γαλακτόζη, φρουκτόζη), ορισμένοι 
δυσακχαρίτες (σουκρόζη, λακτόζη) και οι πολυόλες (σορβιτόλη, 
ξυλιτόλη, μαννιτόλη κ.α.) 

 
• ολιγοσακχαρίτες (3-9 μόρια), όπου περιλαμβάνονται οι μαλτο-

ολιγοσακχαρίτες (μαλτοδεξτρίνες) και οι υπόλοιποι ολιγοσακχαρίτες  
(ραφινόζη, σταχιόζη, φρουτο-ολιγοσακχαρίτες)  

 
• πολυσακχαρίτες (>9 μόρια), όπου περιλαμβάνονται, τα άμυλα ( 

αμυλόζη, αμυλοπυκτίνη, τροποποιημένα άμυλα) και οι φυτικές ίνες  
 
  Στον τύπου 1 διαβήτη επιστημονικά τεκμηριωμένες συστάσεις για την 
πρόσληψη υδατανθράκων δεν υπάρχουν. Ακόμα και η σύσταση για πρόληψη 
υδατανθράκων και μονοακόρεστων λιπαρών οξέων (MUFA),  που να 
καλύπτει το 60-70% των Ημερήσιων Ενεργειακών Αναγκών (Η.Ε.Α.) του 
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1994, δεν έχει τεκμηριωθεί πλήρως και  έρευνες δεν έχουν καταφέρει να 
υποδείξουν ποια θα πρέπει να είναι η αναλογία υδατανθράκων-MUFA (ADA, 
1994). Ακόμα, η ποσότητα των υδατανθράκων που περιέχεται στο γεύμα 
φαίνεται να μην έχει άμεσες δυσάρεστες επιπτώσεις στον ασθενή, όσο μεγάλη 
και αν είναι, με την προϋπόθεση ότι προγευματικά έχει υπολογιστεί και έχει 
χορηγηθεί η κατάλληλη ποσότητα ινσουλίνης (Lafrance L et al, 1998; ADA 
2002). Οπότε, για τα σταθερά σχήματα χορήγησης ινσουλίνης, που είναι και 
τα κυρίαρχα στον ελλαδικό χώρο, η παραπάνω παρατήρηση δεν ισχύει και η 
ποσότητα των υδατανθράκων που περιέχεται στο κάθε γεύμα είναι πολύ 
σημαντική. Όσον αφορά στον τύπο των υδατανθράκων, σύμφωνα με 
τελευταίες έρευνες, δεν φαίνεται να επηρεάζει σημαντικά τα επίπεδα της 
γλυκόζης στο αίμα μεταγευματικά (Rabasa-Lhoret R et al, 1999; ADA 2002) . 
Στην πραγματικότητα, η γλυκαιμική επίδραση των υδατανθράκων εξαρτάται 
από πολλούς παράγοντες πέραν της κατηγορίας που ανήκουν αυτοί, όπως η 
ιδιαίτερη χημική δομή τους, ο τρόπος επεξεργασίας και μαγειρέματος, τα άλλα 
θρεπτικά συστατικά με τα οποία συνυπάρχουν στα τρόφιμα, καθώς επίσης και  
από το ίδιο το άτομο που τα καταναλώνει και τις συνήθειες του (ADA, 2002). 
Μελέτες που έχουν γίνει σε αυτό τον τομέα (Buyken AE et al, 2001 ; Lafrance 
L et al, 1998; Fontvieille AM et al, 1992) ,συγκρίνοντας δίαιτες πλούσιες σε 
τρόφιμα με χαμηλό γλυκαιμικό δείκτη με δίαιτες πλούσιες σε τρόφιμα με 
υψηλό γλυκαιμικό δείκτη, έδειξαν ότι η μακροχρόνια επίδραση του 
γλυκαιμικού δείκτη των υδατανθράκων που καταναλώνονται, στα επίπεδα 
γλυκόζης αίματος και στο λιπιδαιμικό προφίλ, είναι ήπια και όχι τόσο 
αξιοσήμαντη, ενώ βραχυπρόθεσμα επιβεβαιώνεται ότι βοηθάει στο να 
υπάρχουν χαμηλά μεταγευματικά επίπεδα γλυκόζης (ADA, 2002). Τέλος, 
όσον αφορά τις διαιτητικές ίνες, ιδιαίτερες συστάσεις για τους διαβητικούς 
τύπου 1 δεν υπάρχουν και συστήνεται η ίδια πρόσληψη που συστήνεται και 
για τον γενικό πληθυσμό (20-30gr/day) (U.S. Department of Agriculture, 2000;  
U.S.Department of Health and Human Services, 2000).  
 
  Στον τύπου 2 διαβήτη το τοπίο είναι εξίσου θολό, για την πρόσληψη 
υδατανθράκων. Και εδώ προτείνεται μία κάλυψη των Η.Ε.Α. κατά 60-70% 
από υδατάνθρακες και MUFA (ADA, 2002). Το ακριβές ποσοστό 
υδατανθράκων και MUFA, διαφοροποιείται ανάλογα με τον κάθε ασθενή και 
συσχετίζεται άμεσα με το σωματικό βάρος του και την προτεινόμενη 
ενεργειακή πρόσληψη (ADA, 2002). Ενώ, όσον αφορά στον γλυκαιμικό 
δείκτη, η μακροχρόνια επίδραση του στα επίπεδα γλυκόζης και στο 
λιπιδαιμικό προφίλ είναι αμφισβητούμενη (Fontvieille AM et al, 1992, ADA, 
2002). Υπάρχουν όμως μελέτες που μας παρουσιάζουν σοβαρές ενδείξεις ότι 
σε άτομα με κίνδυνο να αναπτύξουν διαβήτη τύπου 2 , το γλυκαιμικό φορτίο 
των γευμάτων τους μπορεί να επηρεάσει την εμφάνιση της νόσου και την 
ανάπτυξη καρδιαγγειακών νοσημάτων, τόσο σε άντρες όσο και σε γυναίκες 
(Salmeron J et al, 1997; Liu S et al, 2002). Αναφερόμενοι στις διαιτητικές ίνες, 
οι επιστήμονες προτείνουν μία υψηλή πρόσληψη φυτικών ινών (~50gr/day), 
κυρίως αδιάλυτων, η οποία φαίνεται να είναι ωφέλιμη για τα επίπεδα 
γλυκόζης, ινσουλίνης και λιπιδίων στο αίμα (Chandalia M et al, 2000 ; Brown 
L et al, 1999), αλλά η ανοχή μίας τόσο υψηλής πρόσληψης φυτικών ινών από 
τους ασθενείς είναι αμφισβητήσιμη.  
  
  Πολλές συζητήσεις και αντιλογίες έχουν υπάρξει για τις θρεπτικές 
γλυκαντικές ουσίες, όσο κανένα άλλο τρόφιμο, στον διαβήτη τύπου 1 ή 2. 
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Αρχικά, σε ότι αφορά στη σουκρόζη, την πιο ευρέως καταναλισκόμενη ουσία 
αυτής της κατηγορίας, η οποία έχει κατηγορηθεί και απαγορευθεί στο 
παρελθόν για τους διαβητικούς οι συστάσεις έχουν αλλάξει. Παρόλο που 
πέπτεται  και απορροφάται  γρηγορότερα από τα ολιγο & πόλυ-σακχαρίδια, 
μελέτες υποδεικνύουν ότι έχει την ίδια επίδραση στα επίπεδα γλυκόζης με 
αυτά και θα πρέπει να υπολογίζεται και να καταναλώνεται με αντίστοιχο 
τρόπο (Nadeau J et al, 2001; ADA, 2002). Ένας άλλος δυσακχαρίτης που έχει 
συζητηθεί πολύ είναι η φρουκτόζη, που λόγω της υψηλότερης γλυκαντικής της 
αξίας θεωρείτο ότι μπορεί να αντικαταστήσει την σουκρόζη, γιατί φαίνεται να 
έχει και καλύτερη επίδραση στα μεταγευματικά επίπεδα γλυκόζης.  Η διαφορά 
όμως δεν είναι τόσο σημαντική και η υψηλή κατανάλωση φρουκτόζης μπορεί 
να προκαλέσει αύξηση της ολικής και LDL χοληστερόλης και των 
τριγλυκεριδίων (Bantle JP et al, 1992; ADA, 2002). Τέλος, από την βιομηχανία 
τροφίμων έχουν αναπτυχθεί γλυκαντικά με υψηλή γλυκαντική αξία, όπως  
υδρογονωμένα μονοσακχαρίδια (σορβιτόλη, μαννιτόλη, ξυλιτόλη) και 
δυσακχαρίδια (μαλτιλόλη, λακτιλόλη) καθώς και μίγματα υδρογονωμένων 
μόνο-,δυ- και ολιγοσακχαριδίων. Οι ουσίες αυτές είναι κατάλληλες για 
κατανάλωση σύμφωνα με τον FDA (FDA, 1998), ενώ η υπερβολική 
κατανάλωση τους σχετίζεται με διάρροιες. Επίσης, πιστεύεται ότι η χρήση 
τους μπορεί να μειώσει την ενεργειακή πρόσληψη (Wheeler ML et al, 1990) 
αλλά το κατά πόσο την μειώνει και πόσο ωφέλιμη είναι αυτή η μείωση δεν έχει 
τεκμηριωθεί από έρευνες.  
 
  Οι άπεπτοι υδατάνθρακες, που περιέχονται κυρίως στα όσπρια, είναι 
άλλη μία κατηγορία που έχει μελετηθεί (Axelsen M et al, 1997, 2000), κυρίως 
για την επίπτωση τους στα επίπεδα γλυκόζης μεταγευματικά και κατά τη 
διάρκεια της νύχτας. Αποδεδειγμένα οφέλη από την  κατανάλωση των 
συγκεκριμένων υδατανθράκων όμως,  δεν υπάρχουν. 
 
  Τέλος, όσον αφορά τις τεχνητές γλυκαντικές ύλες χωρίς διατροφική 
αξία, οι μελέτες (Stargel WW et al, 2001; Mezitis NH et al, 1996)  δείχνουν ότι 
μπορούν να καταναλωθούν χωρίς κάποιο κίνδυνο από τους καταναλωτές και 
τους διαβητικούς, μέσα στα όρια που καθιερώνουν οι εκάστοτε διεθνείς και 
εθνικοί οργανισμοί. Στην κατηγορία αυτή ανήκουν 4 ουσίες. Η σακχαρίνη, η 
ασπαρτάμη, η ακεσολφθάμη και τελευταία ανακαλύφθηκε η σουκραλόζη. 
Όλες αυτές οι ουσίες έχουν υψηλό γλυκαντικό  δείκτη και χαμηλή ή αμελητέα 
θερμιδική αξία. Εξαιτίας αυτού, προτείνεται να χρησιμοποιούνται στον 
διαβήτη, χωρίς όμως να γνωρίζουμε τις μακροχρόνιες επιπτώσεις σε αυτόν 
και αν είναι πραγματικά ωφέλιμες (ADA, 2002).  
 
Συστάσεις για την κατανάλωση πρωτεϊνών στον διαβήτη 
 
  Ένα άλλο μακροθρεπτικό συστατικό που έχει άμεση σχέση με τον 
διαβήτη είναι οι πρωτεΐνες. Παλαιότερα, υπήρχε η εντύπωση πως η επίδραση 
του διαβήτη στον μεταβολισμό των πρωτεϊνών δεν ήταν τόσο σημαντική όσο 
η επίδραση στον μεταβολισμό των υδατανθράκων (Henry RR et al, 1994). 
Σήμερα, από μελέτες που έχουν πραγματοποιηθεί ξέρουμε ότι στους 
διαβητικούς υπάρχει ένα αρνητικό ισοζύγιο αζώτου, εν συγκρίσει με αυτό που 
θα είχαν αν δεν ήταν διαβητικοί (Gougeon R et al, 1997; Brodsky et al, 1996). 
Επομένως, η πρόσληψη πρωτεΐνης θα πρέπει να είναι συγκρατημένα 
αυξημένη, περίπου 1gr/day (ADA, 2002). Τα προβλήματα αυξημένου 
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καταβολισμού πρωτεϊνών μειώνονται όταν η γλυκόζη του αίματος είναι καλά 
ρυθμιζόμενη (Gougeon R et al, 1998, 2000). Όσον, αφορά την νεφροπάθεια 
που εμφανίζεται στους διαβητικούς, φαίνεται ότι δεν επηρεάζεται από την 
πρωτεϊνική πρόσληψη, όταν αυτή είναι φυσιολογική και με βάση τις 
συστάσεις, 15-20% των Η.Ε.Α να καλύπτεται από την πρωτεϊνική πρόσληψη. 
Μεγαλύτερη, όμως, πρόσληψη φαίνεται να είναι επιβαρυντική για την 
λειτουργία των νεφρών (Toeller M et al, 1997). 

 Όσον, αφορά τώρα την επίδραση της πρωτεΐνης στην έκκριση 
ινσουλίνης, είναι παρόμοια με αυτή των υδατανθράκων, ενώ στα διαβητικά 
άτομα εμφανίζεται αυξημένη έκκριση γλυκαγόνης ύστερα από έγχυση 
πρωτεϊνών, από ότι στα μη διαβητικά (Gannon MC et al, 1999). Επίσης, 
βρέθηκε ότι η πρόσληψη πρωτεϊνών μαζί με υδατάνθρακες δεν επηρεάζει την 
απορρόφηση αυτών (Nordt TK et al, 1991). Οι παραπάνω παρατηρήσεις 
εξηγούν τον αυξημένο καταβολισμό πρωτεϊνών, τη μη αύξηση των επιπέδων 
γλυκόζης στους ρυθμισμένους διαβητικούς μετά από έγχυση πρωτεϊνών 
(Gannon MC et al, 2001), και  γιατί η πρόσληψη πρωτεΐνης μαζί με τους 
υδατάνθρακες δεν καθυστερεί την αύξηση των επιπέδων γλυκόζης και δεν 
προλαμβάνει την εμφάνιση υπογλυκαιμίας μετά από ένα γεύμα (Gray RO et 
al, 1996). Εν κατακλείδι, θα πρέπει να αναφέρουμε ότι δίαιτες χαμηλές σε 
υδατάνθρακες και υψηλές σε πρωτεΐνη, που προτείνονται για γρηγορότερη 
μείωση βάρους και καλύτερη ρύθμιση των επιπέδων γλυκόζης, παρουσιάζουν 
μικρής σημασίας βελτίωση και δεν έχει τεκμηριωθεί η ωφέλειά τους στην 
μακροπρόθεσμη διατήρηση της απώλειας βάρους. Επιπλέον, επειδή αυτές οι 
δίαιτες είναι ως επι το πλείστον πλούσιες σε λίπος αυξάνουν ανησυχητικά τα 
επίπεδα της LDL (ADA, 2002).  
 
Συστάσεις για την κατανάλωση λιπιδίων στον διαβήτη 
 
  Το τελευταίο από τα μακροθρεπτικά συστατικά που μένει να 
αναφερθούμε είναι τα λιπίδα. Τα λιπίδια ως είναι γνωστό χωρίζονται σε τρεις 
μεγάλες κατηγορίες. Τα κορεσμένα λιπαρά οξέα (SFA), τα μονοακόρεστα 
λιπαρά οξέα (MUFA), και τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα (PUFA). Μερικές 
άλλες ειδικές ομάδες λιπών και στις οποίες θα αναφερθούμε είναι τα ω-3, ω-6 
λιπαρά οξέα, οι φυτικές στερόλες και στανόλες και τα trans-λιπαρά οξέα.  
  Πρώτα θα ασχοληθούμε με τα SFA και την χοληστερόλη, συστατικά 
που συνήθως συνυπάρχουν σε ένα τρόφιμο, τα οποία σχετίζονται άμεσα με 
την αύξηση της ολικής και της LDL χοληστερόλης στο αίμα. Σύμφωνα με τον 
ADA (2002) και το National Cholesterol Education Program’s: Adult Treatment 
Panel III του 2001, η τιμή της LDL χοληστερόλης  στο αίμα θα πρέπει να είναι   
<200 mg/dl. Όπως, είναι προφανές, ειδικά για τους διαβητικούς που έχουν 
αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου (Hu FB et al, 1999;  
2000), η μείωση της πρόσληψης των παραπάνω θρεπτικών συστατικών, αν 
και δεν υπάρχουν επαρκείς έρευνες (Segal-Isaacson CJ et al, 2001), θα 
πρέπει να μειωθεί. Συγκεκριμένες συστάσεις για τους διαβητικούς δεν 
υπάρχουν, οπότε ακολουθούμε τις συστάσεις του ATP ΙΙI (ADA, 2002). Η 
πρόληψη των κορεσμένων λιπαρών οξέων δεν θα πρέπει να παρέχει πάνω 
από το 10% της Η.Ε.Α. και σε ασθενείς με LDL ≥ 100 mg/dl το ποσοστό 
προτείνεται να μειωθεί περίπου στο 7%. Για την χοληστερόλη προτείνεται 
πρόσληψη < 300 mg/day και σε ασθενείς με LDL ≥ 100 mg/dl, >200 mg/day. 
Η μείωση αυτή στην πρόσληψη SFA και χοληστερόλης θα πρέπει να 
αντισταθμιστεί από ανάλογη αύξηση σε κάποιο άλλο θρεπτικό συστατικό. 
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Όταν ο ασθενής πρέπει να μειώσει το βάρος του, τότε η αντικατάσταση θα 
γίνει με υδατάνθρακες, που έχουν μικρότερη θερμιδική αξία. Όταν όμως ο 
πρωταρχικός μας στόχος δεν είναι η απώλεια βάρους, αλλά μια βελτίωση στα 
μεταγευματικά επίπεδα γλυκόζης, στα τριγλυκερίδια πλάσματος, και την HDL, 
τότε μπορούμε να προτιμήσουμε τα μονοακόρεστα λιπαρά οξέα (Parillo M et 
al,1992;  Rasmussen OW 1993; Campbell LV 1994), χωρίς να γνωρίζουμε αν 
υπάρχει ανάλογη βελτίωση στα επίπεδα της γλυκόζης νηστείας ή στην 
HbA1c. Επίσης, θα πρέπει να λάβουμε υπόψη μας τις προτιμήσεις του 
ασθενούς, την εθνικότητά του και την κοινωνικοπολιτική του κατάσταση. Όσον 
αφορά τα πολυακόρεστα, φαίνεται να είναι πιο αποτελεσματικά από τα 
κορεσμένα (Heine RJ et al, 1989) και λιγότερο αποτελεσματικά από τα 
μονοακόρεστα (Madigan C, 2000). Προτείνεται να καλύπτουν το 10% των 
Η.Ε.Α (ADA, 2002).  
  Μελετώντας, τώρα τις ειδικές ομάδες λιπιδίων, για τα ω-3 λιπαρά οξέα 
μπορούμε να πούμε ότι, ύστερα από μελέτες όπου χορηγήθηκε σκεύασμα με 
ω-3 λιπαρά οξέα (Madigan C et al, 2000), μειώθηκαν τα επίπεδα 
τριγλυκεριδίων, ιδιαίτερα στους υπερτριγλυκαιμικούς, και βελτιώθηκε η 
θρομβογένεση και η συσσώρευση αιμοπεταλίων. Δυστυχώς παρατηρείται και 
μία αύξηση στην LDL χοληστερόλη (Westerveld HT et al, 1993). Στην φύση 
όμως τα ω-3 λιπαρά οξέα βρίσκονται στα ψάρια, κυρίως στα λιπαρά ψάρια 
ανοικτής θαλάσσης και σε μερικά φυτά όπως ο λιναρόσπορος και το έλαιό 
του, στο λάδι της κανόλα, στο σογιέλαιο καθώς και στους ξηρούς καρπούς. 
Οπότε, μία πρόσληψη 2-3 μερίδων ψαριού τη βδομάδα καθώς και 
συγκρατημένη κατανάλωση των άλλων τροφίμων μπορεί να ωφελήσει τους 
διαβητικούς, ιδιαίτερα τους υπερτριγλυκαιμικούς και να μην επιφέρει 
σημαντική αύξηση στα επίπεδα της LDL (ADA, 2002). Οπότε, η επιπλέον 
χορήγηση σκευασμάτων πλούσιων σε ω-3 δεν συνίσταται, εκτός και αν κριθεί 
αναγκαίο από το γιατρό.  Επόμενη ομάδα είναι τα trans-λιπαρά οξέα. Αυτά 
περιέχονται κυρίως σε υδρογονωμένα λίπη, που δημιουργούνται στην 
στερεοποίηση των φυτικών λιπών, για την κατασκευή μαργαρινών και την 
παρασκευή προτηγανισμένων τροφίμων. Τα trans-λιπαρά έχουν όμοιες 
επιδράσεις με αυτές των κορεσμένων λιπαρών οξέων, και για αυτό 
προτείνεται ελαχιστοποίηση της πρόσληψής τους (ADA, 2002). Τελευταία 
ομάδα είναι η φυτικές στερόλες & στανόλες. Περιέχονται σε μικρές ποσότητες 
σε μερικά φυτά, ενώ την τελευταία δεκαετία έχουν κυκλοφορήσει στην αγορά 
παράγωγα λίπους πλούσια σε αυτές. Η θετική επίδραση των στερολών και 
των στανόλων στην μείωση των επιπέδων χοληστερόλης στο αίμα, οφείλεται 
στον ανταγωνισμό τους με την χοληστερόλη στο έντερο, για την απορρόφηση 
τους (Miettinen TA et al, 1995). Αν οι ασθενείς έχουν υψηλές τιμές 
χοληστερόλης, τότε η χρήση τους ίσως να είναι ευεργετική (Hallikainen MA et 
al, 1999; Blair SN et al, 2000). 
  Οι δίαιτες τώρα που είναι χαμηλές σε λίπος, ανεξάρτητα από την 
κατηγορία αυτού, όταν μελετήθηκαν, φάνηκε ότι μπορεί να οδηγήσουν σε 
μείωση της ενεργειακής πρόσληψης και σε μέτρια απώλεια βάρους (Purnell 
JQ et al, 1999), ιδιαίτερα αν συνδυαστούν με άσκηση (Carmichael HE et al, 
1998).     Οι δίαιτες αυτές είναι κατά κύριο λόγο πέρα από φτωχές σε λίπος, 
πλούσιες σε υδατάνθρακες. Αν η δίαιτα διατηρηθεί για αρκετό χρονικό 
διάστημα τότε η απώλεια βάρους (Doucet E et al, 1998; Stamler J et al, 
1997), μπορεί να διατηρηθεί και να εμφανιστεί και βελτίωση στο λιπιδαιμικό 
προφίλ, μειώνοντας τα επίπεδα χοληστερόλης και τριγλκυκεριδίων (Turley ML 
et al, 1998) και αυξάνοντας τα επίπεδα της HDL  (Knopp RJ et al 1997, 
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Tillotson JL et al 1997). Επομένως, μπορούμε να πούμε ότι η μείωση της 
πρόσληψης λίπους, ως μέσο για την μειωμένη πρόσληψη ενεργείας είναι η 
πλέον ενδεδειγμένη (Astrup A et al, 2000, Toubro S et al, 1997). 
Συγκεκριμένες έρευνες σε διαβητικούς έχουν δείξει αντίστοιχα αποτελέσματα 
και βελτίωση τόσο στο λιπιδαιμικό προφίλ, όσο και στην γλυκαιμία (Heilbronn 
L et al, 1999; Walker K et al, 1995; Storm H et al, 1997).   Για να μειωθεί η 
πρόσληψη λίπους στην αγορά των τροφίμων υπάρχουν υποκατάστατα 
λίπους, τα οποία έχουν παρόμοιες οργανοληπτικές ιδιότητες με αυτό. Τα 
περισσότερα από αυτά έχουν εγκριθεί και είναι ασφαλή για χρήση, από τον 
FDA. Ένα από αυτά είναι το GRAS. Επίσης, το notably olestra έχει εγκριθεί 
και ως πρόσθετο τροφίμων. Σε έρευνες που έχουν γίνει για μικρό χρονικό 
διάστημα έχουν παρατηρηθεί αποτελέσματα ως προς την μειωμένη 
πρόσληψη θερμίδων, χοληστερόλης και κορεσμένων λιπών ανάλογες με τις 
δόσεις των υποκατάταστων (Rodriguez LM et al, 2000; Cotton JR et al, 1996) 
 Το κατά πόσο η χρήση τους είναι αποτελεσματική μακροπρόθεσμα, δεν το 
ξέρουμε διότι δεν υπάρχουν μελέτες.  
 
Μικροθρεπτικά συστατικά και διαβήτης 
 
  Οι διαβητικοί ασθενείς δεν έχουν ιδιαίτερες απαιτήσεις σε 
μικροθρεπτικά συστατικά, εν συγκρίσει με το γενικό πληθυσμό. Για αυτό και 
συνιστάται η πρόσληψη αυτών σύμφωνα με τις συστάσεις των DRI (Dietary 
Reference Intake)  της Αμερικής ή άλλες διεθνείς συστάσεις, για τον γενικό 
πληθυσμό ανάλογα με την κατηγορία που ανήκει (Institute of Medicine Food 
and Nutrition Board: 1989-2000). Επειδή στους διαβητικούς ασθενείς 
εμφανίζεται συνήθως ανεπάρκεια σε ορισμένα μικροθρεπτικά συστατικά, η 
χρήση συμπληρωμάτων θα πρέπει να καθορίζεται σε κάθε ασθενή 
συγκεκριμένα, ανάλογα με τα κλινικά και εργαστηριακά ευρήματα (Mooradian 
AD et al, 1994, 1999).  
  Συγκεκριμένα, επειδή οι διαβητικοί έχουν αυξημένο κίνδυνο για 
εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου, άλλων αγγειακών επιπλοκών και καρκίνου, 
έχει προταθεί και έχει μελετηθεί η χορήγηση αντιοξειδωτικών (Βιταμίνη C, 
Βιταμίνη Ε, Σελήνιο, β-καροτένιο και άλλα καροτενοειδή ). Τα αποτελέσματα 
όμως, δεν έχουν καταφέρει να υποδείξουν κάποιο ξεκάθαρο όφελος, από 
αυτή την πρακτική (Will JC. et al, 1999; Mayer-Davis EJ et al, 1997, 1998; 
Christen WG et al, 2000; Yusuf S et al 2000) ενώ μεγάλες δόσεις μπορεί να 
προκαλέσουν διάρροιες (Institute of Medicine Food and Nutrition Board, 
2000). Επίσης, και το φολικό οξύ έχει προταθεί για χορήγηση επειδή μειώνει 
τα επίπεδα ωμοκυστείνης στο αίμα, που συνδέονται άμεσα με τις 
καρδιοπάθειες (Koehler KM et al, 1997). Χρειάζονται όμως, πολλές μελέτες 
για να τεκμηριωθεί κάτι τέτοιο. Αποδεδειγμένη είναι  η χρησιμότητα του 
φολικού οξέος για την προστασία του εμβρύου από γενετικές ανωμαλίες 
(Institute of Medicine Food and Nutrition Board, 1998).  Επιπλέον, οι βιταμίνες 
του συμπλέγματος Β έχουν χρησιμοποιηθεί ως συμπληρωματική θεραπεία 
στην διαβητική νευροπάθεια (Mooradian AD et al, 1999), ενώ πιστεύεται ότι 
βοηθούν στην διατήρηση της μάζας των β-κυττάρων του παγκρέατος, αλλά 
κανένας από τους δύο ισχυρισμούς δεν έχει τεκμηριωθεί (Visalli N et al, 
1999). 
  Άμεση επίδραση στο διαβήτη, έχουν τα ιχνοστοιχεία κάλιο και 
μαγνήσιο, αφού ανεπάρκειά τους σχετίζεται με αυξημένη δυσανοχή στους 
υδατάνθρακες (Mooradian AD et al, 1994, 1999). Ακόμα, το χρώμιο έχει 
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μελετηθεί εκτενώς (Abraham AS et al, 1992; Uusitupa MI et al, 1992; 
Anderson RA et al 1997; Cheng N et al 1999), αλλά τα αποτελέσματα είναι 
διφορούμενα, ενώ κανένας διεθνής οργανισμός δεν συνιστά υποχρεωτική την 
πρόσληψή του σε μεγαλύτερες ποσότητες.  Τα ίδια ισχύουν και για τον  
ψευδάργυρο (Song MK et al 1998, Mooradian AD et al, 1994, 1999), όπως 
και για το βανάδιο (Verma S et al, 1998; Boden G et al, 1996). 
Συμπληρώματα ασβεστίου μαζί με Βιταμίνη D , ενδεχομένως να χρειάζονται οι 
διαβητικοί της τρίτης ηλικίας, για την πρόληψη της οστεοπόρωσης, 
καλύπτοντας την σύσταση για 1000-1500 mgr/day (Schwartz AV et al, 2001). 
  Κάποιες δρόγες και φυτικά παράγωγα (ginseng), επίσης έχουν 
προταθεί για κατανάλωση από τους διαβητικούς, αλλά στα περισσότερα, τα 
στοιχεία είναι ανεπαρκή, για να υποστηρίξουμε πιθανό όφελος (ADA, 2002). 
 
 
 
Παχυσαρκία, ενεργειακή ισορροπία και διαβήτης 
 

Ένα μεγάλο ποσοστό των διαβητικών, που εκτιμάται στις 
αναπτυγμένες χώρες να είναι περί το 30-40%, πέραν του διαβήτη, έχουν 
αυξημένο σωματικό βάρος  και οι περισσότεροι είναι παχύσαρκοι, κυρίως 
στον  γυναικείο πληθυσμό. Ως παχυσαρκία, σύμφωνα με τον ΠΟΥ (WHO, 
1998) ορίζεται η νοσογόνος κατάσταση στην οποία η ποσότητα του λιπώδους 
ιστού  στο σώμα είναι τόσο αυξημένη, ώστε να υπάρχει κίνδυνος για εμφάνιση 
επιπτώσεων στην υγεία. Το μέτρο κατάταξης που προτείνει είναι το BMI 
(Body Mass Index ) που ορίζεται ως το βάρος προς το τετράγωνο του ύψους. 
Ενώ, προτείνεται και η χρήση της περιφέρειας μέσης (BDA, 2003), μιας και 
υπάρχει άμεσος συσχετισμός με την κατανομή του λίπους και την εμφάνιση 
ινσουλινοαντίστασης, την ύπαρξη αθυρογόνου λιπιδαιμικού προφίλ, 
υπέρτασης και άλλων παραμέτρων του μεταβολικού συνδρόμου (Despres et 
al, 2000; Albu J , 1995). 

     
  Επομένως. αυξημένος λιπώδης ιστός στο σώμα σχετίζεται με αυξημένη 
ινσουλινοαντίσταση (Campbell PJ, 1993). Αν υπάρξει παρέμβαση, με μείωση 
της ενεργειακής πρόσληψης και μικρή μείωση βάρους, η ινσουλινοαντίσταση 
μειώνεται, βελτιώνονται τα επίπεδα γλυκόζης αίματος καθώς και το 
λιπιδαιμικό  προφίλ, ενώ μειώνεται και η αρτηριακή πίεση και η γενική 
θνητότητα του διαβήτη (Williamson, D.F et al, 2000; Ha & Lean, 1998). Για να 
διατηρηθούν όμως, αυτά τα οφέλη θα πρέπει να διατηρηθεί και η απώλεια 
βάρους. Δυστυχώς αυτό δεν συμβαίνει στην πλειονότητα των περιπτώσεων 
και μέσα στα πρώτα 5 χρόνια έχουν επανακτήσει όλα τα κιλά ή και 
περισσότερα (Sarlio-Lâhteenkorva S et al, 2000; McGuire MT et al, 1999). 
Γιατί δεν διατηρείται η απώλεια του βάρους, δεν μας είναι πλήρως γνωστό. 
Μερικοί επιστήμονες πιστεύουν, ότι οφείλεται σε γενετικούς παράγοντες 
κυρίως, και σχετίζεται με την λειτουργία του υποθαλάμου (Bouchard C et al, 
1990). Πολλές, όμως έρευνες έχουν ανακαλύψει ισχυρή συσχέτιση μεταξύ του 
περιβάλλοντος και του αυξημένου σωματικού βάρους (Wing RR et al, 2001; 
Klem ML et al, 1997). Ποια είναι η κύρια αιτία δεν μας είναι γνωστό, πάντως η 
συνεργιστική δράση τους είναι βέβαιη, ενώ η συνεχής άσκηση φαίνεται να 
είναι η μόνη που από μόνη της, συμβάλλει ισχυρά στην διατήρηση του 
σωματικού βάρους (ADA, 2002).  
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Εκόνα Β. 9. 
Διάγραμμα 
συσχέτισης 
βάρους, ύψους, 
ΔΜΣ και 
παχυσαρκίας 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

U.S. Food and Drug Administrator (2000) 
  

Εικόνα 
Β.10. 
Πίνακας 
σχέσης 
ΔΜΣ και 
περιφέρει
ας μέσης 
με την 
παχυσαρκ
ία 
 
 
 
 
 

National Heart, Lung and Blood Institute (2001) 
 
 
  Πολλά προγράμματα και τυποποιημένες δίαιτες έχουν σχεδιαστεί για 
την μείωση του βάρους σε διαβητικούς. Οι περισσότερες από αυτές 
βασίζονται στην μείωση της πρόσληψης λίπους και αντικατάστασής του από 
αμυλούχα τρόφιμα που δεν περιέχουν λίπος (φρούτα και λαχανικά) στον 
καταμερισμό των υδατανθράκων και των θερμίδων σε πολλά και μικρά 
γεύματα, στην εκπαίδευση των ασθενών και στην αύξηση της φυσικής 
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δραστηριότητας (Franz et al., 2002)., μαζί με μείωση της συνολικής 
πρόσληψης ενέργειας. 

Υπάρχουν, βέβαια και δίαιτες (very-low-calorie diets - VLCDs)  που 
προτείνουν αυξημένη μείωση της θερμιδικής πρόσληψης 1000-800 kcal, 
λιγότερες από τις συνιστώμενες. Οι  δίαιτες αυτές μελετήθηκαν (Maggio CA et 
al, 1997) και τα αποτελέσματα μας υποδεικνύουν ότι, οδηγούν σε απώλεια 
βάρους και βελτίωση των επιπέδων γλυκόζης αίματος και του λιπιδαιμικού 
προφίλ (Ditschuneit HH, 1999), αλλά το σύνολο των κιλών που χάθηκαν 
επανακτώνται σε σύντομο χρονικό διάστημα μετά τον τερματισμό της αγωγής 
(Wing RR et al, 1995). Οπότε, μαζί με αυτές τις δίαιτες θα πρέπει να 
σχεδιάζεται και μία αγωγή για διατήρηση της απώλειας, ενώ συνίστανται για 
ασθενείς με BMI > 35Kg/m2 . 

Εκτός όμως, από τις παρεμβάσεις με σκοπό την αλλαγή του τρόπου 
ζωής, από τον ιατρικό τομέα έχουν κατασκευαστεί φάρμακα και έχουν 
προταθεί χειρουργικές επεμβάσεις, που σαν στόχο έχουν την απώλεια 
βάρους και χρησιμοποιούνται ανάλογα με την αξιολόγηση της κατάστασης του 
ασθενούς . 
 
Αλκοόλ και διαβήτης 
 
 Το αλκοόλ αποτελεί ένα συστατικό κάποιων ποτών που 
παρασκευάζονται είτε μέσω απόσταξης είτε μέσω ζύμωσης. Έχει υψηλή 
θερμιδική αξία ύψους 7 Kcal/gr ενώ η υπερκαταναλωσή του προκαλεί 
διάφορες ασθένειες. Η ευεργετική δράση του αλκοόλ στη μείωση του κινδύνου 
για καρδιοπάθειες είναι αποδεδειγμένη (Rimm EB et al, 1996; Wannamethee 
SG, 1999). Η κατανάλωσή του προτείνεται να γίνεται με εγκράτεια και οι  
συστάσεις που υπάρχουν είναι πολύ γενικές (1-2 ποτήρια κρασί ή μπύρα την 
ημέρα, 1 ποτήρι ποτού πολλών αλκοολικών βαθμών 3-4 φορές την 
εβδομάδα.). Για τις γυναίκες προτείνεται μικρότερη κατανάλωση (Frezza M et 
al, 1990). Στις εγκύους και σε μερικούς ασθενείς (π.χ. με κίρρωση ήπατος, 
νευροπάθεια, και σοβαρή υπερτριγλυκεριδαιμία) συνίσταται πλήρης αποχή 
(Pownall HJ et al, 1999). Τα ίδια ακριβώς δεδομένα ισχύουν και για τους 
διαβητικούς. Παρόλα αυτά οι διαβητικοί ασθενείς θα πρέπει να προσέχουν 
πότε καταναλώνουν το αλκοόλ, διότι μπορεί να προκαλέσει υπεργλυκαιμία ή 
υπογλυκαιμία (Meeking &Cavan, 1997), παρεμβαίνοντας στην 
γλυκονεογένεση στο ήπαρ και εντείνοντας την πρώιμη απόκριση της 
ινσουλίνης στη γλυκόζη (Avogaro & Tiengo, 1993). Επιβλαβείς είναι και οι 
μακροχρόνιες επιδράσεις του διαβήτη, προκαλώντας επιπλοκές στην ρύθμιση 
των επιπέδων της γλυκόζης (Ben G et al, 1991). Ελαφριά κατανάλωση 
συνίσταται μαζί με το γεύμα, και αν το ποτό περιέχει κάποια πηγή 
υδατανθράκων (μπύρα)  αυτή θα πρέπει να συνυπολογίζεται στο σχεδιασμό 
του γεύματος (BDA, 2003: ADA, 2002). Συνυπολογίζοντας και την 
καρδιοπροστατευτική δράση που έρευνες του προσδίδουν, (Valmadrid CT et 
al, 1999; Solomon CG et al, 2000; Ajani UA et al, 2000) καθώς και την 
προστατευτική δράση κατά της ανάπτυξης διαβήτη τύπου 2  (Wei M et al, 
2000; Tsumura K et al, 1999; Ajani UA et al, 2000; Sacco RL et al, 1999), η 
κατανάλωσή του δεν πρέπει να απαγορεύεται. Όταν, όμως ο ασθενής 
καταναλώνει μεγάλες ποσότητες για μεγάλο χρονικό διάστημα τότε υπάρχει 
αυξημένος κίνδυνος για εμφάνιση διαβήτη τύπου 2 ή επιδείνωση 
προϋπάρχοντος, αλλοιώνοντας τον μεταβολισμό της γλυκόζης. Επίσης, 
αυξάνεται ο κίνδυνος για εμφάνιση στεφανιαίας νόσου και άλλων 
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καρδιοπαθειών, αυξάνοντας τα επίπεδα της LDL χοληστερόλης, των 
τριγλυκεριδίων (Bell et al, 1996)  και επηρεάζοντας δυσμενώς την αρτηριακή 
πίεση (Working Group Report on Primary Prevention of Hypertension, 1993). 
 
Άσκηση και διαβήτης 
 
  Συστηματική άσκηση μπορεί να βελτιώσει την ινσουλίνο-αντίσταση, το 
λιπιδαιμικό προφίλ και την αρτηριακή πίεση. Επιπλέον, μειώνει την 
θνησιμότητα σε ασθενείς με διαβήτη τύπου 1 (Ha & Lean, 1998) και τα 
επίπεδα HBA1c σε ασθενείς με διαβήτη τύπου 2 (Boule et al, 2001) , ενώ 
θεωρείται  ότι δρα και προστατευτικά σε ασθενείς με προδιάθεση για 
εμφάνιση διαβήτη. Επίσης, έχει αναφερθεί  μείωση της ανάγκης για ινσουλίνη 
(Lee DC et al, 1999; Wing RR et al, 2001; ADA, 2002). 
 
  Συστήνεται άσκηση μετρίας έντασης π.χ. γρήγορο περπάτημα για 20-
30 λεπτά σχεδόν κάθε μέρα. Η άσκηση όμως θα πρέπει να είναι διαρκής και 
προσαρμοσμένη στον τρόπο ζωής και την κουλτούρα του κάθε ασθενούς, 
μιας και τα οφέλη από αυτή, για τον διαβητικό εξανεμίζονται μετά από 3-10 
μέρες που θα σταματήσει (ADA, 2002. BDA, 2003).   

Χρειάζεται όμως προσοχή, διότι υπάρχει μεγάλη πιθανότητα αν η 
άσκηση δεν είναι προγραμματισμένη, να υπάρξει σοβαρό επεισόδιο 
υπογλυκαιμίας(ADA, 2002). Οπότε, είναι καλό να έχει καταναλωθεί ένα μικρό 
σνακ, πλούσιο σε απλούς υδατάνθρακες, πριν η κατά τη διάρκεια της 
άσκησης, ενώ να υπάρχει πάντα γρήγορη πρόσβαση σε υγρό πλούσιο σε 
απλούς υδατάνθρακες (BDA, 2003).  
 
Ειδικές συστάσεις για τα διαφορά στάδια της ζωής. 
 
o  Διαβήτης στην παιδική ηλικία και στην εφηβεία. 

Ειδικές συστάσεις για διαβητικά παιδιά και εφήβους δεν υπάρχουν. 
Ακολουθούνται οι προϋπάρχουσες για τους μη διαβητικούς (ADA, 1999). 
Βασικός σκοπός είναι να επιτύχουμε μία σωστή ανάπτυξη του παιδιού, με 
όσο το δυνατόν πιο φυσιολογικές τιμές γλυκόζης και χωρίς επεισόδια 
υπογλυκαιμίας (Donaghue KC et al, 1997; Weissberg-Benchell J et al, 1995) . 
Αυτό απαιτεί μία σωστή εκπαίδευση του παιδιού, ένα σωστά σχεδιασμένο και 
ευέλικτο διαιτολόγιο, καθώς αν είναι δυνατόν και ένα ευέλικτο σχήμα 
ινσουλίνης, όπου αυτό χρειάζεται. Η κατά το δυνατόν άνεση του παιδιού ή του 
εφήβου με το σχήμα της παρέμβασης και ο σεβασμός των προσωπικών του 
επιθυμιών είναι πολύ σημαντικά για την επιτυχία της παρέμβασης. 
Απαραίτητη είναι και η συμμετοχή της οικογένειας έως και την πρώτη εφηβική 
ηλικία.  
Στους εφήβους χρειάζεται να υπάρχει και ενημέρωση για την πρόσληψη 
αλκοόλ και τον κίνδυνο ανάπτυξης διαταραχών λήψης τροφής (Bryden et al, 
1999) . Η εμφάνιση τέτοιων επιπλοκών σε εφήβους με τύπου 1 αλλά και σε 
γυναίκες με τύπου 2 διαβήτη φαίνεται να είναι αυξημένη λόγω της άμεσης 
σχέσης που έχει η ασθένεια με το σωματικό βάρος αλλά και λόγω του δια βίου 
στρες που προκαλεί η αντιμετώπισή του (Domargard et al, 1999) . Αν υπάρξει 
τέτοιο περιστατικό η συμβουλευτική περί διατροφής και η ψυχολογική 
υποστήριξη είναι αναγκαία.  
Το μεγαλύτερο ποσοστό των διαβητικών αυτής της ηλικίας είναι τύπου 1. 
Όταν γίνει η διάγνωση, τα παιδιά αυτά παρουσιάζονται με μειωμένο σωματικό 
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βάρος και αφυδατωμένα. Πρωταρχικός στόχος είναι να ρυθμιστούν τα 
επίπεδα γλυκόζης με χορήγηση ινσουλίνης. Να  εξασφαλιστεί μία ενεργειακή 
πρόσληψη που θα τους αυξήσει το βάρος στα φυσιολογικά, σύμφωνα με τους 
πίνακες ανάπτυξης, επίπεδα (CDC, 2000) και να ενυδατωθούν. Το λιπιδαιμικό 
προφίλ των διαβητικών παιδιών μπορεί να αλλοιωθεί, αλλά δεν σχετίζεται με 
κάποιο αυξημένο κίνδυνο σε βάθος χρόνου. Η φυσική δραστηριότητα, θα 
αντισταθμίσει αυτό το πρόβλημα ενώ θα εξασφαλίσει και μία υγιή ανάπτυξη. 
Τα ίδια ισχύουν και για τα παιδιά και τους εφήβους με τύπου 2 διαβήτη, με την 
τροποποίηση του τρόπου ζωής και της δίαιτας να φαίνεται πιο 
αποτελεσματική ως παρέμβαση (ADA, 2000, Franz et al, 2002). Σημαντικό για 
αυτές τις ηλικίες είναι το σχήμα της παρέμβασης να τροποποιείται τακτικά(3-6 
μήνες) , ανάλογα με την ανάπτυξη του παιδιού (BDA, 2003).  
 
 
o Διαβήτης σε εγκύους και θηλάζουσες.  

Στις διαβητικές εγκύους ακολουθούμε τις συστάσεις που υπάρχουν και 
για τις μη διαβητικούς. Δηλαδή, μία αύξηση της ενεργειακής πρόσληψης από 
100-300 Kcal/day, λόγω της κυοφορίας και της αύξησης κάποιων ιστών. 
Επίσης, επιθυμητό είναι να έχει μία φυσιολογική αύξηση του βάρους, 1,4-
2,3/μήνα Kg το πρώτο τρίμηνο και 0,5-0,9 Kg/ βδομάδα για τα υπόλοιπα 
τρίμηνα ή 11,5-16 Kg για γυναίκες με BMI20-26Kg/m2  .Αυτή η σύσταση 
αφορά τις γυναίκες που είχαν φυσιολογικό βάρος πριν την κυοφορία. Για τις 
υπέρβαρες, η αύξηση του βάρους θα πρέπει να είναι έως τα 7 κιλά περίπου, 
ενώ οι ελλειποβαρείς θα πρέπει να αυξήσουν το βάρος τους έως και 18 κιλά 
(Food and Nutrition Board, 1990). Αυξημένη θα πρέπει να είναι και η 
πρόσληψη πρωτεΐνης κατά 10gr την ημέρα πέραν των 0,75 gr/Kg που 
συστήνονται γενικά και να χορηγηθούν συμπληρώματα βιταμινών και 
ιχνοστοιχείων, όπου είναι απαραίτητο π.χ. φολικό, σίδηρος (ADA, 2002). Η 
χρήση, μη εγκεκριμένων σκευασμάτων ιατρικών και μη, που προτείνονται για 
τους διαβητικούς και δεν έχουν εγκριθεί από τον εθνικό φορέα υγείας για τις 
εγκύους, θα πρέπει να αποφεύγονται, όπως και το αλκοόλ, τα ενδοσπλαχνικά 
μέρη των ζώων, το μυαλό, τα μη παστεριωμένα γαλακτοκομικά προϊόντα και 
τα προμαγειρεμένα κατεψυγμένα φαγητά (BDA, 2003). Στην Αμερική το FDA, 
έχει εγκρίνει την χρήση των παρακάτω τεσσάρων γλυκαντικών για τις εγκύους 
: saccharin (σακχαρίνη), aspartame (ασπαρτάμη), acesulfame-K 
(ακελσουλφάμη-κ), και sucralose (σουκραλόζη).   
Οι γυναίκες που επιθυμούν να κυοφορήσουν και πάσχουν από Σ.Δ. θα 
πρέπει πρώτα να ρυθμίσουν τα επίπεδα της γλυκόζης του (Jardine Brown et 
al., 1996). Να τα παρακολουθούν καθημερινά και αφού γεννήσουν, να 
φροντίσουν να τα επαναφέρουν στα προ της κύησης επίπεδα (ACOG, 2001). 
Μεγάλη προσοχή απαιτείται στην επαρκή θερμιδική πρόσληψη της μητέρας 
και στην κατανομή αυτών στη διάρκεια της ημέρας, για να αποφευχθούν 
κίνδυνοι όπως η υπογλυκαιμία και η κετοναιμία. Και οι δύο καταστάσεις 
μπορούν να δημιουργήσουν προβλήματα στο βρέφος ή τη μητέρα ή και να 
αποβούν μοιραίες (Rizzo TA et al, 1995). Τρόφιμα, με πλούσιο περιεχόμενο 
σε μικροθρεπτικά συστατικά (φρούτα, λαχανικά, χαμηλά σε λίπος 
γαλακτοκομικά, άπαχο κρέας, ψάρι) θα πρέπει να προτιμώνται από τα 
πλούσια σε λίπος και ενέργεια τρόφιμα, ενώ ίσως να είναι και ωφέλιμη η 
κατανάλωση τροφίμων και φαγητών με χαμηλό γλυκαιμικό δείκτη.  
  Ο διαβήτης κύησης είναι μία μορφή της ασθένειας που εμφανίζεται στις 
εγκύους, λόγω  του στρεσογόνου της καταστάσεως. Αρχικός σκοπός του 
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διαιτολόγου, όταν μία έγκυος εμφανίσει διαταραχή στη γλυκόζη, (ADA, 2001), 
είναι η ρύθμιση του καθημερινού τους διαιτολογίου και η κατανομή των 
προσλαμβανόμενων θερμίδων και υδατανθράκων στη διάρκεια της ημέρας 
(Clapp JF, 1998), ανάλογα και με τις ανοχές της εγκύου (Οι υδατάνθρακες 
φαίνεται να είναι καλύτερα ανεκτοί στο πρωινό) . Αν τα επίπεδα γλυκόζης δεν 
ρυθμιστούν και η ιατρική ομάδα το κρίνει απαραίτητο, στην λεχώνα θα 
χορηγηθεί φαρμακευτική αγωγή (ADA, 1998; McFarland MB et al, 2001). 
Ρύθμιση της υπεργλυκαιμίας στον διαβήτη κύησης, μειώνει την πιθανότητα 
γέννησης υπέρβαρων βρεφών, αν και το μειωμένο σωματικό βάρος στο 
βρέφος είναι μία κατάσταση πολύ πιο επικίνδυνη και δυσκολότερη στην 
αντιμετώπιση της.  
  Μεγάλης σημασίας είναι και η πρόληψη της εμφάνισης  κετοναιμίας, 
κυρίως κατά τη διάρκεια της ημέρας. Ακραίες υποθερμιδικές δίαιτες δεν 
συνιστώνται ούτε για παχύσαρκες λεχώνες, διότι ενδέχεται να αυξήσουν την 
κετονουρία και τα επίπεδα κετονών στο αίμα (Knopp RH et al, 1991). Μία 
μέτρια μείωση της ενεργειακής πρόσληψης ίσως είναι πιο αποτελεσματική, 
μειώνοντας τα επίπεδα γλυκόζης και αφήνοντας ανεπηρέαστες τις κετόνες 
(ADA, 2002). Η άσκηση (15 λεπτά,  3 φορές τη βδομάδα, για 1 μήνα), φαίνεται 
να έχει και αυτή ευεργετική δράση επηρεάζοντας θετικά τόσο το διαβήτη όσο 
και πιθανές επιπλοκές της ίδιας της εγκυμοσύνης (ADA, 1998; Avery MD et al, 
1997). Ο διαβήτης κύησης είναι πιθανόν να εξελιχθεί σε διαβήτη τύπου 1, 
όταν έχουμε διαδοχικές εγκυμοσύνες και σε διαβήτη τύπου 2 αν η γυναίκα 
είναι προχωρημένης ηλικίας (Dornhorst &Frost, 1997). Η συνεχής 
παρακολούθηση των επιπέδων γλυκόζης και του βάρους, μειώνει αυτό τον 
κίνδυνο. 
  Κάθε διαβητική μητέρα θα πρέπει να ενθαρρύνεται να θηλάσει. Όταν, 
αρχίσει το θηλασμό η αγωγή κατά του διαβήτη, είτε αυτός προϋπήρχε είτε 
εμφανίστηκε κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, θα πρέπει να συνεχιστεί 
(Murtaugh MA et al, 1998; ADA, 2002) . Αν και ο θηλασμός, αποδεδειγμένα 
μειώνει τη γλυκόζη του αίματος, ένα μικρό σνακ πριν το θηλασμό μπορεί να 
αποτρέψει την υπογλυκαιμία (Murtaugh MA et al, 1998). Μία ενεργειακή 
αύξηση της τάξης των 200Kcal την ημέρα για τους 2 πρώτους μήνες είναι 
αρκετή για να καλύψει τις αυξημένες ανάγκες της θηλάζουσας. Η μετέπειτα 
σταδιακή μείωσή τους σε συνδυασμό με τον θηλασμό θα βοηθήσουν στην 
μείωση του βάρους της, στα προ-εγκυμοσύνης επίπεδα. Αυξημένη κατά 40-
50gr/day πρέπει να είναι και η κατανάλωση υδατανθράκων (Jardine Brown et 
al, 1996).  
 
o Διαβήτης στην Τρίτη ηλικία. 

Λαμβάνοντας υπόψη τις αλλαγές και τις μεταβολικές 
αλλοιώσεις(αλλοίωση της γεύσης και της οσμής, μειωμένη ικανότητα μάσησης 
και έκκριση σιέλου, γαστρική, ηπατική και νεφρική δυσλειτουργία, 
πολυφαρμακεία, μειωμένη ικανότητα για σωματική δραστηριότητα.), που 
εμφανίζουν οι ηλικιωμένοι (Reed RL et al, 1990) είναι λογικό να θεωρήσουμε 
ότι αν υπάρχει και διαβήτης, τα προβλήματα θα είναι πολλαπλάσια. Οι 
αλλαγές στη σύσταση του σώματος, με μείωση της άλιπης και αύξησης της 
λιπώδους μάζας τους, προκαλούν συναισθηματικά και κινησιολογικά 
προβλήματα. Επίσης, άτομα κοντά στα 70 έτη είναι πιο πιθανό να έχουν 
διαβήτη για πολλά χρόνια (τύπου 2) ή και δεκαετίες (τύπου1), αν και αυτό 
είναι σπάνιο. Λογικό είναι σε αυτά τα άτομα να έχουν εμφανιστεί διάφορες 
επιπλοκές του διαβήτη, όσο ελεγχόμενα και αν είναι τα επίπεδα της γλυκόζης 
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τους. Ο περιορισμός του προσλαμβανόμενου Να (αλάτι), λόγω 
καρδιαγγειακών προβλημάτων στους περισσότερους ηλικιωμένους, οδηγεί 
συνήθως σε περαιτέρω μείωση των προσλαμβανόμενων θερμίδων, 
μειώνοντας την ευληπτότητα του φαγητού. Κυρίαρχο πρόβλημα είναι και η 
ψυχολογική πτώση και κατάθλιψη, που όπως προαναφέρθηκε, εμφανίζουν οι 
ηλικιωμένοι ιδιαίτερα αν συνυπάρχουν και σοβαρά προβλήματα υγείας.  
Παρόλα αυτά μελέτες, που να καταφέρουν να μας υποδείξουν τις ιδιαίτερες 
ανάγκες των διαβητικών αυτής της ηλικίας, δεν υπάρχουν. Ακολουθούμε τις 
συστάσεις για τον γενικό πληθυσμό. 

 Ο Βασικός Μεταβολικός Ρυθμός είναι μειωμένος εν συγκρίσει με πιο 
νεαρές ηλικίες (Roberts SB et al, 1995), αλλά ο περιορισμός των θερμίδων θα 
πρέπει να γίνεται με μεγάλη προσοχή, ακόμα και σε άτομα με αυξημένο 
σωματικό βάρος (Elia et al, 2001) μιας και η ύπαρξη υποθρεψίας είναι πιο 
πιθανή από αυτή της υπερθρεψίας (ADA, 2002). Η υποθρεψία και πιθανή 
συνοδευμένη αφυδάτωση, μπορούν να δημιουργήσουν πολλά προβλήματα 
στον ήδη εξασθενημένο οργανισμό. Άρα, είναι προτιμητέο να μην 
απαγορεύεται η κατανάλωση τροφίμων στους ασθενείς και η ρύθμιση του 
διαβήτη διατροφικά να βασίζεται στην κατανομή των θερμίδων και των 
υδατανθράκων στη διάρκεια της ημέρας (ADA, 2002). 

 Προσοχή χρειάζεται και στην πρόληψη των υπογλυκαιμιών, διότι 
υπάρχει ο κίνδυνος λιποθυμίας και σοβαρού τραυματισμού, για αυτό και μία 
μεγαλύτερη ανοχή, όσον αφορά τα επίπεδα γλυκόζης, είναι επιθυμητή. Όσον 
αφορά τα μακροθρεπτικά συστατικά, συγκεκριμένες τροποποιήσεις στην 
πρόσληψή τους δεν χρειάζονται. Πιθανόν, μία αύξηση στην πρόσληψη 
φυτικών ινών να είναι ωφέλιμη, εκτός και αν υπάρχει αυξημένος κίνδυνος 
αφυδάτωσης. Μείωση χρειάζεται οπωσδήποτε στο αλκοόλ που 
καταναλώνεται, λόγω της μειωμένης ανοχής σε αυτό.  
  Αντίθετα στα μικροθρεπτικά συστατικά ιδιαίτερες συστάσεις υπάρχουν, 
αν και δεν διαφέρουν ιδιαίτερα από τις συστάσεις για τους μη διαβητικούς 
ηλικιωμένους. Πρόσληψη ασβεστίου της τάξης των 1200-1500 mg/day 
συνιστάται μαζί με βιταμίνη D, λόγω των μειωμένων επιπέδων της στο αίμα  
από τη μειωμένη έκθεση στον ήλιο και από τις αλλοιώσεις στο δέρμα (Institute 
of Medicine Food and Nutrition Board, 2001). Επίσης,  σύσταση έχει γίνει για 
αύξηση στην πρόσληψη βιταμίνης Α και Ε, λόγω της αντιοξειδωτικής τους 
δράσης και λόγω πιθανής έλλειψής τους (Hallfrisch J et al, 1994), ενώ έχει 
προταθεί και αυξημένη χορήγηση χρωμίου για πρόληψη των συνεπειών του 
διαβήτη, αν και κάτι τέτοιο δεν έχει επιβεβαιωθεί (Amato P et al, 2000). Η 
χρήση ενός συμπληρώματος πλούσιο σε βιταμίνες και ιχνοστοιχεία ίσως να 
είναι χρήσιμη, αν υπάρχει και σύμφωνη γνώμη του ιατρού (ADA, 2002). 
  Η άσκηση φαίνεται να είναι πραγματικά ευεργετική για τους διαβητικούς 
της τρίτης ηλικίας, αυξάνοντας την μέγιστη αερόβια ικανότητα που μειώνεται 
με την ηλικία, μειώνει τον κίνδυνο εμφάνισης αθηρωματικής νόσου, 
καθυστερεί την μείωση της άλιπης μάζας σώματος, μειώνει την κεντρική 
παχυσαρκία, και βελτιώνει την ινσουλινοαπόκριση (LaCroix AZ et al, 1996; 
Schwartz RS et al, 1990) . Δυστυχώς , εξαιτίας των καρδιακών προβλημάτων 
των περισσοτέρων ηλικιωμένων, μία έντονη άσκηση μπορεί να οδηγήσει σε 
ανακοπή ή κάποια άλλη θανάσιμη συνέπεια. Οπότε, προτείνεται αρχικά ή 
άσκηση να είναι ήπιας έντασης (περπάτημα) και σταδιακά και αργά να 
αυξάνεται σε ένταση και διάρκεια, αξιολογώντας διαρκώς την καταπόνηση του 
διαβητικού (Mazzeo & Tanaka, 2001).   
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Διατροφική αντιμετώπιση των επιπλοκών του διαβήτη 
 
• Υπογλυκαιμία 
  Η υπογλυκαιμία εμφανίζεται κυρίως στα διαβητικά άτομα, που 
χρησιμοποιούν ινσουλίνη. Για την αντιμετώπισή της συνίσταται η κατανάλωση 
15-20 γραμμαρίων γλυκόζης. Οποιοσδήποτε άλλος υδατάνθρακας δεν 
φαίνεται, ύστερα από μελέτες που έγιναν, να είναι το ίδιο αποτελεσματικός 
(Slama et al, 1990; Franz et al, 2002). Τα επίπεδα της γλυκόζης επανέρχονται 
σε φυσιολογικά επίπεδα σε 10-20 λεπτά. Μετά, όμως, από μία ώρα υπάρχει ο 
κίνδυνος να μειωθούν ξανά και να έχουμε και δεύτερο επεισόδιο 
υπογλυκαιμίας (Cryer et al, 1994). Η συχνή μέτρηση της γλυκόζης μετά από 
επεισόδιο υπογλυκαιμίας και η κατανάλωση ενός μικρού σνακ μετά από μία 
ώρα ίσως αντιμετωπίσουν αυτό το πρόβλημα (BDA, 2003). Επεισόδια 
υπογλυκαιμίας εμφανίζονται και στους διαβητικούς τύπου 2 που 
παρακολουθούν θεραπεία με σουλφονουρίες. Αν και  δεν είναι τόσο σοβαρά 
όσο αυτά τα πρώτα, είναι ένα συχνό και επαναλαμβανόμενο πρόβλημα, που 
θα πρέπει να το γνωρίζει ο ασθενής (Levy Cj et al, 1998). 
 
• Οξείες επιπλοκές 
  Οξείες επιπλοκές μπορεί να οδηγήσουν σε εμφάνιση κετοξέωσης, 
μειώνοντας παράλληλα την αποτελεσματικότητα της ινσουλίνης. Για την 
αντιμετώπιση της απαιτείται συνεχής παρακολούθηση των επίπεδων 
γλυκόζης και κετονών, κατανάλωση μεγάλου όγκου υγρών και επαρκών 
ποσοτήτων υδατανθράκων (150-200gr/day) και ενέργειας (Dinneen S et al, 
1992). 
 
•  Υπέρταση 
  Κύρια στρατηγική για την αντιμετώπιση της υπέρτασης είναι η μείωση 
του σωματικού βάρους και της πρόσληψης νατρίου(2,400 mg Να ή 6000 mg 
αλατιού την ημέρα) (Whelton PK et al, 1998; Kaplan Mh et al, 2000; Wylie-
Rosett j,1993), που μπορεί να μειώσει κατά 5 και 2-3 mmHg την συστολική 
και τη διαστολική πίεση αντίστοιχα (Cutler JA et al, 1997). Το αλκοόλ, τα 
επίπεδα ασβεστίου και καλίου αίματος (Whelton Pk et al, 1997) και η σύσταση 
της δίαιτας τους ασθενούς (McCarron DA et al, 1999), έχουν μελετηθεί ως 
παράγοντες που σχετίζονται με την υπέρταση, δεν έχουμε όμως επαρκείς  
ενδείξεις (Hamet P et al, 1991). Διαφοροποίηση μεταξύ των διαβητικών και 
μη-διαβητικών δεν φαίνεται να υπάρχει, με εξαίρεση ίσως την αυξημένη 
ευαισθησία που εμφανίζουν οι περισσότεροι διαβητικοί στο νάτριο (Imanishi M 
et al, 2001). Τα ευρήματα αυτά έχουν επιβεβαιωθεί και από έρευνες, στις 
οποίες, μεταβάλλοντας μόνο την πρόσληψη νατρίου και διατηρώντας σταθερό 
το σωματικό βάρος, η συστολική πίεση μειώθηκε έως και 4mmHg και η 
διαστολική έως και 1mmHg (Cutler JA et al, 1997; Midgley JP et al, 1996). Η 
απώλεια βάρους σε διαβητικούς έχει ελεγχθεί και αυτή μέσω ερευνών, ότι 
σχετίζεται με την μείωση της πίεσης, μείωση 1mmHg στη μέση αρτηριακή 
πίεση με αντίστοιχη μείωση βάρους 1 Kg. Μάλιστα, βελτίωση στην πίεση του 
αίματος εμφανίζεται πριν ακόμα ο διαβητικός επαναφέρει το βάρος του στα 
φυσιολογικά επίπεδα (Staessen J et al, 1989). 

 Παρόμοια αποτελέσματα έχει βρεθεί ότι επιφέρει η αυξημένη 
κατανάλωση φρούτων και λαχανικών, όπως και η αυξημένη κατανάλωση 
καλίου, ασβεστίου και μαγνησίου. Ειδικές δίαιτες για την υπέρταση έχουν 
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σχεδιαστεί με βάση τα παραπάνω ευρήματα. Το πιο αντιπροσωπευτικό 
παράδειγμα είναι η δίαιτα DASH που είναι πλούσια σε φρούτα και λαχανικά, 
φτωχή σε, πλούσια σε λίπος, γαλακτοκομικά προϊόντα, άλλα λιπαρά τρόφιμα, 
κορεσμένα λίπη και χοληστερόλη, ενώ είναι και περιορισμένη σε νάτριο και 
πλούσια σε κάλιο (Svetkey LP et al, 1999; Sacks FM, et al, 1999) . Η δίαιτα 
αυτή έχει μελετηθεί συστηματικά από τους επιστήμονες, σε μελέτες που 
καταδεικνύουν την αποτελεσματικότητά της (Sacks FM et al, 2001).  

Αποτελέσματα που να αποδεικνύουν την ανάγκη για περαιτέρω μείωση 
της επιτρεπόμενης ποσότητας αλκοόλ σε υπερτασικούς, δεν υπάρχουν 
(World Hypertension League, 1991). Αντίστοιχα, ενδείξεις ότι η αύξηση στην 
κατανάλωση ασβεστίου και μαγνησίου βοηθάει, δεν έχουν τεκμηριωθεί, 
αφήνοντας όμως το περιθώριο να συσταθεί αύξηση της πρόσληψής τους 
μέσω της τροφής, όχι όμως χορήγηση συμπληρωμάτων (Allender PS et al, 
1996) . Σημαντική θετική επίδραση έχει η συστηματική άσκηση (ADA, 2002). 
 
Δυσλιπιδαιμία  
  Οι περισσότεροι διαβητικοί τύπου 1 ή 2 εμφανίζουν διαταραγμένο 
λιπιδαιμικό προφίλ κατά την διάγνωση της ασθένειας. Μόλις τα επίπεδα 
γλυκόζης ρυθμιστούν, τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων επιστρέφουν στα 
φυσιολογικά, ενώ περιορισμένη μείωση παρατηρείται και στη τιμή της LDL 
χοληστερόλης (ADA, 2001). Η περαιτέρω μείωσή της μπορεί να επιτευχθεί με 
περιορισμό στην πρόσληψη κορεσμένων και trans-λιπαρών οξέων σε 
λιγότερο από 10% των Η.Ε.Α. ή και 7% και χοληστερόλης <200mg/day, μαζί 
με απώλεια βάρους και αύξηση της φυσικής δραστηριότητας (ATP III, 2001; 
Krauss RM et al, 2000). Επίσης, η κατανάλωση φυτικών στερολών και 
στανολών, καθώς (Blair SN et al, 2000; Hendriks HFJ et al, 1999) και 
αυξημένη κατανάλωση διαλυτών φυτικών ινών αποτελούν πρόσθετες θετικές 
παρεμβάσεις (ATP III, 2001). Αναφερόμενοι στην χρήση φυτικών στερολών 
και στανολών, θα πρέπει να αναφέρουμε, ότι υπάρχουν και κίνδυνοι. 
Υπερκατανάλωση αυτών για μεγάλο χρονικό διάστημα μπορεί να οδηγήσει σε 
μειωμένη αντιοξειδωτική ικανότητα του οργανισμού, διότι μειώνουν την 
απορρόφηση των υδατοδιαλυτών βιταμινών. Επιπλέον, υπάρχει μία σπάνια 
κληρονομική ανωμαλία, η φυτοστερολοναιμία, που οδηγεί σε αυξημένη 
απορρόφηση των φυτοστερολών και αυξημένη αθηρογένεση (Lichtenstein & 
Deckelbaum, 2001).  Η αξιολόγηση της παρέμβασης γίνεται μετά από 6 
εβδομάδες και έπειτα χρειάζεται επανέλεγχος κάθε 4-6 μήνες. Αν η 
παρέμβαση αποδειχθεί αναποτελεσματική, η μείωση του σωματικού βάρους, 
η αύξηση της φυσικής δραστηριότητας και η χορήγηση φαρμακευτικής 
αγωγής θα πρέπει να επανεξεταστούν (ATP III, 2001).  
Διαφορετικά είναι τα πράγματα για τους παχύσαρκους διαβητικούς, όπου τα 
προβλήματα είναι περισσότερα και επομένως οι συνέπειες πιο δυσμενείς. 
Εμφανίζουν  αυξημένη συγκέντρωση τριγλυκεριδίων, μειωμένη HDL 
χοληστερόλη και αυξημένα επίπεδα μικρών μορίων LDL υψηλής 
συγκέντρωσης(μεταβολικό σύνδρομο) (Singh AT et al, 1995; Temelkova-
Kurktschiev T et al, 1997) . Η δυσλιπιδαιμία αυτή σχετίζεται με αυξημένα 
επίπεδα κοιλιακού λίπους (Tchernof A et al, 1996; Fujimoto WY et al, 1994). 
Η μείωση του σωματικού βάρους, ο περιορισμός των προσλαμβανόμενων 
λιπαρών (Maggio CA et al, 1997; Markovic TP et al, 1998)  και η αύξηση της 
φυσικής δραστηριότητας (Albright A, 2000; ADA 2000) είναι η στρατηγική για 
την αντιμετώπιση της . Η χρησιμοποίηση υδατανθράκων αντί κορεσμένου 
λίπους φαίνεται να είναι μία ακόμα θετική παρέμβαση. Αντί για υδατάνθρακες 
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μπορεί να καταναλωθούν μονοακόρεστα λιπαρά οξέα, με παρόμοια 
αποτελέσματα, αλλά θα έχουμε αυξημένη ενεργειακή πρόσληψη (ADA, 2002). 
Αν η παρέμβαση δεν είναι αποτελεσματική η φαρμακευτική αγωγή είναι 
απαραίτητη (ADA, 2001). Αν τα επίπεδα των τριγλυκεριδίων δεν μειωθούν, η 
χορήγηση συμπληρωμάτων με ιχθυέλαια πλούσια σε ω-3 λιπαρά οξέα 
(~3g/day) μπορεί να βοηθήσει, έχον et al τας όμως σαν συνέπεια αύξηση 
στην τιμή της LDL (Montori VM et al, 2000). Αν η τιμή των τριγλυκεριδίων είναι 
πάνω από 1000mg/dl, ο ασθενής έχει αυξημένο κίνδυνο για χυλομικροαιμία 
και παγκρεατίτιδα, οπότε η φαρμακευτική αγωγή κρίνεται απαραίτητη (Elam 
MB et al, 2000).  
 
• Νεφροπάθεια 
  Σε ασθενείς με διαβήτη, η εμφάνιση μικροαλβουνουρίας αποτελεί 
ένδειξη για ύστερη εμφάνιση μακροαλβουνουρίας και τελικά νεφροπάθειας. 
Μόλις η τελευταία εμφανιστεί, είναι σίγουρο ότι ο διαβητικός θα καταλήξει σε 
νεφροπάθεια τελικού σταδίου και η αιμοκάθαρση θα γίνει απαραίτητη. Για την 
πρόληψη των παραπάνω είναι πολύ σημαντική η ρύθμιση των επιπέδων της 
γλυκόζης και της αρτηριακής πίεσης (ADA, 2002).  
Πολλοί παράγοντες, όπως το νάτριο, οι βιταμίνες D και Ε (Kobayashi S et al, 
1992; Allen TJ et al, 1997; Craven PA et al, 1997) , καθώς και τα διαιτητικά 
προσλαμβανόμενα λίπη (Bouhanick B et al, 1995) έχουν μελετηθεί για την 
σχέση τους με την πρόληψη της νεφροπάθειας σε διαβητικούς. Ο πιο 
σημαντικός και ο πιο καλά μελετημένος παράγοντας είναι όμως η πρωτεΐνη. 
Αν και από τις μελέτες δεν υπάρχουν καθαρά συμπεράσματα, μία 
κατανάλωση πρωτεϊνών της τάξης των 0,8-1gr/kg/day-1 για τους διαβητικούς 
χωρίς πρόβλημα, 0,8 gr/kg/day-1 για όσους εμφανίζουν μικροαλβουνουριά και 
≤0,8 gr/kg/day-1 για όσους εμφανίζουν νεφροπάθεια φαίνεται να είναι ωφέλιμη 
για την πρόληψη ή την καθυστέρηση εμφάνισης επιπλοκών (Hansen HP et al, 
1999; Raal FJ et al, 1994; Dullaart RPF et al, 1993; Pomerleau J et al, 1993) . 
Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται για να μην δημιουργηθούν επιπλοκές και 
ανεπάρκειες εξαιτίας της μείωσης αυτής. Η αξιολόγηση θα πρέπει να είναι 
τακτική (ADA, 2002). Το είδος της πρωτεΐνης ( ζωική-φυτική) δεν φαίνεται να 
επηρεάζει την εμφάνιση της νόσου (Kontessis PS et al, 1995).  
 
• Καταβολική ασθένεια- εντερική παρεντερική σίτιση. 
  Τέτοιες καταστάσεις εμφανίζονται ύστερα από τραυματισμό, σοβαρή 
μόλυνση ή ασθένεια. Οι συνέπειες από την εμφάνιση καταβολικού συνδρόμου 
σχετίζονται κυρίως με τη δράση των κυτοκινών. Μειώνεται η παραγωγή 
αλβουμίνης, μειώνονται τα επίπεδα διαφόρων πρωτεϊνών στο αίμα, γίνεται  
καταβολισμός άλιπης μάζας σώματος, εμφανίζεται αρνητικό ισοζύγιο αζώτου 
και αυξάνονται τα επίπεδα της ινσουλίνης. Παράλληλα, αυξάνεται ο 
εξωκυττάριος όγκος υγρών και μειώνεται ο λιπώδης ιστός και ο όγκος των 
κυττάρων. Επίσης, οι ασθενείς αυτοί εμφανίζουν απώλεια βάρους, αυξημένες 
ενεργειακές ανάγκες, ενώ ως επί το πλείστον νοσηλεύονται σε κάποιο 
νοσοκομείο και είναι ανίκανοι για σίτιση από το στόμα (McMahon MM et al, 
1993; Wilmore DW et al, 1991). Η εκτίμηση της απώλειας βάρους είναι 
σημαντικό να γίνει, αν αυτή υφίσταται  . 

Ενεργειακή πρόσληψη της τάξης των 25-35kcal/kg σωματικού βάρους, 
θεωρείται αρκετή για τους ασθενείς αυτούς και χρειάζεται προσοχή για να μην 
υπερσιτιστούν, κάτι που θα είχε ως συνέπεια την εμφάνιση σοβαρής 
υπεργλυκαιμίας, υπερτριγλυκεριδαιμίας, ηπατικής δυσλειτουργίας, υπέρτονης 
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αφυδάτωσης, αύξηση στην κατανάλωση οξυγόνου και στην παραγωγή 
διοξειδίου του άνθρακα (McMahon MM et al, 1993). Οι πρωτεϊνικές ανάγκες 
κυμαίνονται από 1 gr/kg/day-1  έως 1,5 gr/kg/day-1  ανάλογα με την ύπαρξη 
παράγοντα stress. Τα λίπη θα πρέπει να καλύπτουν τουλάχιστον το 30% των 
Η.Ε.Α (McMahon MM et al, 2000).  

Όταν, ο διαβητικός ασθενής κρίνεται αναγκαίο να σιτιστεί εντερικά ή 
παρεντερικά, στόχος, όσον αφορά στον διαβήτη, είναι η αποφυγή σοβαρών 
επεισοδίων, υπο-υπεργλυκαιμίας. Όταν συνυπάρχουν παράγοντες stress, 
επιθυμητός και εφικτός στόχος είναι η διατήρηση των επιπέδων γλυκόζης 
μεταξύ 100-200mg/dl (McMahon MM et al, 2000) . Με την αμεσότερη και πιο 
οξεία επίδραση που έχουν οι υδατάνθρακες, που προσλαμβάνονται ως υγρό 
τρόφιμο, στα επίπεδα της ινσουλίνης στο αίμα, ένας περιορισμός στην 
προσλαμβανόμενη ποσότητα θα ωφελούσε. Ταυτόχρονα, η χορήγηση 
ινσουλίνης για τον αποτελεσματικότερο έλεγχο της γλυκόζης είναι συνήθως 
αναγκαία (Peters AL et al,1992). Τα περισσότερα σκευάσματα εντερικής και 
παρεντερικής σίτισης είναι πλούσια σε υδατάνθρακες. Έχει καταδειχθεί όμως, 
ότι μειωμένη πρόσληψη υδατανθράκων ~50% των Η.Ε.Α. και αυξημένη 
πρόσληψη λιπών ~30% των Η.Ε.Α. κυρίως ΜUFA (Mono-unsaturated fatty 
acids), όπου αυτή είναι δυνατή, έχει καλύτερα αποτελέσματα στην ρύθμιση 
της γλυκόζης και βελτιώνει το λιπιδαιμικό προφίλ (αύξηση HDL, μείωση 
τριγλυκεριδίων) (Craig L.D et al, 1998). Η μειωμένη πρόσληψη φυτικών ινών 
που υπάρχει δεν φαίνεται να επηρεάζει τον διαβήτη (Coulston A.M et al, 
2000; Wright J et al, 2000) 

.  
  
 
5. ΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΑ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗΣ ΣΤΟ ΔΙΑΒΗΤΗ  
 

Η σημασία της πρόληψης και έγκαιρης αντιμετώπισης του διαβήτη είναι 
μεγάλη. Πληθυσμιακές μελέτες πρόληψης στην Κίνα, τη Φινλανδία και τις 
ΗΠΑ έχουν καταδείξει πρόσφατα τη δυνατότητα, πρόληψης ή καθυστέρησης, 
της εμφάνισης του διαβήτη στα υπέρβαρα άτομα με ήπια δυσανοχή στη 
γλυκόζη (IGT) (WHO, 2002). Οι μελέτες προτείνουν ότι ακόμη και η μέτρια 
μείωση βάρους και μόνο μισή ώρα περπάτημα κάθε ημέρα μείωσε την 
επίπτωση του διαβήτη περισσότερο από το  μισό (WHO, 2002).  Ο διαβήτης 
είναι μια σοβαρή και δαπανηρή ασθένεια που γίνεται όλο και περισσότερο 
κοινή (Barrett et al, 2004) ειδικά στις αναπτυσσόμενες χώρες και τις μη 
προνομιούχες  μειονότητες 
 
 
A. Θεωρητικά μοντέλα 
 

Το τελευταίο μισό του προηγούμενο αιώνα μέσα στα πλαίσια της 
προσπάθειας των επιστημών να εφαρμοστεί αποτελεσματικότερα η 
επιστημονική γνώση στα πλαίσια της κοινωνίας, δημιουργήθηκαν διάφορα 
υποδείγματα με σκοπό να εφοδιάσουν τους εκάστοτε επιστήμονες με τα 
απαραίτητα εφόδια έτσι ώστε να μπορέσουν να αυξήσουν την κινητοποίηση 
του ασθενή και να είναι αποτελεσματικότερη η παρέμβαση τους. Τα μοντέλα 
αυτά βασιζόμενα στις γνώσεις από την βασική ψυχολογική επιστήμη, 
διερευνούν την συμπεριφορά  των ασθενών και προτείνουν μεθόδους για την 
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ανάλυση τους και εργαλεία που εφοπλίζουν τους επιστήμονες, που αυξάνουν 
της αποδοτικότητά τους. 
 

Τρία είναι τα κύρια υποδείγματα που χρησιμοποιούνται στην επιστήμη 
της διατροφής και γενικά της υγείας. Το Διαθεωρητικό μοντέλο ή υπόδειγμα 
Σταδίων αλλαγής (Stages of Change Model or Transtheoritical Model) , η 
Συνέντευξη Κινητοποίησης (Motivational Interviewing) και Υπόδειγμα 
Πεποίθησης Υγείας   (Health Belief Model)    
 
1. Διαθεωρητικό μοντέλο ή υπόδειγμα Σταδίων αλλαγής (Stages of Change 

Model or Transtheoritical Model) 
Το μοντέλο σχεδιάστηκε πρώτα από τους Prochaska JO, 

DiClemente CC (1983) σε καπνιστές και η τελευταία εξέλιξη του ήταν το 
1997 από τους Prochaska JO, Velicer WF. Σκοπός το είναι να περιγράψει 
την αλλαγή μίας προβληματικής συμπεριφοράς ή την υιοθέτηση μίας 
θετικής από τους ανθρώπους. Βασική ιδέα του μοντέλου είναι ότι η αλλαγή 
επέρχεται μέσω της μετάβασης σε διάφορα στάδια αλλαγής. Η μετάβαση 
αυτή δεν είναι μονόδρομη αλλά υπάρχουν και φαινόμενα παλινδρόμησης 
Εστιάζει στη λήψη απόφασης και όχι στις κοινωνικές επιρροές στη 
συμπεριφορά ή στις βιολογικές επιρροές στη συμπεριφορά, όπως άλλες 
θεωρίες συμπεριφοράς. Τα στάδια αυτά είναι:  

• Πριν την σκέψη (Precontemplation) 
Τα άτομα δεν σκοπεύουν να λάβουν μέτρα στο άμεσο  μέλλον, που 
καθορίζεται συνήθως ως οι επόμενοι έξι μήνες. Οι άνθρωποι μπορούν να 
είναι σε αυτό το στάδιο επειδή είναι ανενημέρωτοι ή  ελλιπώς ενημερωμένοι 
για τις συνέπειες της συμπεριφοράς τους ή μπορεί να είχαν προσπαθήσει 
να αλλάξουν παλαιότερα αρκετές φορές και έχουν χάσει την 
αυτοπεποίθηση  τους για την ικανότητα τους να αλλάξουν ή να μην 
αντιλαμβάνονται την ασυμφωνία μεταξύ της τρέχουσα συμπεριφοράς και 
των απώτερων στόχων. 

• Σκέψη (Contemplation) 
Τα άτομα σκοπεύουν να αλλάξουν στους επόμενους έξι μήνες. Γνωρίζουν 
τα πλεονεκτήματα της αλλαγής αλλά φοβούνται επίσης και τα 
μειονεκτήματα. Αυτή η αμφιταλάντευση που μπορεί να κρατήσει τους 
ανθρώπους κολλημένους σε αυτό το στάδιο για πολλοί καιρό. 

• Προετοιμασία (Determination)  
Τα άτομα σκοπεύουν να λάβουν μέτρα στο άμεσο μέλλον, που καθορίζεται 
συνήθως ως ο επόμενος μήνας και έχουν ήδη σχεδιάσει τον τρόπο δράσης 
τους 

• Δράση (Action) 
Τα άτομα έχουν κάνει τις συγκεκριμένες τροποποιήσεις στη συμπεριφορά 
και στον τρόπο ζωής τους μέσα στον προηγούμενο μήνα. 

 
• Διατήρηση (Maintenance) 

Τα άτομα διατηρούν τις αλλαγές που έχουν γίνει έχουν για πάνω από 6 
μήνες και εργάζονται πάνω στην πρόληψη της υποτροπής τους 
 

• Υποτροπή (Relapse) 



 48

Το άτομο μετακινείται προς τα πίσω σε προγενέστερο στάδιο αντί να 
πορεύεται από το ένα στάδιο στο επόμενο  
 

 Πέραν των σταδίων αλλαγής στο υπόδειγμα περιλαμβάνονται και 
ανεξάρτητες μεταβλητές όπως τις διαδικασίες αλλαγής, μέτρα για την 
παρακολούθηση της αποτελεσματικότητας της παρέμβασης (Rossi et al, 
1996)  καθώς και τεχνικές που βοηθούν στην κινητοποίηση του ατόμου και 
στην αλλαγή σταδίου. 
 
 
Τα κριτήρια –μέτρα αποτελεσματικότητας είναι:  

 
• Αυτοαποτελεσματικότητα (self-efficacy): αντιπροσωπεύει τη 

εμπιστοσύνη που έχει το άτομο για τον εαυτό του ότι μπορεί να 
αντιμετωπίσει τις υψηλού κινδύνου καταστάσεις χωρίς 
υποτροπή στις προηγούμενες ανθυγειινές ή υψηλού κινδύνου 
συνήθειες τους. Η έννοια αυτή πρωτοεμφανίστηκε στην Θεωρία 
Κοινωνικής Μάθησης του Bandura. Επιπλέον, υπάρχει και η 
δελεαστικότητα (Temptations) που εκφράζει την ένταση της 
τάσης που νιώθει το άτομο να υιοθετήσει τη συγκεκριμένη 
προβληματική συμπεριφορά, όταν βρίσκεται στο μέσο 
δύσκολων καταστάσεων και είναι πρακτικά το αντίθετο της 
αυτοαποτελεσματικότητας.  

 
• Ζυγαριά αποφάσεων (desicional balance): αντικατοπτρίζει τη 

σχετική βαρύτητα των πλεονεκτημάτων και των μειονεκτημάτων 
της  υιοθέτησης της νέας συμπεριφοράς, όπως την 
αντιλαμβάνεται το άτομο, τη στάθμιση της σημασίας των 
πλεονεκτημάτων και των μειονεκτημάτων. 

 
  Οι διαδικασίες αλλαγής είναι 10 (Prochaska et al 1988 ; Prochaska et al 
1983) Οi πρώτες 5 είναι εμπειρικές (γνωσιακές) διαδικασίες και 
χρησιμοποιούνται στα αρχικά στάδια αλλαγής ενώ οι 5 τελευταίες είναι 
συμπεριφοριστικές διαδικασίες και χρησιμοποιούνται κυρίως στα τελευταία 
στάδια. 

• Αφύπνιση συναίσθησης (consciousness raising): περιλαμβάνει 
την αύξηση της  συνείδησης για τις αιτίες, τις συνέπειες και τις 
θεραπείες μίας προβληματικής συμπεριφοράς. Οι επεμβάσεις 
που μπορούν να αυξήσουν τη συνειδητοποίηση περιλαμβάνουν 
την ανατροφοδότηση, την εκπαίδευση, την αντιμετώπιση, την 
ερμηνεία, και την βιβλιοθεραπεία 

 
• Δραματική ανακούφιση ή Συναισθηματική εξέγερση (dramatic 

relief or emotional arousal): παράγει αυξημένη βίωση και 
έκφραση συναισθηματικής αντίδρασης στα γεγονότα που 
συμβαίνουν στο περιβάλλον και οδηγεί σε μειωμένη επίδραση 
αυτών. Το ψυχόδραμα, το παιχνίδι ρόλων, η εξισορρόπηση  
προσωπικών εμπειριών είναι παραδείγματα των τεχνικών που 
μπορούν να κινήσουν τους ανθρώπους συναισθηματικά. 
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• Αυτο-επαναξιολόγηση (self re-evaluation): Αξιολόγηση των 
πλεονεκτημάτων και των μειονεκτημάτων που σχετίζονται με 
την αλλαγή συμπεριφοράς. Αξιολόγηση της αυτο-εικόνας του 
ατόμου με ή χωρίς προβληματική συμπεριφορά. 

 
• Περιβαλλοντική επαναξιολόγηση (environmental reevaluation): 

Αξιολόγηση του πως η προβληματική συμπεριφορά του ατόμου 
ή η απουσία αυτής μπορεί να επηρεάσει το περιβάλλον και η 
εικόνα που μπορεί να έχουν οι άλλοι για αυτόν. Η εκπαίδευση 
ενσυναίσθησης, τα ντοκιμαντέρ, και οι οικογενειακές επεμβάσεις 
μπορούν να οδηγήσουν σε τέτοιες επαναξιολογήσεις 

 
• Κοινωνική απελευθέρωση (social liberation): Αλλαγές στο 

περιβάλλον ώστε να παρέχονται στο άτομο εναλλακτικές για να 
ξεκινήσει ή να συνεχίσει την αλλαγή.  

• Αυτό-απελευθέρωση ή Υπόσχεχη (self-liberation or 
commitment): Επιλογή ή δέσμευση για δράση ή πεποίθηση ότι 
κάτι μπορεί να αλλάξει 

 
• Βοηθητικές σχέσεις (helping relationships): Εμπιστοσύνη και 

χρησιμοποίηση βοήθειας –υποστήριξης από το περιβάλλον 
μέσω της φροντίδας, της εμπιστοσύνης, της ειλικρίνειας και της 
αποδοχή. Οι θεραπευτικές συμμαχίες, οι συστάσεις συμβούλων 
και φιλικές συμβουλές είναι μερικές πηγές κοινωνικής 
υποστήριξης.  

 
•  Αντιστάθμιση (counter-conditioning or countering): 

Αντικατάσταση προβληματικής συμπεριφοράς με υγιεινές 
εναλλακτικές 

 
• Διαχείριση ενίσχυσης ή επιβράβευση (reinforcement 

management or reward): Επιβράβευση από το ίδιο το άτομο ή 
τους άλλους για την αλλαγή. Η επιβράβευση μπορεί να 
αποτελέσει κίνητρο για την επίτευξη της αλλαγής μέσω μιας 
υγιούς διαδικασίας.  

 
• Περιβαλλοντικός έλεγχος ή έλεγχος ερεθισμάτων ( 

environmental control or stimulus control): Αφαίρεση ή αποφυγή 
ερεθισμάτων και καταστάσεων  που οδηγούν σε προβληματική 
συμπεριφορά και υιοθέτηση συνηθειών που προάγουν την 
αλλαγη 

 
2. Συνέντευξη κινητοποίησης (Motivational interviewing)  

Είναι μία ατομοκεντρική, καθοδηγητική μέθοδος για  την ουσιαστική 
κινητοποίηση των ατόμων για αλλαγή ερευνώντας και επιλύοντας τις 
αμφιταλαντεύσεις τους (Miller, 2002). Αρχικά, χρησιμοποιήθηκε σε άτομα με 
προβλήματα αλκοολισμού (Miller, 1983). Συστήνεται για χρήση σε ασθενείς 
που βρίσκονται πριν το στάδιο της δράσης του διαθεωρητικού μοντέλου 
(Prochaska, 1997).  
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Η συνέντευξη κινητοποίησης ενσωματώνει ένα πνεύμα συνεργασίας 
επιστήμονα –ασθενή  και ενίσχυσης της προσωπικής αυτονομίας του 
ασθενούς για να αποφασίσει ο ίδιος την αλλαγή, την οποία και θα επιτύχει με 
τη βοήθεια του ειδικού.  
Πέντε είναι οι βασικές αρχές της: 

• Έκφραση ενσυναίσθησης. Περιλαμβάνει την καλλιέργεια μίας 
ατμοσφαίρας σεβασμού και αποδοχής του ασθενή και των αντιλήψεων 
του, έτσι ώστε να νιώθει ότι ο ειδικός συμμετείχε συναισθηματικά και 
πραγματικά στην διαδικασία αντιλαμβάνοντας πραγματικά τις 
ανυσηχίες και τους προβληματισμούς του. Σημαντική έκφραση της 
ενσυναίσθησης είναι η ανακλαστική ακρόαση που περιγράφεται 
παρακάτω.  

 
• Ανάπτυξη ασυμφωνίας.   Ο ασθενής πρέπει να κατανοήσει την 

ασυμφωνία μεταξύ της τωρινής του στάσης και των απώτερων στόχων, 
για να αποκτήσει κίνητρο για την αλλαγή. Η ασυμφωνία μπορεί να είναι 
αντιληπτή στον ασθενή αλλά θα πρέπει αξιολογηθεί από τον ίδιο η 
σημασία της. Θα πρέπει να ανατρέξει στις αξίες που έχει για τη ζωή, να 
δει πώς αυτές επηρεάζονται από την τωρινή του συμπεριφορά και να 
ανακαλύψει ο ίδιος τους λόγους που η αλλαγή είναι αναγκαία.  

 
• Αποφυγή διαφωνίας και διαμάχης. Ο ειδικός δεν θα πρέπει να έρχεται 

σε άμεση αντιπαράθεση με τον ασθενή. Δεν πρέπει να προσπαθεί να 
πείσει τον ασθενή για την ανάγκη της αλλαγής, αλλά να τον βοηθήσει 
να την ανακαλύψει μόνος του. Η ευθεία αντιπαράθεση οδηγεί σε 
αντίσταση από την πλευρά του ασθενή. Η αντίσταση αποτελεί ένδειξη 
για αλλαγή στρατηγικής από την πλευρά του επιστήμονα. 

 
• Ολίσθηση της αντίστασης. Ο επιστήμονας ‘’προχωράει’’ παράλληλα με 

τον ασθενή, καθοδηγώντας την ‘’φόρα’’ του ασθενή προς την 
κατεύθυνση που θέλει.  Προτείνει λύσεις και εναλλακτικές απόψεις και 
μαζί με τον ασθενή, αξιοποιώντας τις δικές του απόψεις –ιδέες, 
καταλήγουν στον τρόπο δράσης.  

 
• Υποστήριξη της αυτοαποτελεσματικότητας. Αυτοαπτελεσματικότητα 

είναι η πεποίθηση που έχει ένα άτομο ότι μπορεί να επιτύχει το στόχο 
του κάτω από δύσκολες καταστάσεις. Θα πρέπει να ενισχύεται όσο το 
δυνατόν πιο συχνά, τονώνοντας την αυτοεκτίμηση του ατόμου μέσω 
της επιβράβευσης. Με αυτό τον τρόπο αποκτάτε ένα ακόμα κίνητρο και 
ενισχύεται η θέληση του ασθενή για βοήθεια ως προς την αλλαγή. 

 
Υπάρχουν και κάποιες ενδείξεις μη κινητοποίησης του ασθενούς, όπως είναι 
οι συνεχείς διαφωνίες, η μη αποδοχή της διάγνωσης ή της αξιολόγησης της 
κατάστασης του, η έκφραση μη επιθυμίας ή μη ανάγκης για αλλαγή, η 
απουσία άγχους ή προβληματισμού για την κατάσταση του, η μη εφαρμογή 
των συμβουλών των ειδικών.  

Για την αλλαγή της ορίζονται και ορισμένες αποδοτικές προσεγγίσεις 
κινητοποίησης (Miller & Rollnick, 1991). 
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• Να δίνει συμβουλές, σαφείς συστηματικές και σύντομες, στον σωστό 
χρόνο, για συγκεκριμένες συμπεριφορές που πρέπει να αλλάξουν και 
για τον  ποιόν τρόπο μπορεί να γίνει αυτή.  

• Να απομακρύνει τα εμπόδια, τα οποία μποροεί να αποθαρρύνουν τον 
ασθενή.  Πρέπει να τα αναγνωρίσει ο ασθενής και δοθούν πρακτικές 
λύσεις. Ένα εργαλείο που χρησιμοποιείται σε αυτή την περίπτωση είναι 
η Ζυγαριά θετικών αρνητικών 

• Να εφαρμόζει την ενσυναίσθηση, με τη χρήση της ανακλαστικής 
ακρόασης, μέσω της οποίας  μπορούν να διευκρινηστούν τα λεγόμενα 
του ασθενή και να διερευνηθούν οι απόψεις και οι επιθυμίες του.  

• Να παρέχει ανατροφοδότηση – αξιολόγηση (Feedback) μέσω της 
οποίας μπορεί να αποκτήσει επίγνωση της κατάστασης, των 
συνηθειών του και της προόδου που έχει κάνει.  

• Να διευκρινίζει τους στόχους, για να μπορεί να γίνεται σύγκριση των 
αποτελεσμάτων της παρέμβασης με αυτούς. Η διευκρίνιση των στόχων 
δρα συνεργιστικά με την ανατροφοδότηση. 

• Να παρέχει ενεργή βοήθεια, παίρνοντας θεραπευτικές πρωτοβουλίες 
και εκδηλώνοντας ειλικρινές ενδιαφέρον για τον ασθενή.   

 
Στρατηγικές τεχνικές της Συνέντευξης κινητοποίησης.  

• Ανοικτές ερωτήσεις. Πλήθος πληροφοριών 
• Ανακλαστική ακρόαση. Μέσω αυτής μπορεί να γίνει αποκωδικοποίηση 

των λεγόμενων του ασθενή και να κατανοήσει τις επιθυμίες και τις 
σκέψεις του ασθενή. Μέσω αυτής οι πιθανότητες για αντίσταση 
μειώνονται και μπορεί να γίνει ενίσχυση ισχυρισμών κινητοποίησης.  

• Επιβεβαίωση κατάφαση 
• Ανακεφαλαίωση 
• Εκμαίευση ισχυρισμών αυτό-κινητοποίησης.   

 
3. Υπόδειγμα Πεποίθησης Υγεία (Health belief model).  

Αναπτύχθηκε αρχικά (1952) ως συστηματική μέθοδος για να εξηγήσει και 
να προβλέψει την προληπτική συμπεριφορά υγείας.. Στα τελευταία χρόνια, 
έχει αναθεωρηθεί για να περιλάβει το γενικό κίνητρο της υγείας. Προσπαθεί να 
προβλέψει τη σχετική με την υγεία συμπεριφορά μέσω συγκεκριμένων 
μοντέλων πεποιθήσεων. Βασικό συστατικό του είναι οι πεποιθήσεις οι οποίες 
συνεισφέρουν στην κινητοποίηση του ατόμου, για να υιοθετήσει μια 
συγκεκριμένη συμπεριφορά που σχετίζεται με την υγεία.  Τα κίνητρα ενός 
προσώπου για να εφαρμόσει  μια συμπεριφορά που σχετίζεται με την υγεία 
του μπορεί να διαιρεθούν σε τρεις κύριες κατηγορίες:  

• προσωπικές αντιλήψεις. Οι προσωπικές αντιλήψεις είναι οι παράγοντες 
που έχουν επίπτωση στην αντίληψη του ατόμου για την ασθένεια , 
εξετάζουν τη σημασία της υγείας για το άτομο, ευαισθησία της 
αντίληψης, και την  δριμύτητα αυτής.  

• συμπεριφορές αλλαγής. Περιλαμβάνουν  τις δημογραφικές μεταβλητές, 
την αντιληπτή απειλή, και τα συνθήματα στη δράση 

• πιθανότητα δράσης. Είναι η πιθανότητα της λήψης των συνιστάμενων 
προληπτικών μέτρων υγείας.  

Ο συνδυασμός αυτών των παραγόντων συχνά οδηγεί στη δράση. 
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Επιπλέον, υποστηρίζεται ότι η πεποίθηση που έχει το άτομο για την υγεία του 
επηρεάζεται από τουλάχιστον τρεις παράγοντες:  

• γενικές αρχές περί υγείας, οι οποίες περιλαμβάνουν το ενδιαφέρον και 
την ανησυχία του για την υγεία  

• συγκεκριμένες πεποιθήσεις για την ευπάθεια που έχει το άτομο σε ένα 
πρόβλημα υγείας  

•  πεποιθήσεις του ατόμου για τις συνέπειες που μπορεί να έχει 
προβλήματος υγείας.  

Όταν ένα άτομο αντιληφθεί μια απειλή στην υγεία του άγεται ταυτόχρονα στη 
δράση, και αν τα αντιληπτά οφέλη αντισταθμίζουν την αντιλαμβανόμενη ζημία,  
το άτομο είναι πλέον πιθανό να αναλάβει τη απαραίτητη προληπτική δράση 
υγείας. Υπάρχουν και μερικές μεταβλητές (δημογραφικοί, κοινωνικο-
ψυχολογικοί, και δομικοί) που μπορούν να επηρεάσουν την απόφαση ενός 
ατόμου. 
 
 
Βασικές έννοιες που περιγράφουν την συμπεριφορά 

• Αντιληπτή ευαισθησία (Perceived Susceptibility) 
• Αντιληπτή σοβαρότητα (Perceived Seriousness) 
• Αντιληπτά οφέλη από τη ανάληψη δράσης δράση (Perceived Benefits 

of Taking Action)  
• Εμπόδια για την ανάληψη δράσης (Barriers to Taking Action) 
• Κίνητρα για ανάληψη δράσης (Cues to Action) 

 
  Από τα τρία παραπάνω μοντέλα το κύριο μοντέλο που έχει 
χρησιμοποιηθεί ,στην Διαιτολογία και στον τομέα του διαβήτη, σε 
έρευνες είναι το διαθεωριτικό μοντέλο 
 
 
 

B. Προγράμματα παρέμβασης στο διαβήτη 
 

Διάφορα προγράμματα παρέμβασης για διαβητικούς έχουν σχεδιαστεί και 
εφαρμοστεί ανά τον κόσμο (Trigwell et al, 1997; Lemon CC et al, 2004.)  Ως 
κύριο θεωρητικό υπόβαθρο είχαν το Διαθεωρητικό Μοντέλο (Kasila et al, 
2003; Kristal et al, 1999; Trigwell et al, 1997, Jones et al, 2004) και την 
Συνέντευξη Κινητοποίησης (Doherty et al, 2000; DE Smith et al, 1997) που 
αναφέρθηκε παραπάνω, ενώ κάποια έχουν χρησιμοποιήσει και στοιχεία του 
Υποδείγματος πεποίθησης Υγείας (Scollan-Koliopoulos, 2004). Κοινός 
σκοπός αυτών των παρεμβάσεων ήταν να αυξήσουν την κινητοποίηση των 
ασθενών, για αλλαγές στον τρόπο ζωής-διατροφής, να βελτιωθεί η ρύθμιση 
της γλυκόζης και να προληφθεί αρνητική εξέλιξη της νόσου (Trigwell et al, 
1997; Lemon CC et al, 2004, Kasila et al, 2003, Doherty et al, 2000), να 
αυξηθεί η φυσική δραστηριότητα τους ( Chun-Ja Kim et al, 2004; Alison Kirk 
et al, 2003). Κάποια απ΄ αυτά αξιολογώντας τα Στάδια Αλλαγής, 
προσπάθησαν να εξατομικεύσουν την παρέμβαση για κάθε ασθενεί (Kasila et 
al, 2003), ενώ κάποια άλλα χρησιμοποιώντας τα εργαλεία της συνέντευξης 
κινητοποίησης (Karlsen et al, 2003) και άλλα αυτοσχέδια εργαλεία, 
προσπάθησαν να σχεδιάσουν ένα κοινό, αποτελεσματικό πρόγραμμα 
παρέμβασης. Υπήρξαν και μερικά που προσπάθησαν να επιτύχουν το σκοπό,  
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μέσω της εκπαίδευσης των ειδικών (γιατροί, νοσηλευτές, διαιτολόγοι)  που 
ασχολούνται με το διαβήτη (Doherty et al, 1999; Stott et al, 1996). 

Τα προγράμματα αφορούσαν, τόσο το χώρο των νοσοκομείων όσο και 
ειδικευμένα κέντρα για τον διαβήτη ή τον ιδιωτικό τομέα (Stott et al, 1996). Οι 
επιστήμονες που συμμετείχαν ήταν γιατροί, διαιτολόγοι και νοσοκόμες και ως 
πλυθησμό είχαν διαβητικούς τύπου 1 και 2. Η διάρκεια της παρέμβασης ήταν 
κατά μέσο όρο τρεις μήνες ενώ σε κάποια υπήρχε και επανέλεγχος στους έξι 
μήνες (Christina C. et al 2004) . Ως μέτρο για την αξιολόγηση της επιτυχίας 
της παρέμβασης χρησιμοποιήθηκε η τιμή της γλυκόζης στο αίμα, η τιμή της 
HBA1c (Trigwell et al, 1997), ανθρωπομετρικά στοιχεία (Christina C. et al 
2004), προεπιλεγμένες αλλαγές στον τρόπο ζωής και διατροφής (Karlsen et 
al, 2003), ο βαθμός συμμετοχής του ασθενή στην παρέμβαση, η ικανοποίηση 
του ασθενή (Kidd et al, 2002) καθώς και η δράση του ασθενή για αλλαγή, την 
γνώση του ασθενή για θέματα που αφορούν το διαβήτη (Colagiur et al, 1995; 
Doherty et al,1999) 

Κάποια προγράμματα παρέμβασης πέτυχαν τους επιθυμητούς στόχους 
(Helen Jones et al, 2004; Stott et al 1996; Chun-Ja Kim et al, 2004; Alison 
Kirk et al, 2003; DE Smith et al, 1997)), και απέδειξαν την χρησιμότητά τους, 
καταφέρνοντας να κινητοποιήσουν τον ασθενή, ο οποίος μέσω αλλαγών στο 
τρόπο ζωής, έφερε τα επιθυμητά αποτελέσματα, Βελτίωση του τρόπου 
διατροφής (μείωση λίπους-κορεσμένων, αύξηση φρούτων & λαχανικών) και 
αύξηση της φυσικής δραστηριότητας ήταν οι αλλαγές που συνέβαλαν 
περισσότερο στην επιτυχία αυτών των παρεμβάσεων. Κάποιες άλλες, δεν 
είχαν επιτυχία (Doherty et al, 1999; Trigwell et al, 1997; Vijan et al, 2004; 
Spikmans et al, 2003) . Οι ερευνητές προσπάθησαν να αναλύσουν τα αίτια 
της μη επιτυχία τους και προτείνουν αλλαγές, που θα αυξήσουν την 
αποτελεσματικότητα, σε μελλοντικές έρευνες. Σημαντικές δυσκολίες υπήρξαν 
στην εφαρμογή των θεωριών στην πράξη, με προβλήματα στην οικειοποίηση 
τους από τους ίδιους τους επιστήμονες (Doherty et al, 1999). Προβληματική 
ήταν και η κινητοποίηση των ασθενών για συμμετοχή σε όλη τη διάρκεια του 
προγράμματος, με κύριο λόγο αποχώρησης τις κοινωνικοοικονομικές 
δυσκολίες (Vijan et al, 2004; Spikmans et al, 2003) .  Επομένως, αν 
καταφέρουμε να εξηγήσουμε την συμπεριφορά των διαβητικών, απέναντι 
στην ασθένειά τους (GLaspqw et al, 199), βασιζόμενοι στις υπάρχουσες 
θεωρίες   θα έχουμε επιτύχει ένα μεγάλο βήμα για τη μείωση του 
προβλήματος. Μία σωστά σχεδιασμένη παρέμβαση, στοχοθετημένη και 
ρεαλιστική, που πραγματοποιείται από σωστά εκπαιδευμένους επιστήμονες 
της Υγείας (Roisin et al, 1998), θα είναι το επόμενο βήμα. 

 
 
 

C. ΣΚΟΠΟΣ.   
 

Στον ελλαδικό χώρο σύμφωνα με την ανασκόπηση μας δεν υπάρχουν 
αντίστοιχες έρευνες, παρόλο που θα ήταν πολύ χρήσιμο για τους επιστήμονες 
που ασχολούνται με τον διαβήτη. Θεωρούμε ότι η ανάγκη της είναι επιτακτική 
και για αυτό πραγματοποιούμε αυτή την έρευνα, με βάση τις προϋπάρχουσες 
του εξωτερικού, προσαρμοσμένη στα ελληνικά δεδομένα. Αξιολογήσαμε 
πετυχημένες μελέτες παρέμβασης στον διαβήτη (Stott et al 1996) αλλά και σε 
άλλα χρόνια νοσήματα (Mhurchú et al 1998; Woollard et al 2003) και έρευνες 
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που στόχευαν στην αύξηση της κινητοποίησης των ασθενών για αλλαγές 
(Lemon et al, 2004; Trigwell  et al, 1997; Karlsen  et al, 2004). Επιπλέον, 
λάβαμε υπόψη μας πιθανά προβλήματα που θα συναντούσαμε στην 
παρέμβαση  (Kasila et al, 2003; Spikmans et al, 2003; Vijan et al, 2004) και 
μελετήσαμε τα αίτια που μπορούν να οδηγήσουν σε αποτυχία της 
παρέμβασης (Rena et al, 2001). Σημαντική έρευνα έγινα για να καθοριστεί ο 
τρόπος παρέμβασης, βασιζόμενη στην θεωρία της συμβουλευτικής (βλ. 
θεωρητικά μοντέλα) και στα στοιχεία από έρευνες (Kristal et al 1999; Roisin et 
al, 1998;  Doherty et al2002, 1999; Stott et al, 1996;). 
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ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 
 
1. Συλλογή στοιχείων 

Στην έρευνα συμμετείχαν 13 άτομα και των δύο φύλων, ηλικίας 40-70 
ετών, Ελληνικής υπηκοότητας, κάτοικοι της Αθήνας  και δεν άνηκαν σε 
μειονότητες. Όλοι οι ασθενείς είχαν αυξημένο σωματικό βάρος (ΒΜΙ > 25 
Κg/m2 ) και είχαν διαγνωσμένο διαβήτη τύπου 2,  για διάστημα μικρότερο των 
3 χρόνων. Όλα τα άτομα ήταν ασθενείς του Λαϊκού Νοσοκομείου και είχαν 
επισκεφτεί το εξωτερικό διαιτολογικό γραφείο του νοσοκομείου.  
  Οι ασθενείς χωριστήκαν τυχαία, με βάση τη σειρά εμφάνισης στα 
εξωτερικά ιατρεία (το πρώτο άτομο μπήκε αυτόματα στην ομάδα ελέγχου, το 
δεύτερο στην ομάδα παρέμβασης κ.ο.κ), σε δύο ομάδες. Μία παρέμβασης και 
μία ελέγχου. Κάθε μία από τις ομάδες παρακολούθησε ένα πρωτόκολλο 
παρέμβασης. 
Οι στόχοι της παρέμβασης ήταν: 

 Άσκηση μέτριας έντασης 30 λεπτών, 5 φορές την εβδομάδα. 
 5 μερίδες φρούτων και λαχανικών ( 7 ισοδύναμα) 
 4-6 γεύματα και σνακ ημερησίως 
 Μείωση λιπιδίων δίαιτας: 

Κατανάλωση γάλακτος και γιαουρτιού 2% 
Κατανάλωση τυριού χαμηλό σε λιπαρά 
Αφαίρεση ορατού λίπους   

 Αύξηση διαιτητικών ινών και μείωση απλών υδατανθράκων  
( αύξηση γλυκαιμικού δείκτη) 

Κατανάλωση προϊόντων ολικής αλέσεως  
Αποφυγή γλυκών 
Αποφυγή αναψυκτικών  

 
2. Θεραπευτικό πρωτόκολλο 
 

Το πρωτόκολλο για τις δύο ομάδες ήταν:  
 Τα άτομα της ομάδας ελέγχου συμμετείχαν σε 2 συνεδρίες με 
το διαιτολόγο, το καθένα. Στόχος είναι να ακολουθηθεί η 
συνήθης τακτική των διαιτολόγων του νοσοκομείου 

 
 Τα άτομα της ομάδας παρέμβασης συμμετείχαν σε  5 
συνεδρίες με το διαιτολόγο, το καθένα, εκ των οποίων οι 2 
(πρώτη & τελευταία) ήταν ίδιες με της προηγούμενης ομάδας.  

 
Οι συνεδρίες αναλυτικά περιλάμβαναν:   

 
1η συνεδρία: 

 Δημιουργία κλίματος συνεργασίας 
 Διερεύνηση της αντίληψης του ασθενή για την ασθένεια του 

o Ποιο είναι το πρόβλημα 
o Ποια είναι η αιτία του 
o Ποια είναι η λύση 
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 Παροχή πληροφοριών για το σακχαρώδη διαβήτη ( πολυπλοκότητα 
του διαβήτη ως ασθένεια με τις πολλές συνέπειες μακροπρόθεσμα 
και βραχυπρόθεσμα, ενημέρωση του ασθενή για τη σύνδεση 
διαβήτη-παχυσαρκίας, αδρή ανάλυση της χρησιμότητα των 
αλλαγών στις διαιτητικές συνήθειες και στον τρόπο ζωής του 
ασθενούς). Ο διαιτολόγος, δίνει στον ασθενή ένα φυλλάδιο με 
γενικές πληροφορίες για τον διαβήτη και ένα φυλλάδιο, με 
πληροφορίες για τα ισοδύναμα των τροφίμων.  

 Παρουσίαση των 5 στόχων- διερεύνηση των γνώσεων και της 
στάσης του ασθενή απένατι σε καθένα από αυτούς με τη βοήθεια 
του Goal setting Chart 

 Επιλογή του 1ου στόχου αλλαγής για διατροφή – Διερεύνηση της 
ετοιμότητας για τη συγκεκριμένη αλλαγή: «χάρακας» αλλαγής (μόνο 
για την ομάδα παρέμβασης). 

 Καθορισμός 1ου στόχου αλλαγής για τη διατροφή και στόχου για τη 
φυσική δραστηριότητα. (μόνο για την ομάδα παρέμβασης). 

 Ανακεφαλαίωση από τον ασθενή 
 

2η συνεδρία 
 Ανακεφαλαίωση όσων είχαν συζητηθεί την προηγούμενη φορά ( 
από τον διαιτολόγο ή τον ασθενή) 

 Συζήτηση για την επίτευξη του 1ου στόχου  
Αν επιτεύχθηκε ο στόχος: Πως έγινε αυτό, τι αλλαγές χρειάστηκε 
να κάνει; Δυσκολεύτηκε; Μπορεί να διατηρήσει αυτές τις 
αλλαγές;. 
Αν δεν επιτεύχθηκε  ο στόχος: Διερεύνηση αιτιών, άλλες 
δυνατότητες, μείωση στόχου κ.λ.π., τι ή ποιος θα μπορούσε να 
τον βοηθήσει; Θέλει να κάνει μια δεύτερη προσπάθεια για τον 
ίδιο στόχο; 

 
 Επιλογή 2ου στόχου – Διερεύνηση της ετοιμότητας για τη 
συγκεκριμένη αλλαγή: «χάρακας» αλλαγής 

 Καθορισμός 2ου στόχου αλλαγής για τη διατροφή 
 Διερεύνηση επιτυχίας στόχου φυσικής δραστηριότητας : μπορεί να 
το διατηρήσει; Μπορεί να το επεκτείνει (είτε σε χρόνο είτε σε μέρες) 
Ποια εμπόδια συνάντησε: αν δεν συνάντησε εμπόδια, πως και δεν 
το έκανε πιο πριν; 

  Ανακεφαλαίωση από τον ασθενή 
 

3η συνεδρία 
 Ανακεφαλαίωση όσων είχαν συζητηθεί την προηγούμενη φορά ( 
από τον διαιτολόγο ή τον ασθενή) 

 Συζήτηση για την επίτευξη του 2ου στόχου  
Αν επιτεύχθηκε ο στόχος: Πως έγινε αυτό, τι αλλαγές 
χρειάστηκε να κάνει; Δυσκολεύτηκε; Μπορεί να διατηρήσει 
αυτές τις αλλαγές;. 
Αν δεν επιτεύχθηκε  ο στόχος: Διερεύνηση αιτιών, άλλες 
δυνατότητες, μείωση στόχου κ.λ.π., τι ή ποιος θα μπορούσε να 
τον βοηθήσει; Θέλει να κάνει μια δεύτερη προσπάθεια για τον 
ίδιο στόχο; 
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 Επιλογή 3ου στόχου – Διερεύνηση της ετοιμότητας για τη 
συγκεκριμένη αλλαγή: «χάρακας» αλλαγής 

 Καθορισμός 3ου στόχου αλλαγής για τη διατροφή 
 Ενίσχυση  ή διερεύνηση του στόχου για τη φυσική δραστηριότητα 

 
4η συνεδρία 

 Ανακεφαλαίωση όσων είχαν συζητηθεί την προηγούμενη φορά ( 
από τον διαιτολόγο ή τον ασθενή) 

 Συζήτηση για την επίτευξη του 3ου στόχου  
Αν επιτεύχθηκε ο στόχος: Πως έγινε αυτό, τι αλλαγές 
χρειάστηκε να κάνει; Δυσκολεύτηκε; Μπορεί να διατηρήσει 
αυτές τις αλλαγές;. 
Αν δεν επιτεύχθηκε  ο στόχος: Διερεύνηση αιτιών, άλλες 
δυνατότητες, μείωση στόχου κ.λ.π., τι ή ποιος θα μπορούσε να 
τον βοηθήσει; Θέλει να κάνει μια δεύτερη προσπάθεια για τον 
ίδιο στόχο 

 
 Επιλογή 3ου στόχου – Διερεύνηση της ετοιμότητας για τη 
συγκεκριμένη αλλαγή: «χάρακας» αλλαγής 

 Καθορισμός 4ου στόχου αλλαγής για τη διατροφή 
 Ενίσχυση  ή διερεύνηση του στόχου για τη φυσική δραστηριότητα 

 
5η συνεδρία 

 Ανακεφαλαίωση όσων είχαν συζητηθεί την προηγούμενη φορά         
( από τον διαιτολόγο ή τον ασθενή) 

 Συζήτηση για την επίτευξη του 4ου στόχου διατροφής και του 
στόχου φυσικής δραστηριότητας. 

 Ανακεφαλαίωση στόχων: ποιες οι αλλαγές που έχει επιτύχει μέχρι 
σήμερα. Πώς αισθάνεται ο ίδιος, ποιες μπορεί να κρατήσει στο 
μέλλον. 

 Πιθανά σενάρια για το μέλλον και σχεδιασμός για την πρόληψη 
υποτροπής: ποιες είναι οι δύσκολες περιστάσεις για τον 
συγκεκριμένο ασθενή, τι θα  μπορούσε να κάνει σε αυτές; 
Σχεδιασμός του τι θα κάνει αν χαλάσει» τη δίαιτα του μια φορά. 

Ο ασθενής συμπληρώνει ξανά τα τρία ερωτηματολόγια και η διαιτολόγος 
μετράει ξανά το βάρος και τη περιφέρεια μέσης. 
 

3. Μετρήσεις Αξιολόγησης  
 

a) Ανθρωπομετρία 
Σε όλους τους ασθενείς μετρήθηκε το βάρος, το ύψος καθώς και η περιφέρεια 
στην πρώτη συνεδρία. Το βάρος και η περιφέρεια μέσης μετρήθηκαν και στο 
τέλος της παρέμβασης. Όλα αυτά τα στοιχεία μας βοηθούν να αξιολογήσουμε 
την παχυσαρκία, μέσω του υπολογισμού του δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ= 
βάρος / ύψος2) και την κατανομή του λίπους στο κάθε ασθενή.  

 
 
 
 



 58

 
b) Αξιολόγηση διαιτητικής πρόσληψης 

• Στην πρώτη συνεδρία όλοι οι ασθενείς συμπλήρωσαν ένα 
ερωτηματολόγιο διαιτητικών συνηθειών (συχνότητας κατανάλωσης 
επιλεγμένων τροφίμων για την αξιολόγηση της κατανάλωσης τροφής) Το 
ερωτηματολόγιο περιείχε 10 κατηγορίες (γαλακτοκομικά, φρούτα, λαχανικά, 
κρέατα, δημητριακά-αρτοσκευάσματα, όσορια, γλυκά, αναψυκτικά, 
αλκοολούχα ποτά και άλλα τρόφιμα) και σε κάθε μία από αυτές 
περιλαμβάνονταν επιλεγμένα τρόφιμα π.χ. άπαχο γάλα, φρούτα, λαχανικά 
ωμά, κόκκινο κρέας, δημητριακά ολική αλέσεως, πατάτες, όσπρια, σοκολάτα, 
αναψυκτικά Light, κρασί, γλυκά του κουταλιού.  Σε κάθε ένα από τα τρόφιμα 
σημειόνωνταν η συχνότητα που τα κατανάλωνε ο ασθενής π.χ. 1 φορά την 
ημέρα, 2-3 φορές τη βδομάδα. Το ερωτηματολόγιο βασίστηκε στο πρότυπο 
των Willett et al (1985). Μέσω αυτού αξιολογήσαμε την κατανάλωση των 
διαφόρων τροφίμων από τους ασθενείς και κατ΄ επέκταση την κατανάλωση 
των μικρομερίδων της Μεσογειακής Πυραμίδας. 

 
• Ο διαιτολόγος πήρε ανάκληση 24ώρου μίας τυπικής 

μέρας. Σε αυτή καταγράφονταν το τρόφιμο που έφαγε π.χ. κοτόπουλο ψητό, η 
ποσότητα π.χ. 100 γρ, ή ώρα που το έφαγε π.χ. 12μ.μ., ο τόπος π.χ. σπίτι και 
η παράλληλη ασχολία αν υπήρχε π.χ. τηλεόραση. Αναλύοντας τα στοιχεία 
από την ανάκληση μπορούμε να  υπολογίσουμε την ενεργειακή πρόσληψη 
και να εκτιμήσουμε την σύσταση του διαιτολογίου σε μακροθρεπτικά 
συστατικά. 

 
c) Αξιολόγηση γνώσεων σχετικά με τον διαβήτη τύπου 2 καιτη 

διατροφή  
Το ερωτηματολόγιο ( βασισμένο σε αντίστοιχα υπάρχοντα, Garcia et al 

2001). Περιείχε ερωτήσεις όπως: Όταν τρώει κανείς πολλά γλυκά και χάρη θα 
εμφανίσει διαβήτη ή Το τι τρώει ο διαβητικός (είδος της τροφής) έχει 
μεγαλύτερη σημασία από το πόσο τρώει (ποσότητα) ή από την ώρα που το 
τρώει. Σε κάθε ερώτηση ο ασθενής έπρεπε να σημειώσει αν η πρόταση 
θεωρούσε ότι ήταν σωστή, λάθος ή αν δεν ήξερε να απαντήσει. Κάθε σωστή 
απάντηση βαθμολογείτε με μονάδα και το άθροισμα των συνολικών ορθά 
απαντημενων ερωτήσεων μας δίνει ένα σκορ με άριστα το 13, ενδεικτικό για 
τις γενικές γνώσεις που έχει οασθενής, περί διαβήτη και διατροφής 

 
d) Αξιολόγηση φυσικής δραστηριότητας 

Οι συμμετέχοντες συμπλήρωσαν ένα ερωτηματολόγιο φυσικής 
δραστηριότητας στο οποίο σημείωναν η δραστηρίοτητά τους, στην δουλειά, 
στο σπίτι και στις καθημερινές του δραστηριότητες, κ.τ.λ.. Με αυτό τον τρόπο 
αξιολογούμε έμμεσα την συνολική ενεργειακή του κατανάλωση. Το 
ερωτηματολόγιο έχει σχεδιαστεί και αξιολογηθεί από τους Kavouras et al 
(Harokopeio University of Athens) και το αντίστοιχο άρθρο ετοιμάζεται.  

 
 
 
 
 



 59

 
e) Δημογραφικά στοιχεία  

Τέλος οι ασθενείς συμπλήρωσαν ένα δημογραφικό ερωτηματολόγιο 
(Panagiotakos DB, 2004). Περιελάβανε ερωτήσεις που αφορούσαν την 
εργασία του ατόμου, την μόρφωση του, το οικονομικό του επίπεδο και την 
κατοικία του, σχεδιασμένο από τους κ.τ.λ. Τα στοιχεία από το ερωτηματολόγιο 
μας βοηθάν να αξιολογήσουμε δείκτες όπως το κοινωνικοοικονιμικό επίπεδο 
των ασθενών.  
  
 
4. στατιστική ανάλυση 

    
Η στατιστική ανάλυση των στοιχείων έγινε με το πρόγραμμα SPSS 11.0, 

χρησιμοποιώντας το προσαρμοσμένο Mann & Witney test για μη 
παραμετρικά μικρά δείγματα και το Χ2,  ενώ η ανάλυση των διαιτολογίων με το 
πρόγραμμα Diet analysis plus 6.0.  
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ  
 

1. Σύγκριση των ομάδων παρέμβασης και ελέγχου στην 
αρχή του προγράμματος.  

Από την ανάλυση των ανθρωπομετρικών δεδομένων που συλλέχθηκαν 
στην αρχή της παρέμβασης, βρέθηκε η ομάδα της παρέμβασης είχε μέσο όρο  
βάρους 94.14±21.53 kg και μέσο όρο περιφέρεια μέσης 110,86±16,40 cm, 
έναντι 78,96±20,52 kg και 92±18,84 cm αντίστοιχα, που είχε η ομάδα ελέγχου, 
διαφορά που τείνει να γίνει στατιστικά σημαντική (p=0.101 & p=0.149, 
αντίστοιχα)    
 
Πίνακας 1.1. Ανθρωπομετρικά στοιχεία, στην αρχή της παρέμβασης. (μέσος 
όρος ± μέση τιμή) 

Μεταβλητή Παρέμβασης Ελέγχου p-value 
Βάρος (kg) 94.2 ± 21.5 78,9 ± 20,5 0.101 

Περιφέρεια Μέσης 
(cm) 110,9 ± 16,4 92.0 ± 18,8 0,149 

ΔΜΣ (kg/m2) 33,28 ± 5,74 29,96 ± 2,77 0.445 
Ύψος (cm) 167.6 ± 6.5 161 ± 13,6 0.234 
Ηληκία 55,2 ± 8,5  58,2 ± 8,3 0.445 

 
 
 
Πίνακας 1.2. Δημογραφικά στοιχεία των ομάδων.  Α (μέσος όρος ± μέση τιμή) 

Μεταβλητή Παρέμβασης Ελέγχου p-value 
Χρόνια ανεργίας 1,3 ± 2,6 5,7 ± 7,1 0,240 

Ένταση 
εργασίας 5,43 ± 3,59 7,5 ± 1,049 0,589 

Χρόνια εργασίας 7,7 ±  7,6 23,8 ± 16,4 0,095 
Χρόνια 

εκπαίδευσης 9,9 ± 4,4 11,6 ± 8,4 0,755 

Τετραγωνικά 
κατοικίας 85,17±13,88 93,00 ± 21,10 0,537 

Αριθμός 
υπνοδωματίων 2,2 ±0,4 2,8 ± 0,5 0,082 

 
 

Από τα δημογραφικά χαρακτηριστικά των δύο ομάδων σε δύο μεταβλητές 
βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ τους. Η ομάδα ελέγχου είχε 
κατά μέσο όρο 23,8±16,43 χρόνια εργασίας ενώ η ομάδα παρέμβασης 7,67± 
7,55 χρόνια (p=0,095). Επίσης, η ομάδα ελέγχου είχε κατά μέσο όρο 
περισσότερα υπνοδωμάτια 2,8± 0,447 από την ομάδα παρέμβασης  
2,17±0,408 (p=0.082). ΟΙ υπόλοιπες διαφορές δεν ήταν στατιστικά 
σημαντικές.   
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Πίνακας 1.3.  Δημογραφικά στοιχεία των ομάδων Β (μέσος όρος ± μέση τιμή) 
Μεταβλητή Παρέμβασης Ελέγχου p-value 

Εργασία 
       Μαθητές & 
       Οικοκυρικά 
       Σύνταξη 
       Εργαζόμενος  
       Άνεργος 

 
28,6 % 

 
14,3 % 
42,9 % 
0    % 

 
16,7 % 

 
50,0 % 
33,3 % 
0    % 

0,719 

Είδος εργασίας 
       Χειρωνακτική 
       Καθιστική 
       Εξίσου 
    χειρωνακτική & 
       καθιστική 
       Άλλο 

 
42,9% 
14,3% 

 
 

14,3% 
14,3% 

 
33,3 % 
16,7 % 

 
 

50,0 % 
0    % 

0,532 

Ετήσιο ατομικό 
εισόδημα 
     <12000 
     12000-18000 
     18000-25000 
     >25000 

 
 

28,6% 
57,1% 
14,3% 
0  % 

 
 

50,0 % 
16,7 % 
16,7 % 
0     % 

0,287 

Ετήσιο 
οικογενειακό 
εισόδημα  
     <25000 
     25000-30000 
     30000-40000 
     >40000 

 
 
 

28,6 % 
42,9 % 
28,6 % 
0   % 

 
 
 

50,0% 
33,3% 
0   % 
0  % 

0,345 

Ιδιοκατοίκηση  
              ΝΑΙ 
              ΟΧΙ 

 
85,7% 
14,3% 

 
83,3% 
16,7% 

0,377 

 
Όταν αναλύθηκε η ανάκληση 24ώρου για τον υπολογισμό της 

ενεργειακής πρόσληψης και της συμμετοχής των μακροθρεπτικών 
συστατικών σε αυτή, καμία στατιστικά σημαντική διαφορά δεν εμφανίστηκε. 
Το ίδιο ισχύει και για την καταναλισκόμενη ενέργεια, όπως αυτή υπολογίστηκε 
από το ερωτηματολόγιο φυσικής δραστηριότητας.  
 
 
Πίνακας 1.4. Ποσό καταναλισκόμενων θερμίδων, στην αρχή της 
παρέμβασης(μέσος όρος ± μέση τιμή) 

Παρέμβασης Ελέγχου p-value Θερμίδες 307 ± 735 2640 ± 697 0,429 
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Πίνακας 1.5. Στοιχεία από την ανάκληση 24ώρου στην αρχή της παρέμβασης 
(μέσος όρος ± μέση τιμή) 

Μεταβλητή Παρέμβασης Ελέγχου p-value 
Ενεργειακή 

πρόσληψη (Kcal) 
 

1747 ± 561 
 

1761 ± 671 1,000 

Ποσοστό % 
Υδατανθράκων 

 
43,7 ± 13,1 

 
43,5 ± 7,9 1,000 

Ποσοστό % Λίπους  
37,4 ± 12,1 

 
35,8 ± 5,9 0,534 

Ποσοστό % 
Πρωτεϊνών 

 
18,7 ± 3,3 

 
18,5 ± 2,4 0,945 

 
Όσον αφορά τα στοιχεία από το ερωτηματολόγιο συχνότητας 

κατανάλωσης τροφίμων, η μόνη διαφορά που ήταν στατιστικά σημαντική είναι 
η κατανάλωση προϊόντων ολικής αλέσεως όπου η ομάδα παρέμβασης 
κατανάλωνε 1,653±1,736 μερίδες την ημέρα, ενώ η ομάδα ελέγχου 
0,191±0,401 μερίδες την ημέρα (p=0.035). Δύο ακόμα διαφορές που τείνουν 
να γίνουν στατιστικά σημαντικές είναι η κατανάλωση γαλακτοκομικών πλήρη 
σε λιπαρά, όπου στην ομάδα ελέγχου η κατανάλωση ήταν 2,260±0,984 
μερίδες την ημέρα και στην ομάδα παρέμβασης 1,581±0,730 μερίδες την 
ημέρα (p=0.101) και η κατανάλωση κοτόπουλου & γαλοπούλας όπου η 
κατανάλωση στην ομάδα ελέγχου ήταν  0,273±0,173 μερίδες την ημέρα, ενώ 
στην ομάδα παρέμβασης 0,429±0 μερίδες την ημέρα (p=0.138). Όταν έγινε η 
μετατροπή των ποσοτήτων από μερίδες του FFQ σε μικρομερίδες της 
Μεσογειακής πυραμίδας, δεν υπήρξε καμία στατιστικά σημαντική διαφορά. 
Και εδώ η διαφορά στην κατανάλωση πουλερικών, 9,000±0 μικρομερίδες για 
την ομάδα παρέμβασης και 5,738±3,619 μικρομερίδες για την ομάδα ελέγχου, 
τείνει να γίνει στατιστικά σημαντική (p=0.138), όπως και η κατανάλωση 
γαλακτοκομικών, 2,121±0,498 μικρομερίδες για την ομάδα παρέμβασης και 
2,808±0,694 μικρομερίδες για την ομάδα ελέγχου (p=0.138).  
 
Πίνακας 1.6. Στοιχεία FFQ, στην αρχή της παρέμβασης* (μέσος όρος ± μέση 
τιμή) 

Μεταβλητή Παρέμβασης Ελέγχου p-value 
γάλα γιαούρτι τυρί 
ημίπαχο-άπαχο 

(1 μερίδα*) 

0,540±0,775 
 0,548±0,567 0,836 

γάλα γιαούρτι τυρί 
πλήρες (1 μερίδα*) 

1,581±0,730 
 2,260±0,984 0,101 

Βούτυρο, 
μαργαρίνη, 

μαγιονέζα (1κ.γ.) 
0,099±0,149 0,2381±0,412 0,628 

Φρούτα (1 
ισοδύναμο) 

 
1,151±0,729 

 
1,487±0,981 0,836 

Λαχανικά (1 
ισοδύναμο) 

 
1,406±0,856 

 
1,654±0,772 0,534 

Κοτόπουλο, 
γαλοπούλα (170-

220 γραμμ.) 
0,429±0 0,273±0,173 0,138 

*Όλες οι τιμές αφορούν μερίδες ανα ημέρα  
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Πίνακας 1.7.  Συνέχεια πίνακα 1.6* (μέσος όρος ± μέση τιμή) 
Αλλαντικά-μπέικον  

(30 γρ.) 0,275±0,337 0,286±0,221 1,000 

Κόκκινο κρέας 
(170-220 γραμμ.) 0,429±0,165 0,571±0,157 0,234 

Ψάρι (170-220 
γραμμ.) ή 
θαλασσινά 

0,173±0,116 0,286±0,157 0,234 

Αυγά (1) 0,118±0,137 0,105±0,162 0,445 
ψωμί, ρύζι, 
μακαρόνια, 
δημητριακά 

επεξεργασμένα 
(30γρ) 

1,529±1,843 2,987±2,004 0,181 

ψωμί, ρύζι, 
μακαρόνια, 

δημητριακά ολικής 
αλέσεως (30γρ) 

1,653±1,736 0,191±0,401 0,035 

Πατάτες (1 
ισοδύναμο) 0,469±0,108 0,344±0,148 0,234 

Πίτες (30γρ) 0,233±0,341 0,202±0,184 0,836 
Όσπρια (1/2 
φλιτζάνι) 0,193±0,123 0,214±0,175 0,945 

Κέικ μπισκότα, 
ζαχαρωτά, 

σοκολάτα (30γρ) 
0,272±0,265 1,033±1,887 0,534 

ζάχαρη ή μέλι 
(1κ.γ.) 0,550±0,757 2,583±2,587 0,295 

τεχνητά 
γλυκαντικά (1 
ταμπλέτα) 

1,000±1,914 0±0 0,445 

Καφέ τσάι (1 
φλιτζάνι)  2,142±1,345 2,786±1,786 0,628 

Αναψυκτικά   
(1 ποτήρι) 0,572±0,976 0,498±0,781 0,295 

Αναψυκτικά light  
(1 ποτήρι) 0,112±0,267 0±0 0,445 

Μπύρα (1 ποτήρι) 0,735±1,882 0,833±2,041 0,836 
Κρασί (1 ποτήρι) 0,531±0,698 1,202±2,018 0,945 
Άλλα αλκοολούχα 
ποτά (1 ποτήρι) 0,0299±0,0556 0,905±2,014 0,731 

Γλυκά του 
κουταλιού (30γρ) 0,112±0,154 0,083±0,070 0,945 

Πατατάκια (35 γρ)  
0,020±0,054 

 
0,071±0,175 0,945 

*Όλες οι τιμές αφορούν μερίδες ανα ημέρα  
 



 64

 
 

Πίνακας 1.8. Κατανάλωση μικρομερίδων μεσογειακής διατροφής από τις  δύο 
ομάδες στην αρχή της παρέμβασης*, ** (μέσος όρος ± μέση τιμή) 

Μεταβλητή Παρέμβασης Ελέγχου p-value 
Αδρά 

επεξεργασμένα 
δημητριακά και 
προϊόντα τους  

 
3,8 ± 1,7 

 
3,3 ± 1,7 0,731 

Λαχανικά  
1,4 ± 0,9 

 
1,7 ± 0,8 0,534 

Φρούτα  
1,2 ± 0,7 

 
1,5 ± 1.0 0,836 

Γαλακτοκομικά 
προϊόντα 

 
2,1 ± 0,5 

 
2,8 ± 0,7 0,138 

Ψάρια  
3,6 ±2,4 

 
6,0 ± 3,3 0,234 

Πουλερικά  
9,0 ± 0 

 
5,7 ± 3,6 0,138 

Ελιές, όσπρια, 
ξηροί καρποί 

 
4,1 ± 3,0 

 
3,4 ± 2,8 0,731 

Πατάτες   
3,3 ± 0,8 

 
2,4 ± 1,0 0,234 

Αυγά  
0,8 ± 1.0 

 
0,7 ± 1,1 0,445 

Γλυκά  
2,7 ± 2,5 

 
7,8 ± 13,5 0,534 

Κόκκινο κρέας  
37,8 ± 14,6 

 
50,4 ± 13,8 0,234 

*οι ποσότητες για τα δημητριακά, τα φρούτα, τα λαχανικά και τα γαλακτοκομικά 
αφορούν μικρομερίδες την ημέρα, για τα ψάρια, τα πουλειρικά, τα όσπρια & ξηρούς 
καρπούς, τις πατάτες, τα αυγά και τα γλυκά μικρομερίδες ανα βδομάδα και για το 
κόκκινο κρέας μικρομερίδες το μήνα.  

** μικρομερίδες μεσογειακής πυραμίδας.  
•  μία φέτα ψωμιού (25 g)  
•  100 g πατάτες  
•  μισό φλυτζάνι του τσαγιού (δηλαδή 50-60 g) μαγειρευμένου ρυζιού ή ζυμαρικών  
•  ένα φλυτζάνι του τσαγιού ωμά φυλλώδη λαχανικά ή μισό φλυτζάνι από τα 
υπόλοιπα λαχανικά, είτε μαγειρευμένα είτε ψιλοκομμένα (δηλαδή περίπου 100 g από 
τα περισσότερα λαχανικά)  
•  ένα μήλο (80 g), μία μπανάνα (60 g), ένα πορτοκάλι (100 g), 200 g πεπόνι ή 
καρπούζι, 30 g σταφύλια  
•  ένα φλυτζάνι του τσαγιού γάλακτος ή γιαουρτιού  
•  30 g τυριού  
•  1 αυγό  
•  περίπου 60 g μαγειρευμένου άπαχου κρέατος ή ψαριού,  
•  ένα φλυτζάνι του τσαγιού (δηλαδή 100 g) μαγειρευμένων ξηρών φασολιών  

 
Τέλος δεν υπήρξε στατιστικά σημαντική διαφορά για τις δύο ομάδες 

όσον αφορά στο σκορ του ερωτηματολογίου γνώσεων, όπου για την ομάδα 
παρέμβασης ήταν 7,43±1,9 και για την ομάδα ελέγχου 6,5±1,9 (p=0,170) 
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2. Σύγκριση των αλλαγών ανάμεσα στις δύο ομάδες στο 

τέλος της παρέμβασης. 
 

Μετά την ανάλυση των δεδομένων από τη αρχή της παρέμβασης, 
συγκρίναμε τις μεταβολές στις διάφορες μεταβλητές  (τελική τιμή – αρχική), 
ανάμεσα στις δύο ομάδες. Στα ανθρωπομετρικά δεδομένα δεν βρέθηκε καμία 
στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στις δύο ομάδες.  

 
Πίνακας 2.1. Αλλαγή* ανθρωπομετρικών στοιχείων (μέσος όρος ± μέση τιμή) 

Μεταβλητή Παρέμβασης Ελέγχου p-value 
Βάρος (kg) -1,78 ± 2,10 -2,6 ± 3,08 0,548 

Περιφέρεια Μέσης 
(cm) -8,3 ± 3.0 -6,0 ± 0 1,000 

ΔΜΣ  (kg/m2) -0,617 ± 0,728 1,057 ± 1,227 0,548 
Οι τιμές αναφέρονται στη διαφορά μετρήσεων: Τιμή μετά – τιμή πρίν 
 

Όμοια δεν υπήρξαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στην αλλαγή της 
καταναλισκομένης ενέργειας. Στα στοιχεία όμως από τις ανακλήσεις 24ώρου 
υπήρξε μία οριακά στατιστικά σημαντική μεταβολή στην πρόσληψη 
πρωτεϊνών. Στην ομάδα ελέγχου η ποσοστιαία συμμετοχή των πρωτεϊνών  
αυξήθηκε κατά 1,4±1,2 %, ενώ στην ομάδα ελέγχου μειώθηκε κατά 2,0±1,4% 
(p=0.095) . 

 
Πίνακας 2.2. Μεταβολή* στην ημερησία καταναλισκόμενη ενέργεια  (μέσος 
όρος ± μέση τιμή) 
Μεταβλητή  Παρέμβασης Ελέγχου p-value 
Θερμίδες -177 ± 124 51 ± 301 0,381 
Οι τιμές αναφέρονται στη διαφορά μετρήσεων: Τιμή μετά – τιμή πρίν 
 
Πίνακας 2.3. Μεταβολή* στα δεδομένα από τις ανακλήσεις 24ώρου (μέσος 
όρος ± μέση τιμή) 

Μεταβλητή Παρέμβασης Ελέγχου p-value 
Ενεργειακή 

πρόσληψη (Kcal) -358 ± 473 -76 ± 772 0.571 

Ποσοστό % 
Υδατανθράκων -3,2 ± 11,7 2,0 ± 1,4 0.381 

Ποσοστό % Λίπους 1,4 ± 11,4 -0,5 ± 0,7 0,857 
Ποσοστό % 
Πρωτεϊνών 1,4 ± 1,2 -2,0 ± 1,4 0,095 

Οι τιμές αναφέρονται στη διαφορά μετρήσεων: Τιμή μετά – τιμή πρίν 
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Στα δεδομένα από το ερωτηματολόγιο συχνότητας κατανάλωσης 
τροφίμων δεν βρέθηκε καμία στατιστικά σημαντική μεταβολή στην 
κατανάλωση τροφίμων ανάμεσα στις δύο ομάδες ούτε και στις μικρομερίδες 
της μεσογειακής πυραμίδας.  

 
 

Πίνακας 2.4. Αλλαγές* στην κατανάλωση τροφίμων του FFQ** (μέσος όρος ± 
μέση τιμή) 

Μεταβλητή Παρέμβασης Ελέγχου p-value 
γάλα γιαούρτι τυρί 
ημίπαχο-άπαχο 

(1 μερίδα*) 
1,772±1,2397 2,214±0,303 0,381 

γάλα γιαούρτι τυρί 
πλήρες (1 μερίδα*) -1,372±0,940 -2,500±0,707 0,190 

Βούτυρο, 
μαργαρίνη, 

μαγιονέζα (1κ.γ.) 
-0,0400±0,036 0,000±0,000 0,381 

Φρούτα (1 
ισοδύναμο) 1,074±0,797 0,571±1,414 0,857 

Λαχανικά (1 
ισοδύναμο) 1,659±0,281 1,681±0,855 1,00 

Κοτόπουλο, 
γαλοπούλα (170-

220 γραμμ.) 
-0,029±0,064 0,142±0,202 0,381 

Αλλαντικά-μπέικον  
(30 γρ.) -0,343±0,329 -0,214±0,303 0,571 

Κόκκινο κρέας 
(170-220 γραμμ.) -0,143±0,143 -0,286±0,000 0,381 

Ψάρι (170-220 
γραμμ.) ή 
θαλασσινά 

0,029±0,219 0,000±0,000 
0,857 

Αυγά (1) -0,097±0,194 0,000±0,000 0,571 
ψωμί, ρύζι, 
μακαρόνια, 
δημητριακά 

επεξεργασμένα 
(30γρ) 

-1,176±2,953 -0,895±1,468 

1,000 

ψωμί, ρύζι, 
μακαρόνια, 

δημητριακά ολικής 
αλέσεως (30γρ) 

1,429±3,309 1,357±1,313 

0,857 

Πατάτες (1 
ισοδύναμο) 0,000±0,000 -0,143±0,202 0,381 

   *Οι τιμές αναφέρονται στη διαφορά μετρήσεων: Τιμή μετά – τιμή πρίν   
 **Όλες οι τιμές αφορούν μερίδες ανά ημέρα ,  
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Πίνακας 2.5.  Συνέχεια πίνακα 2.4* (μέσος όρος ± μέση τιμή) 
Πίτες (30γρ) -0,029±0,084 -0,038±0,054 0,857 
Όσπρια (1/2 
φλιτζάνι) 

0,000±0,202 0,143±0,202 0,571 

Κέικ μπισκότα, 
ζαχαρωτά, 

σοκολάτα (30γρ) 

-0,326±0,232 -0,252±0,357 
0,571 

ζάχαρη ή μέλι 
(1κ.γ.) 

-0,741±0,835 -3,714±2,424 0,190 

τεχνητά 
γλυκαντικά (1 
ταμπλέτα) 

1,000±2,236 1,000±1,414 
0,857 

Καφέ τσάι (1 
φλιτζάνι)  

0,200±0,447 -0,143±0,202 0,381 

Αναψυκτικά   
(1 ποτήρι) 

-0,800±1,096 -0,429±0,404 0,857 

Αναψυκτικά light  
(1 ποτήρι) 

-0,029±0,421 0,071±0,101 0,857 

Μπύρα (1 ποτήρι) -1,029±2,221 0,000±0,000 0,571 
Κρασί (1 ποτήρι) -0,474±0,829 -0,005±0,101 0,381 
Άλλα αλκοολούχα 
ποτά (1 ποτήρι) 

-0,042±0,063 0,000±0,000 0,571 

Γλυκά του 
κουταλιού (30γρ) 

-0,156±0,164 0,000±0,000 0,190 

Πατατάκια (35 γρ) -0,029±0,064 0,000±0,000 0,857 
*Οι τιμές αναφέρονται στη διαφορά μετρήσεων: Τιμή μετά – τιμή πρίν  
**Όλες οι τιμές αφορούν μερίδες ανά ημέρα  
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Πίνακας 2.7. Μεταβολή*** στην κατανάλωση μικρομερίδων, της μεσογειακής 
πυραμίδας.  (μέσος όρος ± μέση τιμή) 

Μεταβλητή Παρέμβασης Ελέγχου p-value 
αδρά 

επεξεργασμένα 
δημητριακά και 
προϊόντα τους 

0,4 ± 2,2 0,5 ± 0,2 0,857 

λαχανικά 1,7 ± 0,3 1,7 ± 0,9 1,00 
φρούτα 1,1 ± 0,8 0,6 ± 1,4 0,857 

γαλακτοκομικά 
προϊόντα 0,4 ± 1,1 -0,3 ± 0,4 0,571 

ψάρια 0,6 ± 4,6 0 ± 0 0,857 
πουλερικά -0,6 ± 1,4 3,0 ± 4,3 0,381 

Ελιές, όσπρια, 
ξηροί καρποί -1,7 ± 4,2 2,0 ± 2,8 0, 381 

πατάτες 0 ± 0 -1,0 ± 1,4 0, 381 
Αυγά -0,7 ± 1,4 0 ± 0 0,571 
Γλυκά -3,4 ± 2,1 -1,8 ± 2,5 0,381 

Κόκκι-1νο κρέας -12,6 ± 12,6 -25,2 ± 0 0,381 
*οι ποσότητες για τα δημητριακά, τα φρούτα, τα λαχανικά και τα γαλακτοκομικά 

αφορούν μικρομερίδες την ημέρα, για τα ψάρια, τα πουλειρικά, τα όσπρια & ξηρούς 
καρπούς, τις πατάτες, τα αυγά και τα γλυκά μικρομερίδες ανα βδομάδα και για το 
κόκκινο κρέας μικρομερίδες το μήνα.  

** μικρομερίδες μεσογειακής πυραμίδας.  
•  μία φέτα ψωμιού (25 g)  
•  100 g πατάτες  
•  μισό φλυτζάνι του τσαγιού (δηλαδή 50-60 g) μαγειρευμένου ρυζιού ή ζυμαρικών  
•  ένα φλυτζάνι του τσαγιού ωμά φυλλώδη λαχανικά ή μισό φλυτζάνι από τα 
υπόλοιπα λαχανικά, είτε μαγειρευμένα είτε ψιλοκομμένα (δηλαδή περίπου 100 g από 
τα περισσότερα λαχανικά)  
•  ένα μήλο (80 g), μία μπανάνα (60 g), ένα πορτοκάλι (100 g), 200 g πεπόνι ή 
καρπούζι, 30 g σταφύλια  
•  ένα φλυτζάνι του τσαγιού γάλακτος ή γιαουρτιού  
•  30 g τυριού  
•  1 αυγό  
•  περίπου 60 g μαγειρευμένου άπαχου κρέατος ή ψαριού,  
•  ένα φλυτζάνι του τσαγιού (δηλαδή 100 g) μαγειρευμένων ξηρών φασολιών  
 *** Οι τιμές αναφέρονται στη διαφορά μετρήσεων: Τιμή μετά – τιμή πρίν 
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3. Σύγκριση των ατόμων που εγκατέλειψαν την 

παρέμβασης με τα άτομα που την ολοκλήρωσαν, στην 
αρχή της παρέμβασης.  

 
Τέλος, θελήσαμε να εξετάσουμε αν υπήρχαν στοιχεία από τα δεδομένα 

στην αρχή της παρέμβασης, που χαρακτήριζαν τα άτομα που εγκατέλειψαν 
την παρέμβαση. Την παρέμβαση την ολοκλήρωσε το 71,4% των ατόμων της 
ομάδας παρέμβασης και το 33,3% των ατόμων της ομάδας ελέγχου, διαφορά 
που δεν ήταν στατιστικά σημαντική. Στα ανθρωπομετρικά στοιχεία από την 
αρχή της παρέμβασης δεν υπήρχε κάποια στατιστικά σημαντική διαφορά.  

 
Πίνακας 3.1. Ποσοστό ολοκλήρωσης της παρέμβασης. (μέσος όρος ± μέση 
τιμή) 

Παρέμβασης   Ελέγχου  p-value  Ολοκλήρωσαν την 
παρέμβαση  71,4% 33,3% 0,170 

 
Πίνακας 3.1. Ανθρωπομετρικά στοιχεία, στην αρχή της παρέμβασης. (μέσος 
όρος ± μέση τιμή) 

Μεταβλητή Ολοκλήρωσαν Εγκατέλειψαν  p-value 

Βάρος (kg)  
90.0 ± 24,2 

 
83,8 ± 19,4 0,836 

Περιφέρεια Μέσης 
(cm) 

 
106,6 ± 19,8 

 
98,0 ± 19,4 0,530 

ΔΜΣ (kg/m2) 32,39 ± 6,06 31,00 ± 3.0 0,945 
Ύψος (cm) 165,6 ± 8,9 163,3 ± 12,8 0,836 
Ηληκία 57 ± 9,3 56 ± 7,6 0.836 

 
Στα δημογραφικά δεδομένα, στο μόνο σημείο που υπήρξε κάποια 

στατιστικά σημαντική διαφορά είναι στον αριθμό των υπνοδωματίων, όπου 
στα άτομα που ολοκλήρωσαν την παρέμβαση, ο μέσος όρος ήταν 2,17±0,408 
δωμάτια και στα άτομα που εγκατέλειψαν το πρόγραμμα  2,80±0,447 δωμάτια 
(p=0,082) 
 
Πίνακας 3.3. Δημογραφικά στοιχεία των ατόμων.  Α (μέσος όρος ± μέση τιμή) 

Μεταβλητή Ολοκλήρωσαν Εγκατέλειψαν p-value 
Χρόνια ανεργίας 4,4 ± 6,5 2,4 ± 4,4 0,639 

Ένταση 
εργασίας 6,86 ±2,55 7,00 ± 1,87 1.000 

Χρόνια εργασίας 10,8 ±6,2 22,2 ± 18,4 0,310 
Χρόνια 

εκπαίδευσης 9,0 ± 4,2 12,2 ±7,7 0,937 

Τετραγωνικά 
κατοικίας 87,7 ± 19,5 90 ±15,1 0,662 

Αριθμός 
υπνοδωματίων 2,2 ± 0,4 2,8 ± 0,5 0,082 
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Πίνακας 3.4.  Δημογραφικά στοιχεία των ατόμων Β  
Μεταβλητή Ολοκλήρωσαν Εγκατέλειψαν p-value 

Εργασία 
       Μαθητές & 
       Οικοκυρικά 
       Σύνταξη 
       Εργαζόμενος  
       Άνεργος 

 
 
28,6% 
28,6% 
28,6% 
14,3% 

 
 
16,7% 
33,3% 
50% 
  0% 

0,719 

Είδος εργασίας 
       Χειρωνακτική 
       Καθιστική 
       Εξίσου 
    χειρωνακτική & 
       καθιστική 
       Άλλο 

 
57,1% 
0% 
 
 
28,6% 
14,3% 

 
16,7% 
33,3% 
 
 
33,3% 
0% 

0,204 

Ετήσιο ατομικό 
εισόδημα 
     <12000 
     12000-18000 
     18000-25000 
     >25000 

 
 
42,9% 
42,9% 
0% 
0% 

 
 
33,3 % 
33,3% 
16,7% 
 16,7% 

0,494 

Ετήσιο 
οικογενειακό 
εισόδημα  
     <25000 
     25000-30000 
     30000-40000 
     >40000 

 
 
 
42,9% 
42,9% 
0% 
0% 

 
 
 
33,3% 
33,3% 
33,3% 
0% 

0,301 

Ιδιοκατοίκηση  
              ΝΑΙ 
              ΟΧΙ 

 
71,4% 
14,3% 

 
100% 
0% 

0,296 

 
 
Στις θερμίδες που κατανάλωναν οι δύο ομάδες, όπως προέκυψαν από το 

ερωτηματολόγιο φυσικής δραστηριότητας δεν υπήρξαν στατιστικά σημαντικές 
διαφορές.  

 
Πίνακας 3.5. Ποσό καταναλισκόμενων θερμίδων (μέσος όρος ± μέση τιμή) 
Μεταβλητή  Ολοκλήρωσαν   Εγκατέλειψαν p-value 
Θερμίδες 3049 ± 651 2570 ± 822 0,230 

 
Αντίθετα στην ανάλυση της πρώτης ανάκλησης 24ώρου, βρέθηκαν 

στατιστικά σημαντικές διαφορές. Το ποσοστό συμμετοχής των υδατανθράκων 
στην ημερησία ενεργειακή πρόσληψη για τα άτομα που ολοκλήρωσαν το 
πρόγραμμα ήταν  48,857±9,442 %, ενώ για τα άτομα που εγκατέλειψαν 
37,500±8,826 (p=0.035). Επιπλέον το ποσοστό συμμετοχής των λιπών στην 
ημερήσια ενεργειακή πρόσληψη, ήταν για τα άτομα που εγκατέλειψαν 
41,333±6,377 % και για τα άτομα που ολοκλήρωσαν 32,714±10,111 %, 
διαφορά που τείνει να γίνει στατιστικά σημαντική (p=0.101) 
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Πίνακας 3.6. Στοιχεία από την ανάκληση 24ώρου στην αρχή της παρέμβασης 
(μέσος όρος ± μέση τιμή) 

Μεταβλητή Ολοκλήρωσαν Εγκατέλειψαν p-value 
Ενεργειακή 

πρόσληψη (Kcal) 1751 ± 566 1757 ± 667 1,00 

Ποσοστό % 
Υδατανθράκων 48,9 ± 9,5 37,5 ± 8,8 0,035 

Ποσοστό % Λίπους 32,7± 10,1 41,3 ± 6,4 0,101 
Ποσοστό % 
Πρωτεϊνών 18,3 ± 2,2 19,0 ± 3,5 1,000 

 
 Στις διατροφικές τους συνήθειες δεν υπήρξαν στατιστικά σημαντικές 

διαφορές. Εξαίρεση αποτελεί η κατανάλωση γαλακτοκομικών χαμηλά σε 
λιπαρά όπου για τα άτομα που ολοκλήρωσαν το πρόγραμμα παρέμβασης 
ήταν 0,163±0,291 μερίδες και για αυτά που εγκατέλειψαν 0,987±0,709 μερίδες 
(p=0.035). Ακόμα, η κατανάλωση τσαγιού και καφέ τείνει να γίνει στατιστικά 
σημαντική (p=0.138), όπου για τα άτομα που εγκατέλειψαν ήταν 3,333±1,862 
φλιτζάνια την ημέρα και για τα άτομα που ολοκλήρωσαν 1,674±0,564 
φλιτζάνια την ημέρα.  

 
Πίνακας 3.7. Στοιχεία FFQ, στην αρχή της παρέμβασης* (μέσος όρος ± μέση 
τιμή) 

Μεταβλητή Ολοκλήρωσαν Εγκατέλειψαν p-value 
γάλα γιαούρτι τυρί 
ημίπαχο-άπαχο 

(1 μερίδα*) 

0,163±0,291 0,987±0,709 
0,035 

γάλα γιαούρτι τυρί 
πλήρες (1 μερίδα*) 

2,204±0,709 1,533±1,005 0,445 

Βούτυρο, 
μαργαρίνη, 

μαγιονέζα (1κ.γ.) 

0,038±0,036 0,310±0,398 
0,534 

Φρούτα (1 
ισοδύναμο) 

1,110±0,849 1,535±0,832 0,628 

Λαχανικά (1 
ισοδύναμο) 

1,233±0,546 1,857±0,952 0,234 

Κοτόπουλο, 
γαλοπούλα (170-

220 γραμμ.) 

0,336±0,160 0,381±0,117 
0,731 

*Όλες οι τιμές αφορούν μερίδες ανά ημέρα  
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Πίνακας 3.8.  Συνέχεια πίνακα 3.7* (μέσος όρος ± μέση τιμή) 
Αλλαντικά-μπέικον  

(30 γρ.) 
0,327±0,327 0,225±0,224 0,731 

Κόκκινο κρέας 
(170-220 γραμμ.) 

0,510±0,139 0,476±0,215 0,836 

Ψάρι (170-220 
γραμμ.) ή 
θαλασσινά 

0,214±0,150 0,238±0,148 
0,731 

Αυγά (1) 0,109±0,143 0,116±0,156 1,000 
ψωμί, ρύζι, 
μακαρόνια, 
δημητριακά 

επεξεργασμένα 
(30γρ) 

2,019±1,767 2,416±2,370 

0,945 

ψωμί, ρύζι, 
μακαρόνια, 

δημητριακά ολικής 
αλέσεως (30γρ) 

1,388±1,814 0,500±0,837 

0,181 

Πατάτες (1 
ισοδύναμο) 

0,408±0,054 0,416±0,206 0,836 

Πίτες (30γρ) 0,101±0,057 0,355±0,357 0,234 
Όσπρια (1/2 
φλιτζάνι) 

0,225±0,139 0,178±0,156 0,534 

Κέικ μπισκότα, 
ζαχαρωτά, 

σοκολάτα (30γρ) 

0,363±0,265 0,927±1,931 
0,534 

ζάχαρη ή μέλι 
(1κ.γ.) 

1,591±1,884 1,368±2,400 0,445 

τεχνητά 
γλυκαντικά (1 
ταμπλέτα) 

0,000±0,000 1,166±2,041 
0,366 

Καφέ τσάι (1 
φλιτζάνι)  

1,674±0,564 3,333±1,862 0,138 

Αναψυκτικά   
(1 ποτήρι) 

0,694±0,927 0,355±0,806 0,534 

Αναψυκτικά light  
(1 ποτήρι) 

0,102±0,270 0,011±0,027 1,00 

Μπύρα (1 ποτήρι) 0,735±1,882 0,833±2,041 0,836 
Κρασί (1 ποτήρι) 0,450±0,707 1,297±1,971 0,731 
Άλλα αλκοολούχα 
ποτά (1 ποτήρι) 

0,030±0,056 0,905±2,014 0,731 

Γλυκά του 
κουταλιού (30γρ) 

0,142±0,138 0,048±0,074 0,181 

Πατατάκια (35 γρ) 0,020±0,054 0,071±0,175 0,945 
*Όλες οι τιμές αφορούν μερίδες ανα ημέρα  
 
 
Στην κατανάλωση μικρομερίδων της μεσογειακής πυραμίδας δεν 

βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές.  Μόνο η διαφορά στην 
κατανάλωση οσπρίων  ξηρών καρπών τείνει να γίνει στατιστικά σημαντική 
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(p=0.138), όπου τα άτομα που εγκατέλειψαν, έτρωγαν κατά μέσο όρο 
4,565±2,984 μικρομερίδες τη βδομάδα, ενώ τα άτομα που ολοκλήρωσαν την 
παρέμβαση  2,818±2,385 μικρομερίδες.  

 
Πίνακας 3.9. Κατανάλωση μικρομερίδων μεσογειακής πυραμίδας (μέσος 
όρος ± μέση τιμή) 

Μεταβλητή Ολοκλήρωσαν Εγκατέλειψαν p-value 
αδρά 

επεξεργασμένα 
δημητριακά και 
προϊόντα τους 

3,5±1,6 3,6±1,9 0,731 

Λαχανικά 1,2 ± 0,6 1,9 ± 1,0 0,234 
φρούτα 1,1 ± 0,9 1,5 ± 0,8 0,628 

γαλακτοκομικά 
προϊόντα 2,4 ± 0,7 2,5 ± 0,7 0,945 

ψάρια 4,5 ± 3,1 5,0 ± 3,1 0,731 
πουλερικά 7,1 ± 3,3 8,0 ± 2,5 0,731 

Ελιές, όσπρια, 
ξηροί καρποί 4,6 ± 3,0 2,8 ± 2,4 0,138 

πατάτες 2,9 ± 0,4 2,9 ± 1,4 0,836 
Αυγά 0,8 ± 1,0 0,8 ± 1,1 1.000 
Γλυκά 3,6 ± 2,3 6,8 ± 13,9 0,295 

Κόκκινο κρέας 45,0 ± 12,3 42,0 ± 19,0 0,836 
*οι ποσότητες για τα δημητριακά, τα φρούτα, τα λαχανικά και τα γαλακτοκομικά 

αφορούν μικρομερίδες την ημέρα, για τα ψάρια, τα πουλειρικά, τα όσπρια & ξηρούς 
καρπούς, τις πατάτες, τα αυγά και τα γλυκά μικρομερίδες ανα βδομάδα και για το 
κόκκινο κρέας μικρομερίδες το μήνα.  

** μικρομερίδες μεσογειακής πυραμίδας.  
•  μία φέτα ψωμιού (25 g)  
•  100 g πατάτες  
•  μισό φλυτζάνι του τσαγιού (δηλαδή 50-60 g) μαγειρευμένου ρυζιού ή ζυμαρικών  
•  ένα φλυτζάνι του τσαγιού ωμά φυλλώδη λαχανικά ή μισό φλυτζάνι από τα 
υπόλοιπα λαχανικά, είτε μαγειρευμένα είτε ψιλοκομμένα (δηλαδή περίπου 100 g από 
τα περισσότερα λαχανικά)  
•  ένα μήλο (80 g), μία μπανάνα (60 g), ένα πορτοκάλι (100 g), 200 g πεπόνι ή 
καρπούζι, 30 g σταφύλια  
•  ένα φλυτζάνι του τσαγιού γάλακτος ή γιαουρτιού  
•  30 g τυριού  
•  1 αυγό  
•  περίπου 60 g μαγειρευμένου άπαχου κρέατος ή ψαριού,  
•  ένα φλυτζάνι του τσαγιού (δηλαδή 100 g) μαγειρευμένων ξηρών φασολιών  

 
 
 
Τέλος, τα άτομα που εγκατέλειψαν την παρέμβαση είχαν κατά μέσο όρο 

μεγαλύτερο σκορ στο ερωτηματολόγιο γνώσεων και συγκεκριμένα 7,8±1,9, 
ενώ τα άτομα που ολοκλήρωσαν 6,3±1,6. Η διαφορά αυτή δεν είναι στατιστικά 
σημαντική αλλά τείνει να γίνει (p=0.138) 
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Συζήτηση 
 

Στην ανάλυση που κάναμε για τις δύο ομάδες, στην αρχή της 
παρέμβασης, βρέθηκαν κάποιες μεταβλητές που διέφεραν μεταξύ τους 
στατιστικά σημαντικά ή έτειναν να διαφέρουν στατιστικά σημαντικά. Το 
μικρότερο κατά μέσο όρο βάρος, που βρέθηκε στην αρχή της παρέμβασης, 
στην ομάδα ελέγχου 78,96±20,52 kg  έναντι της  ομάδα παρέμβασης 
94.14±21.53 kg (p=0.101), θα μπορούσε να αποτελέσει ένα παράγοντα που 
θα επηρέαζε τα αποτελέσματα της παρέμβασης, αφού η διαφορά τείνει να 
γίνει στατιστικά σημαντική. Θα πρέπει παράλληλα να λάβουμε υπόψη μας ότι 
είχαμε ένα μεγάλο αριθμό ατόμων που εγκατέλειψαν το πρόγραμμα 
παρέμβασης και ότι οι αλλαγές στο βάρος των ατόμων που ολοκλήρωσαν την 
παρέμβαση δεν ήταν αρκετά μεγάλες.  Παρόμοια, η διαφορά στην περιφέρεια, 
που τείνει να γίνει στατιστικά σημαντική (p=0.149), υπέρ της ομάδας 
παρέμβασης θα μπορούσε να αποτελεί συγχητικό παράγοντα, μιας και η 
αλλαγή στη περιφέρεια μέσης στα άτομα που ολοκλήρωσαν την παρέμβαση 
ήταν. Επομένως, οι δύο αυτές διαφορές ίσως να επηρέασαν την 
συμπεριφορά των ατόμων στις δύο ομάδες και κυρίως τη συμμόρφωσή τους 
με την παρέμβαση, όπως συζητείται παρακάτω.  Όσον αφορά στις στατιστικά 
σημαντικές διαφορές στα δημογραφικά χαρακτηριστικά, ο μεγαλύτερος 
αριθμός υπνοδωματίων δεν μας προβληματίζει, διότι από μόνος του δεν 
αποτελεί δείκτη κοινωνικο-οικονομικού επίπεδου. Τα περισσότερα χρόνια 
εργασίας για την ομάδα  ελέγχου, θα μπορούσαν να επηρεάσουν τα 
αποτελέσματα και την επιτυχία του προγράμματος. Μπορεί να υπάρχει 
σύνδεσή τους με το μεγάλο ποσοστό των ατόμων που εγκατέλειψε το 
πρόγραμμα, από την ομάδα ελέγχου.  Όμως, ανάμεσα στα άτομα που 
ολοκλήρωσαν την παρέμβαση και σε αυτά που την εγκατέλειψαν, δεν υπήρξε 
στατιστικά σημαντική διαφορά στα έτη εργασίας.  Το αίτιο της  προηγούμενης 
διαφοράς, δεν μπορούμε να το εξακριβώσουμε. Πιθανόν να οφείλεται, στον 
μεγαλύτερο αριθμό συνταξιούχων στην ομάδα ελέγχου, διαφορά μη 
σημαντική στατιστικά (p=0.740) 
 

Έχοντας υπόψη μας τα παραπάνω δεδομένα μπορούμε να 
σχολιάσουμε τα αποτελέσματα της έρευνας. Σύμφωνα με αυτά δεν έχουμε  
επαρκή στοιχεία  για να αιτιολογήσουμε αν το προτεινόμενο πρωτόκολλο 
παρέμβασης υπερέχει της συνήθους παρέμβασης στα εξωτερικά ιατρεία των 
νοσοκομείων. Η μόνη στατιστικά σημαντική αλλαγή ήταν αυτή στην 
πρόσληψη πρωτεΐνης, η οποία αυξήθηκε στα άτομα της παρέμβασης 
φτάνοντας, το 19%  από 18.7 %, ενώ μειώθηκε στα άτομα της παρέμβασης 
στο 18%, από 18,5% που ήταν. Η αλλαγή αυτή είναι πολύ μικρή και ως 
στοιχείο από μόνη της δεν μπορεί να μας προσφέρει κανένα αξιόλογο 
δεδομένο. Μπορεί να οφείλεται σε μεταβολή στην κατανάλωση  οποιουδήποτε 
πρωτεϊνούχου τροφίμου (κρέας, γάλα, τυρί, λαχανικά, δημητριακά, όσπρια) ή 
και σε όλα αυτά και δυστυχώς για τα άλλα δύο μακροθρεπτικά συστατικά, οι 
διαφορές δεν ήταν στατιστικά σημαντικές.  

Υπάρχουν πολλοί παράγοντες, που επηρέασαν τα αποτελέσματα του 
προγράμματος παρέμβασης. Κύριο αίτιο είναι το  δείγμα μας, που  ήταν πολύ 
μικρό και ο μεγάλος αριθμός ατόμων που εγκατέλειψαν το πρόγραμμα. Η 
ύπαρξη ενός μικρού δείγματος, αποτελεί από μόνη της ένα μεγάλο 
περιοριστικό παράγοντα για την επιτυχία ενός προγράμματος παρέμβασης. 
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Περιορίζει την αντιπροσωπευτικότητα του δείγματος, τις επιλογές για 
στατιστική ανάλυση και την ικανότητα γενίκευσης των αποτελεσμάτων. 
Δυστυχώς, μέσα στα πλαίσια λειτουργίας ενός νοσοκομείου είναι πολύ 
δύσκολο να διατεθεί ο απαραίτητος χρόνος   για την εντατική παρακολούθηση 
μεγάλου αριθμού ασθενών, όπως απαιτείται από το πρωτόκολλο της 
παρέμβασης μας. Στη συγκεκριμένη περίπτωση, υπάρχει και ένας μεγάλος 
αριθμός ατόμων που εγκατέλειψαν την παρέμβαση.  

Τα αίτια που μπορεί να οδήγησαν τα άτομα στο να εγκαταλείψουν την 
παρέμβαση είναι πολλά και εν μέρει άγνωστα σε εμάς. Όταν ο διαιτολόγος 
επικοινώνησε μαζί τους μετά από τη μη εμφάνιση τους στο ραντεβού, οι ίδιοι 
ανέφεραν έλλειψη χρόνου, φόρτο εργασίας, οικογενειακά προβλήματα ή 
δήλωσαν ευθέως ότι θεωρούν ότι η παρέμβαση δεν θα τους ωφελήσει.  
Παρόμοιες παρατηρήσεις έχουν γίνει και στην έρευνα των Hitchcock Noël et 
al (1998), όπου οι ασθενείς ανάφεραν ως λόγο μη εμφάνισης  ασθένεια, 
οικογενειακές υποχρεώσεις, προβλήματα στην μεταφορά και οικονομικά 
προβλήματα. Οι Russel et al (2001) σε μία ανασκόπηση βιβλιογραφίας για 
έρευνες που ασχολούνται με ψυχοκοινωνικά αίτια που μπορούν να μειώσουν 
την αποτελεσματικότητα μίας παρέμβασης στο διαβήτη, εντοπίζουν τέσσερα 
κύρια αίτια. Την χαμηλή  αυτοεκτίμηση του ασθενούς και την έλλειψη 
υποστήριξης από το κοινωνικό περιβάλλον, την εικόνα που έχει ο διαβητικός 
για την ασθένεια του και πώς αυτή τον επηρεάζει, ο φόβος για υπογλυκαιμία 
και το στρες που συνοδεύει τον διαβήτη. Οι γιορτές του Πάσχα παρόλο που 
μεσολαβούσαν κάποιων συνεδριάσεων, δεν πρέπει να επηρέασαν την 
παρέμβαση και τον αριθμό των ατόμων που την εγκατέλειψαν, διότι οι 
περισσότεροι εξ αυτών δεν εμφανίστηκαν σε ραντεβού πριν αυτών. 

Για να ερευνήσουμε βαθύτερα τα αίτια, μελετήσαμε και τις διαφορές 
που υπήρχαν ανάμεσα στα άτομα που εγκατέλειψαν την παρέμβαση και σε 
αυτά που την ολοκλήρωσαν, με βάση τα δεδομένα από την αρχή της 
παρέμβασης.  Οι δύο αυτές ομάδες, όπως φαίνεται στα αποτελέσματα, δεν 
είχαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στα ανθρωπομετρικά και στα 
δημογραφικά χαρακτηριστικά τους. Εξαίρεση αποτελεί ο αριθμός των 
υπνοδωματίων, που όπως αναφέρθηκε και πριν, δεν αποτελεί ένδειξη 
κοινωνικό-οικονομικού επιπέδου από μόνος του. Τα πρώτα αξιοσημείωτα 
στοιχεία που συναντάμε είναι από την ανάκληση 24ώρου. Τα άτομα που 
ολοκλήρωσαν την παρέμβαση είχαν στατιστικά σημαντικά μεγαλύτερη 
πρόσληψη υδατανθράκων, 48,857±9,442 % έναντι 37,500±8,826 % για τα 
άτομα που εγκατέλειψαν την παρέμβαση (p=0.035)  παράλληλα με μικρότερη 
κατανάλωση λίπους, 32,714±10,111 % για την ομάδα παρέμβασης και 
41,333±6,377 % για την ομάδα ελέγχου , που τείνει να γίνει στατιστικά 
σημαντική (p=0.101). Αυτό όμως έρχεται σε αντιδιαστολή με την στατιστικά 
σημαντική (p=0.035) μικρότερη κατανάλωση γαλακτοκομικών χαμηλά σε 
λιπαρά, από την ομάδα που ολοκλήρωσε την παρέμβαση (0,163±0,291 
μερίδες ανά ημέρα για τα άτομα που ολοκλήρωσαν την παρέμβαση & 
0,987±0,709 μερίδες ανά ημέρα για τα άτομα που εγκατέλειψαν). Αυτή η 
παρατήρηση μπορεί να είναι το αποτέλεσμα της κοινωνικής κατάστασης των 
ατόμων που εγκαταλείψανε την παρέμβαση. Τα άτομα αυτά πιθανόν να 
χρησιμοποιούνε πηγές λίπους, όπως το βούτυρο, η μαργαρίνη, σάλτσες 
πλούσιες σε λίπος, κρέμα γάλακτος που είναι άφθονα στην σημερινή αγορά 
και παράλληλα λόγω της αυξημένης ενημέρωσης να προσπαθούν να 
αναπτύξουν υγιείς τρόπους διατροφής, μη αποτελεσματικούς, όπως η 
κατανάλωση τροφίμων μειωμένα σε λιπαρά. Μελετώντας την κατανάλωση 
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μικρομερίδων της Μεσογειακής πυραμίδας μπορούμε να εντοπίσουμε 
διαφορές, με τα άτομα που εγκατέλειψαν την παρέμβαση να έχουν κατά 
κανόνα διατροφικές συνήθειες πιο κοντά στη μεσογειακή διατροφή, με 
εξαίρεση την κατανάλωση γλυκών, ένα πρότυπο που θεωρείται στις ημέρες 
μας και το καλύτερο για την θωράκιση της υγείας μας. Δυστυχώς, οι διαφορές 
αυτές δεν ήταν στατιστικά σημαντικές, για να μπορέσουμε να 
διασταυρώσουμε τις υποθέσεις μας. Πάντως θα ήταν πολύ ενδιαφέρον σε 
μεταγενέστερες έρευνες να μελετηθεί η σύνδεση της επιθυμίας του ασθενούς 
για αλλαγή και των διατροφικών συνηθειών του. Σύνδεση μπορεί να υπάρχει 
και με το φαινόμενο της ‘’Nutrition transition’’ (S K Kapoor, 2005). ένα 
παγκόσμιο γεγονός που αφορά στις αλλαγές στις διαιτητικές συνήθειες 
πληθυσμών των αναπτυσσόμενων χωρών ή περιοχών, εξαιτίας της 
παγκοσμιοποίησης και της εισαγωγής προτύπων διατροφής από τις 
ανεπτυγμένες χώρες. Το φαινόμενο αυτό έχει μελετηθεί και η συσχέτιση του 
με την παχυσαρκία (Popkin,  2001) και τον διαβήτη (Sartorelli DS & Franco 
LJ, 2003) θεωρείται άμεση.  

Ένα ακόμα αποτέλεσμα που αξίζει να αναφερθεί και συνδέεται άμεσα 
με τις προηγούμενες παρατηρήσεις είναι το μεγαλύτερο σκορ που είχαν στο 
ερωτηματολόγιο γνώσεων για τον διαβήτη και τη διατροφή τα άτομα που 
εγκατέλειψαν την παρέμβαση. Το σκορ τους ήταν 7,8±1,9 έναντι της ομάδας 
που ολοκλήρωσε 6,3±1,6, διαφορά που τείνει να γίνει στατιστικά σημαντική 
(p=0.138). Οι γνώσεις περί διαβήτη και διατροφής μελετήθηκαν από τους 
Colagiuri et al (1995), αλλά δεν βρήκαν άμεση σχέση μεταξύ  των γνώσεων 
του ασθενούς και της κινητοποίησής του. Το πιο πιθανόν είναι, οι γενικές 
γνώσεις που έχει περί υγείας και σωστού τρόπου ζωής να διαμορφώνουν μία 
γενική στάση του ασθενούς απέναντι στην υγεία του, συμπέρασμα που 
επισημαίνεται και από τον Peter R. (1997). Η στάση αυτή των διαβητικών 
περιλαμβάνει και τη σημασία και την ανάγκη που βλέπουν οι ίδιοι για 
παρέμβαση. Οι Vijan et al (2004) θεωρούν ότι οι ασθενείς είναι πιο πιθανό να 
συμμορφωθούν με μία φαρμακευτική αγωγή που στηρίζεται στην λήψη 
δισκίων, παρά σε μία αυστηρή αγωγή, στην οποία απαιτούνται πολλές και 
σημαντικές αλλαγές και συχνή παρακολούθηση και συμφωνούν οι Glasqow et 
al (1999). Οι ασθενείς δεν είναι πάντα πρόθυμοι να αλλάξουν τις παλιές τους 
συνήθειες. Μία ακόμα μελέτη, των  Tham et al (2004), ερεύνησε τις γνώσεις 
των διαβητικών, σε θέματα σχετικά με την ασθένεια τους, όταν αυτοί 
επισκέπτονταν τα εξωτερικά ιατρεία νοσοκομείων, συγκρίνοντας τες, με τις 
γνώσεις που είχαν οι μη διαβητικοί.  Σύμφωνα με  αυτούς, και οι δύο ομάδες 
είχαν παρόμοιες γνώσεις, με τους νεότερης ηλικίας ασθενείς να έχουν 
περισσότερες. Επομένως, εμπλουτίζοντας τα προηγούμενα, μπορούμε να 
πούμε, ότι ειδικά σε εμάς που τα άτομα είχαν για μικρό χρονικό διάστημα το 
διαβήτη, οι ασθενείς λειτούργησαν με προσωπικά μοντέλα υγείας (Russel et 
al, 2001), τα οποία προΰπαρχαν του διαβήτη. Επιπλέον, όπως αναφέραμε, 
στην αρχή της συζήτησης, τα άτομα στην ομάδα ελέγχου, όπου υπήρχαν και 
οι περισσότεροι που εγκατέλειψαν την παρέμβαση, είχαν μικρότερο κατά 
μέσο όρο βάρος και περιφέρεια μέσης. Οπότε, οι ασθενείς που εγκατέλειψαν, 
μπορεί να είχαν μικρότερη κινητοποίηση από τους ασθενείς που 
ολοκλήρωσαν, αλλά στη στατιστική ανάλυση δεν βρήκαμε διαφορές στα 
ανθρωπομετρικά στοιχεία, που να είναι στατιστικά σημαντικές, ανάμεσά τους. 

 Άλλοι παράγοντες που πιθανόν  επηρέασαν την πορεία της έρευνας,  
είναι η έλλειψη εξοικείωσης των διαιτολόγων με το πρόγραμμα και με το 
θεωρητικό του υπόβαθρο, στην προκειμένη περίπτωση το μοντέλο της 
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Συνέντευξης Κινητοποίησης. Το πρόβλημα αυτό έχει σημειωθεί από άλλες 
έρευνες και μάλιστα οι Doherty et al (2000) το μελέτησαν, εκπαιδεύοντας 
επιστήμονες που ασχολούνται με το διαβήτη και παρακολουθώντας έπειτα τις 
συνεδρίες τους με τον ασθενή και την πορεία του ίδιου του ασθενούς. Στην 
δικιά μας όμως έρευνα, οι διαιτολόγοι ήταν προ-εκπαιδευμένοι στη θεωρία της 
παρέμβασης και χρήστες της για χρόνια. Επίσης, λόγω της δομής της 
παρέμβασης, που ήταν σχεδιασμένη πάνω στο μοντέλο της Συνέντευξης 
κινητοποίησης και των γραφικών μέσων που χρησιμοποιήθηκαν σε αυτή (βλ. 
Μεθοδολογία), οι διαιτολόγοι είναι δύσκολο να μην την εφάρμοζαν.  Πάντως 
όπως σημειώνεται και από τους Doherty et al, το φόρτο εργασίας και οι 
γρήγοροι ρυθμοί στα νοσοκομεία, μπορούν να επηρεάσουν τους επιστήμονες 
που εργάζονται σε αυτά.   Η οργάνωση των νοσοκομείων και του συστήματος 
υγείας πέρα από την αρνητική επίδραση στη δουλειά των διαιτολόγων, μπορεί 
να επηρέασε αρνητικά και τους ίδιους τους ασθενείς. Η ταλαιπωρία, ο 
χαμένος χρόνος και το κακό κλίμα, είναι παράγοντες που μπορούν να 
προδιαθέσουν έναν ασθενή ως προς την αποτελεσματικότητα και τη ποιότητα 
των υπηρεσιών, που παρέχει το νοσοκομείο   

 
Για να αντιμετωπιστούν τα παραπάνω προβλήματα και να γίνει πιο 

αποτελεσματική η παρέμβαση , υπάρχουν κάποια μέτρα που θα μπορούσαμε 
να πάρουμε. Η μεγαλύτερη χρονική διάρκεια της παρέμβασης, θα βοηθούσε 
στην συμμετοχή μεγαλύτερου αριθμού ατόμων στο πρόγραμμα. Επίσης, θα 
μπορούσαμε να παρακολουθήσουμε διαχρονικά τους ασθενείς και να δούμε 
εν τέλει, ποιοι καταφέρνουν να ενσωματώσουν τις προτεινόμενες αλλαγές 
στην καθημερινή τους ζωή. Τα οφέλη αυτά από μακράς διάρκειας 
προγράμματα, δηλαδή τουλάχιστον 6 μηνών, τονίζονται και στην έρευνα των 
Christina C. et al (2004),  όπου παρακολούθησαν για έξι μήνες τα 
αποτελέσματα μίας διατροφικής παρέμβασης στο διαβήτη, καθώς και από 
τους Hitchcock Noël et al (1998). Επιπλέον, για να μειώσουμε τον αριθμό των 
ατόμων που εγκαταλείπουν, ίσως να ήταν χρήσιμο να χρησιμοποιούσαμε τα 
στάδια αλλαγής του Διαθεωρητικού μοντέλου, για να αξιολογήσουμε την 
ετοιμότητα του κάθε ασθενούς για αλλαγή. Η σημασία και η βοήθεια που 
μπορούν να προσφέρουν σημειώνεται από πολλές έρευνες. Οι Kasila et al  
(2003) ασχολήθηκαν αποκλειστικά με τα στάδια αλλαγής και την αλλαγή 
συμπεριφοράς στον διαβήτη, τόνισαν τη χρησιμότητά τους, επισημαίνοντας 
παράλληλα τη δυσκολία στην εφαρμογή τους. Παρομοίως, και οι Spikmans et 
al (2003) αναφέρονται στα Στάδια αλλαγής ως ένα τρόπο να μειώσουμε τον 
αριθμό των ατόμων που εγκαταλείπουν την παρέμβαση, μέσω της 
αξιολόγησης της κατάστασης του και της κινητοποίησής τους. Η αξία της 
χρήσης των Σταδίων αλλαγής έχει υποδειχθεί, και σε μελέτες, που ως στόχο 
είχαν την αύξηση της φυσικής δραστηριότητας (Chun-Ja Kim, 2004; Alison 
Kirk et al, 2003) 

Επιπλέον, χρήσιμο θα ήταν να υπάρξει στην αρχή της παρέμβασης μία 
συνεδρία ,όπου ο διαιτολόγος θα ασχολούνταν αποκλειστικά με την 
ενημέρωση του ασθενούς για τον διαβήτη και την δυνατότητα ελέγχου των 
επιπλοκών του, μέσω της αυτοδιαχείρισης από τον ασθενή.  Τη σημασία της 
ενημέρωσης, πριν την παρέμβαση για μείωση των αντιστάσεων του 
ασθενούς, για αύξηση της πιθανότητας ολοκλήρωσης της παρέμβασης και 
βελτίωση του αποτελέσματος, τονίζουν και οι Russel et al (2001) στην ερευνά 
τους. Ο ασθενής είναι καλό να γνωρίζει γιατί πρέπει να αλλάξει και σε τι θα 
τον ωφελήσει η κάθε αλλαγή, όπως τονίζουν και οι Spikmans et al (2003) 
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στην έρευνά τους πάνω στα αίτια της ασυνέπειας των ασθενών στα ραντεβού 
τους με τους διαιτολόγους.  

Αξιολογώντας το πρόγραμμα ως προς την αποτελεσματικότητά του, 
μπορούμε να πούμε ότι καταφέρνει να βοηθήσει τους ασθενείς να 
τροποποιήσουν την συμπεριφορά τους απέναντι στο διαβήτη και στη 
διατροφή. Όλα τα άτομα που ολοκλήρωσαν την παρέμβαση, πέτυχαν 
εξολοκλήρου ή σχεδόν τους στόχους της και ανέπτυξαν πιο υγιείς διαιτητικές 
συνήθειες (βλ. αποτελέσματα). Επιπλέον, από στοιχεία που συλλέχθησαν 
κατά τις συνεδρίες ασθενούς-διαιτολόγου, όλοι οι ασθενείς, παράλληλα με ή 
χωρίς φαρμακευτική αγωγή, κατάφεραν να ελέγξουν τα επίπεδα γλυκόζης 
τους, σε τιμές κάτω του 130 mg/dl κατά μέσο όρο.  Μάλιστα σε τρία άτομα, 
που είχαμε τη δυνατότητα να γνωρίζουμε τις τιμές της γλυκοζυλιωμένης 
αιμοσφαιρίνης πριν και μετά τη παρέμβαση, η τιμή μειώθηκε κάτω από 6,5%.  
Οπότε σε επόμενη μελέτη ίσως είναι καλύτερο να συμπεριληφθούν στην 
αξιολόγηση της αποτελεσματικότητας της παρέμβασης μετρήσεις βιοχημικών 
δεικτών όπως είναι η HbA1c και τα επίπεδα LDL και ολικής χοληστερόλης στο 
αίμα.  Οι τιμές αυτές μπορούν επιπλέον να λειτουργήσουν ως ένα μέτρο 
κινητοποίησης και ανατροφοδότησης για τον ασθενή. Το ίδιο προτείνουν οι 
Trigwell et al στην έρευνά τους για τη σύνδεση της γλυκοζηλιωμένης 
αιμοσφαιρίνης και του Σταδίου αλλαγής που βρίσκεται ο ασθενής και οι 
Christina C. et all (2004) στη δικιά τους,  

Αν επόμενες έρευνες καταφέρουν να αποδείξουν την υπεροχή του 
σχεδιασμένου προγράμματος έναντι της κλασικής παρέμβασης στα εξωτερικά 
διαιτολογικά γραφεία των νοσοκομείων, οι κλινικοί διαιτολόγοι θα αποκτήσουν 
ένα σημαντικό εργαλείο. Η σωστή ενημέρωση και παρέμβαση σε ασθενείς με 
νεοδιαγνωσθέντα διαβήτη τύπου 2, μπορεί να μειώσει τον αριθμό των 
ασθενών που εισάγονται στα νοσοκομεία εξαιτίας του διαβήτη και των 
επιπλοκών του. Λαμβάνοντας υπόψη ότι ο διαβήτης είναι η τρίτη αιτία 
εισαγωγής στα νοσοκομεία, από τα χρόνια νοσήματα, μετά τις καρδιαγγειακές 
παθήσεις και τα αναπνευστικά προβλήματα (ΕΣΥΕ, 2000) και την άμεση 
σύνδεση του διαβήτη με τα καρδιαγγειακά νοσήματα, είναι σίγουρο ότι, 
μειώνοντας τον αριθμό των διαβητικών που εισάγονται στα νοσοκομεία, 
εξασφαλίζονται εργατώρες και χρήματα. Τα οικονομικά οφέλη από την 
πρώιμη διαχείριση του διαβήτη, καθώς λεπτομερής ανάλυση τους, γίνεται από 
τον Π.Ο.Υ. (WHO, 2002). Σημαντικό μπορεί να είναι και το όφελος, για τον ίδιο 
τον ασθενή. Τα προβλήματα και οι επιπλοκές είναι πιο εύκολο να 
προληφθούν, παρά να αντιμετωπιστούν. Άμα συνυπολογίσουμε, τις 
μακροχρόνιες ψυχολογικές επιπτώσεις που έχει ο διαβήτης π.χ. κατάθλιψη 
και τα προβλήματα που προκαλεί στην κοινωνική ζωή του ασθενούς 
(Glasqow et al, 1999), τα προσωπικά οφέλη από την άμεση παρέμβαση, 
λαμβάνουν τις πραγματικές τους διαστάσεις. Το μόνο που θα χρειαστεί για 
την σωστή χρήση της προτεινομένης παρέμβασης, είναι ένα ορθό σύστημα 
αξιολόγησης των διαβητικών, που θα μπορούν να βοηθηθούν από αυτό.      
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 XCVIII

Ερωτηματολόγιο γνώσεων πάνω στον διαβήτη 
 
 
Α.Α.   Ερωτήσεις                                                                                           ΝΑΙ       ΟΧΙ       Δεν ξέρω 
 

1. Όταν τρώει κανείς πολλά γλυκά και ζάχαρη θα εμφανίσει διαβήτη.  
      
 

2. Στα διαβητικά άτομα, δεν υπάρχει αρκετή ινσουλίνη στο αίμα. 
 
 

3. Στα αρρύθμιστα διαβητικά άτομα, το σάκχαρο στο αίμα είναι υψηλό. 
 
 

4. Το 210 είναι υψηλή τιμή για το σάκχαρο στο αίμα.  
 
 

5. Η τακτική άσκηση θα αυξήσει τις ανάγκες για ινσουλίνη και φάρμακα. 
 
 

6. Η δίαιτα του διαβητικού αποτελείται κυρίως από ειδικά φαγητά. 
 
 

7. Αν ένας διαβητικός χάσει βάρος το σάκχαρό του δεν θα αλλάξει. 
 
 

8. Ο διαβητικός πρέπει να τρώει σαλάτα σε κάθε γεύμα του. 
 
 

9. Στο διαβητικό επιτρέπονται μόνο τα ξινόμηλα και τα γκρέιπφρουτ. 
 
 

10. Το τι τρώει ο διαβητικός (είδος της τροφής) έχει μεγαλύτερη σημασία  
από το πόσο τρώει (ποσότητα) ή από την ώρα που το τρώει. 
 
 

11. Καλό είναι ο διαβητικός να αφαιρεί το ορατό λίπος από το κρέας. 
 
 

12. Στο διαιτολόγιο του διαβητικού, η ζάχαρη πρέπει να αντικαθιστάται  
με φρουκτόζη. 

 



 XCIX

ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑΣ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗΣ ΤΡΟΦΙΜΩΝ  

Για κάθε ένα από τα παρακάτω τρόφιμα και φαγητά, σημειώστε (b) στο αντίστοιχο κουτί πόσο συχνά, κατά μέσον όρο, 

έχετε καταναλώσει την ποσότητα που προσδιορίζεται τα τελευταία 2 χρόνια. 

Σημείωση: Βάλτε έναν ΑΣΤΕΡΙΣΚΟ ( * ) μπροστά από τα τρόφιμα που ΚΑΤΑΝΑΛΩΝΟΝΤΑΙ ΕΠΟΧΙΑΚΑ (μόνο το 

καλοκαίρι ή το χειμώνα, κτλ). 

 
 Κατά μέσον όρο κατανάλωση τα τελευταία 2 χρόνια 

ΤΡΟΦΙΜΑ ΚΑΙ ΠΟΣΟΤΗΤΕΣ  6+ 
φορές 
την 
ημέρα 

4-6 
φορές 
την 
ημέρα 

2-3 
φορές 
την 
ημέρα 

1 
φορά 
την 
ημέρα 

5-6 
φορέ
ς την 
εβδο-
μάδα 

2-4 
φορέ
ς την 
εβδο-
μάδα 

1 
φορά 
την 
εβδο-
μάδα 

1-3 
φορές 
το 
μήνα 

Λίγες 
φορές 
το 
χρόνο 
ή 
ποτέ 

Γαλακτοκομικά 

Άπαχο ή ημι-άπαχο γάλα (1 ποτήρι ή κούπα) 

         

Πλήρες γάλα (1 ποτήρι ή κούπα)          

Γιαούρτι άπαχο ή ημίπαχο (1 κεσεδάκι)          

Γιαούρτι πλήρες (1 κεσεδάκι)          

Τυρί, με λίγα λιπαρά (πχ. Cottage cheese) (½ φλιτζάνι)          

Σκληρό τυρί (1 φέτα ή 1 μερίδα)          

Βούτυρο, μαργαρίνη, μαγιονέζα.           

Φρούτα          

Φρέσκα (1)          

Χυμοί φρούτων (1 ποτήρι)          

Κονσερβοποιημένα (1/2 φλιτζανιού)           

Λαχανικά          

Σαλάτα ωμά (1 φλιτζάνι)          

Σαλάτα βραστά (1/2 φλιτζάνι)          

Φαγητό (1/2 φλιτζάνι)          

Κρέατα 

Κοτόπουλο, γαλοπούλα (170-220 γραμμ.) 

60         

Αλλαντικά-μπέικον  (30 γρ.)  60         

Κόκκινο κρέας (170-220 γραμμ.) 60         

Ψάρι (170-220 γραμμ.) ή θαλασσινά 60         

Αυγά (1)          

Δημητριακά, Αρτοσκευάσματα          

Ψωμί- αρτοσκευάσματα (1 φέτα)          

Ψωμί μαύρο (1 φέτα)          

Πίτες (1 κομμάτι)          

Ζυμαρικά – ρύζι (1/2 φλιτζανιού)          

Δημητριακά πρωινού (1/2 φλιτζανιού)          

Προϊόντα ολικής αλέσεως          

Πατάτες, πουρέ (½ φλιτζ.) ή βραστές/ψητές (1)          

Όσπρια          

Φασόλια, φακές ή άλλα (1/2 φλυτζανιού) 1         

Γλυκά          

Κέικ (1 φέτα)          

Μπισκότα (1)          

Ζαχαρωτά, χωρίς σοκ/τα (30γρ)          



 C

 Κατά μέσον όρο κατανάλωση τα τελευταία 2 χρόνια 

ΤΡΟΦΙΜΑ ΚΑΙ ΠΟΣΟΤΗΤΕΣ  6+ 
φορές 
την 
ημέρα 

4-6 
φορές 
την 
ημέρα 

2-3 
φορές 
την 
ημέρα 

1 
φορά 
την 
ημέρα 

5-6 
φορέ
ς την 
εβδο-
μάδα 

2-4 
φορέ
ς την 
εβδο-
μάδα 

1 
φορά 
την 
εβδο-
μάδα 

1-3 
φορές 
το 
μήνα 

Λίγες 
φορές 
το 
χρόνο 
ή 
ποτέ 

Σοκολάτα (30γρ)          

Ζάχαρη , ως γλυκαντικό (1 κουτ. γλυκού)          

Τεχνητά γλυκαντικά με λίγες θερμίδες (1 φακελάκι ή 

ταμπλέτα) 

         

Μέλι (1 κουτ. γλυκού)          

Υγρά τρόφιμα           

Καφές-τσάι(1 φλιτζ.)          

Αναψυκτικά (1 ποτήρι)          

Αναψυκτικά light (1 ποτήρι.)          

Αλκοολούχα ποτα           

Μπύρα (1 ποτήρι)          

Κρασί (1 ποτήρι)          

Άλλα αλκοολούχα ποτά           

Άλλα τρόφιμα          

Ξηροί καρποί (½ φλιτζ.)          

Ξηρά φρούτα και γλυκά του κουταλιού (30 γραμμ.)          

Πατατάκια , γαριδάκια (35 γρ)           

Νερό           

Άλλα τρόφιμα (που δεν αναφέρθηκαν παραπάνω). 

Διευκρινίστε και σημειώστε την αντίστοιχη συχνότητα: 

________________________________________ 

________________________________________ 

         

 

Πόσα φρούτα τρως κατά μέσον όρο την εβδομάδα?  ___ φρούτα  

• Τι κάνεις με το ορατό λίπος και την πέτσα στο κρέας σου;  

 τρώω το περισσότερο από αυτό  τρώω κάποιο από αυτό   τρώω το λιγότερο δυνατό 

        

• Τι είδος λίπους συνήθως χρησιμοποιείς στο μαγείρεμα και ψήσιμο;: 

 βούτυρο  μαργαρίνη, φυτικό λίπος   ελαιόλαδο   άλλο φυτικό  

• Ακολουθείς κάποια ειδική δίαιτα αυτόν τον καιρό;   Ναι   Όχι 

       Αν ναι, εδώ και πόσες ημέρες;___ 

       Τύπος δίαιτας _____________________________________ 

 __________________________________________________________________________________________________ 

• Παίρνεις συμπληρώματα διατροφής;    Ναι   Όχι 

       Αν ναι, τί είδους ___________________________________ 
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Παρακαλούμε σκεφτείτε τις τελευταίες 7 μέρες (εβδομάδα). 

Θα θέλαμε να μας δώσετε κάποιες πληροφορίες για την φυσική σας δραστηριότητα. 
Οι πληροφορίες που θα μας δώσατε θα παραμείνουν απόρρητες. 

 

ΕΝΟΤΗΤΑ 1: ΦΥΣΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ ΣΤΗΝ ΕΡΓΑΣΙΑ 

 

ΕΝΟΤΗΤΑ 2: ΦΥΣΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ ΣΤΟ ΣΠΙΤΙ 
 

 Ποια είναι η βασική σας απασχόληση;   __________________ 
 Εργαστήκατε τις τελευταίες 7 μέρες; 

Όχι       προχωρήστε στην ενότητα 2 
 

Ναι  Πόσες μέρες; ________ (1) 
 

− Πόσες ώρες τη μέρα κατά μέσο όρο; _________ώρες/ ημέρα εργασίας(2) 
− Εκ των οποίων πόσο χρόνο κατά μέσο όρο καταναλώσατε: 

 

 Ώρες/ ημέρα εργασίας  
καθιστή/ος  (3) 
όρθια/ος  (4) 
σε κίνηση  (5) 
μεταφέροντας βάρος  (6) 
Συνολικός χρόνος εργασίας   

 

− Πόσος χρόνος χρειάστηκε για τη μετακίνηση σας από και προς τη δουλειά σας αυτές τις μέρες;     
                   _______ λεπτά/ ημέρα (7)   

− Εκ του οποίου χρόνου πόση ώρα α)περπατήσατε;   _______ λεπτά/ ημέρα που πήγα στη δουλειά(8) 
    β)οδηγήσατε;    λεπτά/ ημέρα που πήγα στη δουλειά(9) 

 Κατά τη διάρκεια των τελευταίων 7 ημερών πόσες ώρες (κατά μέσο όρο) την ημέρα:  
− κοιμηθήκατε (συμπεριλαμβανομένου και τυχόν μεσημεριανού ύπνου);   ______ώρες/ ημέρα (10)  
− είδατε τηλεόραση-βίντεο;   __________ ώρες/ ημέρα (11)  
 
 Κατά τη διάρκεια των τελευταίων 7 ημερών πόσες ώρες συνολικά καταναλώσατε: 
− για ελαφριές δουλειές σπιτιού (π.χ. μαγείρεμα, πλύσιμο πιάτων κλπ); _____ώρες/ εβδομάδα (12)   
− για βαριές δουλειές σπιτιού(π.χ. πλύσιμο στο χέρι, σφουγγάρισμα κλπ); _____ώρες/ εβδομάδα(13)   
− για διάβασμα και στον υπολογιστή (εκτός ωρών εργασίας);  ώρες/ εβδομάδα (14) 
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ΕΝΟΤΗΤΑ 3: ΦΥΣΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ ΓΙΑ ΨΥΧΑΓΩΓΙΑ 

 

 Με τι μέσο μετακινηθήκατε κυρίως την τελευταία εβδομάδα (σημειώστε μόνο ένα);  
Μοτοσικλέτα         Ι.Χ.           Περπατώντας   Ποδήλατο  

 

 Μέσα Μαζικής Μεταφοράς (πχ. λεωφορείο, μετρό κλπ)  Ταξί   
D.  

Δημογραφικό Ερωτηματολόγιο 
 

Ερ. 1α Εργάζεστε ή όχι αυτή την εποχή; 
Δεν εργάζομαι –οικιακά – φοιτητής/τρια 1  Ερ. 4 
Δεν εργάζομαι -συνταξιούχος 2 
Δεν εργάζομαι -άνεργος/ η 3 
Εργάζεται 4 

 Ερ. 1β 

 
Πόσα έτη δεν εργάζεστε; ………….. 
 
Ερ. 1β Πως θα περιγράφατε το είδος της εργασίας που κάνετε/ κάνατε όταν δουλεύατε;   

Χειρωνακτική 1  Ερ. 2 
Καθιστική 2  Ερ. 3 
Εξ ίσου χειρωνακτική και καθιστική 3  Ερ. 2 
Δεν Ξέρω / Άλλες κατηγορίες 4  Ερ. 3 

 
Ποιο το ακριβές είδος της εργασίας σας (περιγραφή) ……………………………………………………… 
 
Ερ. 2 Και πως θα χαρακτηρίζατε την ένταση της σωματικής καταπόνησης από τη δουλειά σας; Παρακαλώ απαντήστε μου 
με ένα βαθμό από το 1 μέχρι το 10, όπου 10 σημαίνει πάρα πολύ μεγάλη καταπόνηση και 1 καθόλου καταπόνηση. 
 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 99=ΔΑ 
 
Ερ. 3 Και πόσα περίπου χρόνια κάνετε αυτό το είδος εργασίας που κάνετε σήμερα; 
 

ΣΗΜΕΙΩΣΤΕ ΤΑ ΧΡΟΝΙΑ   
 

 
Ερ. 4 Πόσα έτη σπουδών έχετε; (π.χ. 3 αν πήγατε μέχρι την τρίτη τάξη του δημοτικού σχολείου, 14 αν έχετε φοιτήσει μετά 
από το Λύκειο και 2 έτη σε αδιαβάθμητη σχολή, κλπ.) 
 

ΣΗΜΕΙΩΣΤΕ ΑΡΙΘΜΟ ΕΤΩΝ   
 

 
Ερ. 5 Ποιο είναι το μέσο ετήσιο ατομικό σας εισόδημα κατά την τελευταία τριετία; 

< 12,000 ευρώ 1 
12,000 – 18,000 ευρώ 2 

 Τις τελευταίες 7 μέρες πόσες ώρες συνολικά: 
 Ώρες/ εβδομάδα  
χορέψατε σε club ή/και bar:  (15) 
ήσασταν καθιστός/η ή στεκόσασταν όρθιος/α με φίλους σε 
καφετέρια – μπαρ – ταβέρνα – εστιατόριο- θέατρο-σινεμά; 

 (16) 

περπατήσατε για ψυχαγωγία (βόλτα στα μαγαζιά, στο πάρκο κλπ) 
και για μετακίνηση (εκτός μετακίνησης προς και από τη δουλειά): 

 (17) 

 

 Τις τελευταίες 7 μέρες γυμναστήκατε;    
 

Ναι   Όχι        
 

 Αν ναι τι ακριβώς κάνετε και πόσες ώρες συνολικά τις τελευταίες 7 μέρες: 
 Ώρες/ εβδομάδα  
  (18) 
  (19) 
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18,000 – 25,000 ευρώ 3 
> 25,000 4 

 
Ερ. 6 Ποιο είναι το μέσο ετήσιο οικογενειακό σας εισόδημα κατά την τελευταία τριετία; 

< 25,000 ευρώ 1 
25,000 – 30,000 ευρώ 2 
30,000 – 40,000 ευρώ 3 
> 40,000 4 

 
Ερ. 7 Ποια η περιοχή διαμονή σας (πόλη, συνοικία) …………………………   
 
Ερ. 8 Το σπίτι που κατοικείτε είναι ιδιόκτητο 

Ναι 1  Ερ. 8β – δ 
Όχι 2  Ερ. 8ε 
ΔΞ/ΔΑ 9  

 
Ερ. 8β Πόσα χρόνια κατοικείτε σε αυτό το σπίτι; …. 
 
Ερ. 8γ Πόσα τετραγωνικά είναι; …. 
Ερ. 8δ Πόσα υπνοδωμάτια έχει; …. 
Ερ. 8ε Πόσο ετήσιο ενοίκιο πληρώνετε;  

< 3,500 ευρώ 1 
3,500 – 6,000 ευρώ 2 
6,000 – 15,000 ευρώ 3 
> 15,000 4 
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