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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

 

 Η µεταπτυχιακή διατριβή µε τίτλο «∆είκτες αξιολόγησης επαρκούς 

διαιτητικής πρόσληψης σε αθλητές υψηλού επιπέδου» εκπονήθηκε από τον 

µεταπτυχιακό φοιτητή Σόλοµον Νικόλαο του Προγράµµατος Μεταπτυχιακών 

Σπουδών του Χαροκοπείου Πανεπιστηµίου, Εφαρµοσµένη ∆ιαιτολογία ∆ιατροφή. Το 

ερευνητικό µέρος της µελέτης διεκπεραιώθηκε στο Χαροκόπειο Πανεπιστήµιο κατά 

το ακαδηµαϊκό έτος 2005-2006, υπό την επίβλεψη του κυρίου Κάβουρα Σταύρου.  

 Στον κύριο Κάβουρα απευθύνω τις θερµές µου ευχαριστίες για το αµείωτο 

ενδιαφέρον, την πολύτιµη καθοδήγηση και την αµέριστη υποστήριξή του καθ’ όλη τη 

διάρκεια της περάτωσης της παρούσας µεταπτυχιακής διατριβής. 

 Στο σηµείο αυτό, θα ήθελα να ευχαριστήσω τον κύριο Αναστασίου 

Κωνσταντίνο, για τον πολύτιµο χρόνο που µου αφιέρωσε δίνοντας µου 

κατευθυντήριες γραµµές για τη στατιστική ανάλυση των αποτελεσµάτων. Η συµβολή 

του στη εκπόνηση της παρούσας διατριβής ήταν καθοριστική. 

 Επίσης, θα ήθελα να ευχαριστήσω την Επιστηµονική Συνεργάτιδα του 

Χαροκοπείου Πανεπιστηµίου του τµήµατος Επιστήµης ∆ιαιτολογίας και ∆ιατροφής, 

κυρία Μπαµπαρούτση Ειρήνη για τη βοήθειά της στην εύρεση εθελοντών.  

 Ιδιαίτερες ευχαριστίες οφείλω στον ∆ηµητρούλη Μανόλη, Τσεπέτη Αιµίλιο, 

Συνοδινό Παναγιώτη, Τόπη Νικόλαο, Ανδριανάτο Νικόλαο  και στην Παπούλη Εύη. 

Τέλος, θα ήθελα να ευχαριστήσω ιδιαιτέρως την οικογένειά µου και τον αδερφό µου 

για την συνεχή υποστήριξή τους κατά την διάρκεια των µεταπτυχιακών σπουδών µου 

στο Χαροκόπειο Πανεπιστήµιο. 

 
 
 
 



ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 
 Η διατροφή έχει αποδεχθεί ότι αποτελεί ένα σηµαντικό παράγοντα για τη 

βελτίωση της αθλητικής απόδοσης. Γι’ αυτό το λόγο έχουν µελετηθεί τόσο τα 

µακροθρεπτικά όσο και τα µικροθρεπτικά συστατικά. Η χαµηλή πρόσληψη 

υδατανθράκων φαίνεται να αποτελεί ένα περιοριστικό παράγοντα για τους αθλητές, 

τόσο σε περιόδους προπόνησης, όσο και κατά τη διάρκεια αθλητικών γεγονότων. Οι 

συστάσεις της πρόσληψή τους κυµαίνονται από 6-10 g/Kg σωµατικού βάρους, 

ανάλογα µε το είδος του αθλήµατος. Η αξιολόγηση της πρόσληψης υδατανθράκων, 

αποτελεί µία δύσκολη και χρονοβόρα διαδικασία.  Σκοπός της µελέτης: Η 

αξιολόγηση της προσλαµβανόµενης ποσότητας υδατανθράκων σε αθλητές που 

βρίσκονται σε εντατικό πρόγραµµα προπόνησης µε τη µέτρηση βιολογικών δεικτών, 

όπως κετόνες στα ούρα και στο αίµα. Μεθοδολογία: Στη µελέτη συµµετείχαν 47 

αθλητές υψηλού επιπέδου, 36 άνδρες και 11 γυναίκες. Πραγµατοποιήθηκαν 

µετρήσεις ανθρωποµετρικών χαρακτηριστικών (βάρος, ύψος, σύσταση σώµατος) και 

συµπληρώθηκαν τριήµερα ηµερολόγια καταγραφής τροφίµων. Η µέτρηση των 

κετονικών σωµάτων στα ούρα πραγµατοποιήθηκε µε αντιδραστήριες ταινίες Keto-

Diastix και στο αίµα µε το µετρητή Precision Xtra. Αποτελέσµατα: Από τα 47 άτοµα 

µόνο σε δύο ανιχνεύθηκε ποσότητα κετονικών σωµάτων στα ούρα (5, 40 mg/dl). 

Αντίθετα στο αίµα, εµφάνισαν ανιχνεύσιµη ποσότητα κετονών στο αίµα (>0.1 

mmol/l). Η πρόσληψη των υδατανθράκων των συµµετεχόντων ήταν 3.62 ± 0.18 g/kg 

σωµατικού βάρους ή 40.38 ±1.26 % της συνολικής ενέργειας. Καµία στατιστικά 

σηµαντική συσχέτιση δεν βρέθηκε µεταξύ της χαµηλής πρόσληψης υδατανθράκων 

και της εµφάνισης κετονικών σωµάτων στο αίµα (p-value=0.348). Συµπεράσµατα: 

Η πρόσληψη υδατανθράκων εκφραζόµενη είτε g/kg σωµατικού βάρους είτε ως 

ποσοστό της συνολικής ενέργειας δεν προσέγγιζε τις συστάσεις. Η αξιολόγηση της 

πρόσληψής τους µε βιολογικούς δείκτες, όπως κετόνες στα ούρα και στο αίµα, 

φαίνεται ότι δεν αποτελεί αξιόπιστη µέθοδος.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1ο: Υδατάνθρακες 

 

1.1 ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Ένας σηµαντικός στόχος στην καθηµερινή διατροφή των αθλητών υψηλού 

επιπέδου αποτελεί η παροχή των κατάλληλων υποστρωµάτων στο µυ, ούτως ώστε να 

είναι σε θέση να φέρουν εις πέρας το πρόγραµµα προπόνησής τους, που θα τους 

οδηγήσει στο επιθυµητό επίπεδο πριν το αθλητικό γεγονός. Το λίπος του σώµατος και 

τα αποθέµατα των υδατανθράκων παρέχουν τις κύριες πηγές ενέργειας κατά τη 

διάρκεια της άσκησης. Οι πηγές λίπους, δηλαδή τα ελεύθερα λιπαρά οξέα πλάσµατος 

που προέρχονται από το λιπώδη ιστό και τα ενδοµυϊκά τριγλυκερίδια, βρίσκονται σε 

αφθονία. Κάτι παρόµοιο δεν παρατηρείται και για τους υδατάνθρακες, δηλαδή τη 

γλυκόζη πλάσµατος που προέρχεται από το ήπαρ, την πρόσληψη υδατανθράκων από 

τη διατροφή και τις αποθήκες του µυϊκού γλυκογόνου. Τα αποθέµατά τους είναι 

αρκετά περιορισµένα. Στην πραγµατικότητα η διαθεσιµότητα των υδατανθράκων ως 

υπόστρωµα για το µυ και το κεντρικό νευρικό σύστηµα, αποτελεί περιοριστικό 

παράγοντα σε αθλητικά γεγονότα παρατεταµένης διάρκειας υποµέγιστης έντασης, 

διαλειµµατικής άσκησης υψηλής έντασης, ενώ παίζει σηµαντικό ρόλο σε αγωνίσµατα 

που απαιτούν σύντοµης διάρκειας και υψηλής έντασης έργο. Ως εκ τούτου οι γενικές 

οδηγίες της διατροφής των αθλητών επικεντρώνονται σε τεχνικές που ευνοούν την 

αυξηµένη διαθεσιµότητα των υδατανθράκων. Κάποιες τέτοιες τεχνικές 

περιλαµβάνουν την πρόσληψη υδατανθράκων πριν και κατά τη διάρκεια µίας 

αθλητικής δραστηριότητας, για να παρέχουν υπόστρωµα για τη συγκεκριµένη 

χρονική περίοδο, καθώς και πρόσληψη τους µετά το γεγονός και καθ’ όλη τη 



διάρκεια της ηµέρας για να επιτευχθεί όσο το δυνατόν καλύτερη αναπλήρωση των 

αποθεµάτων των υδατανθράκων και ταχύτερη αποκατάσταση (1).  

Κάποιοι ερευνητές έχουν αναφέρει τη σπουδαιότητα των τεχνικών για την 

ενίσχυση της διαθεσιµότητας των υδατανθράκων πριν (2) και κατά τη διάρκεια (3) 

ενός αθλητικού γεγονότος. Όµως, αρκετά σηµαντικό είναι να εφαρµόζονται αυτές οι 

τεχνικές και στην προπονητική δίαιτα των αθλητών. Εποµένως, στους αθλητές 

επιπέδου  είναι ωφέλιµη η επιτυχής αναπλήρωση των αποθεµάτων τους από µέρα σε 

µέρα, η αποκατάσταση καθηµερινώς µεταξύ προπονήσεων ή γεγονότων ή πολλαπλών 

δραστηριοτήτων που περιλαµβάνει το πρόγραµµα των αθλητών. Οι τεχνικές για να 

επιτευχθούν αυτοί οι στόχοι αποτελούν ένα σηµείο κλειδί για τους αθλητές επιπέδου 

των οποίων οι ενεργειακές τους ανάγκες, καθώς και οι απαιτήσεις τους σε 

υδατάνθρακες για τη καθηµερινή τους προπόνηση είναι πιθανό να µεταβάλλονται. 

Οι οδηγίες διατροφής για αθλητές (4) αποτελούν ένα σηµαντικό σηµείο που 

σχετίζεται µε την πρόσληψη των υδατανθράκων και την αποκατάσταση. Ορισµένες 

από αυτές τις οδηγίες έχουν αλλάξει και τα νέα δεδοµένα θα παρουσιαστούν 

εκτενέστερα σε επόµενα χωρία της µελέτης. Πιο συγκεκριµένα οι οδηγίες αυτές 

αναφέρουν τα ακόλουθα:  

¾ Σε µία τυπική δίαιτα των αθλητών διαφόρων αθληµάτων, οι υδατάνθρακες θα 

πρέπει να συνεισφέρουν περίπου το 60% µε 70% της συνολικής ενεργειακής 

πρόσληψης. 

¾ Μετά από κάθε γεγονός, η διατροφή πρέπει να περιέχει επαρκή ποσότητα 

υδατανθράκων για την αναπλήρωση των αποθεµάτων του γλυκογόνου. Οι 

απαιτήσεις σε απλούς υδατάνθρακες και άµυλο, τόσο σε στερεή όσο και σε 

υγρή µορφή ποικίλουν, και εξαρτώνται από τη φύση της άσκησης και το 

χρόνο διεκπεραίωσής της. 



¾ Η πρόσληψη υδατανθράκων µετά από µία εξοντωτική άσκηση θα πρέπει να 

είναι κατά µέσο όρο 50 γραµµάρια κάθε δύο ώρες, προερχόµενη από τρόφιµα 

µε µέτριο και υψηλό γλυκαιµικό δείκτη και απώτερος σκοπός είναι να 

επιτευχθούν περίπου 600 γραµµάρια υδατανθράκων µέσα σε είκοσι τέσσερις 

ώρες. 

¾ Κατόπιν µίας εξοντωτικής άσκησης, ο ρυθµός σύνθεσης του µυϊκού 

γλυκογόνου απαιτεί περίπου 100 mmol·kg-1 , δηλαδή κατά µέσο όρο 5 

mmol·kg-1·h-1, απαιτώντας περίπου είκοσι ώρες για την αποκατάσταση των 

επιπέδων του µυϊκού γλυκογόνου (5). 

¾ Η πρόσληψη των υδατανθράκων µέσα στις δύο πρώτες ώρες µετά την άσκηση 

επιτρέπει ένα γρηγορότερο ρυθµό γλυκογονοσύνθεσης (παραδείγµατος χάριν 

7-8 mmol·kg-1·h-1) από το φυσιολογικό. Οι αθλητές θα πρέπει να 

καταναλώσουν επαρκή ποσότητα υδατανθράκων όσο το δυνατόν πιο σύντοµα 

µετά την άσκηση, κάτι που θα οδηγήσει στην εκκίνηση της αποκατάστασης 

όσο το δυνατόν συντοµότερα και στη µεγιστοποίηση του χρόνου της 

γλυκογονοσύνθεσης (5). 

¾  Η σύνθεση του γλυκογόνου κατά τη διάρκεια της ηµέρας είναι η ίδια όταν οι 

υδατάνθρακες προσλαµβάνονται, είτε σε µεγάλα γεύµατα, είτε σε συχνότερα 

και µικρότερα γεύµατα (5). 

¾ ∆εν υπάρχει καµία διαφορά στο ρυθµό γλυκογονοσύνθεσης κατά την 

κατανάλωση των υδατανθράκων είτε σε υγρή είτε σε στερεή µορφή. Παρόλα 

αυτά πρακτικά θέµατα είναι εκείνα που θα καθορίσουν τις επιλογές των 

αθλητών (5). 

¾ Τρόφιµα µε µέτριο ή υψηλό γλυκαιµικό δείκτη παρέχουν µία καλή πηγή 

υδατανθράκων για την σύνθεση του µυϊκού γλυκογόνου κατά την 



αποκατάσταση. Τρόφιµα χαµηλού γλυκαιµικού δείκτη δεν θα πρέπει να 

ξεπερνούν το 1/3 των γευµάτων της αποκατάστασης (5). 

 

1.2 ∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΗ ΠΡΟΣΛΗΨΗ Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΩΝ 

 

 Ο κυριότερος διατροφικός παράγοντας που επηρεάζει τις αποθήκες του 

µυϊκού γλυκογόνου, είναι η ποσότητα των υδατανθράκων που θα καταναλωθεί. Παρ’ 

όλες τις µεθοδολογικές διαφορές στις µελέτες σε αυτό το πεδίο, όπως είναι το είδος 

των αθλητών, το µέγεθος της µυϊκής µάζας που ενεργοποιείται και το είδος των 

υδατανθράκων που καταναλώνονται, τα δεδοµένα υποστηρίζουν ότι υπάρχει µία 

άµεση και θετική σχέση µεταξύ της ποσότητας των υδατανθράκων που λαµβάνονται 

από τη διατροφή και των αποθεµάτων του γλυκογόνου µετά την άσκηση, 

τουλάχιστον µέχρι να καλυφθεί η χωρητικότητα των µυϊκών αποθηκών του 

γλυκογόνου. Μόνο δύο µελέτες έχουν ερευνήσει αυτή τη σχέση των διαφορετικών 

ποσοτήτων υδατανθράκων σε προπονηµένα άτοµα µέσα σε µία περίοδο 24 ωρών 

αποκατάστασης. Τα αποτελέσµατα αυτών των µελετών δείχνουν µία αύξηση στις 

αποθήκες του γλυκογόνου, µε µία αύξηση της πρόσληψης υδατανθράκων. Σε αυτή 

την περίπτωση ένα κατώφλι επιτυγχάνεται σε µία ηµερήσια πρόσληψη 

υδατανθράκων περίπου 7-10  g·kg-1·ΒΜ (6, 7). 

 Αξίζει να σηµειωθεί ότι αυτά τα δεδοµένα προέρχονται από µελέτες όπου η 

αναπλήρωση του µυϊκού γλυκογόνου γινόταν σε φάση όπου δεν εκτελούσαν κάποια 

άλλη φυσική δραστηριότητα οι εθελοντές. Αυτό έχει ως συνέπεια, ότι οι απαιτήσεις 

της συνολικής ηµερήσιας πρόσληψης των υδατανθράκων µπορεί να είναι 

χαµηλότερες σε αθλητές όπου το προπονητικό τους φορτίο δεν µεταβάλλει τις 

αποθήκες του γλυκογόνου, αλλά µπορεί να είναι υψηλότερες σε κάποια άτοµα ή 



καταστάσεις.  Λόγου χάριν, αθλητές οι οποίοι βρίσκονται σε ένα εντατικό πρόγραµµα 

προπόνησης ή σε παρατεταµένα αθλητικά γεγονότα, πιθανόν να είναι απαραίτητο να 

προσθέσουν τις καθηµερινές απαιτήσεις της συνεχόµενης άσκησης µε τις ανάγκες 

τους για την αποκατάσταση µετά την άσκηση. Παραδείγµατος χάριν, καλά 

προπονηµένοι ποδηλάτες που ξεπερνούν τις δύο ώρες προπόνησης κάθε ηµέρα έχει 

βρεθεί ότι εµφανίζουν υψηλότερα επίπεδα µυϊκού γλυκογόνου µετά από µία 

εβδοµάδα καθηµερινής πρόσληψης υδατανθράκων 12 g·kg-1·ΒΜ, παρά όταν 

κατανάλωναν την συνιστώµενη πρόσληψη υδατανθράκων των 10  g·kg-1·ΒΜ (8). 

Επιπλέον οι ποδηλάτες του Tour De France, όπου ποδηλατούν το λιγότερο 6 ώρες 

ηµερησίως, έχει αναφερθεί ότι καταναλώνουν 12-13 g·kg-1·ΒΜ·day-1 (9). Η αυξηµένη 

πρόσληψη υδατανθράκων µπορεί επίσης να συνεισφέρει στην περίπτωση των µυϊκών 

τραυµατισµών, οι οποίοι εµποδίζουν το ρυθµό της επανασύνθεσης του γλυκογόνου 

µετά την άσκηση. Ο Costill και οι συνεργάτες του (10) αναφέρουν ότι τα χαµηλά 

επίπεδα επανασύνθεσης του γλυκογόνου στους τραυµατισµένους µύες, µπορούν να 

ξεπεραστούν από µία αυξηµένη πρόσληψη υδατανθράκων κατά τη διάρκεια των 

πρώτων είκοσι τεσσάρων ωρών της αποκατάστασης. 

 Οι οδηγίες του 1991 για την πρόσληψη των υδατανθράκων κατά τη διάρκεια 

των πρώτων 4-6 ωρών της αποκατάστασης, βασίστηκαν σε µελέτες που απέτυχαν να 

υποδείξουν διαφορές στα αποθέµατα του γλυκογόνου µετά την άσκηση µε πρόσληψη 

υδατανθράκων 0.7 και 1.4  g·kg-1·ΒΜ (11) ή µεταξύ 1.5 και 3.0 g·kg-1·ΒΜ (12), κατά 

τη λήψη τους σε διαστήµατα δύο ωρών. Παρόλα αυτά, σε πιο πρόσφατες µελέτες 

βρέθηκε ότι η πρόσληψη υδατανθράκων κατά τις πρώτες τέσσερις ώρες τις 

αποκατάστασης (13, 14, 15), οδήγησε σε ένα ρυθµό σύνθεσης του µυϊκού 

γλυκογόνου µέχρι 10-11 mmol·kg-1ww·h-1, ή περίπου 30% υψηλότερο από εκείνον 

που αναφέρεται στη βιβλιογραφία. Χαρακτηριστικά αυτών των µελετών είναι ότι 



περιλαµβάνουν υψηλότερη πρόσληψη υδατανθράκων, παραδείγµατος χάριν 1.0-1.8 

g·kg-1ΒΜ·h-1  και επαναλαµβανόµενα µικρά γεύµατα κάθε 15-60 λεπτά παρά από ένα 

ή αρκετά µεγάλα γεύµατα. ∆υστυχώς, στις µελέτες αυτές δεν πραγµατοποιήθηκε 

άµεση σύγκριση µεταξύ των αποθεµάτων γλυκογόνου και των διαφορετικών 

ποσοτήτων υδατανθράκων και σχεδιασµού των γευµάτων. Ως εκ τούτου, είναι 

δύσκολο να καταλήξουµε σε ένα τελικό συµπέρασµα για την επιθυµητή πρόσληψη 

υδατανθράκων κατά την πρώτη φάση της αποκατάστασης. Παρόλα αυτά, τα 

δεδοµένα από άλλες µελέτες (16, 17) προτείνουν ότι το κατώφλι για την πρώιµη 

αποκατάσταση του γλυκογόνου (0-4 ώρες), επιτυγχάνεται µε ένα σχεδιασµό 

γευµάτων των υδατανθράκων που παρέχει 1.2 g·kg-1ΒΜ·h-1, βασισµένο στην 

αποτυχία να αυξηθούν οι αποθήκες του µυϊκού γλυκογόνου όταν καταναλώνεται 

επιπρόσθετη ενέργεια. 

 

1.3 ΧΡΟΝΙΚΗ ΣΤΙΓΜΗ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗΣ ΤΩΝ Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΩΝ 

 

Ο υψηλότερος ρυθµός επανασύνθεσης του µυϊκού γλυκογόνου παρατηρείται 

τις πρώτες ώρες  µετά την άσκηση (18), εξαιτίας της ενεργοποίησης της σύνθεσης 

του γλυκογόνου από την ανεπάρκεια γλυκογόνου (19) και της επαγόµενης από την 

άσκηση αύξησης της ινσουλινοευαισθησίας (20). Πρόσληψη υδατανθράκων αµέσως 

µετά την άσκηση, φαίνεται να ενισχύει τα συγκεκριµένα αποτελέσµατα, καθώς 

παρατηρείται υψηλότερος ρυθµός επανασύνθεσης του µυϊκού γλυκογόνου (7.7 

mmol·kg-1ww·h-1) κατά τη διάρκεια των δύο πρώτων ωρών της αποκατάστασης, ο 

οποίος επανέρχεται στα τυπικά επίπεδα (4.3 mmol·kg-1ww·h-1) µετά την πάροδο των 

δύο ωρών (18). Το πιο σηµαντικό εύρηµα της µελέτης αυτής είναι ότι η µη 

κατανάλωση υδατανθράκων κατά την φάση αµέσως µετά την άσκηση, οδήγησε σε 



πολύ χαµηλά επίπεδα επανασύνθεσης του µυϊκού γλυκογόνου (18). Εποµένως, 

κατανάλωση υδατανθράκων αµέσως µετά την άσκηση είναι πολύτιµη, διότι παρέχει 

µία άµεση πηγή υποστρώµατος στο µυϊκό κύτταρο για να αρχίσει την αποκατάσταση. 

Αν και η άµεση κατανάλωση υδατανθράκων είναι σηµαντική όταν µεσολαβούν µόλις 

4-8 ώρες µεταξύ των αθλητικών γεγονότων (18), µπορεί να φανεί λιγότερο χρήσιµη 

σε µία µεγαλύτερης χρονικής διάρκειας περίοδο. Παραδείγµατος χάριν, οι Parkin και 

οι συνεργάτες του (21), δεν βρήκαν κάποια διαφορά στις αποθήκες του γλυκογόνου 

µετά από 8 και 24 ώρες της αποκατάστασης, όταν η πρόσληψη των υδατανθράκων 

πραγµατοποιήθηκε αµέσως µετά την άσκηση ή καθυστέρησε για 2 ώρες. Σε γενικές 

γραµµές, όταν τα µεσοδιαστήµατα µεταξύ αθλητικών γεγονότων είναι σύντοµα, οι 

αθλητές θα πρέπει να µεγιστοποιήσουν την αποτελεσµατική περίοδο αποκατάστασης, 

ξεκινώντας την πρόσληψη των υδατανθράκων όσο το δυνατόν συντοµότερα. Παρόλα 

αυτά, οι αθλητές έχουν τη δυνατότητα να επιλέγουν τον επιθυµητό σχεδιασµό των 

γευµάτων τους µέχρι να φτάσουν τον επιθυµητό στόχο της πρόσληψης των 

υδατανθράκων, σε περιπτώσεις που είναι διαθέσιµες µεγαλύτερες χρονικές περίοδοι 

αποκατάστασης. Αρκετές φορές, δεν είναι πρακτικό να καταναλώνονται γεύµατα ή 

σνακ αµέσως µετά από µία εξοντωτική άσκηση. 

Επίσης, έχει µελετηθεί και το κατά πόσο είναι ωφελιµότερο να 

καταναλώνονται οι υδατάνθρακες σε µεγάλα γεύµατα ή πολλά σνακ. Σε αρκετές 

µελέτες όπου µελετήθηκε η 24ωρη αποκατάσταση δεν βρέθηκε καµία διαφορά στην 

επανασύνθεση του µυϊκού γλυκογόνου όταν µία συγκεκριµένη ποσότητα 

υδατανθράκων καταναλώνονταν σε 2 ή 7 γεύµατα (6), ή σε 4 µεγάλα γεύµατα ή 16 

σνακ ανά ώρα (22). Στην τελευταία µελέτη οι Burke και συνεργάτες της βρήκαν ότι 

παρόµοια αποκατάσταση του µυϊκού γλυκογόνου επιτεύχθηκε παρά τις διαφορές στη 

γλυκόζη αίµατος και του προφίλ της ινσουλίνης κατά τη διάρκεια του 24ώρου της 



αποκατάστασης. Αντιθέτως, πολύ υψηλά επίπεδα γλυκογονοσύνθεσης καταγράφηκαν 

κατά τη διάρκεια των 4-6 πρώτων ωρών της αποκατάστασης, όταν τεράστια ποσά 

υδατανθράκων καταναλώθηκαν σε διαστήµατα 15-30 λεπτών (16, 17, 23, 24, 25). 

Επίσης, παρατηρήθηκαν και υψηλά επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης σε τέτοια 

πρωτόκολλα. 

Τα αποτελέσµατα της αύξησης της συγκέντρωσης ινσουλίνης και γλυκόζης 

στις αποθήκες του γλυκογόνου είναι πιο σηµαντικά κατά τη διάρκεια των πρώτων 

ωρών της αποκατάστασης ή όταν η πρόσληψη των υδατανθράκων είναι κάτω από το 

κατώφλι της µέγιστης αποθήκευσης του γλυκογόνου. Παρόλα αυτά, κατά τη διάρκεια 

µεγαλύτερων χρονικών διαστηµάτων αποκατάστασης ή όταν η συνολική πρόσληψη 

υδατανθράκων είναι κάτω απ’ αυτό το κατώφλι, οι αλλαγές στις ορµόνες του 

πλάσµατος µέσα σε φυσιολογικά όρια δεν παρουσιάζουν επιπρόσθετα οφέλη.  

Συµπερασµατικά, µπορούµε να πούµε ότι πιο σηµαντικό είναι να 

προσεγγιστούν οι συνολικές απαιτήσεις σε υδατάνθρακες από τους αθλητές και 

τουλάχιστον στην περίπτωση που υπάρχει µεγάλος χρόνος αποκατάστασης, οι 

αθλητές θα πρέπει να επιλέγουν ένα σχεδιασµό γευµάτων που να είναι πρακτικός και 

άνετος. Μια πιο συχνή πρόσληψη µικρότερων σνακ µπορεί να είναι χρήσιµη για την 

αποφυγή γαστρικών διαταραχών που συχνά σχετίζονται µε την κατανάλωση 

τεράστιων ποσοτήτων τροφίµων πλούσια σε υδατάνθρακες. Επίσης, αυτά µπορούν να 

παρέχουν άµεσα οφέλη στην αποθήκευση του γλυκογόνου κατά τη διάρκεια της 

πρώτης φάσης της αποκατάστασης. 

 

 

 

 



1.4 ΤΥΠΟΣ ΤΩΝ ΠΡΟΣΛΑΜΒΑΝΟΜΕΝΩΝ Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΩΝ  

  

Μιας και τα αποθέµατα γλυκογόνου επηρεάζονται από την ινσουλίνη, είναι 

αναµενόµενο ότι πηγές υδατανθράκων µε µέτριο ως υψηλό γλυκαιµικό δείκτη να 

ενισχύουν την αναπλήρωση µετά την άσκηση. Η συγκεκριµένη υπόθεση έχει 

αποδειχθεί στην περίπτωση πρόσληψης µονοσακχαριτών και δισακχαριτών. 

Πρόσληψη γλυκόζης και σουκρόζης µετά από παρατεταµένη άσκηση βοηθούν σε 

υψηλότερο ρυθµό αποκατάστασης µυϊκού γλυκογόνου, σε σχέση µε χαµηλού 

γλυκαιµικού δείκτη σάκχαρα, όπως είναι η φρουκτόζη (11). Η πρώτη εκτενής 

αναφορά για τη σύγκριση τροφίµων βασισµένων στο γλυκαιµικό δείκτη έδειξε 

υψηλότερα επίπεδα µυϊκού γλυκογόνου κατά τη διάρκεια των 24 ωρών της 

αποκατάστασης µετά την άσκηση, µε µια δίαιτα υψηλή σε υδατάνθρακες που 

προέρχονταν από τρόφιµα µε υψηλό γλυκαιµικό δείκτη, συγκρινόµενη µε την ίδια 

ποσότητα υδατανθράκων προερχόµενη αυτή τη φορά από τρόφιµα µε χαµηλό 

γλυκαιµικό δείκτη (22). Παρόλα αυτά, το µέγεθος της αύξησης στις αποθήκες του 

γλυκογόνου (30%) ήταν υψηλότερο από τη διαφορά του προφίλ της γλυκόζης 

αίµατος και ινσουλίνης µέσα σε 24 ώρες. Η κατανάλωση των γευµάτων αµέσως µετά 

την άσκηση έχει ως αποτέλεσµα µία µεγάλη γλυκαιµική και ινσουλιναιµική 

ανταπόκριση, ανεξάρτητα από το γλυκαιµικό δείκτη των τροφίµων που θα 

καταναλωθούν. Συµπερασµατικά, αν και φαίνεται ότι υψηλού γλυκαιµικού δείκτη 

τρόφιµα επιτυγχάνουν καλύτερα αποθέµατα γλυκογόνου µετά την άσκηση, κάτι 

τέτοιο δεν µπορεί να εξηγηθεί από την απόκριση της ινσουλίνης και της γλυκόζης. 

 Ένας ακόµη µηχανισµός που εξηγεί τη µη επαρκή αποθήκευση του µυϊκού 

γλυκογόνου ύστερα από κατανάλωση τροφίµων µε χαµηλό γλυκαιµικό δείκτη, είναι 

ότι ένα ποσό των υδατανθράκων σε αυτά τα τρόφιµα µπορεί να µην απορροφούνται 



επαρκώς (26, 27). Επίσης, οι Joszi και συνεργάτες του (28) θεώρησαν ότι η χαµηλή 

απορρόφηση ενός µείγµατος υψηλού σε αµυλόζη (χαµηλού γλυκαιµικού δείκτη), 

ήταν υπεύθυνο για τα µειωµένα αποθέµατα του µυϊκού γλυκογόνου που 

παρατηρήθηκαν κατά τη διάρκεια δεκατριών ωρών της αποκατάστασης µετά την 

άσκηση σε σχέση µε την κατανάλωση γλυκόζης και µαλτοδεξτρίνης, δηλαδή 

γευµάτων υψηλού γλυκαιµικού δείκτη. Παρατηρήθηκε ότι δύσπεπτοι τύποι 

υδατανθράκων παρέχουν ένα φτωχό υπόστρωµα για την επανασύνθεση του µυϊκού 

γλυκογόνου και υπερεκτιµούν τη διαθέσιµη πρόσληψη υδατανθράκων από τα άτοµα 

(28). Αυτό το ζήτηµα απαιτεί περισσότερες έρευνες που να σχετίζονται µε κανονικά 

(πραγµατικά) γεύµατα. Παρόλα αυτά, µία µελέτη µε δραστήρια άτοµα, που 

εκτίθονταν σε µία δίαιτα µε τρόφιµα χαµηλού γλυκαιµικού δείκτη για τριάντα ηµέρες 

αναφέρει µία µείωση στις αποθήκες του µυϊκού γλυκογόνου, σε σχέση µε τα ίδια 

άτοµα πριν το πειραµατικό πρωτόκολλο καθώς και µε άτοµα τα οποία κατανάλωναν 

τρόφιµα µε υψηλό γλυκαιµικό δείκτη (29). Τα παραπάνω προτείνουν ότι τα τρόφιµα 

µε χαµηλό γλυκαιµικό δείκτη θα πρέπει να κατέχουν ένα µικρό ποσοστό στα γεύµατα 

της αποκατάστασης µετά την άσκηση.  

 

1.5 ΕΠΙ∆ΡΑΣΕΙΣ ΤΟΥ ΦΥΛΟΥ 

 

 Οι περισσότερες µελέτες που σχετίζονται µε τις αποθήκες του γλυκογόνου 

έχουν πραγµατοποιηθεί σε άτοµα γένους αρσενικού και βασίζονται ότι τα 

αποτελέσµατα θα ισχύουν και για τις αθλήτριες. Υπάρχουν κάποια δεδοµένα ότι η 

φάση της έµµηνου ρύσης των αθλητριών επηρεάζει τις αποθήκες του µυϊκού 

γλυκογόνου, µε µία υψηλότερη αποθήκευση γλυκογόνου να παρατηρείται κατά τη 

διάρκεια της ωχρονικής φάσης σε σχέση µε τη µη ωχρονική φάση (30, 31). Αρκετές 



µελέτες που περιλαµβάνουν φόρτιση υδατανθράκων παρέχουν άµεσα ή έµµεσα 

δεδοµένα ότι οι αθλήτριες ανταποκρίνονται σε µικρότερο βαθµό από τους άνδρες 

(32). Παρόλα αυτά, η επίκριση τουλάχιστον µίας µελέτης είναι ότι, η µεθοδολογία 

όπου απλά απαιτεί από τα άτοµα µία αύξηση της πρόσληψης των υδατανθράκων ως 

ποσοστό της «σύνηθες» ενεργειακής πρόσληψης έχει ως αποτέλεσµα µία µικρότερη 

αύξηση στην πρόσληψη υδατανθράκων, τόσο σε απόλυτα ποσά όσο και σχετικά µε 

τη µάζα σώµατος, για γυναίκες οι οποίες είναι σε περιορισµό της ενεργειακής 

πρόσληψης (32). Μία επιπλέον µελέτη από την ίδια οµάδα ερευνητών έδειξε, ότι οι 

αθλήτριες χρειάζεται να αυξήσουν τόσο τους υδατάνθρακες όσο και την ενεργειακή 

τους πρόσληψη πριν να επιτευχθεί µια σηµαντική αύξηση στις αποθήκες του 

γλυκογόνου (33). Όσον αφορά την περίοδο αποκατάστασης αµέσως µετά την 

άσκηση, οι αθλήτριες που βρίσκονται στα µέσα της µη ωχρονικής φάσης του 

εµµηνορροϊκού κύκλου τους, έχουν συγκρίσιµα επίπεδα µυϊκού γλυκογόνου µε 

εκείνα των αθλητών µετά την πρόσληψη ίδιων ποσών (ανά κιλό µάζας σώµατος) 

υδατανθράκων ή υδατανθρακούχων ποτών και πρωτεΐνης (34).   

 

1.6 ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΤΗΣ ΕΝΕΡΓΕΙΑΚΗΣ ΠΡΟΣΛΗΨΗΣ ΚΑΙ ΤΗΣ 

ΤΑΥΤΟΧΡΟΝΗΣ ΕΓΧΥΣΗΣ ΑΛΛΩΝ ΣΥΣΤΑΤΙΚΩΝ 

 

      Αναφέρεται ότι η σχέση µεταξύ πρόσληψης υδατανθράκων και των 

αποθεµάτων του γλυκογόνου θεµελιώνεται από τη συνολική ενεργειακή πρόσληψη 

(33).  Ο απλούστερος τρόπος για να κατανοηθεί αυτή η σχέση, είναι το ότι η 

διαιτητική πρόσληψη πρέπει να παρέχει υπόστρωµα, τόσο για τις άµεσες απαιτήσεις 

του σώµατος όσο και για την αποθήκευση. Είναι πιθανόν, ότι κατά τη διάρκεια 

περιορισµού της ενέργειας, µεγαλύτερες ποσότητες διαθέσιµων υδατανθράκων 



οξειδώνονται για να καλυφθούν οι άµεσες ενεργειακές απαιτήσεις. Αντιθέτως, σε 

περιπτώσεις ενεργειακής ισορροπίας ή επιπρόσθετης ενέργειας οι προσλαµβανόµενοι 

υδατάνθρακες µπορεί να είναι διαθέσιµοι για αποθήκευση στο µυ και στο ήπαρ. 

Επίσης, η ταυτόχρονη έγχυση άλλων µακροθρεπτικών συστατικών είναι πιθανόν να 

συµβάλλει σε επιπρόσθετα οφέλη στις αποθήκες του µυϊκού γλυκογόνου, 

εξαρτώµενη από την επίδρασή τους στην αύξηση της συνολικής ενεργειακής 

πρόσληψης. Η υπόθεση αυτή δεν έχει ερευνηθεί συστηµατικά. Παράγοντες που 

µπορούν να ασκήσουν άµεση ή έµµεση επιρροή περιλαµβάνουν τον εφοδιασµό 

υποστρωµάτων γλυκογόνου, την επίδραση της δυσπεψίας, την έκκριση ινσουλίνης 

και τον κορεσµό από τα γεύµατα. Η ταυτόχρονη έγχυση πρωτεΐνης και 

υδατανθράκων στα γεύµατα τυγχάνει περισσότερης προσοχής όσον αφορά στην 

επανασύνθεση του γλυκογόνου και αποτελεί αντικείµενο διαµάχης µεταξύ των 

ερευνητών. Μερικές µελέτες υποστηρίζουν µία αύξηση στις αποθήκες του 

γλυκογόνου όταν η πρωτεΐνη προστίθεται µαζί µε τους υδατάνθρακες που 

καταναλώνονται (16, 35, 36), ενώ κάποιες άλλες δεν βρίσκουν κάτι παρόµοιο (15, 34, 

37, 38). 

 Αρκετά από τα σύνθετα αποτελέσµατα µεταξύ των µελετών, πιθανόν µπορούν 

να ερµηνευτούν από διαφορές στο σχεδιασµό του πειράµατος, συµπεριλαµβανοµένων 

της συχνότητας των συµπληρωµάτων, καθώς και το ποσό των υδατανθράκων και 

πρωτεΐνης που παρέχεται. Παραδείγµατος χάριν, σε µελέτες που αναφέρουν ότι η 

προσθήκη πρωτεΐνης σε ένα συµπλήρωµα υδατανθράκων ενισχύει την αποθήκευση 

του µυϊκού γλυκογόνου, χρησιµοποιούν µεσοδιαστήµατα πρόσληψης τροφής της 

τάξης των δύο ωρών (32, 36). Από την άλλη πλευρά, εκείνες οι µελέτες οι οποίες δεν 

κατέγραψαν οφέλη από την πρωτεΐνη, χρησιµοποιούν µεσοδιαστήµατα κατανάλωσης 

τροφής ανά 15-30 λεπτά (16, 17, 34, 38) ή χαµηλά ποσά πρωτεϊνών (34, 38). Πάντως, 



τα περισσότερα δεδοµένα προτείνουν ότι κατανάλωση υψηλών ποσών υδατανθράκων 

σε συχνά διαστήµατα µηδενίζει τα οφέλη της επιπλέον πρωτεΐνης. Παρόλα αυτά, 

φαίνεται ότι η ταυτόχρονη χορήγηση πρωτεΐνης µε υδατάνθρακες αυξάνει την πιο 

αποτελεσµατική αναπλήρωση του µυϊκού γλυκογόνου, όταν οι υδατάνθρακες που 

χορηγούνται είναι κάτω από το κατώφλι της µέγιστης σύνθεσης του γλυκογόνου ή τα 

διαστήµατα είναι µεγαλύτερα της µίας ώρας (16, 35, 36). Η αποτελεσµατικότητα της 

πρωτεΐνης στη βελτίωση των αποθηκών του µυϊκού γλυκογόνου περιορίζεται κατά τις 

πρώτες ώρες της χορήγησης των συµπληρωµάτων (36). Οι Ivy και συνεργάτες του 

βρήκαν ότι η αναπλήρωση του γλυκογόνου κατά τη διάρκεια των πρώτων 40 λεπτών 

της αποκατάστασης µετά την άσκηση, ήταν δύο φορές γρηγορότερη ύστερα από 

πρόσληψη υδατανθράκων και πρωτεΐνης συγκριτικά µε µια ισοενεργητική πρόσληψη 

υδατανθράκων, και τέσσερις φορές γρηγορότερη σε σχέση µε την κατανάλωση 

υδατανθράκων ίσης συγκέντρωσης. Παρόµοιες τάσεις παρατηρούνται µέχρι και δύο 

ώρες στην αποκατάσταση µετά την άσκηση. Τα αποτελέσµατα αυτά είναι αρκετά 

σηµαντικά για αθλήµατα µε µικρής διάρκειας περιόδους αποκατάστασης, όπως είναι 

το χόκεϊ επί πάγου. 

 Συµπερασµατικά, µπορούµε να πούµε ότι η παρουσία άλλων µακροθρεπτικών 

συστατικών µαζί µε τους υδατάνθρακες δεν µεταβάλλει σηµαντικά τη σύνθεση του 

µυϊκού γλυκογόνου, όταν η συνολική ποσότητα υδατανθράκων είναι στο επίπεδο του 

κατωφλιού της σύνθεσης του γλυκογόνου. Παρόλα αυτά, όταν η ενεργειακή 

πρόσληψη ή η διαθεσιµότητα τροφής δεν επιτρέπει στους αθλητές να καταναλώνουν 

τέτοια ποσά υδατανθράκων, τότε η παρουσία πρωτεΐνης στα γεύµατα και σνακ µετά 

την άσκηση µπορεί να ενισχύσει την αποκατάσταση του γλυκογόνου. Στην 

πραγµατικότητα, πρόσληψη πρωτεΐνης στα γεύµατα αποκατάστασης συστήνεται για 

να βελτιώσει το καθαρό ισοζύγιο της πρωτεΐνης, να αποκατασταθούν µυϊκές βλάβες 



και για να πραγµατοποιηθεί η σύνθεση νέων πρωτεϊνών (39). Από την άλλη πλευρά, 

η κατανάλωση τεράστιων ποσών λιπών και πρωτεϊνών στη δίαιτα των αθλητών δεν 

συνίσταται, διότι πιθανόν να υποκαταστήσει τα υδατανθρακούχα τρόφιµα και να 

προκαλέσει γαστρεντερικές διαταραχές, εµποδίζοντας κατά αυτόν τον τρόπο εµµέσως 

την αποκατάσταση του µυϊκού γλυκογόνου.  

  Το αλκοόλ αποτελεί ένα ακόµα συστατικό που σχετίζεται µε την 

αποκατάσταση του µυϊκού γλυκογόνου. Υπάρχουν δεδοµένα ότι µερικοί αθλητές, 

ειδικά εκείνοι που συµµετέχουν σε οµαδικά αθλήµατα, που καταναλώνουν σηµαντική 

ποσότητα αλκοόλ κατά την περίοδο της αποκατάστασης µετά από την άσκηση (40). 

Μελέτες σε ποντίκια έχουν δείξει ότι η ενδογαστρική χορήγηση αλκοόλ εµποδίζει την 

αποκατάσταση του µυϊκού γλυκογόνου στις οξειδωτικές και όχι στις µη οξειδωτικές 

µυϊκές ίνες κατά τη διάρκεια τριάντα λεπτών αποκατάστασης ύστερα από υψηλής 

έντασης άσκησης (41). Σε µελέτες µε καλά προπονηµένους ποδηλάτες, οι οποίοι 

κατανάλωναν αλκοόλ αµέσως µετά από ένα αθλητικό γεγονός παρατηρήθηκε ότι 

εµποδίζεται η αναπλήρωση του µυϊκού γλυκογόνου οχτώ και είκοσι τέσσερις ώρες 

της αποκατάστασης. Στους αθλητές αυτούς χορηγήθηκε ισοθερµιδική ποσότητα 

αλκοόλ µε εκείνη που θα λάµβαναν από τους υδατάνθρακες για την αποκατάστασή 

τους (40). Τα δεδοµένα για την άµεση επίδραση της υψηλής συγκέντρωσης αλκοόλ 

στο αίµα στη σύνθεση του µυϊκού γλυκογόνου, δεν είναι ξεκάθαρα. Είναι πιθανό ότι 

οι πιο σηµαντικές επιδράσεις του αλκοόλ στην αποκατάσταση του µυϊκού 

γλυκογόνου είναι έµµεσες, παραδείγµατος χάριν εµποδίζοντας την ικανότητα ή και το 

ενδιαφέρον των αθλητών να καταναλώσουν την συνιστώµενη ποσότητα 

υδατανθράκων. Οι αθλητές καλούνται να ακολουθήσουν τις οδηγίες για µειωµένη 

χρήση αλκοόλ στα αθλήµατα (43). 



1.7 ΤΡΕΧΟΥΣΕΣ Ο∆ΗΓΙΕΣ ΓΙΑ ΤΙΣ ΑΠΑΙΤΗΣΕΙΣ ΣΕ Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ 

ΤΗΣ ΚΑΘΗΜΕΡΙΝΗΣ ΠΡΟΠΟΝΗΣΗΣ 

 

Οι προηγούµενες οδηγίες για τους αθλητές προέβλεπαν υψηλή πρόσληψη 

υδατανθράκων καθηµερινώς ή στην προπονητική δίαιτα, βασισµένες στα οφέλη της 

αποκατάστασης των αποθηκών του µυϊκού γλυκογόνου µεταξύ των χρονικών 

διαστηµάτων της προπόνησης (4, 43, 44, 45). Η ανανεωµένη µορφή των στρατηγικών 

διατροφής για να επιτευχθεί αυτός ο στόχος παρουσιάζεται ακολούθως: 

¾ Η πρόσληψη υδατανθράκων από τους αθλητές θα πρέπει να συµβαδίζει µε 

τις ενεργειακές απαιτήσεις της προπόνησής τους και της αποκατάστασης του 

µυϊκού γλυκογόνου µεταξύ των αθλητικών γεγονότων. Γενικές συστάσεις 

µπορούν να παρέχονται, αλλά θα πρέπει να λαµβάνεται υπόψιν οι συνολικές 

ενεργειακές ανάγκες και οι ειδικές ενεργειακές ανάγκες του κάθε αθλητή. Σε 

γενικές γραµµές συστήνεται: 

Α. άµεση αποκατάσταση µετά την άσκηση σε διάστηµα τεσσάρων ωρών 

καταναλώνοντας 1.0 – 1.2 g·kg-1·h-1 υδατανθράκων σε συχνά γεύµατα. 

Β. καθηµερινή αποκατάσταση σε µέτριας διάρκειας χαµηλής έντασης 

προπόνησης µε κατανάλωση 5-7 g·kg-1·day-1 υδατανθράκων. 

Γ. καθηµερινή αποκατάσταση σε µέτρια προς υψηλή προπόνηση αντοχής µε 

κατανάλωση 7-12 g·kg-1·day-1 υδατανθράκων. 

∆. καθηµερινή αποκατάσταση σε εξοντωτικό πρόγραµµα άσκησης  µε 

κατανάλωση 10-12 + g·kg-1·day-1 υδατανθράκων. 

¾ Είναι χρήσιµο να επιλέγονται τρόφιµα πλούσια σε υδατάνθρακα και να 

προστίθενται στα γεύµατα της αποκατάστασης και άλλα τρόφιµα τα οποία 

να αποτελούν µία καλή πηγή πρωτεΐνης και άλλων συστατικών. Τα 



συστατικά αυτά µπορούν να βοηθήσουν στην αποκατάσταση και στην 

περίπτωση της πρωτεΐνης µπορεί να παρέχεται επιπρόσθετη αποκατάσταση 

του γλυκογόνου, όταν η πρόσληψη των υδατανθράκων δεν είναι εφικτή ή 

όταν δεν µπορούν να καταναλωθούν συχνά σνακ.  

¾ Όταν η περίοδος µεταξύ των αθλητικών γεγονότων είναι λιγότερη από οχτώ 

ώρες, οι αθλητές θα πρέπει να ξεκινούν την πρόσληψη των υδατανθράκων 

όσο το δυνατόν πιο σύντοµα για να µεγιστοποιήσουν την αποκατάσταση 

µεταξύ των γεγονότων. Μπορεί να υπάρχουν επιπρόσθετα οφέλη όταν 

καλύπτονται οι υδατάνθρακες κατά την πρώιµη φάση της αποκατάστασης. 

¾  Όταν η περίοδος µεταξύ των αθλητικών γεγονότων είναι µεγαλύτερη (24 

ώρες), οι αθλητές θα πρέπει να οργανώσουν το χρόνο των υδατανθρακούχων 

γευµάτων τους σύµφωνα µε το τι είναι άνετο και πρακτικό για αυτούς. ∆εν 

υπάρχει διαφορά στη σύνθεση του γλυκογόνου, όταν καταναλώνονται 

υδατάνθρακες είτε σε στερεή είτε σε υγρή µορφή. 

¾ Υδατανθρακούχα τρόφιµα µε µέτριο ως υψηλό γλυκαιµικό δείκτη παρέχουν 

µία καλή πηγή για τη γλυκογονοσύνθεση και θα πρέπει να αποτελούν την 

κύρια επιλογή υδατανθράκων κατά τη φάση της αποκατάστασης. 

¾ Επαρκής ενεργειακή πρόσληψη είναι σηµαντική για την αποκατάσταση του 

γλυκογόνου. Οι περιοριστικές διατροφές ορισµένων αθλητών, κυρίως 

γυναικών, δυσκολεύουν την απαιτούµενη πρόσληψη των υδατανθράκων 

¾ ∆εν θα πρέπει να παρέχονται οδηγίες για πρόσληψη υδατανθράκων ή άλλων 

συστατικών ως ποσοστό της ενεργειακής πρόσληψης. Τέτοιες συστάσεις δεν 

ανταποκρίνονται στις απόλυτες απαιτήσεις του µυός για υποστρώµατα.  

¾ Οι αθλητές δεν θα πρέπει να καταναλώνουν µεγάλα ποσά αλκοόλ κατά την 

περίοδο της αποκατάστασης, διότι είναι πιθανό να εµποδίσουν είτε την 



ικανότητά τους είτε το ενδιαφέρον τους να ακολουθήσουν τις συστάσεις για 

τα γεύµατα µετά την άσκηση. Οι αθλητές θα πρέπει να ακολουθούν µία 

λογική χρήση αλκοόλ  καθηµερινώς και ιδιαίτερα κατά την περίοδο µετά την 

άσκηση.  

Στις νέες αυτές οδηγίες είναι σηµαντικό να επισηµανθούν δύο σηµαντικά 

στοιχεία προτού υιοθετηθούν. Το πρώτο στοιχείο, είναι η αποτυχία των αθλητών να 

καταναλώσουν τόσο µεγάλες ποσότητες υδατανθράκων στη διατροφή τους (46). Σε 

µία ανασκόπηση που µελετήθηκε η διατροφή αθλητών επιπέδου, βρέθηκε ότι ο µέσος 

όρος της καθηµερινής πρόσληψης υδατανθράκων των αθλητών ήταν περίπου 50-55% 

της συνολικής ενέργειας (47), αρκετά µικρότερος από την πρόσληψη 60-70% που 

πρότειναν οι παλιές συστάσεις (4). Παρόλα αυτά, η διαφορά των οδηγιών διατροφής 

για τα αθλήµατα και η πραγµατική πρόσληψη υδατανθράκων των αθλητών µπορεί να 

εξηγηθεί κατά ένα µέρος, στη σύγχυση που προκαλείται στους αθλητές από αυτές τις 

συστάσεις (47).     

Οι συστάσεις του 1991 για πρόσληψη υδατανθράκων από τους αθλητές, 

ακολούθησαν την παραδοσιακή ονοµατολογία που χρησιµοποιείται στον γενικό 

πληθυσµό, όπου οι συστάσεις για πρόσληψη υδατανθράκων εκφράζεται ως ποσοστό 

της συνολικής ενέργειας που θα έπρεπε τυπικά να καταναλώνουν. Οι συστάσεις για 

πρόσληψη υδατανθράκων του γενικού πληθυσµού λαµβάνουν υπόψιν αρκετούς 

γενικούς παράγοντες και δεν επικεντρώνονται στις απαιτήσεις του µυός κάτι πού 

είναι αναγκαίο για τους αθλητές. Οι ανάγκες των αθλητών υπολογίζονται καλύτερα 

από άµεσες πληροφορίες, όπως είναι οι απαιτήσεις για αποκατάσταση του µυϊκού 

γλυκογόνου ή για δαπάνες της προπόνησης. Οι υπολογισµοί των αναγκών των 

αθλητών θα πρέπει να παρέχονται σχετικά µε τη µάζα σώµατος τους, όπως 

αναφέρθηκε προηγµένως στις συστάσεις. Από µελέτες διατροφής των αθλητών, 



βρέθηκε ότι η µέση πρόσληψη υδατανθράκων ήταν 7.6 και 5.8   g·kg-1·BM σε άνδρες 

αθλητές αντοχής και µη αντοχής, αντίστοιχα, ενώ στις γυναίκες αθλήτριες αντοχής 

και µη αντοχής ήταν 5.7 και 4.6 g·kg-1·BM, αντίστοιχα (47). Αυτές οι τιµές 

προτείνουν ότι η καθηµερινή πρόσληψη υδατανθράκων των αθλητών δεν καλύπτουν 

τις προηγούµενες συστάσεις, ειδικά αν λάβουµε υπόψιν µας ότι οι αθλητές συνήθως 

υποκαταγράφουν στα διαιτητικά ιστορικά. Φυσικά, οι συγκεκριµένοι µέσοι 

υπολογισµοί δεν µπορούν να εγγυηθούν ότι όλες οι οµάδες αθλητών ή συγκεκριµένοι 

αθλητές δεν καλύπτουν τις συνιστώµενες προσλήψεις. Γι’ αυτό το λόγο θα πρέπει οι 

αθλητές να εξετάζονται ατοµικά. Οι αθλήτριες βρίσκονται σε υψηλότερο κίνδυνο να 

προσλαµβάνουν υδατάνθρακες κάτω από τις συστάσεις, ως αποτέλεσµα της 

µειωµένης ενεργειακής τους πρόσληψης.  

Η χρήση του ποσοστού υδατανθράκων σε σχέση µε την ενέργεια θα πρέπει να 

αποθαρρύνεται. Εξέταση δεδοµένων από µελέτες σε αθλητές αντοχής (1970-2001) 

παρέχουν σαφή στοιχεία, ότι η πρόσληψη υδατανθράκων ως  ποσοστό επί της 

συνολικής ενέργειας και σε σχέση µε τη µάζα σώµατος είναι ευµετάβλητα 

χαρακτηριστικά. Στις οµάδες των ανδρών, υπάρχουν δεδοµένα ότι υφίσταται µία 

χαµηλή αλλά θετική συσχέτιση µεταξύ της καταγεγραµµένης πρόσληψης 

υδατανθράκων (γραµµάρια ανά κιλό) και του ποσοστού των υδατανθράκων στη 

δίαιτα. Με άλλα λόγια, οι αθλητές που αλλάζουν τις διατροφικές τους συνήθειες για 

να αυξήσουν την συνεισφορά των υδατανθράκων σε ενέργεια, είναι πιθανόν να 

αυξήσουν την πρόσληψη υδατανθράκων ανά κιλό µάζας σώµατος. Πάντως το 

ποσοστό των υδατανθράκων δεν εγγυάται την κάλυψη των ειδικών αναγκών των 

αθλητών, όπως συµβαίνει λαµβάνοντας υπόψιν την γραµµάριο ανά κιλό πρόσληψη 

υδατανθράκων. Αντιθέτως, δεν παρατηρείται καµία συσχέτιση µεταξύ του ποσοστού 

των υδατανθράκων στη συνολική ενέργεια και της συνολικής πρόσληψης των 



υδατανθράκων (γραµµάρια ανά κιλό µάζας σώµατος) στις αθλήτριες αντοχής, 

εξαιτίας του ενεργειακού περιορισµού. 

 

1.8 ΒΕΛΤΙΩΝΟΥΝ ΟΙ ∆ΙΑΙΤΕΣ ΠΛΟΥΣΙΕΣ ΣΕ Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ ΤΙΣ 

ΠΡΟΣΑΡΜΟΓΕΣ ΤΗΣ ΠΡΟΠΟΝΗΣΗΣ; 

  

Το δεύτερο και το πιο σηµαντικό σηµείο των συστάσεων για υψηλή 

πρόσληψη υδατανθράκων, είναι ότι αποτυγχάνεται από µελέτες να υποδειχθούν σαφή 

και ξεκάθαρα οφέλη στις προσαρµογές της προπόνησης, όταν συγκρίνονται µε 

δίαιτες µέτριας πρόσληψης υδατανθράκων. Αν και είναι ξεκάθαρα τα δεδοµένα ότι 

είναι ταχύτερη η αποκατάσταση του µυϊκού γλυκογόνου µε υψηλότερη πρόσληψη 

υδατανθράκων, ένας µικρός αριθµός ερευνών δείχνουν βελτίωση στις προσαρµογές 

της προπόνησης (48, 49). Η πιο πρόσφατη από αυτές τις µελέτες αναφέρει ένα 

σηµαντικό εύρηµα, ότι η υψηλή πρόσληψη υδατανθράκων είναι ικανή να µείωση αν 

όχι να εµποδίσει το σύνδροµο της υπερπροπόνησης (over reaching), που 

παρατηρείται σε µία περίοδο συνεχόµενης και εξαντλητικής προπόνησης. Αρκετά 

είναι τα µεθοδολογικά ζητήµατα στις µελέτες αυτές, όπως το τι θεωρείται µέτρια και 

τι υψηλή πρόσληψη υδατανθράκων, ο επαρκής χρόνος για να διαπιστωθούν 

στατιστικά σηµαντικές διαφορές στην απάντηση των αθλητών στην προπόνηση και 

αν το πρωτόκολλο που χρησιµοποιήθηκε ήταν αρκετά αξιόπιστο για να υποδείξει 

µικρές αλλά σηµαντικές βελτιώσεις στους αθλητές (50). 

Ένα συµπέρασµα από τις διαθέσιµες µελέτες είναι ότι οι αθλητές µπορούν να 

προσαρµόζουν τις χαµηλές αποθήκες του µυϊκού γλυκογόνου ως αποτέλεσµα της 

µέτριας πρόσληψης υδατανθράκων τόσο που να µην επηρεάζει την προπόνηση. 

Παρόλα αυτά, καµία µελέτη δεν έχει δείξει ότι η υψηλή πρόσληψη υδατανθράκων 



προωθεί τεράστιες προσαρµογές της προπόνησης συγκρινόµενη µε δίαιτα µέτρια σε 

υδατάνθρακα. Σαφώς, περισσότερες µελέτες θα πρέπει να πραγµατοποιηθούν µε 

ειδικά πρωτόκολλα, για να ερευνηθεί περισσότερο τι θέµα της χρόνιας πρόσληψης 

υδατανθράκων σε αθλητές µε βαρύ πρόγραµµα προπόνησης.  

 

 

 
   

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2ο: Περιορισµοί στη διατροφική αξιολόγηση αθλητών 

 

2.1 ΜΕΘΟ∆ΟΛΟΓΙΑ ΕΡΕΥΝΩΝ ΠΟΥ ΣΧΕΤΙΖΟΝΤΑΙ ΜΕ ΤΗ ∆ΙΑΤΡΟΦΗ 

 

 Η καταγραφή της διαιτητικής πρόσληψης ατόµων ή οµάδων είναι µία σύνθετη 

και ευµετάβλητη διαδικασία. Λεπτοµέρειες της προσέγγισης του ζητήµατος αυτού 

παρέχονται σε αρκετές ανασκοπήσεις, που σχετίζονται µε τη διατροφή (51, 55). Από 

το 1940, οι ειδικοί σε θέµατα διατροφής έχουν κατασκευάσει αρκετές τεχνικές για 

την καταγραφή της διαιτητικής πρόσληψης ατόµων ή οµάδων, όπως είναι η 

ανάκληση εικοσιτετραώρου, ερωτηµατολόγια συχνότητας κατανάλωσης τροφίµων, 

διαιτητικά ιστορικά και καταγραφή διαιτητικής πρόσληψης. 

 Τα ηµερολόγια καταγραφής τροφίµων αποτελούν την πιο δηµοφιλή επιλογή 

εργαλείου σε αθλητές. Τα δεδοµένα της ενεργειακής πρόσληψης, αφού συλλεχθούν 

αναλύονται από προγράµµατα που βασίζονται στη σύνθεση των τροφίµων. 

 

2.2 ΛΑΘΗ ΚΑΤΑΓΡΑΦΗΣ 

 

 Όλες οι τεχνικές των µελετών που σχετίζονται µε τη διατροφή, διαφέρουν 

στην αξιοπιστία και στην επαναληψιµότητά τους. Τα ηµερολόγια καταγραφής 

τροφίµων  ελέγχουν την πρόσληψη σε µία συγκεκριµένη χρονική περίοδο 

παρατήρησης, η οποία αντιπροσωπεύει µία πιο γενική περίοδο ενδιαφέροντος. Η 

περίοδος  του ενδιαφέροντος, µπορεί να διαφέρει από µία συγκεκριµένη διατροφική ή 

σωµατική δραστηριότητα (παραδείγµατος χάριν φόρτιση µε υδατάνθρακες), σε σχέση 

µε την τυπική δίαιτα του αθλητή. ∆υστυχώς, υπάρχουν δεδοµένα ότι η µη ακριβής 

καταγραφή της πρόσληψης αποτελεί ένα σοβαρό πρόβληµα της αυτοκαταγραφής 



διαιτητικών δεδοµένων (56-65). Μη ακριβής καταγραφή µπορεί να παρατηρηθεί σε 

ένα αριθµό διαφορετικών περιπτώσεων. 

� Οι αθλητές µπορεί να αλλάξουν την διαιτητικής τους πρόσληψη κατά τη 

διάρκεια της περιόδου της καταγραφής, µε αποτέλεσµα να µην αντανακλά την 

σύνηθες πρόσληψή τους. 

� Οι αθλητές καταγράφουν την διαιτητική του πρόσληψη µε ανακρίβεια για να 

βελτιώσουν την εικόνα του τι προσλαµβάνουν στην πραγµατικότητα 

(υποεκτιµούν τη πρόσληψη φαγητών ή γευµάτων). 

�  Οι αθλητές πραγµατοποιούν λάθη στην ποσοτικοποίηση ή στην περιγραφή 

της καταγραφής της διαιτητικής τους πρόσληψης. 

Ευτυχώς, η ενεργειακή πρόσληψη και η ενεργειακή ισορροπία µπορούν να 

εκτιµηθούν έµµεσα µε παρατηρήσεις σε αλλαγές στη σύσταση του σώµατος, µε 

µεθόδους θερµιδοµετρίας και πιο πρόσφατα χρησιµοποιώντας το διπλά 

σηµασµένο νερό (66). Οι συγκεκριµένες µέθοδοι δίνουν τη δυνατότητα στους 

ειδικούς της διατροφής να ελέγξουν την αυτοκαταγραφή της ενεργειακής 

πρόσληψης των αθλητών. Σε εκτενείς µελέτες έχει παρατηρηθεί ότι η τάση στα 

λάθη καταγραφής είναι προς την υποκαταγραφή της συνήθους ενεργειακής 

πρόσληψης και ότι το µέγεθός της είναι σηµαντικό (56-65). 

 

2.3 ΜΕΓΕΘΟΣ ΤΗΣ ΥΠΟΚΑΤΑΓΡΑΦΗΣ    

 

 Μελέτες χρησιµοποιώντας διαφορετικές τεχνικές έχουν αναφέρει σηµαντικά 

αποτελέσµατα για την υποκαταγραφή σε διάφορες διατροφικές καταµετρήσεις. Οι  

Mertz και οι συνεργάτες του (59) εξέτασαν την ακρίβεια καταγραφής της 

διαιτητικής πρόσληψης για δεκατέσσερα έτη σε 266 άτοµα που συµµετείχαν σε 



διάφορες µελέτες στο ερευνητικό τους κέντρο. Σε όλα τα πειραµατικά 

πρωτόκολλα όλα τα άτοµα ήταν εκπαιδευµένα για το πώς θα καταγράψουν σωστά 

τη διαιτητική τους πρόσληψη  από ειδικούς, ενώ είχαν οδηγίες να ακολουθούσαν 

διατροφή που θα διατηρούσε το βάρος τους. Η σύγκριση της ενεργειακής 

πρόσληψης που είχε καταγραφεί µε το ποσό της ενέργειας που απαιτούνταν για 

διατήρηση του βάρους των εθελοντών, υπέδειξε ένα λάθος υποκαταγραφής της 

τάξης του 18 %. 

 Μία ακόµα µελέτη που σύγκρινε τη πρόσληψη της αυτοκαταγραφής ατόµων 

τυχαίου δείγµατος από εθνικές διατροφικές µελέτες µε τη µέθοδο του διπλά 

σηµασµένου νερού υπολόγισε ένα λάθος υποκαταγραφής κατά µέσο όρο 20% 

(59). Και οι δύο µελέτες βρήκαν ότι περίπου το 80% των ατόµων 

υποκαταγράφουν (59, 61). 

 Σύµφωνα µε τα προηγούµενα, µπορούµε να συµπεράνουµε από αυτές τις 

µελέτες, ότι ένας απλός διορθωτικός παράγοντας µπορεί να εφαρµοστεί στα 

δεδοµένα που συλλέγονται από τις διατροφικές έρευνες. Παρόλα αυτά, θα πρέπει 

να τονιστεί ότι τα λάθη καταγραφής δεν είναι σταθερά, εξαιτίας του µεγέθους ή 

της κατεύθυνσης µίας οµάδας. Παραδείγµατος χάριν, στη µελέτη των Mertz et al 

(59), το 81% των συµµετεχόντων υποκατέγραφαν την ενεργειακή τους 

πρόσληψη, το 11% ήταν µέσα στο εύρος των ενεργειακών απαιτήσεων και 

περίπου το 8% υπερκαταγράφαν σηµαντικά την ενεργειακή τους πρόσληψη. 

Άλλες µελέτες έχουν υποδείξει τον τύπο των ατόµων οι οποίοι είναι πιο πιθανόν 

να υποκαταγράψουν, σηµειώνοντας ότι ο µέσος όρος των ατόµων που µπορεί να 

υποκαταγράψουν µπορεί να ξεπεράσει το 30 % (56, 60, 61, 62, 65, 67). Με αυτόν 

τον τρόπο, ενώ ο διορθωτικός παράγοντας µπορεί προσεκτικά να απευθύνεται σε 

δεδοµένα οµάδων, ειδικά όταν αυτά προέρχονται από µεγάλο και ποικίλο 



πληθυσµό, δεν είναι απαραίτητος για διορθώσεις δεδοµένων καταγραφής ατόµων 

ή οµάδων µε ασυνήθιστα χαρακτηριστικά που σχετίζονται µε τη διατροφή τους. 

 

2.4 ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΤΩΝ ΑΤΟΜΩΝ ΠΟΥ ΣΥΝΗΘΩΣ 

ΥΠΟΚΑΤΑΓΡΑΦΟΥΝ 

 

 Αρκετές µελέτες έχουν υποδείξει ειδικούς πληθυσµούς που είναι πιο πιθανό να 

υποκαταγράφουν, ή εκείνους που υποκαταγράγουν σε µεγαλύτερο βαθµό. Εκείνοι 

που είναι υπέρβαροι ή είναι  δυσαρεστηµένοι µε την εικόνα τους σώµατός τους 

ανήκουν κυρίως σε αυτές τις κατηγορίες (56, 60, 61, 62, 65, 67, 68). Οι επιστήµονες 

που προσπαθούν να προσδιορίσουν την αιτία που τα άτοµα υποκαταγράφουν, 

υποστηρίζουν ότι οι συµµετέχοντες προσπαθούν να καταγράψουν προσλήψεις που 

είναι σύµφωνες µε εκείνες του γενικού πληθυσµού. Λόγου χάριν, οι παχύσαρκοι 

καταγράφουν προσλήψεις όµοιες µε εκείνες των µη παχύσαρκων ατόµων και οι 

αθλητές καταγράφουν προσλήψεις όµοιες µε εκείνες των λιγότερο δραστήριων 

ατόµων (69). Σε µία µελέτη (64), παχύσαρκα άτοµα συνέχιζαν να υποκαταγράφουν 

αν και τους είχε γίνει γνωστό ότι θα διασταυρωθεί η ενεργειακής τους πρόσληψης. 

Θα µπορούσαµε να συµπεράνουµε, ότι ορισµένοι από τα άτοµα που 

υποκαταγράφουν, προσπαθούν να παρουσιάσουν µία καλύτερη εικόνα προς την 

κοινωνία, η οποία κριτικάρει την παχυσαρκία. 

 Κάποιο άλλοι λόγοι της υποκαταγραφής περιλαµβάνουν την παράλειψη 

δευτερευόντων γευµάτων λόγω της µη δυνατότητας καταγραφής ή της αποτυχίας 

καταγραφής γευµάτων που θεωρούνται µη υγιεινά (57, 59). Τα άτοµα 

ενδεχοµένως είτε αποτυγχάνουν να καταγράφουν την συνήθη πρόσληψη αυτών 

των τροφίµων είτε παραλείπουν αυτά τα φαγητά από τη διατροφή τους κατά την 

περίοδο της καταγραφής. Αυτοί οι παράγοντες µπορεί να εµφανίζονται σε 



πληθυσµούς µε άτοµα που έχουν πολυάσχολο τρόπο ζωής ή έχουν την αίσθηση 

της υποχρέωσης του τι θα έπρεπε να τρώνε. Τα συγκεκριµένα χαρακτηριστικά 

παρατηρούνται και σε πολλές οµάδες αθλητών. 

Τα λάθη της υποκαταγραφής µπορούν να διακριθούν στην υποκαταγραφή 

(αποτυχία να καταγράψουν όλα τα τρόφιµα κατά το διάστηµα της παρατήρησης) 

και στην υποφαγία (µείωση της ενεργειακής πρόσληψης κατά τη διάρκεια της 

καταγραφής). Πολλές µελέτες προσπαθούν να υπολογίσουν την σχετική 

συµµετοχή του καθενός από τα παραπάνω στο συνολικό λάθος. Θεωρητικά, ένας 

υπολογισµός µπορεί να προέλθει, εάν είναι διαθέσιµες µετρήσεις των 

ενεργειακών δαπανών µε µετρήσεις στις αλλαγές στη σύσταση σώµατος (70). 

Μία µελέτη πραγµατοποιήθηκε σε γυναίκες διαιτολόγους, οι οποίες 

χαρακτηρίζονταν από φυσιολογικό βάρος σώµατος και αρκετές γνώσεις σε 

θέµατα διατροφής. Χρησιµοποιώντας διπλά σηµασµένο νερό, παρατηρήθηκε 

υψηλή συσχέτιση µεταξύ της καταγραφόµενης και της προβλεπόµενης 

πρόσληψης υγρών, υποδηλώνοντας υψηλή ακρίβεια στην καταγραφή της 

διαιτητικής πρόσληψης. Παρόλα αυτά η απώλεια βάρους των εθελοντών κατά την 

περίοδο παρακολούθησης, υποδεικνύει ότι οι συµµετέχοντες υποκατεγράφαν τη 

συνήθη ενεργειακή τους πρόσληψη κατά 16%. Ένα µέρος της υποκαταγραφής 

αυτής µπορεί να οφείλεται και στην υποφαγία. 

 Αρκετές µελέτες ενεργειακής ισορροπίας έχουν πραγµατοποιηθεί σε αθλητές 

και οι περισσότερες (71-75), αν όχι όλες (75, 76), έχουν βρει διαφορές µεταξύ της 

προσλαµβανόµενης ενέργειας και των ενεργειακών απαιτήσεων. Με διπλά 

σηµασµένο νερό για τον προσδιορισµό των ενεργειακών δαπανών σε ποδηλάτες 

του Tour de France, βρέθηκαν υψηλότερες κατά 13 µε 35 % από την 

καταγεγραµµένη ενεργειακή πρόσληψη, αν και οι συµµετέχοντες διατήρησαν το 



βάρος τους κατά την περίοδο παρακολούθησης (71). Οι Edwards και  συνεργάτες 

του, βρήκαν ότι η µέση καταγραφή της ενεργειακής πρόσληψης σε µία οµάδα 

αθλητριών αποστάσεων ήταν 32 % χαµηλότερη από την ενεργειακή δαπάνη, 

όπως υπολογίστηκε από το σηµασµένο νερό (74). Αρκετά ενδιαφέρον, είναι ότι οι 

ενεργειακές διαφορές σε δροµείς ποίκιλε από 4 ως 58 % και ήταν υψηλότερη σε 

βαρείς δροµείς, οι οποίοι πιθανόν ήταν δυσαρεστηµένοι µε την εικόνα του 

σώµατός τους (74). Παρόµοια αποτελέσµατα παρατηρήθηκαν και σε µία µελέτη 

όπου χρησιµοποιήθηκε η έµµεση θερµιδοµετρία για τον προσδιορισµό των 

ενεργειακών δαπανών (74). Καµία διαφορά µεταξύ ενεργειακής πρόσληψης και 

δαπανών δεν παρατηρήθηκε σε µία οµάδα αθλητριών ποδοσφαίρου και 

αισθητικών αθληµάτων (74). 

 Τέλος, κάποιες µελέτες ενεργειακής ισορροπίας έδειξαν ότι οι αθλητές 

µείωσαν την ενεργειακή τους πρόσληψη κατά τη διάρκεια της καταγραφής της. 

Οι Schulz και συνεργάτες του µελέτησαν γυναίκες δροµείς και η καταγραφόµενη 

ενεργειακή πρόσληψη αποτελούσε µόνο το 78 % των ενεργειακών δαπανών που 

υπολογίστηκαν από το διπλά σηµασµένο νερό (72).  

 Συµπερασµατικά, µπορούµε να πούµε ότι φαίνεται αναµενόµενο ότι πολλοί 

αθλητές υποκαταγράφουν ή καταναλώνουν λιγότερο από το σύνηθες όταν 

συµπληρώνουν ηµερολόγια καταγραφής, κυρίως εκείνοι που είναι 

δυσαρεστηµένοι µε την εικόνα του σώµατός τους. Οι πιο ακριβείς µετρήσεις της 

διαιτητικής πρόσληψης αναµένονται από άτοµα τα οποία είναι άνετα µε την 

εικόνα του σώµατός τους και µε της διαιτητικές τους συνήθειες. Η εκπαίδευση 

των ατόµων αυτών µπορεί να βελτιώσει την ικανότητά τους να καταγράφουν 

σωστά τη διαιτητική τους πρόσληψη.    

 



 2.5 ΑΛΛΑ ΛΑΘΗ ΠΟΣΟΤΙΚΟΠΟΙΗΣΗΣ 

 

 Η ποσοτικοποίηση των µερίδων φαγητού αποτελεί ένα περιορισµό στις 

διατροφικές µελέτες, εάν η καταγραφή των τροφίµων δεν περιλαµβάνει ζύγισµά τους 

ή όταν χρησιµοποιούνται ανακλήσεις ή διαιτητικά ιστορικά. Προπλάσµατα τροφίµων, 

µετρήσεις των φαγητών στο σπίτι και εκπαίδευση των εθελοντών έχουν προταθεί για 

τον υπολογισµό της ποσότητας του φαγητού. Παρόλα αυτά, οι µελέτες συχνά 

αναφέρουν ότι τα άτοµα συναντούν δυσκολίες στον υπολογισµό του µεγέθους των 

µερίδων µε ακρίβεια (77, 78). Αρκετά συχνά παρατηρείται είτε υποεκτίµηση είτε 

υπερεκτίµηση της ποσότητας της καταναλωµένης τροφής. 

 Μία αρκετά ενδιαφέρουσα µελέτη πραγµατοποιήθηκε σε κωπηλάτες, στους 

οποίους ζητήθηκε να υπολογίσουν την ποσότητα σε ένα εύρος υγρών, στερεών 

(παραδείγµατος χάριν κρέας) και άµορφων τροφίµων (παραδείγµατος χάριν 

δηµητριακά, ζυµαρικά) (M.K. Martin, µη δηµοσιευµένες παρατηρήσεις). Ο µέσος 

όρος των υπολογισµών για όλα τα τρόφιµα είχε περίπου 5 % απόκλιση από το 

πραγµατικό µέγεθος της µερίδας. Όµως υπήρχε µία µεγάλη ποικιλία στην ακρίβεια 

µεταξύ των φαγητών (οι µέσοι υπολογισµοί ποίκιλαν από -30 % για ένα τρόφιµο 

µέχρι +27 % για κάποιο άλλο τρόφιµο) και µεταξύ των ατόµων (ποικιλία σους 

υπολογισµούς από 19% ως 40% του πραγµατικού µεγέθους της µερίδας). 

Περισσότερη έρευνα απαιτείται στο συγκεκριµένο πεδίο, καθώς και αν κάτι τέτοιο 

ισχύει µεταξύ των οµάδων αθλητών ή των τροφίµων που καταναλώνονται από τους 

αθλητές. 

 

 



2.6 ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΛΑΘΩΝ ΠΟΣΟΤΙΚΟΠΟΙΗΣΗΣ ΣΤΟΥΣ ΥΠΟΛΟΓΙΣΜΟΥΣ 

ΤΩΝ ΜΑΚΡΟΘΡΕΠΤΙΚΩΝ ΣΥΣΤΑΤΙΚΩΝ   

 

 Η υποκαταγραφή ή τα λάθη ποσοτικοποίησης µπορεί να µην επηρεάσουν τον 

υπολογισµό της πρόσληψης των διαφόρων συστατικών ισόποσα. Είναι πιθανόν να 

µην καταγράφεται η πρόσληψη συγκεκριµένων τύπων γευµάτων ή τροφίµων, λόγω 

της ανασφάλειας των ατόµων να παραδεχτούν ότι κατανάλωσαν «µη επιθυµητά» 

τρόφιµα. Αντιθέτως, ορισµένοι θέλουν να δίνουν τη εντύπωση ότι καταναλώνουν  

«επιθυµητά» από τους ειδικούς τρόφιµα. Λόγου χάριν, µερικοί ερευνητές έχουν βρει 

ότι τα άτοµα που υποκαταγράφουν δηλώνουν µικρότερη κατανάλωση σνακ, υψηλά 

σε λίπος και ζάχαρη τρόφιµα  καθώς και αλκοολούχων ποτών από τη πραγµατική (60, 

63). 

 Παρόµοιες µελέτες χρειάζεται να πραγµατοποιηθούν σε πληθυσµούς αθλητών 

για να καθοριστεί σε ποιες περιπτώσεις παρατηρείται ένα συστηµατικό λάθος σε υπό- 

ή υπερκαταγραφή συγκεκριµένων τροφών. Τέτοιου είδους δεδοµένα δεν είναι 

διαθέσιµα προς το παρόν. Επίσης είναι αρκετά πιθανόν, εξαιτίας της σπουδαιότητας 

των υδατανθράκων στην αθλητική απόδοση, κάποιοι αθλητές να αυξάνουν την 

καταγραφή της πρόσληψης τροφίµων πλούσιων σε υδατάνθρακες κατά τη διάρκεια 

της περιόδου καταγραφής. Στην περίπτωση που συµβαίνει κάτι τέτοιο, είναι αρκετά 

πιθανόν να υπολογίζεται υψηλότερη πρόσληψη υδατανθράκων. 

 

 

 

 

2.7 ΑΞΙΟΠΙΣΤΙΑ: ΠΟΣΕΣ ΗΜΕΡΕΣ ΚΑΤΑΓΡΑΦΗΣ ΑΠΑΙΤΟΥΝΤΑΙ; 



 

 Ο στόχος πολλών διατροφικών ερευνών είναι να µελετήσουν την 

µακροπρόθεσµη ή τη συνήθη πρόσληψη των συµµετεχόντων. Όµως, λόγω του ότι 

τρεφόµαστε διαφορετικά από ηµέρα σε ηµέρα, υπάρχει µία σηµαντική ποικιλία στην 

πρόσληψη ενέργειας και συστατικών. Κάτι τέτοιο επηρεάζει τη στατιστική ακρίβεια 

του υπολογισµού της πρόσληψης των διαφόρων συστατικών. Αρκετές µελέτες έχουν 

µελετήσει των αριθµό των ηµερών καταγραφής που απαιτείται για τον προσδιορισµό 

της διατροφικής αξιολόγησης ατόµων ή οµάδων αθλητών, ούτως ώστε να 

παρατηρείται ένας σηµαντικός βαθµός ακρίβειας (79, 80). Για άτοµα τα οποία 

βρίσκονται µέσα στο 10 % της ενεργειακής πρόσληψης για το 95 % του χρόνου, 

χρειάζονται 31 ηµέρες καταγραφής για να προβλεφθεί η πρόσληψη ενέργειας και 

υδατανθράκων (80). Στις περιπτώσεις που µελετούνται οµάδες ατόµων, µεγαλύτερη 

ακρίβεια προκύπτει είτε αυξάνοντας τον αριθµό των ηµερών είτε αυξάνοντας τον 

αριθµό των συµµετεχόντων. Όταν το µέγεθος του δείγµατος είναι δέκα µε είκοσι 

άτοµα, τότε έχει υπολογιστεί ότι τρεις, τέσσερις και πέντε ηµέρες χρειάζονται για τον 

υπολογισµό της ενέργειας και των υδατανθράκων, αντίστοιχα (80). 

 

2.8 ΛΑΘΗ ΣΤΗΝ ΑΝΑΛΥΣΗ ∆Ε∆ΟΜΕΝΩΝ 

 

 Μετά τη συλλογή των πληροφοριών από την καταγραφή της διαιτητικής 

πρόσληψης, ακολουθεί η κωδικοποίησή τους µε σκοπό να αναλυθούν. Κάτι τέτοιο 

περιλαµβάνει την εισαγωγή των στοιχείων σε ένα πρόγραµµα ανάλυσης τροφίµων σε 

υπολογιστή. Όλα τα συγκεκριµένα προγράµµατα περιέχουν µία βάση δεδοµένων της 

σύνθεσης των τροφίµων. Οι διάφορες βάσεις δεδοµένων µπορούν να διαφέρουν ως 

προς τα δεδοµένα της σύνθεσης των τροφίµων, τον αριθµό των τροφίµων που 



περιλαµβάνουν, το εύρος των συστατικών για τα οποία υπάρχουν διαθέσιµα στοιχεία 

και η µέθοδος της ανάλυσης που χρησιµοποιείται. Αν και τα προγράµµατα ανάλυσης 

διαιτητικής πρόσληψης είναι ευρέως διαθέσιµα και εύχρηστα, συστήνεται η εισαγωγή 

των στοιχείων και η ανάλυσή τους να πραγµατοποιούνται από εξειδικευµένους 

ερευνητές. Κάτι τέτοιο µπορεί να φανεί χρήσιµο στην ελαχιστοποίηση των λαθών 

που σχετίζονται µε την ποσοτικοποίηση των µερίδων που περιγράφονται από τους 

συµµετέχοντες και στην αντιστοίχιση των περιγραφόµενων τροφίµων µε τα τρόφιµα 

που περιέχονται στη βάση δεδοµένων.  

 Παρόλα αυτά, ακόµα και αν οι διαφορές που αφορούν την εισαγωγή των 

δεδοµένων ελαχιστοποιηθούν, υπάρχουν σηµαντικές διαφορές στα αποτελέσµατα της 

διαιτητικής ανάλυσης στις ποικίλες βάσεις δεδοµένων ανάλυσης τροφίµων (81, 82). 

Γι΄ αυτό το λόγο, προτείνεται να δίδεται έµφαση όταν συγκρίνονται διατροφικές 

έρευνες διαφορετικών οµάδων. Επίσης, όταν λαµβάνονται δεδοµένα από παλιότερες 

έρευνες, η σύγκριση θα πρέπει να πραγµατοποιείται µε το πρόγραµµα που είχε 

χρησιµοποιηθεί εκείνη την περίοδο. Ανακρίβεια και ποικιλότητα µπορούν να 

αποτελούν πρόβληµα σε µελέτες, όταν οι συµµετέχοντες καταναλώνουν µεγάλες 

ποσότητες από ασυνήθιστα τρόφιµα για τα οποία δεν είναι διαθέσιµη διατροφική 

ανάλυση στη βάση δεδοµένων του προγράµµατος. Τρόφιµα που ανήκουν σε αυτή την 

κατηγορία περιλαµβάνουν εθνικά τρόφιµα, σπιτικές συνταγές και διάφορα αθλητικά 

τρόφιµα.   

  

 

 

 



2.9 ΚΑΤΑ∆ΕΙΚΝΥΟΥΝ ΟΙ ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΕΣ ΠΡΑΚΤΙΚΕΣ ΤΩΝ ΑΘΛΗΤΩΝ 

ΤΗΝ ΒΕΛΤΙΣΤΗ ΠΡΟΣΛΗΨΗ; 

 

 Οι αθλητές επιπέδου θα µπορούσαν να επιλέγουν µόνοι τους τη διατροφή που 

θα βελτίωνε κατά τον καλύτερο τρόπο την κατάστασή τους. Παρόλα αυτά, υπάρχουν 

αρκετές διαφορές όσων αφορά στην αποδοχή ότι οι αθλητές επιπέδου καταναλώνουν 

τη βέλτιστη διατροφή.  

 Πρώτα απ’ όλα, στην πραγµατικότητα, παρατηρείται ότι οι αθλητές 

χρησιµοποιούν ένα µίγµα από επιστήµες και δεισιδαιµονίες. Οι δοκιµές και τα λάθη 

αποτελούν µία αργή και πολλές φορές ανακριβή µέθοδο που πιθανότατα δεν οδηγεί 

τους αθλητές σε µία βέλτιστη πρακτική. ∆εύτερον, αν και οι διατροφικές µελέτες 

περιλαµβάνουν µερικούς αθλητές επιπέδου ως εθελοντές, οι διατροφικές προσλήψεις 

των καλύτερων αθλητών του κόσµου παραµένουν άγνωστες. Παραδείγµατος χάριν, 

ελάχιστα είναι γνωστά για τις διατροφικές πρακτικές των δροµέων από την Κένυα, οι 

οποίοι κυριαρχούν σε µεσαίες και µεγάλες αποστάσεις, αν και υπάρχουν ανέκδοτες 

αναφορές ότι η τοπική τους διατροφή επικεντρώνεται σε τρόφιµα που είναι πλούσια 

σε υδατάνθρακες (83). Τέλος, οι διατροφικές µελέτες δεν έχουν την ισχύ να ελέγξουν 

την επίδραση της διαιτητικής πρόσληψης στην αθλητική απόδοση. Αν και 

διαφορετικές µελέτες µπορούν µε περιορισµούς να υποδείξουν ποικίλες προσλήψεις 

υδατανθράκων µέσα στις οµάδες και µεταξύ των οµάδων, δεν είναι σε θέση κάτι 

τέτοιο να συνεισφέρει στην αθλητική απόδοση των ατόµων ή των οµάδων. 

 

 

 

 



2.10 ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ ΤΗ ΜΗ ΒΕΛΤΙΣΤΗ ΠΡΟΣΛΗΨΗ 

Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΩΝ 

 

 Είναι ευρέως αποδεκτό, ότι παρόλο που η διατροφή αθλούµενων υπαγορεύει 

διατροφές πλούσιες σε υδατάνθρακες, οι σύγχρονοι αθλητές αποτυγχάνουν να 

καλύψουν τους στόχους πρόσληψης υδατανθράκων, που αναφέρθηκαν εκτενώς σε 

προηγούµενα χωρία της µελέτης. Υπάρχει ένα πλήθος παραγόντων που µπορεί να 

ευθύνεται στην αποτυχία επίτευξης αυτών των στόχων, ειδικά στις περιπτώσεις των 

αθλητών αντοχής, όπου και συστήνεται υψηλότερη πρόσληψη. Τέτοιο παράγοντες 

αναφέρονται ακολούθως: 

¾ Περιορισµός ενεργειακής πρόσληψης 

¾ Ανεπαρκείς διατροφικές πρακτικές ή γνώση της σύνθεσης τροφίµων 

¾ Η διατροφική κουλτούρα της κάθε χώρας, που µπορεί να είναι αντίθετη µε το 

στόχο πρόσληψης υδατανθράκων 

¾ Φτωχή διαθεσιµότητα τροφίµων πλούσια σε υδατάνθρακες στο άµεσο 

περιβάλλον  

¾ Γαστρεντερικοί περιορισµοί στην πρόσληψη τροφίµων µε υψηλή 

περιεκτικότητα φυτικών ινών 

¾ ∆ίαιτες υψηλές σε λίπος που προωθούν χαµηλότερη πρόσληψη 

υδατανθράκων (παραδείγµατος χάριν η δίαιτα Ζώνης) 

¾ Χαοτικός τρόπος ζωής και περιορισµοί από τα συνεχή ταξίδια 

Η γνώση αρκετών από αυτούς τους παράγοντες προέρχεται από τις διάφορες 

διατροφικές έρευνες. Η ενεργειακή πρόσληψη αντιπροσωπεύει τον πιο σηµαντικό 

ανεξάρτητο παράγοντα που καθορίζει την πρόσληψη υδατανθράκων. Αθλητές που 

έχουν υψηλές ενεργειακές προσλήψεις έχουν τη δυνατότητα να προσεγγίζουν τις 



απαιτήσεις τους σε υδατάνθρακες, ειδικά όταν είναι κάτω από 7 g/kg/day. Οι 

απόλυτες αυτές απαιτήσεις µπορούν να προσεγγιστούν µέσω µίας δίαιτας που 

παρέχει 50 µε 70 % της ενέργειας από υδατάνθρακες, εφόσον βέβαια η ενεργειακή 

πρόσληψη είναι σηµαντικά υψηλή. Αθλητές αντοχής µε χαµηλή προς µέτρια 

ενεργειακή πρόσληψη, µπορεί να µην είναι ικανοί να επιτύχουν την πρόσληψη 

υδατανθράκων, ακόµα και αν αυτή παρέχει το 70 µε 75 % της συνολικής ενεργειακής 

πρόσληψης. Είναι όµως δύσκολο να αυξηθεί περαιτέρω ο λόγος των υδατανθράκων 

προς συνολική ενέργεια για παρατεταµένη περίοδο, χωρίς την κάλυψη στόχων για τα 

άλλα θρεπτικά συστατικά. 

 Αρκετές µελέτες έχουν υποδείξει τη σηµασία της συνολικής ενέργειας στην 

επίτευξη των στόχων πρόσληψης υδατανθράκων. Οι Wiita και Stombaugh  (84) 

πραγµατοποίησαν µία µελέτη για µία περίοδο τριών ετών όπου συµµετείχαν γυναίκες 

δροµείς. Αν και οι αθλήτριες έδειξαν µία αυξηµένη τάση για τρόφιµα πλούσια σε 

υδατάνθρακες και η καταγραφή των ηµερολογίων πρότεινε µία αύξηση του ποσοστού 

της ενέργειας που προερχόταν από υδατάνθρακες (60% έναντι 54 %), µετά την 

πάροδο των τριών ετών, η ποσότητα των υδατανθράκων που καταναλώνονταν 

εκφραζόµενη σε g/kg σωµατικής µάχας µειώθηκε, ως επακόλουθο της µείωσης της 

ενεργειακής πρόσληψης. Οι Thompson και συνεργάτες του (85), µελέτησαν δύο 

οµάδες αθλητών αντοχής που αυτοαποκαλούνταν ως «καταναλωτές επαρκής 

ποσότητας τροφής» και ως «καταναλωτές χαµηλής ποσότητας τροφής». Η πρώτη 

οµάδα είχε µία µέση πρόσληψη υδατανθράκων 9.8 g/kg/day που αντιπροσώπευε το 

54 % της συνολικής ενέργειας, ενώ η δεύτερη οµάδα  είχα µία µέση συνεισφορά 

υδατανθράκων στη συνολική ενέργεια της τάξης του 62 %, η οποία δεν ξεπερνούσε 

τα 7 g/kg/day. 



Οι διατροφικές µελέτες δείχνουν ότι αρκετοί αθλητές επιθυµούν να µειώσουν την 

ενεργειακή τους πρόσληψη για να επιτύχουν και να διατηρήσουν χαµηλά επίπεδα 

σωµατικού λίπους που θεωρούν ότι είναι απαραίτητο για το αγώνισµά τους. Έχει 

παρατηρηθεί ότι κάτι τέτοιο αποτελεί συχνό φαινόµενο σε γυναίκες αθλήτριες και σε 

άτοµα που λαµβάνουν µέρος σε αγωνίσµατα αντοχής, παρ’ όλες τις υψηλές 

ενεργειακές απαιτήσεις της προπόνησής τους. Συχνά τα άτοµα αυτά αποτυγχάνουν να 

καταναλώσουν ποσότητα υδατανθράκων µεγαλύτερη από 7 µε 8 g/kg/day. Αντιθέτως 

δίνουν έµφαση στη διατήρηση του βάρους τους και αυξάνουν την διαιτητική 

πρόσληψη υδατανθράκων σε συγκεκριµένες περιόδους, όπως είναι κατά την 

προετοιµασία πριν τον αγώνα και κατά τη διάρκεια πολλαπλών αθλητικών γεγονότων 

την ίδια ηµέρα. Παρόλα αυτά, ορισµένοι αθλητές µπορούν να προσεγγίσουν τις 

απαιτήσεις τους σε υδατάνθρακές, αυξάνοντας το ποσό πρόσληψής τους διατηρώντας 

σταθερή ενεργειακή πρόσληψη. 

Ένα άλλο σηµαντικό θέµα είναι κατά πόσο οι αθλητές έχουν τη γνώση για την 

επιλογή τροφίµων που είναι πλούσια σε υδατάνθρακες. Επίσης, είναι αναµενόµενο 

ότι οι επιλογές των τροφίµων και η διαιτητική πρόσληψη από τους αθλητές, 

επηρεάζεται από τις διατροφικές συνήθειες του γενικού πληθυσµού. Η διαθεσιµότητα 

ορισµένων τροφίµων καθώς και η κουλτούρα της κάθε χώρας, αποτελεί το σηµείο 

κλειδί για τη διαµόρφωση των διαιτητικών συνηθειών των αθλητών. Αρκετές έρευνες 

έχουν δείξει ότι αν και οι αθλητές καταναλώνουν διαφορετική ποσότητα ενέργειας 

από το γενικό πληθυσµό, το ποσοστό των υδατανθράκων προς τη συνολική ενέργεια 

είναι το ίδιο. Κάτι τέτοιο σηµαίνει ότι και οι δύο οµάδες προσλαµβάνουν παρόµοια 

τρόφιµα. Παραδείγµατος χάριν, σε µία µελέτη (86) βρέθηκε ότι ο λόγος των 

υδατανθράκων προς τη συνολική ενέργεια δεν διέφερε σηµαντικά µεταξύ αθλητών 

πόλο της Μεγάλης Βρετανίας και του γενικού πληθυσµού. Αντιθέτως κάποιοι άλλοι 



ερευνητές σε µία διατροφική µελέτη Ιταλών αθλητών, βρήκαν ότι η σχετική 

συνεισφορά των υδατανθράκων και του λίπους στη συνολική ενέργεια ήταν 

διαφορετική συγκριτικά µε αθλητές άλλων χωρών (87). Πρότειναν ότι το υψηλό 

ποσοστό των υδατανθράκων οφειλόταν στη µεσογειακή διατροφή. Σε γενικές 

γραµµές, είναι αρκετά δύσκολο από τους αθλητές να αλλάξουν τις διαιτητικές 

συνήθειες του γενικού πληθυσµού. 

Ένας ακόµα άµεσος παράγοντας που επηρεάζει τις διατροφικές πρακτικές των 

αθλητών, αποτελεί η διαθεσιµότητα τροφής στο άµεσο περιβάλλον. Όταν οι αθλητές 

µένουν σε διάφορες εγκαταστάσεις, όπως είναι τα κολέγια,  προπονητικά κέντρα και 

άλλα, τροποποιούν τις διαιτητικές τους συνήθειες σύµφωνα µε τις επιλογές που 

παρέχουν οι µονάδες σερβιρίσµατος (catering). Αρκετές µελέτες αναφέρουν ότι κάτι 

τέτοιο µπορεί τόσο να βελτιώσει (88) όσο και να µειώσει (89) την πρόσληψη των 

υδατανθράκων συγκρινόµενη µε τη συνήθη τους πρόσληψη. Το συγκεκριµένο 

γεγονός δείχνει πόσο σηµαντική είναι η ευθύνη των µονάδων σερβιρίσµατος φαγητού 

στην οργάνωση πλούσιων γευµάτων σε υδατάνθρακες και στη βελτίωση της 

διαθεσιµότητας της τροφής. 

 Τέλος, οι γενικές γνώσεις για τη διατροφή των αθλουµένων και οι στόχοι της 

διατροφής των αθλουµένων, θα πρέπει να συµβαδίζουν µε την ειδική γνώση της 

σύνθεσης των τροφίµων και µε τις ικανότητες των ατόµων για την προετοιµασία του 

φαγητού. Σε γενικές γραµµές, παρατηρείται ότι οι αθλητές αντοχής αποφεύγουν 

τρόφιµα πλούσια σε σάκχαρα και επιλέγουν τρόφιµα υψηλά σε φυτικές ίνες σε 

περίοδο που µεγιστοποιούν την πρόσληψη υδατανθράκων (90). Άλλες µελέτες, 

αναφέρουν ότι µία απλή και όχι κάποια εξειδικευµένη εκπαίδευση για την αύξηση 

της πρόσληψης σύνθετων υδατανθράκων και υγρών µορφών υδατανθράκων, µπορεί 

να βελτιώσει τη συνολική ποσότητά τους σε αθλητές αντοχής (91). 



2.11 ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 

 

 Οι παραδοσιακές οδηγίες πρόσληψης υδατανθράκων από τους αθλητές, 

εκφραζόµενες ως ποσοστό της ενεργειακής πρόσληψης, δεν αποτελούν την πλέον 

αξιόπιστη αντιµετώπιση της διατροφής των αθλουµένων. Η σωστή αντιµετώπιση της 

διατροφής των αθλουµένων είναι ιδιαίτερα σηµαντική στους αθλητές αντοχής, οι 

οποίοι έχουν αυξηµένες απαιτήσεις σε υδατάνθρακα για να καλύψουν τις ανάγκες της 

παρατεταµένης προπόνησής τους ή το πρόγραµµα των αγώνων. Ορίζοντας οδηγίες σε 

γραµµάρια υδατανθράκων σε σχέση µε τη µάζα σώµατος και το πρόγραµµα της 

προπόνησης παρέχεται µία καλύτερη προσέγγιση στη διατροφή των αθλουµένων. 

 Οι περιορισµοί στις τεχνικές της διατροφικής καταµέτρησης θα πρέπει να 

συνεκτιµηθούν όταν ερευνείται η επάρκεια των διαιτητικών πρακτικών των αθλητών. 

Σε γενικές γραµµές, τα λάθη προκαλούνται από την υποκαταγραφή ή την υποφαγία 

(undereating) κατά τη διάρκεια της περιόδου καταγραφής. Με αυτούς τους 

περιορισµούς οι διατροφικές µελέτες σε αθλητές, έχουν δείξει ότι ο τυπικός άνδρας 

αθλητής επιτυγχάνει µία πρόσληψη σε υδατάνθρακες µέσα στα συνιστώµενα όρια. 

Πιο συγκεκριµένα, επιτυγχάνει µία πρόσληψη υδατανθράκων 5 µε 7 g/kg/day για τις 

απαιτήσεις της προπόνησης και 7 µε 10 g/kg/day σε περιόδους αυξηµένης 

προπόνησης ή αγώνων. Παρόλα αυτά, οι αθλητές ενδεχοµένως να χρειάζονται 

επιµόρφωση για να επιτύχουν την προσέγγιση των διαιτητικών τους συνηθειών στους 

ατοµικούς στόχους πρόσληψης υδατανθράκων. Από την άλλη µεριά οι γυναίκες 

αθλήτριες, ειδικά οι αθλήτριες αντοχής, εµφανίζουν µικρότερη πιθανότητα να 

καλύψουν τις συνιστώµενες ανάγκες σε υδατάνθρακες. Κάτι τέτοιο παρατηρείται, 

εξαιτίας των µακροχρόνιων ή περιοδικών περιορισµών της ενεργειακής πρόσληψης 

µε σκοπό να πετύχουν ή να διατηρήσουν χαµηλά επίπεδα σωµατικού λίπους. Με την 



καθοδήγηση ειδικών οι αθλήτριες µπορούν να βρουν µία ισορροπία µεταξύ του 

ελέγχου του βάρους τους και των στόχων πρόσληψης µακροθρεπτικών συστατικών. 

 Αρκετοί αθλητές υψηλού επιπέδου, είναι πολύ πιθανόν να µην επιτυγχάνουν  

τις βέλτιστες διατροφικές πρακτικές. Η αποτυχία των αθλητών αυτών να φτάσουν τη 

συνιστώµενη πρόσληψη υδατανθράκων, δεν υπερκαλύπτει την ισχύ των 

πλεονεκτηµάτων της προσέγγισης της. Αυτές οι παρατηρήσεις προέρχονται από 

αρκετά δεδοµένα ότι η βελτίωση της πρόσληψης υδατανθράκων, ενισχύει την 

αθλητική απόδοση. Τα σηµερινά δεδοµένα αποτυγχάνουν να δώσουν σαφή στοιχεία 

ότι η µακροπρόθεσµη υψηλή πρόσληψη υδατανθράκων βελτιώνει τις προσαρµογές 

της προπόνησης των αθλητών αντοχής. Γι’ αυτό το λόγοι, οι επιστήµονες του 

αθλητισµού θα πρέπει να πραγµατοποιήσουν πιο ορθές µελέτες για τον καλύτερο 

έλεγχο της υπόθεσης αυτής . 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3ο: Κετόνες 

 

3.1 ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Ο όρος κετονικά σώµατα αναφέρεται σε τρία µόρια: α) το ακετοξεικό οξύ 

(AcAc), β) το 3-β-υδροξυβουτυρικό (3HB) και γ) την ακετόνη. Το ακετοξεικό οξύ 

παράγεται κατά τη διάρκεια του µεταβολισµού των λιπαρών οξέων, σε καταστάσεις 

όπου παρατηρείται χαµηλή πρόσληψη υδατανθράκων. Το 3-β-υδροξυβουτυρικό 

σχηµατίζεται από τη µείωση του ακετοξεικού οξέως στα µιτοχόνδρια. Τα δύο αυτά 

κετονικά σώµατα είναι πλούσια σε ενέργεια συστατικά που µεταφέρουν ενέργεια από 

το ήπαρ σε άλλους ιστούς. Η ακετόνη δηµιουργείται από αυθόρµητη 

αποκαρβοξυλίωση του ακετοξεικού οξέως (92, 93) και είναι υπεύθυνη για τη γλυκιά 

οσµή στην αναπνοή ατόµων µε κετοξέωση. Τα κετονικά σώµατα παίζουν σηµαντικό 

ρόλο στην εξοικονόµηση γλυκόζης (94, 95) και µειώνουν την πρωτεόλυση (96, 97), 

κατά τη διάρκεια ενός διαστήµατος όπου παρατηρείται έλλειψη γλυκόζης. Ο 

εγκέφαλος δεν µπορεί να χρησιµοποιήσει λιπαρά οξέα για ενέργεια όταν τα επίπεδα 

γλυκόζης αίµατος δεν είναι επαρκή, κάτι που δεν συµβαίνει και µε τους άλλους 

ιστούς.  

Σε αυτή την περίπτωση, τα κετονικά σώµατα παρέχουν στον εγκέφαλο µία 

εναλλακτική πηγή ενέργειας. Σε περιπτώσεις παρατεταµένης νηστείας και ασιτίας 

περίπου τα ⅔ της ενέργειας που χρειάζεται ο εγκέφαλος προέρχεται από κετονικά 

σώµατα,. Εργαστηριακά, έχει παρατηρηθεί ότι τα κετονικά σώµατα διεγείρουν την 

έκκριση ινσουλίνης (98-100), δηµιουργούν ρίζες οξυγόνου  και προκαλούν 

υπεροξείδωση των λιπιδίων (101-104). Η υπεροξείδωση των λιπιδίων και η 



δηµιουργία ριζών οξυγόνου πιθανόν να ευθύνονται για τις καρδιαγγειακές παθήσεις 

στους διαβητικούς (101). 

Τα κετονικά σώµατα είναι παρόντα σε µικρές ποσότητες στο αίµα υγιών 

ατόµων κατά τη διάρκεια νηστείας ή παρατεταµένης άσκησης. Αντιθέτως, µη 

φυσιολογικές µεγάλες ποσότητες κετονικών σωµάτων παρατηρούνται στο αίµα 

ατόµων µε διαβητική κετοξέωση, αλκοολική κετοξέωση, δηλητηρίαση µε σαλικυλικό 

και άλλες σπάνιες καταστάσεις. Τα κετονικά σώµατα έχουν χρησιµοποιηθεί ως 

δείκτες της ηπατικής λειτουργίας µετά από µεταµόσχευση ήπατος (105-110). Σε 

αυτές τις καταστάσεις, η µέτρηση κετονών στα ούρα ή στον ορό µπορεί να φανεί 

χρήσιµη στη διαπίστωση της σοβαρότητας της ασθένειας καθώς και στο να 

καθοριστεί η κατάλληλη θεραπεία.   

 

3.2 ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΚΕΤΟΝΙΚΩΝ ΣΩΜΑΤΩΝ 

 

Ο µεταβολισµός των κετονικών σωµάτων περιλαµβάνει την κετογένεση και 

την κετονόλυση. Οι συγκεκριµένες βιοχηµικές διεργασίες είναι υπεύθυνες για την 

παραγωγή ενέργειας στο ήπαρ και τη χρησιµοποίησή της από άλλα όργανα όπως 

είναι ο εγκέφαλος, η καρδιά, τα νεφρά και οι σκελετικοί µύες σε περιπτώσεις 

περιορισµένης διαθεσιµότητας υδατανθράκων ή όταν δεν µπορούν να 

χρησιµοποιηθούν επαρκώς οι υδατάνθρακες. Παραδείγµατος χάριν, κατά τη διάρκεια 

νηστείας, καθ’ όλη  τη διάρκεια της νύχτας τα κετονικά σώµατα προσφέρουν το 2-6% 

των ενεργειακών απαιτήσεων του σώµατος, ενώ κατέχουν το 30-40% των 

ενεργειακών απαιτήσεων σε νηστεία τριών ηµερών.  

 



3.3 ΚΕΤΟΓΕΝΕΣΗ 

 

Η κετογένεση είναι η διαδικασία κατά την οποία τα λιπαρά οξέα 

µετατρέπονται σε AcAc και 3HB. Η διαδικασία αυτή λαµβάνει χώρο στα µιτοχόνδρια 

των ηπατοκυττάρων (111-114). Η παραγωγή των λιπαρών οξέων και η µετατροπή 

τους σε ενέργεια ή σε κετονικά σώµατα καθορίζεται από διάφορους παράγοντες. Η 

παραγωγή λιπαρών οξέων στο λιπώδη ιστό διεγείρεται από την επινεφρίνη και τη 

γλυκαγόνη, ενώ αναστέλλεται από την ινσουλίνη. Το ακέτυλο συνένζυµο Α αποτελεί 

το σηµείο κλειδί στον κύκλο του κιτρικού οξέως για την γλυκόλυση ή τη β-οξείδωση 

των λιπαρών οξέων. Το ακέτυλο συνένζυµο Α πρώτα πρέπει να συνδεθεί µε το 

οξαλοξικό για να εισέλθει στον κύκλο του κιτρικού οξέως. Το οξαλοξικό προέρχεται 

από το πυροσταφυλικό κατά τη διάρκεια της γλυκόλυσης. Συνεπώς, είναι απαραίτητο 

να υπάρχει ένα ικανοποιητικό επίπεδο γλυκόλυσης που να παρέχει επαρκή ποσότητα 

οξαλοξικού για να συνδεθεί το τελευταίο µε το ακέτυλο συνένζυµο Α. Εάν τα επίπεδα 

γλυκόζης είναι αρκετά χαµηλά (π.χ. κατά τη διάρκεια νηστείας ή σε χαµηλά επίπεδα 

ινσουλίνης σε διαβητικούς), τότε το οξαλοξικό χρησιµοποιείται για γλυκονεογένεση 

και όχι για σύνδεσή του µε το ακέτυλο συνένζυµο Α. Εποµένως, το ακέτυλο 

συνένζυµο Α χρησιµοποιείται σ’ αυτή την περίπτωση για το σχηµατισµό κετονικών 

σωµάτων.  

Σε υγιή άτοµα, το ήπαρ είναι ικανό να παράγει µέχρι 185 g κετονικών 

σωµάτων ηµερησίως. Η διαδικασία περιλαµβάνει τα ακόλουθα βήµατα: β-οξείδωση 

των λιπαρών οξέων προς ακέτυλο συνένζυµο Α, σχηµατισµός ακετοξεικού 

συνένζυµου Α, µετατροπή του ακετοξεικού συνένζυµου Α σε 3-υδροξυ-3-

µεθυλογλουτάρυλο-CoA (HMGCoA) και µετά σε AcAc. Τέλος, πραγµατοποιείται 

µείωση του AcAc σε 3HB. 



Η µετατροπή του ακέτυλο συνένζυµου Α σε ακετοξεικό συνένζυµο Α 

καταλύεται από την 3-κετοθιολάση. Ο σχηµατισµός του HMGCoA καταλύεται από 

τη µιτοχονδριακή συνθάση του HMGCoA (mHS). Αυτό το βήµα διεγείρεται σε 

καταστάσεις ασιτίας, χαµηλών επιπέδων ινσουλίνης και κατανάλωσης διαίτων 

υψηλές σε λίπος (115). Επιπλέον, το HMGCoA παράγεται και από κετογονικά 

αµινοξέα όπως είναι η λευκίνη, η λυσίνη και η τρυπτοφάνη. Ακολούθως, το 

HMGCoA µετατρέπεται σε AcAc µε τη βοήθεια ενός ενζύµου, της HMGCoA λυάσης 

(HL). Η αναγωγή του AcAc σε 3HB καταλύεται από την 3-υδροξυβουτυρική 

δεϋδρογενάση (HBD). Κατά τη διάρκεια αυτού του δεύτερου σταδίου, το NADH 

οξειδώνεται προς NAD+.  

Το ακετοξεικό και το 3HB αποτελούν βραχέως αλύσου (4-άνθρακες) 

οργανικά οξέα και έχουν τη δυνατότητα διάχυσης στις κυτταρικές µεµβράνες. Ως εκ 

τούτου, τα κετονικά σώµατα µπορούν να χρησιµοποιηθούν ως πηγή ενέργειας από 

τον εγκέφαλο (δεν χρησιµοποιεί λιπαρό οξύ) (116). Τα κετονικά σώµατα 

φιλτράρονται και επαναπορροφούνται από τα νεφρά. Τα συγκεκριµένα οργανικά 

οξέα διαχωρίζονται εντελώς σε ένα φυσιολογικό ph.  

 

3.4 ΡΥΘΜΙΣΗ ΚΕΤΟΓΕΝΕΣΗΣ 

 

Ο ρυθµός κετογένεσης εξαρτάται από τη δράση τριών ενζύµων: α) της 

ορµονοευαίσθητης λιπάσης, η οποία βρίσκεται στα περιφερικά λιπώδη κύτταρα, β) 

της ακέτυλο CoΑ καρβοξυλάσης και γ) της µιτοχονδριακή συνθάση του 3-υδροξυ-3-

µεθυλογλουτάρυλο-CoA (mHS). Τα δύο τελευταία ένζυµα βρίσκονται στο ήπαρ. Τα 

δύο πρώτα ένζυµα, η ορµονοευαίσθητη λιπάση και η ακέτυλο συνένζυµο Α 

καρβοξυλάση ρυθµίζονται από τα επίπεδα της ινσουλίνης (117). Η ινσουλίνη 



αναστέλλει την κετογένεση ενώ η επινεφρίνη και η γλυκαγόνη διεγείρουν την 

κετογένεση (118-121). Επιπλέον, η ινσουλίνη αναστέλλει τη λιπόλυση και διεγείρει 

τη λιπογένεση µέσω αδρανοποίησης της ορµονοευαίσθητης λιπάσης και 

ενεργοποίηση της ακέτυλο CoΑ καρβοξυλάσης. Με άλλα λόγια, ένας χαµηλός λόγος 

γλυκαγόνης / ινσουλίνης αναστέλλει την κετογένεση, ενώ ένας υψηλός λόγος 

γλυκαγόνης / ινσουλίνης, κάτι που παρατηρείται σε νηστεία ή στο διαβήτη, ενισχύει 

την κετογένεση µέσω προώθησης της λιπόλυσης στα λιποκύτταρα και διέγερσης της 

β-οξείδωση των λιπαρών οξέων στο ήπαρ.  

Η ορµονοευαίσθητη λιπάση καταλύει τη µετατροπή των τριγλυκεριδίων σε 

διγλυκερίδια και περαιτέρω στη διάσπαση τους προς λιπαρά οξέα τα οποία 

χρησιµοποιούνται ως υπόστρωµα για κετογένεση. Απ’ την άλλη µεριά, η ακέτυλο 

CoΑ καρβοξυλάση καταλύει τη µετατροπή του ακέτυλου συνενζύµου Α σε µηλόνυλο 

συνένζυµο Α. Τα επίπεδα του µηλόνυλου συνενζύµου Α ποικίλουν στο ήπαρ ανάλογα 

µε το ρυθµό της σύνθεσης των λιπαρών οξέων και αντιστρόφως ανάλογα µε το ρυθµό 

οξείδωσης των λιπαρών οξέων (122). Το µηλόνυλο συνένζυµο Α παίζει ένα 

σηµαντικό ρόλο στη ρύθµιση της κετογένεσης. Χαµηλά επίπεδα µηλόνυλου 

συνενζύµου Α διεγείρουν τη µεταφορά λιπαρών οξέων στα µιτοχόνδρια, µέσω της 

καρνιτίνης, για οξείδωση των κετονικών σωµάτων. Σε φυσιολογικές συνθήκες, το 

µηλόνυλο συνένζυµο Α αναστέλλει την παλµιτοϋλοτρανσφεράση 1 της καρνιτίνης, 

ένα ένζυµο το οποίο µεταφέρει λιπαρά ακέτυλο συνένζυµα Α στις µιτοχονδριακές 

µεµβράνες. 

Η ινσουλίνη αναστέλλει την κετογένεση εµποδίζοντας την αποφωσφορυλίωση 

της ορµονοευαίσθητης λιπάσης και ενεργοποιεί τη λιπογένεση διεγείροντας την 

ακέτυλο CoΑ καρβοξυλάση (Πίνακας 1). Η αποφωσφορυλίωση της 

ορµονοευαίσθητης λιπάσης αναστέλλει τη διάσπαση των τριγλυκεριδίων σε λιπαρά 



οξέα και γλυκερόλη, στα λιποκύτταρα. Κατ’ αυτόν τον τρόπο µειώνεται το ποσό του 

υποστρώµατος που είναι διαθέσιµο για κετογένεση. Επιπρόσθετα, η ινσουλινο-

προκληθείσα αποφωσφορυλίωση της ηπατικής ακέτυλο CoΑ καρβοξυλάσης αυξάνει 

την παραγωγή µηλόνυλου συνενζύµου Α και ταυτόχρονα µειώνει το ρυθµό µε τον 

οποίο τα λιπαρά οξέα εισέρχονται στα ηπατικά µιτοχόνδρια για οξείδωση και 

παραγωγή κετονικών σωµάτων. 

Η γλυκαγόνη ενεργοποιεί την κετογένεση εµποδίζοντας την φωσφορυλίωση 

της λιπάσης και της ακέτυλο CoΑ καρβοξυλάσης µέσω της εξαρτώµενης από το 

κυκλικό AMP πρωτεϊνικής κινάσης. Η φωσφορυλίωση της λιπάσης στα λιποκύτταρα 

από την εξαρτώµενη από το κυκλικό AMP πρωτεϊνική κινάση, διεγείρει την 

απελευθέρωση λιπαρών οξέων από τα τριγλυκερίδια. Η γλυκερόλη διαχέεται από το 

λιπώδη ιστό στην κυκλοφορία για τη µεταφορά της στο ήπαρ. Τα ελεύθερα λιπαρά 

οξέα εισέρχονται στην κυκλοφορία, όπου συνδέονται µε την αλβουµίνη, για 

πρόσληψη και µεταβολισµό σε άλλους ιστούς όπως είναι η καρδιά, οι σκελετικοί 

µύες, τα νεφρά και το ήπαρ. Η φωσφορυλίωση της ακέτυλο CoΑ καρβοξυλάσης στα 

ηπατοκύτταρα από την εξαρτώµενη από το κυκλικό AMP πρωτεϊνική κινάση µειώνει 

την παραγωγή µηλόνυλο συνενζύµου Α. Αυτό έχει ως συνέπεια την πρόσληψη 

λιπαρών οξέων από τα µιτοχόνδρια και περαιτέρω την αύξηση του υποστρώµατος 

που είναι διαθέσιµο για κετογένεση.  

Στον ακόλουθο πίνακα (Πίνακας 1) αναφέρονται συνοπτικά η επίδραση της 

ινσουλίνης και γλυκαγόνης στα ένζυµα κλειδιά που ελέγχουν την κετογένεση.  

 

 

 



Πίνακας 1: Επίδραση ινσουλίνης και γλυκαγόνης στα ένζυµα κλειδιά που ελέγχουν 

την κετογένεση 
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Το τρίτο ένζυµο κλειδί που αναµιγνύεται στη ρύθµιση της κετογένεσης είναι η 

ηπατική µιτοχονδριακή HMGCoA συνθάση (mHS). Η δραστικότητα του ενζύµου 

αυξάνεται µέσω της ασιτίας και δίαιτας υψηλής περιεκτικότητας σε λίπος, ενώ 

µειώνεται µέσω της ινσουλίνης. Οι παράγοντες αυτοί ρυθµίζουν τη δράση της mHS 

µεταβάλλοντας την παραγωγή του mRNA και της µετα-µεταγραφόµενης φάσης της 

πρωτεϊνοσύνθεσης (123). Η αύξηση της δραστικότητας της mSH οδηγεί σε αύξηση 

των κετονικών σωµάτων.   

 

 
 

 



3.5 ΚΕΤΟΝΟΛΥΣΗ 

 

Κετονόλυση είναι η διαδικασία µέσω της οποίας τα κετονικά σώµατα 

µετατρέπονται σε ενέργεια που µπορεί να χρησιµοποιηθεί ως «καύσιµο» σε ποικίλες 

ενδοκυτταρικές µεταβολικές δραστηριότητες. Η κετονόλυση πραγµατοποιείται σε 

αρκετά εξωηπατικά όργανα. Το κεντρικό νευρικό σύστηµα για τη διαδικασία της 

κετονόλυσης εξαρτάται πλήρως από την πρόσληψη κετονικών σωµάτων που 

παράγονται στο ήπαρ, µιας και η κετογένεση πραγµατοποιείται µε αργό ρυθµό στο 

κεντρικό νευρικό σύστηµα. Η κετονόλυση περιλαµβάνει δύο σηµεία κλειδιά, την 

επανασύνθεση του ακετοακέτυλο συνενζύµου Α από το AcAc µε τη δράση του 

ένζυµου ηλέκτρυλο CoΑ οξική τρανσφεράση (SCOT) και από τη διάσπαση οµάδων 

ακετοακέτυλο συνενζύµων Α σε ακέτυλο συνένζυµο Α από το ένζυµο 

µεθυλοακέτυλο συνένζυµο Α της θειολάσης (ΜΑΤ). 

Η δραστικότητα της SCOT είναι µεγαλύτερη στην καρδιά και στα νεφρά και 

λιγότερη στο κεντρικό νευρικό σύστηµα και στους σκελετικούς µύες (124). Επιπλέον, 

η δραστικότητα της SCOT είναι παρούσα και στο ήπαρ αλλά σε µικρότερα επίπεδα. 

Οι σκελετικοί µύες παρουσιάζουν το µεγαλύτερο κλάσµα του συνολικού 

µεταβολισµού των κετονικών σωµάτων σε κατάσταση ηρεµίας (125). Η 

δραστικότητα της SCOT ρυθµίζεται από υψηλά (>5mM) ενδοκυτταρικά επίπεδα του 

AcAc (126). Αυτό το φαινόµενο είναι υπεύθυνο για τα παρατηρούµενα αυξηµένα 

επίπεδα των κετονικών σωµάτων κατά τη διάρκεια των αρχικών φάσεων (3 ηµέρες µε 

2 εβδοµάδες) της νηστείας, παρόλο των σχετικά σταθερών επιπέδων της ηπατικής 

κετογένεσης κατά τη διάρκεια της περιόδου αυτής.  

Το δεύτερο ένζυµο κλειδί στην κετονόλυση, το ΜΑΤ, βρίσκεται στο ήπαρ. Το 

ένζυµο αυτό τείνει να ενισχύει την παραγωγή του ακέτυλο συνένζυµου Α από το 



ακετοακέτυλο συνένζυµο Α στους εξωηπατικούς ιστούς. Παρ’ όλα αυτά, το ΜΑΤ 

διαδραµατίζει ένα σηµαντικό ρόλο στην κετογένεση στο ήπαρ (127). Σε αυτή την 

περίπτωση το ΜΑΤ βοηθάει στη δηµιουργία του ακετοακέτυλο συνενζύµου Α, του 

υποστρώµατος για τη µιτοχονδριακή HMGCoA συνθάση (mHS). 

 

3.6 ΕΠΙΠΕ∆Α ΚΕΤΟΝΙΚΩΝ ΣΩΜΑΤΩΝ 

 

Τα επίπεδα των κετονικών σωµάτων ποικίλουν ανάµεσα στους πληθυσµούς 

υγιών ατόµων. Η ποικιλία αυτή πιθανόν οφείλεται κυρίως σε διαφορετικό µεταβολικό 

ρυθµό, αποθήκες ηπατικού γλυκογόνου καθώς και διαφορές στη χρησιµοποίηση 

αµινοξέων για παραγωγή πρωτεϊνών στο µυ (93). Αξιοσηµείωτα υψηλά επίπεδα στα 

επίπεδα των κετονικών σωµάτων παρατηρούνται σε παθοφυσιολογικές περιπτώσεις 

όπως είναι η διαβητική κετοξέωση. Τα επίπεδα των κετονικών σωµάτων ποικίλουν 

από <50µΜ σε υγιή άτοµα σε µεταγευµατική κατάσταση ως >25mM σε άτοµα µε 

διαβητική κετοξέωση (112, 128-133). Αρκετοί ερευνητές υποστηρίζουν ότι τα 

φυσιολογικά επίπεδα κετονικών σωµάτων µπορούν να οριστούν ως <0.5mM, η 

υπερκετοναιµία µπορεί να οριστεί σε επίπεδα 1.0mM και η κετοξέωση σε επίπεδα 

3mM (93, 120).   

Ο λόγος των κετονικών σωµάτων ορίζεται ως ο λόγος του 3HB προς AcAc, ο 

οποίος είναι περίπου 1 µετά από γεύµα και αυξάνεται περίπου στο 6 ύστερα από 

παρατεταµένη νηστεία (93, 132, 134-136). Ο λόγος των κετονικών σωµάτων µπορεί 

να είναι ιδιαίτερα αυξηµένος και στη διαβητική κετοξέωση, αλκοολική κετοξέωση, 

σοβαρή υποξία, τελευταία στάδια ηπατικής ανεπάρκειας, ηπατικής ισχαιµίας, 

ποικίλων µεταβολικών διαταραχών και σε πολλαπλές οργανικές ανεπάρκειες. Όλες 

αυτές οι παθολογικές καταστάσεις χαρακτηρίζονται από αλλαγές στην αναγωγή µέσα 



στα ηπατοκυτταρικά µιτοχόνδρια, όπως χαµηλά επίπεδα στην αναχθείσα µορφή του 

νικοτιναµινοαδενινοδινουκλεοτίδιο  (NADH) και σε υψηλά επίπεδα στην 

οξειδωθείσα µορφή του νικοτινοαδενινοδινουκλεοτίδιου (NAD+).  

 

3.7 ΚΕΤΩΣΗ 

 

Η κέτωση είναι µία παροδική κατάσταση που συνήθως χαρακτηρίζεται από 

αυξηµένα επίπεδα κετονικών σωµάτων. Τόσο η υπερκετοναιµία όσο και η κετοξέωση 

θεωρούνται µορφές κέτωσης. Οι κυριότερες αιτίες κέτωσης θεωρούνται 

«φυσιολογικές» όπου µέτρια προς υψηλά επίπεδα κετονικών σωµάτων 

παρατηρούνται σε καταστάση νηστείας, σε παρατεταµένη άσκηση ή σε µία 

κετογονική (υψηλή σε λίπος) δίαιτα. Επιπλέον, η κέτωση µπορεί να οφείλεται σε 

παθολογικά αίτια συµπεριλαµβανοµένων του σακχαρώδη διαβήτη, της έλλειψης 

κορτιζόλης και αυξητικής ορµόνης, τοξικής έγχυσης αιθανόλης ή σαλικυλικού και 

σπάνιες περιπτώσεις δυσλειτουργίας του µεταβολισµού. Οι πιο κοινές παθολογικές 

αιτίες της κέτωσης θεωρούνται η διαβητική κετοξέωση και η τοξική κετοξέωση, 

ειδικά εκείνες που σχετίζονται µε την υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ (αλκοολική 

κετοξέωση) και υπερδοσολογία σαλικυλικού.  

 

 
 
3.8 ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ΚΕΤΩΣΗ 

 

Η φυσιολογική κέτωση παρατηρείται κυρίως στη νεογνική περίοδο και κατά 

τη διάρκεια της εγκυµοσύνης. Η παραγωγή κετονών στα νεογνά προκαλείται από το 

γάλα, το οποίο έχει υψηλή περιεκτικότητα σε λίπος. Η ήπια υπερκετοναιµία στη 



συγκεκριµένη ηλικιακή οµάδα, δε σχετίζεται µε την κετονουρία. Η κετονουρία σε 

νεογνά χαρακτηρίζεται ως µη φυσιολογική και υποδηλώνει πρόβληµα στο 

µεταβολισµό τους. Η υπερκετοναιµία σε µικρά παιδιά παρουσιάζεται µέσα σε 24 

ώρες νηστείας. Ο έµετος και η διάρροια σε αυτή την ηλικιακή οµάδα συνήθως 

προκαλούν αύξηση των κετονικών σωµάτων µεγαλύτερη του 1.0 mM και 

περιπτωσιακά στα όρια της κετοξέωσης. Τα παιδιά αυτής της ηλικίας είναι αρκετά 

ευάλωτα σε φυσιολογική κέτωση, διότι είναι µειωµένες οι αποθήκες του ηπατικού 

τους γλυκογόνου και έχουν µεγαλύτερο κεντρικό νευρικό σύστηµα από τους ενήλικες 

Τα επίπεδα κετονικών σωµάτων στα άτοµα της συγκεκριµένης ηλικιακής οµάδας 

αυξάνουν πάνω από 1.0 mM ύστερα από περίπου ένα διάστηµα 3 ηµερών νηστείας 

και περαιτέρω φτάνουν σ’ ένα πλατώ 6-8 mM ύστερα από 4 εβδοµάδες ασιτίας (128).   

Η εγκυµοσύνη σχετίζεται µε αύξηση δύο ως τρεις φορές των επιπέδων 

κετονικών σωµάτων κατά την αρχή καθώς και µία ραγδαία αύξηση των επιπέδων 

αυτών κατά τη νηστεία (138). Κετονικά σώµατα µπορούν να προσδιοριστούν στα 

ούρα υγιών ατόµων που βρίσκονται σε νηστεία κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης 

(139). Ερευνητές έχουν βρει ότι τα κετονικά σώµατα διαπερνούν ελεύθερα τον 

πλακούντα (140). Επιπρόσθετα, παρατεταµένη περίοδος µητρικής κέτωσης έχει 

συσχετισθεί µε διαταραχές του κεντρικού νευρικού συστήµατος των νεογνών σε 

µοντέλα σε ζώα (141).  

Οι κετογονικές δίαιτες και η παρατεταµένη άσκηση έχουν συσχετισθεί µε 

φυσιολογική κέτωση. Στις κετογονικές δίαιτες, οι οποίες χρησιµοποιούνται σε 

προγράµµατα απώλειας βάρους (142) και σε θεραπεία ασθενών µε επιληψία, το 50% 

των θερµίδων προέρχεται από το λίπος. Το ποσοστό αυτό του λίπους είναι περίπου 2 

φορές υψηλότερο από εκείνο που παρατηρείται σε µία τυπική δίαιτα των ατόµων στις 

αναπτυγµένες χώρες. Επιπρόσθετα, η παρατεταµένη άσκηση έχει συσχετισθεί µε ήπια 



υπερκετοναιµία, όταν τα επίπεδα των κετονικών σωµάτων δεν ξεπερνούν το εύρος 

των 1-2mM (143). 

 

3.9 ∆ΙΑΒΗΤΙΚΗ ΚΕΤΟΞΕΩΣΗ 

 

Η διαβητική κετοξέωση αποτελεί µία επιπλοκή του σακχαρώδη διαβήτη (144, 

145). Σχετίζεται µε υψηλά επίπεδα κετονικών σωµάτων στο αίµα. Επιπρόσθετα, 

χαρακτηρίζεται από αυξηµένη γλυκόζη αίµατος και µεταβολική οξέωση (146). Αυτές 

οι µεταβολικές δυσλειτουργίες σχετίζονται µε την έλλειψη αποτελεσµατικότητας της 

ινσουλίνης και µε τα αυξηµένα επίπεδα ρυθµιστικών ορµονών όπως είναι η 

γλυκαγόνη, οι κατεχολαµίνες, η κορτιζόλη και η αυξητική ορµόνη. Η διαβητική 

κετοξέωση παρατηρείται συχνότερα σε ασθενείς µε διαβήτη τύπου 1, αν και σε 

ορισµένες περιπτώσεις εµφανίζεται και σε άτοµα µε διαβήτη τύπου 2. Έχει 

παρατηρηθεί ότι οι παχύσαρκοι Αφροαµερικάνοι µε διαβήτη τύπου 2 έχουν 

µεγαλύτερη πιθανότητα εµφάνισης κετοξέωσης συγκριτικά µε άλλα άτοµα µε 

διαβήτη τύπου 2 (147, 148). Η εµφάνιση διαβητικής κετοξέωσης σχετίζεται κυρίως 

µε ανεπάρκεια έκκρισης ινσουλίνης (147, 148). Τα 2/3 των παχύσαρκων ασθενών µε 

διαβήτη τύπου 2 και διαβητική κετοξέωση είναι ικανοί να διατηρήσουν καλό 

µεταβολικό έλεγχο κατά τη διάρκεια της θεραπείας τους µε ινσουλίνη, κάτι που δεν 

παρατηρείται σε αυτούς µε διαβήτη τύπου 1 (147). Η θεραπεία της διαβητικής 

κετοξέωσης συνήθως περιλαµβάνει νοσοκοµειακή περίθαλψη, συνεχή έγχυση 

ινσουλίνης, επανυδάτωση, προσεκτική αναπλήρωση ηλεκτρολυτών και ρύθµιση 

οξεοβασικής ισορροπίας (149, 150).  

Η συχνότητα εµφάνισης της διαβητικής κετοξέωσης άγγιζε το 100% από τη 

στιγµή όπου ο Dreschfeld την προσδιόρισε το 1886 (151) ως και την ανακάλυψη της 



ινσουλίνης 40 χρόνια αργότερα. Παρ’ όλα αυτά, το 1930 η συχνότητα εµφάνισης είχε 

µειωθεί στο 30%, ενώ το 1960 το Εθνικό Ινστιτούτο Υγείας κατέγραψε ένα 10% 

ατόµων που εµφάνιζαν διαβητική κετοξέωση (152). Κατά το 1990 το 4-5% των 

ατόµων µε διαβήτη εµφάνιζαν διαβητική κετοξέωση (144). 

 

3.10 ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΚΕΤΟΝΙΚΩΝ ΣΩΜΑΤΩΝ ΣΤΗ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΗ 

ΚΕΤΟΞΕΩΣΗ 

 

Ο συνδυασµός της έλλειψης ινσουλίνης και των αυξηµένων επιπέδων των 

ρυθµιστικών ορµονών στη διαβητική κετοξέωση διεγείρουν τη λιπόλυση στο λιπώδη 

ιστό και την κετογένεση στο ήπαρ (153, 154). Κυρίως, η έλλειψη ινσουλίνης είναι ο 

πιο σηµαντικός ρυθµιστής της κετογένεσης. Η λιπόλυση, δηλαδή η διάσπαση των 

τριγλυκεριδίων, µεσολαβείται από την ορµονοευαίσθητη λιπάση στον λιπώδη ιστό. Η 

ορµονοευαίσθητη λιπάση διεγείρεται τόσο από το συνδυασµό της έλλειψης 

ινσουλίνης όσο και από την αύξηση των ρυθµιστικών ορµονών. Αυτός ο συνδυασµός 

αναστέλλει και τη σύνθεση λιπιδίων και την επαναστεροποίηση στα λιποκύτταρα. Το 

αποτέλεσµα των παραπάνω διαδικασιών στο λιπώδη ιστό είναι η απελευθέρωση 

µεγάλων ποσοτήτων ελεύθερων λιπαρών οξέων (FFA) στην κυκλοφορία.  

Τα ελεύθερα λιπαρά οξέα που βρίσκονται στην κυκλοφορία αποτελούν 

ταυτόχρονα και το υπόστρωµα για κετογένεση και τον παράγοντα διέγερσης για να 

επιτευχθεί η διαδικασία. Στο ήπαρ των ασθενών µε διαβητική κετοξέωση 

παρατηρείται ανεπαρκής  επανεστεροποίηση των ελεύθερων λιπαρών οξέων καθώς 

και το ότι καταλύεται η διαδικασία µε την οποία τα ελεύθερα λιπαρά οξέα 

µεταφέρονται στα µιτοχόνδρια (155, 156), όπου µετατρέπονται σε κετονικά σώµατα. 

Η µεταφορά των ελεύθερων λιπαρών οξέων στα ηπατικά µιτοχόνδρια επιτυγχάνεται 



µε τη µείωση του κυτοσολικού µηλόνυλο συνενζύµου Α, το οποίο µε τη σειρά του 

αναστέλλει την παλµιτοϋλοτρανσφεράση 1 της καρνιτίνης (CPT1). Η CPT1 είναι το 

ένζυµο το οποίο µεταφέρει τα λιπαρά άκυλο συνένζυµα Α µέσω της ηπατικής 

µιτοχονδριακής µεµβράνης (145, 157). Εντός των µιτοχονδρίων το λιπαρό άκυλο 

συνένζυµο Α εισέρχεται στη β οξείδωση προς ακέτυλο συνένζυµο Α και µε τη σειρά 

του το ακέτυλο συνένζυµο Α εισάγεται στον κύκλο του τρικαρβοξυλικού οξέως. 

Κατά τη διαβητική κετοξέωση δεν ακολουθούνται αυτά τα φυσιολογικά βιοχηµικά 

µονοπάτια και υπερβολικά ποσά λιπαρού άκυλο συνένζυµου Α οξειδώνονται προς 

κετονικά σώµατα µε αποτέλεσµα µεγάλες ποσότητες 3HB και AcAc να 

απελευθερώνονται στο αίµα. 

Επιπρόσθετα, στη διαβητική κετοξέωση εκτός των µη φυσιολογικών υψηλών 

επιπέδων κετονικών σωµάτων στο αίµα, παρατηρείται και αλλαγή στο λόγο των δύο 

αυτών κετονικών σωµάτων. Αυτός ο λόγος αυξάνεται και γίνεται 3:1 ή και 

µεγαλύτερος (µέχρι και 10:1) σε διαβητική κετοξέωση (158). 

Τα αυξηµένα επίπεδα των κετονικών σωµάτων στο αίµα των ασθενών µε 

διαβητική κετοξέωση αντισταθµίζονται κατά ένα µέρος από την αυξηµένη 

χρησιµοποίησή τους από τον εγκέφαλο, τους σκελετικούς µύες και τα νεφρά. 

Επιπλέον, τα κετονικά σώµατα φιλτράρονται σε µεγάλες ποσότητες από τα νεφρά και 

το κλάσµα το οποίο δεν επαναπορροφείται αποβάλλεται στα ούρα. Η 

υπερινσουλιναιµία στην διαβητική κετοξέωση µειώνει τη νεφρική κάθαρση των 

κετονικών σωµάτων µέσω άγνωστων µηχανισµών (159-161). Η χρησιµοποίηση των 

κετονικών σωµάτων από τους σκελετικούς µύες µειώνεται καθώς οι µηχανισµοί 

πρόσληψης γίνονται κορεσµένοι (128). Η χωρητικότητα πρόσληψης του 3HB στο µυ 

µειώνεται σε διαβητικούς (162-164) και η ινσουλίνη δεν αυξάνει περαιτέρω το ρυθµό 

πρόσληψης του 3HB (99). Παρ’ όλα αυτά, ο κύριος λόγος για την υπερκετοναιµία 



είναι ο ρυθµός παραγωγής των κετονών και όχι η ανεπαρκής πρόσληψή τους. Σαν 

κανόνας, υποστηρίζεται ότι ο ρυθµός δηµιουργίας κετονικών σωµάτων πάντα 

υπερβαίνει τον συνδυασµό χρησιµοποίησης και αποβολής των κετονικών σωµάτων 

στη διαβητική κετοξέωση. Η συγκέντρωση των κετονικών σωµάτων στο πλάσµα 

είναι περίπου 200-300 φορές υψηλότερη σε σχέση µε εκείνη που παρατηρείται σε 

κατάσταση νηστείας σε φυσιολογικά άτοµα (165).  

Το τρίτο κετονικό σωµάτιο, η ακετόνη, δηµιουργείται από την αυτόµατη 

αποκαρβοξυλίωση του AcAc στους ασθενείς µε διαβητική κετοξέωση (166). Η 

ακετόνη, δεν συνεισφέρει στη µεταβολική οξέωση, παρόλο που είναι πολύ υψηλή η 

συγκέντρωσή της στην διαβητική κετοξέωση. Η ακετόνη είναι λιποδιαλυτή και 

αποβάλλεται αργά µέσω των πνευµόνων. Ευθύνεται για την χαρακτηριστική οσµή 

των ασθενών µε διαβητική κετοξέωση.     

 
 
3.11 ΤΟΞΙΚΗ ΚΕΤΟΞΕΩΣΗ 

 

Η κετοξέωση µπορεί να παρατηρηθεί και σε περιπτώσεις υπερβολικής πρόσληψης 

αλκοόλ, σε χρόνια αλκοολικούς (167-170) και σε υπερβολική πρόσληψη ισοπρόπυλης 

αλκοόλης (171, 172) και σαλικυλικού (173, 174). Σε ενήλικες, η αλκοολική κετοξέωση 

αποτελεί την πιο κοινή αιτία κετοξέωσης µετά την διαβητική κετοξέωση. Η αλκοολική 

κετοξέωση (ΑΚΑ) σχετίζεται µε µία περίοδο υπερβολικής πρόσληψης αλκοόλ συνοδευόµενη 

από µείωση πρόσληψης τροφής. Η µείωση της πρόσληψης τροφής οφείλεται κυρίως σε 

γαστρεντερικά προβλήµατα, συµπεριλαµβανοµένων της γαστρίτιδας, ηπατίτιδας, 

παγκρεατίτιδας. Η αλκοολική κετοξέωση παρουσιάζεται σαν ένα σύνδροµο που 

περιλαµβάνει κοιλιακό πόνο, ναυτία, εµετό και αφυδάτωση (175, 176). Οι ασθενείς συχνά 

προσβάλλονται από πνευµονία, ανακοπή και ραβδοµυόληση. Σε αυτή την περίπτωση, τα 

επίπεδα γλυκόζης αίµατος συχνά είναι φυσιολογικά αλλά µπορεί να αυξηθούν (177).  



Στον Πίνακα 2 παρουσιάζονται οι συγκρίσεις των τυπικών αλλαγών σε 

επιλεγµένους εργαστηριακούς δείκτες, που σχετίζονται µε τη διαβητική κετοξέωση 

και άλλες καταστάσεις που µεταβάλλουν τον µεταβολισµό των κετονικών σωµάτων. 

 

 
 
 

 

 
 

Πίνακας 2: Συγκρίσεις των τυπικών αλλαγών σε επιλεγµένους εργαστηριακούς 

δείκτες, που σχετίζονται µε τη διαβητική κετοξέωση και άλλες καταστάσεις που 

µεταβάλλουν τον µεταβολισµό των κετονικών σωµάτων 

 

Συνολικές 

κετόνες 

πλάσµατος 

Γλυκόζη 

πλάσµατος 
Γλυκοζουρία Πλάσµα ph 

∆ιαβητική 

κετοξέωση 
Μεγάλη αύξηση Φυσιολογική  Αρνητική  Φυσιολογικό  

Ασιτία ή δίαιτα 

υψηλή σε λίπος 
Μικρή αύξηση Φυσιολογική Αρνητική Φυσιολογικό  

Αλκοολική κέτωση 
Μικρή προς 

µέτρια αύξηση 

Φυσιολογική ή 

µειωµένη 
Αρνητική 

Αυξηµένο ή 

µειωµένο 

Κετοξέωση από 

σαλικυλικό 
Φυσιολογικές 

Φυσιολογική ή 

µειωµένη 
Αρνητική 

Αυξηµένο ή 

µειωµένο 

Κετοξέωση από 

µεθανόλη ή 

αιθυλένιο 

γλυκόλης 

Φυσιολογικές Φυσιολογική 

Αρνητική ή 

ψευδώς θετική, ή 

ψευδώς αρνητική 

Μειωµένο 

 

Η παθοφυσιολογία της αλκοολικής κετοξέωσης επιτυγχάνεται µέσω 

επαγόµενης από το αλκοόλ αλλαγής στην αναγωγή µέσα στα ηπατοκύτταρα και µια 

µείωση στο οξαλοξικό, ενώ η αιθανόλη µπορεί ευθέως να ανταγωνιστεί την 



κετογένεση (178, 179). Αυτές οι βιοχηµικές διεργασίες επιτυγχάνονται, όταν η 

αιθυλική αλκοόλη µεταβολίζεται στο ήπαρ σε ακετοξεικό και ακετόνη. Μέσα απ’ 

αυτή τη διαδικασία παράγονται υπερβολικά ποσά NADH. Στα ηπατοκύτταρα 

ενεργοποιούνται χηµικές διεργασίες για την επανοξείδωση του NADH, όπου το 

πυροσταφυλικό µετατρέπεται σε γαλακτικό και το οξαλοξικό σε µαλατικό (175, 180, 

181). Η διαδικασία αυτή ελαχιστοποιείται καθώς το πυροσταφυλικό και το οξαλοξικό 

αποτελούν υποστρώµατα για γλυκογένεση.  

Όπως και στην διαβητική κετοξέωση έτσι και στην αλκοολική κετοξέωση 

παρατηρείται ένας καταρράκτης βιοχηµικών διεργασιών. Η ενδοκυτταρική 

συγκέντρωση του οξαλοξικού ελαχιστοποιείται και µειώνεται και η είσοδος του 

ακέτυλο συνένζυµου Α στον κύκλο του Krebs. Ο µειωµένος λόγος ινσουλίνης προς 

γλυκαγόνη µειώνει τη δραστικότητα της ακέτυλο CoΑ καρβοξυλάσης και ευθέως 

µειώνονται τα ενδοκυτταρικά επίπεδα του µηλόνυλου συνένζυµου Α. Τα µειωµένα 

επίπεδα του µηλόνυλο συνένζυµου Α, έχουν ως συνέπεια µία αύξηση στη 

µιτοχονδριακή µεταφορά των λιπαρών άκυλο συνενζύµων Α στα ηπατοκύτταρα. Τα 

λιπαρά άκυλο συνένζυµα Α, τα οποία αποτελούν το υπόστρωµα της ηπατικής 

κετογένεσης, βρίσκονται σε αφθονία στα µιτοχόνδρια ασθενών µε αλκοολική 

κετοξέωση. 

Η κετογένεση στην αλκοολική κετοξέωση διεγείρεται από τα αυξηµένα 

επίπεδα γλυκαγόνης, κορτιζόλης και κατεχολαµινών (οι ρυθµιστικές αυτές ορµόνες 

είναι αυξηµένες στην αλκοολική κετοξέωση). Τα κετονικά σώµατα που 

δηµιουργούνται στην αλκοολική κετοξέωση εµφανίζουν ένα υψηλό λόγο 3HB / 

AcAc. Αυτό το φαινόµενο µπορεί να δηµιουργήσει στην κλινική πρακτική ψευδώς 

αρνητικά τεστ για κετόνες στα ούρα και στο αίµα των ασθενών, καθώς τα τεστ 

ρουτίνας για τις κετόνες δεν καθορίζουν την ποσότητα του 3HB. 



Η έγχυση ισοπρόπυλης αλκοόλης σχετίζεται µε κετοναιµία. Η ισοπρόπυλη 

αλκοόλη µεταβολίζεται άµεσα σε ακετόνη. Σε ασθενείς που έχουν υποστεί έγχυση 

της συγκεκριµένης ουσίας, τα επίπεδα ακετόνης είναι πολύ υψηλά, αλλά τα επίπεδα 

των κετονικών σµάτων 3HB και AcAc είναι φυσιολογικά.  

 

3.12 ΜΕΤΡΗΣΗ ΚΕΤΟΝΙΚΩΝ ΣΩΜΑΤΩΝ ΣΤΗΝ ΚΛΙΝΙΚΗ ΠΡΑΚΤΙΚΗ 

 

 Το 1970 οι ασθενείς µε διαβήτη ήλεγχαν την κατάστασή τους µε τεστ ούρων 

για γλυκόζη και κετονικά σώµατα και περιστασιακά µε εργαστηριακές µετρήσεις της 

γλυκόζης αίµατος. Οι κετόνες στα ούρα χρησιµοποιήθηκαν αρχικά σε ασθενείς µε 

ινσουλινοεξαρτώµενο διαβήτη τύπου Ι, για έλεγχο επικείµενης διαβητικής 

κετοξέωσης. Οι γιατροί µετρούν στο φλεβικό αίµα τη γλυκόζη για να διαπιστώσουν 

µεταβολικές δυσλειτουργίες και να ερευνήσουν νέα συµπτώµατα ή χειροτέρευση των 

υπαρχόντων  (182-185). Τα τεστ αίµατος για κετόνες πραγµατοποιούνται σε 

επείγοντα ιατρεία και ιατρικά τµήµατα, όπου χρησιµοποιούνται για µια διαφορετική 

προσέγγιση της διάγνωσης της µεταβολικής οξέωσης και της διαβητικής κετοξέωσης.  

 Η τεχνική πρόοδος του αυτοελέγχου της γλυκόζης αίµατος σε συνδυασµό µε 

ένα συνεχή έλεγχο της γλυκόζης αίµατος έχει παρατηρηθεί ότι µειώνει τις επιπλοκές 

του διαβήτη (186). Το 1990 ο αυτοέλεγχος της γλυκόζης αίµατος στο δάχτυλο των 

ασθενών, αντικατέστησε τον έλεγχο της γλυκόζης στα ούρα ως µια προσέγγιση για τη 

βελτίωση της κατάστασης των διαβητικών µακροπρόθεσµα.  

 

3.13 ΠΑΡΑ∆OΣΙΑΚΕΣ ΜΕΘΟ∆ΟΙ ΜΕΤΡΗΣΗΣ ΚΕΤΟΝΩΝ 

 



 Οι µέθοδοι µέτρησης κετονικών σωµάτων στα ούρα και στο αίµα δεν έχουν 

αλλάξει σηµαντικά τα τελευταία 25 χρόνια. Αντιθέτως, παρατηρείται µία 

καταπληκτική πρόοδος στον έλεγχο της γλυκόζης. Τα τεστ κετόνων στα ούρα 

παραµένουν ένα σηµαντικό τµήµα στον έλεγχο ασθενών, ειδικά εκείνων που πάσχουν 

από διαβήτη τύπου 1 (187, 188), ενώ τα τεστ κετόνων στο αίµα εστιάζουν στη 

διάγνωση των οξεωβασικών διαταραχών όπως είναι η διαβητική κετοξέωση. Η 

Αµερικάνικη ∆ιαβητολογική Εταιρεία συστήνει ότι όλα τα άτοµα που πάσχουν από 

διαβήτη θα πρέπει να ελέγχουν τα ούρα τους για ύπαρξη κετόνων κατά τη διάρκεια 

ασθενειών ή στρες, όταν τα επίπεδα της γλυκόζης αίµατος φτάνουν τα 300mg/dl, 

κατά τη διάρκεια εγκυµοσύνης ή όταν είναι παρόντα συµπτώµατα κετοξέωσης (189). 

 Τα εµπορικά τεστ κετονών αίµατος και ούρων βασίζονται σε µία αντίδραση 

όπου το AcAc σε ένα δείγµα ούρων ή αίµατος αντιδρά παρουσία βάσεως για να 

παραχθεί ένας µωβ χρωµατισµός σε ένα τεστ µε ταινία ή σε ένα τεστ µε ταµπλέτα. 

Εάν στο τεστ προστεθεί και γλυκίνη τότε αυτό µπορεί να υποδείξει και την παρουσία 

ακετόνης στο δείγµα. Παρ’ όλα αυτά, κανένα από τα εµπορικά τεστ για κετονικά 

σώµατα δεν αντιδρά στην παρουσία 3HB στο δείγµα. Τα τεστ αυτά είναι ηµιποσοτικά 

και δεν µετρούν το ακριβές ποσό κετόνων στα ούρα και στο αίµα.  

 Μερικά εµπορικά τεστ για κετονικά σώµατα περιέχουν γλυκίνη και µπορούν 

να υποδείξουν παρουσία τόσο ακετόνης όσο και AcAc, ενώ κάποια άλλα 

υποδεικνύουν µόνο την AcAc. ∆εν υπάρχουν στοιχεία ότι κάποιο από αυτά τα 

εµπορικά τεστ προσφέρει πλεονεκτήµατα από τα υπόλοιπα.  

 

3.14 ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ ΜΕ ΤΙΣ ΠΑΡΑ∆ΟΣΙΑΚΕΣ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΕΙΣ 

 



 Τα συµβατικά τεστ κετονών σχετίζονται µε αρκετά προβλήµατα. Πιθανόν, το 

πιο σηµαντικό απ’ αυτά είναι ότι τα τεστ κετονών στα ούρα δεν είναι ευχάριστα. 

Επιπρόσθετα, τα εµπορικά τεστ κετονών µπορεί να παρέχουν λανθασµένες 

πληροφορίες για τη διάγνωση της διαβητικής κετοξέωσης και σχετίζονται µε ένα 

σηµαντικό κίνδυνο ενός ψευδώς – θετικού ή ενός ψευδώς – αρνητικού 

αποτελέσµατος.  

 Τα εµπορικά τεστ κετονών σχετίζονται µε ευρέως γνωστές δυσκολίες όσον 

αφορά τη διάγνωση και τη θεραπεία της διαβητικής κετοξέωσης (166, 190). 

Παραδείγµατος χάριν, οι κετόνες µπορούν να βρεθούν σε σηµαντικές ποσότητες στα 

ούρα ατόµων τα οποία δεν είναι σε διαβητική κετοξέωση. Κατά τη θεραπεία της 

διαβητική κετοξέωση, τα τεστ κετονών στα ούρα δεν είναι αληθινά στον έλεγχο της 

αποκατάστασης εξαιτίας της απρόσµενης µείωσης της επαναπορρόφησης των 

κετονικών σωµάτων στα νεφρά και του γεγονότος ότι τα κετονικά σώµατα µπορεί να 

υπάρχουν στα ούρα για µεγαλύτερο διάστηµα από τη στιγµή που η συγκέντρωσή τους 

στο αίµα έχει επανέλθει σε φυσιολογικά επίπεδα.  

 Τα αποτελέσµατα των τεστ κετονών µπορούν να προκαλέσουν µία εσφαλµένη 

εντύπωση ότι η διαβητική κετοξέωση αποτυγχάνει να αντιµετωπιστεί µε τη θεραπεία, 

ενώ στην πραγµατικότητα έχει επιτευχθεί µία επαρκής απάντηση στη θεραπεία. Όπως 

προαναφέρθηκε, τα συγκεκριµένα τεστ µετρούν το AcAc και όχι το 3HB. Ο λόγος 

των κετονικών σωµάτων που θεωρείται το σηµείο έναρξης της διαβητικής 

κετοξέωσης είναι 3:1 (3HB:AcAc) ή µεγαλύτερος. Καθώς η διαβητική κετοξέωση 

βελτιώνεται µε την ινσουλινοθεραπεία παρατηρείται µία µείωση των επιπέδων των 

κετονικών σωµάτων και µία µετατροπή του 3HB σε AcAc, κάτι που οφείλεται σε ένα 

αυξηµένο οξειδωτικό στάδιο στα ηπατοκύτταρα. Το καθαρό αποτέλεσµα των δύο 

αυτών αλλαγών είναι ότι τα επίπεδα της AcAc φτάνουν σε ένα πλατώ ακόµα και όταν 



τα επίπεδα του 3HB και το σύνολο του επιπέδου των κετονικών µειώνονται 

δραµατικά (191). Σε µια τέτοια περίπτωση, τα συγκεκριµένα τεστ είτε αυτά 

πραγµατοποιούνται στο αίµα είτε στα ούρα, αποτυγχάνουν να υποδείξουν τη 

συνολική βελτίωση και µπορεί να οδηγήσουν σε µη απαραίτητη και άκρως 

επικίνδυνη αύξηση της ινσουλινοθεραπείας (191).  

 Επιπλέον, για τα κετονικά αυτά τεστ έχει καταγραφεί ότι µπορεί να δώσουν 

ψευδώς – θετικά αποτελέσµατα κατά την παρουσία φαρµάκων 

συµπεριλαµβανοµένων του αντιυπερτασικού φαρµάκου Captopris, της Ν 

ακετυλοκυστεϊνης και της πενικιλαµίνης (192-196). Η πλειοψηφία των εργαστηρίων 

αποτυγχάνουν να ακολουθήσουν κάποια πορεία ώστε να ελαχιστοποιήσουν ή να 

αναγνωρίσουν αυτά τα ψευδώς – θετικά αποτελέσµατα (197, 198). Έχουν καταγραφεί 

περιπτώσεις κατά τις οποίες ασθενείς λάµβαναν ακατάλληλη θεραπεία µε ινσουλίνη 

εξαιτίας των ψευδώς – θετικών αποτελεσµάτων στα επίπεδα των κετονών.  

 Ψευδώς – αρνητικά αποτελέσµατα έχουν καταγραφεί όταν οι ταινίες ή οι 

ταµπλέτες έχουν εκτεθεί στον αέρα για ένα συγκεκριµένο χρονικό διάστηµα, ή όταν 

τα δείγµατα ούρων είναι πολύ όξινα, όπως µετά από έγχυση µεγάλων ποσοτήτων 

ασκορβικού οξέος.  

 Περιπτώσεις εµφάνισης διαβητικής κετοξέωσης έχουν αναφερθεί σε παιδιά µε 

διαβήτη τύπου 1, εξαιτίας ψευδώς αρνητικών αποτελεσµάτων σε τεστ κετονών (199). 

 

 
 

 
3.15 ΠΟΣΟΤΙΚΑ ΤΕΣΤ ΓΙΑ 3ΗΒ ΣΤΟ ΑΙΜΑ 

 



 Η ανικανότητα των προαναφερθέντων τεστ να εντοπίσουν το 3HB και η 

πεποίθηση ότι τα επίπεδα του 3HB στο αίµα µπορεί να φανούν χρήσιµα στη 

διαχείριση της διαβητικς κετοξέωσης, έχουν πρόσφατα κινήσει το ενδιαφέρον στην 

ανάπτυξη της ανάλυσης του 3HB στο αίµα (136, 200). Ταχείς ενζυµικές µέθοδοι 

έχουν αναπτυχθεί για την ποσοτική ανίχνευση των επιπέδων του 3HB σε µικρό όγκο 

δείγµατος (201, 202) και τουλάχιστον 2 κατασκευαστές προσφέρουν ένα τεστ 

κετονών στο αίµα που βασίζεται σε αυτές τις µεθόδους.  

 Τα πρώτα από αυτά τα συστήµατα, εµπορεύονται από την GDS Diagnostics 

(Eluart, IN, USA), τα οποία είναι αναλυτές που χρησιµοποιούνται σε κλινικά 

εργαστήρια και ιατρικά τµήµατα. Οι GDS αναλυτές καθορίζουν τα επίπεδα 3HB από 

µία µικρή ποσότητα αίµατος (25 µl) σε περίπου 2 λεπτά. Το εύρος των επιπέδων που 

καθορίζεται για τους GDS αναλυτές κυµαίνεται από 0-2 mM. Οι GDS διαγνωστικοί 

αναλυτές συναγωνίζονται µε µεγάλη επάρκεια τον αυτόµατο αναλυτή Hitachi 717, ο 

οποίος χρησιµοποιείται σε αρκετά εργαστήρια (200). 

 Ένα δεύτερο σύστηµα για την ακριβή ποσοτική µέτρηση των επιπέδων 3HB 

έχει πρόσφατα παραχθεί από την Abbott Laboratories, MediSense Products Inc. 

(Bedford, MA, USA). Το Precision XtraTM Adnanced Diabetes Management Systems 

αποτελεί ένα εύχρηστο εργαλείο, το οποίο χρησιµοποιείται για τον αυτοέλεγχο των 

επιπέδων 3HB στο αίµα. Οι µετρήσεις µε το όργανο αυτό µπορούν να 

πραγµατοποιηθούν από τους ασθενείς ακόµα και στην οικεία τους. Το συγκεκριµένο 

όργανο µπορεί να µετρήσει τα επίπεδα  3HB σε ένα µικρό δείγµα αίµατος από το 

δάχτυλο του ασθενούς (5 µl) µέσα σε τριάντα δευτερόλεπτα. Ανιχνεύει επίπεδα 3HB 

σε ένα εύρος τιµών από 0 mM ως 6 mM. Το Precision XtraTM Systems έχει τη 

δυνατότητα να µετράει τόσο τα επίπεδα 3HB όσο και  γλυκόζης, χρησιµοποιώντας σε 

κάθε περίπτωση διαφορετική ειδική ετικέτα. Το γεγονός αυτό επιτρέπει στους 



χρήστες του να µετρούν ταυτόχρονα και τα επίπεδα γλυκόζης ορού ταυτόχρονα µε το  

3HB.  

 

3.16 ΕΦΑΡΜΟΓΕΣ ΤΩΝ ΠΟΣΟΤΙΚΩΝ ΤΕΣΤ ΣΤΟ ΑΙΜΑ ΤΩΝ ΕΠΙΠΕ∆ΩΝ 

3HB 

  

Τα ποσοτικά τεστ των επιπέδων 3HB στο αίµα φαίνεται να έχουν σηµαντικά 

πλεονεκτήµατα σε καταστάσεις όπως είναι ο διαβήτης τύπου 1, η διαβητική 

κετοξέωση, ο διαβήτης κύησης, η τοξική κετοξέωση καθώς και σε άλλες ιατρικές 

περιπτώσεις. Τα νέα αυτά τεστ ελαχιστοποιούν τον κίνδυνο ψευδώς θετικών 

αποτελεσµάτων που προκαλούνται από διάφορα φάρµακα. 

 

3.17 ΜΠΟΡΟΥΝ ΤΑ ΠΟΣΟΤΙΚΑ ΤΕΣΤ ΤΩΝ ΕΠΙΠΕ∆ΩΝ 3ΗΒ ΣΤΟ ΑΙΜΑ 

ΝΑ ΑΥΞΗΣΟΥΝ ΤΗ ΣΥΜΜΟΡΦΩΣΗ ΤΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΤΙΣ 

ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ  ΓΙΑ ΜΕΤΡΗΣΕΙΣ ΚΕΤΟΝΙΚΩΝ ΣΩΜΑΤΩΝ; 

 

 ∆εν υπάρχουν δεδοµένα που να υποστηρίζουν την υπόθεση αυτή, δηλαδή ότι 

τα ποσοτικά αυτά τεστ αυξάνουν τη συµµόρφωση των ασθενών µε τις συστάσεις για 

µέτρηση κετονικών σωµάτων. Παρόλα αυτά, παρατηρείται µία προτίµηση για τον 

αυτοέλεγχο των κετονικών σωµάτων στο αίµα, από τα τεστ κετονικών σωµάτων στα 

ούρα. Η Αµερικάνικη ∆ιαβητολογική Εταιρεία συστήνει ότι οι περισσότεροι ασθενείς 

µε διαβήτη, πρέπει να πραγµατοποιούν αυτοέλεγχο κετονικών σωµάτων στο αίµα 

τρεις µε τέσσερις φορές ηµερησίως µε σκοπό να µειώσουν τα επίπεδα της γλυκόζης 

στα φυσιολογικά ή σχεδόν στα φυσιολογικά επίπεδα (197). Παρόλα αυτά, δεδοµένα 

από µία εθνική µελέτη που πραγµατοποιήθηκε το 1989 υποδεικνύουν ότι µόνο το 33 



% των ατόµων µε διαβήτη (συµπεριλαµβανοµένων των ατόµων µε διαβήτη τύπου 1 = 

40 %) πραγµατοποιούν αυτοέλεγχο κετονικών σωµάτων στο αίµα µία φορά 

ηµερησίως (203). Το υψηλό κόστος, η µη επαρκής εκπαίδευση σε θέµατα υγείας, η 

ψυχολογική διαταραχή που παρατηρείται στους ασθενείς µε το τρύπηµα στο δάχτυλο 

για να ληφθεί το αίµα, ο χρόνος που απαιτείται και η πολυπλοκότητα της τεχνικής 

αποτελούν εµπόδια στην αύξηση της χρήσης του αυτοελέγχου της γλυκόζης αίµατος 

(182, 204).  Παρόλο που η τεχνική αυτή προτιµάται σε σχέση µε εκείνη που απαιτεί 

δείγµα ούρων, δεν µπορεί να θεωρηθεί πανάκεια για την συµµόρφωση των ασθενών 

όσων αφορά τον αυτοέλεγχό τους. Εποµένως, είναι αναγκαίο να πραγµατοποιηθούν 

µελέτες στο πεδίο των κετονικών τεστ. 

 

3.18 ΜΠΟΡΟΥΝ ΤΑ ΤΕΣΤ ΤΩΝ ΕΠΙΠΕ∆ΩΝ 3ΗΒ ΣΤΟ ΑΙΜΑ ΝΑ 

ΒΟΗΘΗΣΟΥΝ ΣΤΟΝ ΕΛΕΓΧΟ ΤΟΥ ∆ΙΑΒΗΤΗ ΚΑΙ ΝΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΟΥΝ 

ΕΝΑ Ο∆ΗΓΟ ΣΤΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΜΕ ΙΝΣΟΥΛΙΝΗ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ 

∆ΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ 1;    

  

∆ιαθέσιµα δεδοµένα προτείνουν ότι τα συγκεκριµένα τεστ µπορούν να 

φανούν χρήσιµα στους γιατρούς για τη θεραπεία ασθενών µε διαβήτη τύπου 1. 

Παραδείγµατος χάριν, φαίνεται ότι τα επίπεδα 3ΗΒ αποτελούν ένα αξιόπιστο δείκτη 

για την αποφυγή διαβητικής κετοξέωσης (205, 206). Βάσει αυτών των 

παρατηρήσεων, τα επίπεδα 3ΗΒ, ειδικά εκείνα που λαµβάνονται κατά τις πρωινές 

ώρες σε κατάσταση νηστείας, αποτελούν ένα ευαίσθητο δείκτη για τον υπολογισµό 

της επάρκειας της θεραπείας µε ινσουλίνη (207). 

 Τα επίπεδα 3ΗΒ έχουν βρεθεί ότι είναι αυξηµένα σε ασθενείς µε διαβήτη 

τύπου 2, όταν θεραπεύονται µε δίαιτα και φαρµακευτική αγωγή και όχι µε ινσουλίνη, 



αν και έχουν φυσιολογικά επίπεδα γλυκόζης αίµατος σε κατάσταση νηστείας (205). Ο 

ρόλος του συγκεκριµένου ελέγχου σε ασθενείς µε διαβήτη τύπου 2 απαιτεί περαιτέρω 

έρευνα (208). 

 Τα επίπεδα ορού του 3ΗΒ είναι χρήσιµα για το σχεδιασµό των δόσεων της 

ινσουλίνης για ένα καλύτερο γλυκαιµικό έλεγχο σε ασθενείς µε διαβήτη τύπου 1 και 

µε ιστορικό νυχτερινής υπογλυκαιµίας (206). Η χρήση των µετρήσεων 3ΗΒ στο αίµα 

µπορεί να αποδειχθεί χρήσιµη στην καθηµερινή διαχείριση του διαβήτη τύπου 1. 

Χωρίς να υπάρχουν δηµοσιευµένες µελέτες, πιστεύεται ότι τα ακριβή αποτελέσµατα 

µε µετρήσεις 3ΗΒ στο αίµα εξαρτώνται από την τεχνική που θα χρησιµοποιηθεί (209-

212). Απαιτείται αρκετή προσπάθεια για να βεβαιωθεί ότι η τεχνική των ασθενών 

είναι αποδεκτή και στην αρχή αλλά και σε βάθος χρόνου. 

 Οι ασθενείς θα πρέπει να είναι προσεκτικοί µε το πώς θα διαχειριστούν το νέο 

όγκο πληροφοριών που δέχονται. Στις περιπτώσεις όπου τόσο τα επίπεδα γλυκόζης 

όσο και τα κετονικά σώµατα ορού είναι αυξηµένα ή είναι φυσιολογικά, είναι 

ξεκάθαρο το τι απαιτείται. ∆εν συµβαίνει όµως το ίδιο και στις περιπτώσεις όπου τα 

αποτελέσµατα είναι διαφορετικά, παραδείγµατος χάριν όταν τα επίπεδα 3ΗΒ είναι 

αυξηµένα και τα επίπεδα γλυκόζης φυσιολογικά. Για αυτό το λόγο περισσότερες 

µελέτες κρίνονται απαραίτητες για να υποδειχθούν κάποιες συγκεκριµένες οδηγίες 

για την αυτοδιαχείριση των επιπέδων 3ΗΒ. 

 

 

 

3.19 ΜΠΟΡΕΙ Η ΑΜΕΣΗ ΜΕΤΡΗΣΗ ΤΟΥ 3ΗΒ ΝΑ ΣΥΝΕΙΣΦΕΡΕΙ ΣΤΗ 

∆ΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΤΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΙΚΗΣ ΚΕΤΟΞΕΩΣΗΣ ΜΕ ΚΑΠΟΙΟ ΤΡΟΠΟ; 

 



 Τα επίπεδα του β-υδροξυβουτυρικού σχετίζονται καλύτερα µε αλλαγές στην 

οξεοβασική ισορροπία κατά τη διάρκεια της θεραπείας της διαβητικής κετοξέωσης σε 

σχέση µε τα επίπεδα του AcAc (155). Παραδείγµατος χάριν, οξέωση έχει 

παρατηρηθεί σε όλους τους ασθενείς των οποίων τα επίπεδα του 3ΗΒ είναι < 0.5 

mM, αλλά σε κανένα από εκείνους που τα επίπεδά τους ξεπερνούν το 1.1 mM. 

Αντιθέτως, περισσότεροι από τους µισούς ασθενείς έχουν βγει θετικοί σε µετρήσεις 

AcAc µέχρι και είκοσι τέσσερις ώρες µετά την πάροδο της οξέωσης. Τα επίπεδα του 

3ΗΒ είναι χρήσιµα για τη διάγνωση της διαβητικής κετοξέωσης και της διαχείρισης 

της  παρατεταµένης µεταβολικής οξέωσης και άλλων πολύπλοκων οξεοβασικών 

διαταραχών (213).  

 Μια νέα διαχείριση της θεραπείας της διαβητικής κετοξέωσης χρησιµοποιεί 

την εξοµάλυνση των επιπέδων 3ΗΒ ορού, παρά την εξοµάλυνση των επιπέδων 

γλυκόζης, ως το πρωταρχικό σηµείο για τη µείωση της θεραπείας µε ινσουλίνη από 

συνεχή έγχυση (5 U/h) σε µία µικρότερη δόση (214). Αυτή η διαδικασία είναι 

ασφαλής και βοηθάει στην υποχώρηση της κέτωσης περίπου δεκατέσσερις ώρες 

νωρίτερα από την άλλη αντιµετώπιση. Οι ερευνητές πιστεύουν, ότι η πιο 

αποτελεσµατική υποχώρηση της κέτωσης µπορεί να οδηγήσει σε µία πιο ραγδαία 

βελτίωση της ινσουλινοευαισθησίας, κατά τη διάρκεια της πρώιµης αποκατάστασης 

από την διαβητική κετοξέωση και αυτό πιθανόν να οδηγήσει σε µειωµένη παραµονή 

των ασθενών στο νοσοκοµείο (215). 

 Η θέση της Αµερικάνικης ∆ιαβητολογικής Εταιρείας για της µετρήσεις των 

κετονικών σωµάτων είναι η ακόλουθη: «Οι επιστήµονες υγείας θα πρέπει να 

γνωρίζουν ότι οι µετρήσεις κετονικών σωµάτων στα ούρα δεν αποτελούν αξιόπιστα 

µέσα για τη διάγνωση και τη θεραπεία της κετοξέωσης. Τα τεστ κετονών στο αίµα 

που µετρούν ποσοτικά το 3 υδροξυβουτυρικό οξύ, είναι αυτή τη στιγµή διαθέσιµα και 



προσφέρουν µία εναλλακτική και πιο αξιόπιστη µέθοδο διάγνωσης και θεραπείας της 

κετοξέωσης (192) σε σχέση µε τις µετρήσεις κετονικών σωµάτων στα ούρα.» 

  

3.20 ΕΠΙΠΕ∆Α 3ΗΒ ΚΑΙ ΕΓΚΥΜΟΣΥΝΗ 

 

 Αρκετές µελέτες υποστηρίζουν το ρόλο της µέτρησης των επιπέδων 3ΗΒ σε 

γυναίκες µε διαβήτη. Παραδείγµατος χάριν, έχει αποδειχθεί ότι παρατεταµένα 

διαστήµατα µε υψηλά επίπεδα κετονικών σωµάτων είναι υπεύθυνα για τη 

φυσιολογική ή παθολογική κατασκευή του εµβρυϊκού εγκεφάλου (140, 216). Σε µία 

µελέτη (217) αναφέρεται ότι σε 188 γυναίκες µε διαβήτη κατά το τρίτο τρίµηνο της 

εγκυµοσύνης, τα µητρικά επίπεδα 3ΗΒ συσχετίστηκαν µε ελαττωµατική διανοητική 

κατασκευή των απογόνων τους, ύστερα από διόρθωση του κοινωνικοοικονοµικού 

επιπέδου, της φυλής και της νηστείας. Είναι σηµαντικό να σηµειωθεί ότι ο µέσος 

όρος των επιπέδων 3ΗΒ κατά τη διάρκεια του τρίτου τριµήνου ήταν 0.17 mM ± 0.08 

στις γυναίκες µε διαβήτη και  0.14 mM ± 0.05 στις µη διαβητικές γυναίκες. Πάντως, 

δεν έχουν συσχετιστεί όλες οι εµβρυϊκές ανωµαλίες µε τα επίπεδα ορού 3ΗΒ. Σε µία 

πρόσφατη δηµοσιευµένη µελέτη, την  Diabeter In Early Pregnancy Study (218), 

αυξηµένα επίπεδα 3ΗΒ κατά το πρώτο τρίµηνο, δεν βρέθηκαν να έχουν σχέση µε 

εµβρυϊκές διαταραχές στους απόγονους γυναικών µε διαβήτη τύπου 1. Επιπρόσθετα, 

δεν συσχετίστηκαν µε αυξηµένο κίνδυνο για αποβολή. 

 

3.21 ΜΠΟΡΟΥΝ ΤΑ ΕΠΙΠΕ∆Α 3ΗΒ ΝΑ ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΗΘΟΥΝ ΓΙΑ ΤΗ 

∆ΙΑΓΝΩΣΗ ΚΑΙ ΤΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΑΛΛΩΝ ΙΑΤΡΙΚΩΝ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΩΝ; 

 



 Η  ποσοτική µέτρηση του 3ΗΒ µπορεί να παρέχει χρήσιµες πληροφορίες για 

τη διάγνωση και τη θεραπεία της αλκοολικής κετοξέωσης (180) και στην εκτίµηση 

του µιτοχονδριακού  επιπέδου αναγωγής σε ασθενείς µε ηπατικό µόσχευµα (135, 

219) και σε εκείνους από οξείες ασθένειες (220, 221). Επίσης τα επίπεδα 3ΗΒ έχουν 

συσχετιστεί µε ανωµαλίες στο µεταβολισµό νεογέννητων παιδιών. Επιπρόσθετα, τα 

επίπεδα 3ΗΒ µπορούν να µεταβάλλουν την αιµοδυναµική των νεφρών, µε µία 

αύξηση της κλασµατικής διήθησης (222).Τέλος, απαιτείται περαιτέρω έρευνα για να 

εξακριβωθεί η σχέση των επιπέδων 3ΗΒ και οι επιπλοκές του διαβήτη.  

 

3.22 ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 

 

 Οι κετόνες είναι φυσιολογικά παρούσες στο αίµα κατά τη διάρκεια νηστείας 

και παρατεταµένης άσκησης. Επίσης βρίσκονται στο αίµα των νεογνών και στις 

εγκύους. Ο διαβήτης αποτελεί την πιο κοινή παθολογική αιτία αυξηµένων κετονικών 

σωµάτων. Ο αυτοέλεγχος της γλυκόζης αίµατος αποτελεί την κατεξοχήν πρακτική για 

το µεταβολικό έλεγχο σε ασθενείς µε διαβήτη τύπου 1 και 2. Πρόσφατα, µία νέα 

µέθοδος είναι διαθέσιµη για τον αυτοέλεγχο των κετονικών σωµάτων στο αίµα των 

ασθενών. Για εκείνα τα άτοµα που νιώθουν άνετα µε την τεχνική του αυτοέλεγχο των 

κετονικών σωµάτων στο αίµα, η νέα τεχνολογία τους προσφέρει τη δυνατότητα να 

αποκτήσουν επιπρόσθετες πληροφορίες της κατάστασής τους, χωρίς να φεύγουν στη 

χρονοβόρα και µερικές φορές δυσάρεστη διαδικασία των τεστ κετονών στα ούρα.  

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4ο: Σκοπός της µελέτης 

 

4.1 ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 



 

 Με την ανασκόπηση της βιβλιογραφίας διαπιστώθηκε ότι η διατροφή µπορεί 

να αποτελέσει ένα σηµαντικό παράγοντα για την πορεία ενός αθλητή. Αρκετοί 

ερευνητές έχουν ασχοληθεί µε το αν κάποιο µακροθρεπτικό ή µικροθρεπτικό 

συστατικό µπορεί να βελτιώσει την αθλητική απόδοση. Αρκετές έρευνες και τα 

περισσότερα από τα δεδοµένα που είναι διαθέσιµα τονίζουν τη σηµασία και την 

επίδραση των υδατανθράκων στην αθλητική απόδοση. Αν και τα ερευνητικά στοιχεία 

υποστηρίζουν ότι η επαρκής πρόσληψη υδατανθράκων βελτιώνει την αθλητική 

απόδοση, οι αθλητές δεν καταφέρνουν συχνά να προσλαµβάνουν τις απαιτούµενες 

ποσότητες. Συνήθως, η αξιολόγηση αυτή πραγµατοποιείται µέσω ηµερολογίων 

καταγραφής τροφίµων και ανάλυση των δεδοµένων µε κατάλληλα στατιστικά 

προγράµµατα. Ελάχιστες είναι οι έρευνες που αξιολόγησαν την πρόσληψη 

υδατανθράκων των αθλητών µέσω κάποιου βιολογικού δείκτη. 

  Στην παρούσα µελέτη θα πραγµατοποιηθεί αξιολόγηση της πρόσληψης των 

υδατανθράκων σε αθλητές διαφόρων αγωνισµάτων, που βρίσκονται σε εντατικό 

πρόγραµµα προπόνησης, µέσω της µέτρησης των κετονών στα ούρα και στο αίµα. Η 

ανίχνευση µετρήσιµων ποσοτήτων κετονών στα ούρα και στο αίµα σε υγιή άτοµα, 

αποτελεί ένα δείκτη που δείχνει ότι η ποσότητα των υδατανθράκων που 

προσλαµβάνεται από τη διατροφή δεν είναι επαρκής. 

 Μία κετογονική δίαιτα (υψηλή σε λίπος και πρωτεΐνη και χαµηλή σε 

υδατάνθρακες) µπορεί να επηρεάσει την αθλητική απόδοση των αθλητών. Οι 

ανεπιθύµητες ενέργειες, όπως η ναυτία, πονοκέφαλοι, εµφάνιση κούρασης είναι 

αρκετά συχνές σε µία τέτοια κατάσταση και οι αθλητές δυσκολεύονται να ασκηθούν 

ακόµη και στο 50 µε 65 % της µέγιστης πρόσληψης οξυγόνου.  Ωστόσο έχει 

διαπιστωθεί ότι µία κετογονική δίαιτα που η πρωτεΐνη κατέχει το 15 µε 25 % της 



συνολικής ενεργειακής πρόσληψης και παρέχει τις συνιστώµενες προσλήψεις σε 

κάλιο και νάτριο, δεν επηρεάζει καθόλου την άσκηση στο 60 µε 65 % της µέγιστης 

πρόσληψης οξυγόνου, αφού σε αυτή την ένταση ο οργανισµός χρησιµοποιεί ως πηγή 

ενέργειας το λίπος.  

 Η αξιολόγηση της κατανάλωσης υδατανθράκων από αθλητές που βρίσκονται 

σε εντατικό πρόγραµµα προπόνησης, µέσω των επιπέδων των κετονικών σωµάτων 

στο αίµα και στα ούρα, ενδεχοµένως να αποτελέσει µία πιο γρήγορη και αξιόπιστη 

µέθοδος, συγκριτικά µε την ανάλυση των ηµερολογίων καταγραφής τροφίµων. Κάτι 

τέτοιο µπορεί να συµβεί, διότι στην τελευταία µέθοδο αξιολόγησης 

συµπεριλαµβάνονται και παράγοντες που µπορεί να αλλοιώσουν τα αποτελέσµατα. 

Οι κυριότεροι από αυτούς, όπως προαναφέρθηκε, είναι η υποκαταγραφή τροφίµων 

και η αλλαγή διαιτητικών συνηθειών κατά τη διάρκεια της µελέτης. 

 Συνεπώς, σκοπός της παρούσας µελέτης είναι να διαπιστωθεί κατά πόσο η 

µέτρηση βιολογικών δεικτών (κετόνες στα ούρα και στο αίµα), µπορεί να προσφέρει 

στους αθλητές ή στους επιστήµονες υγείας αξιόπιστα δεδοµένα για την πρόσληψη 

των υδατανθράκων. ∆ηλαδή µε µία απλή και γρήγορη µέτρηση των δεικτών αυτών 

θα µπορούν να διαπιστώσουν οι ενδιαφερόµενοι αν επαρκεί η ποσότητα των 

υδατανθράκων που προσλαµβάνουν, χωρίς την πολύωρη ανάλυση των δεδοµένων 

που προέρχονται από τα ηµερολόγια καταγραφής τροφίµων. 

 

 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5ο: Μεθοδολογία 

 

5.1 ΜΕΘΟ∆ΟΛΟΓΙΑ 



 

Η παρούσα έρευνα πραγµατοποιήθηκε στο Χαροκόπειο Πανεπιστήµιο της 

Αθήνας από 1/5/2005 ως 1/5/2006. Έλαβαν µέρος 47 άτοµα εκ των οποίων 36 ήταν 

γένους αρσενικού και 11 γένους θηλυκού. Τα κριτήρια εισαγωγής στην έρευνα 

ορίστηκαν εκ των προτέρων και περιλάµβαναν τα εξής: Οι εθελοντές θα έπρεπε α. να 

ήταν υγιείς, β. να ήταν αθλητές υψηλού επιπέδου και γ. να ακολουθούσαν εντατικό 

πρόγραµµα γυµναστικής που να διαρκούσε τουλάχιστον δύο ώρες ηµερησίως. 

∆εδοµένων των κριτηρίων αυτών αποκλείστηκαν από τη µελέτη ορισµένα άτοµα που 

δεν πληρούσαν τις προϋποθέσεις. Στην µελέτη συµµετείχαν αθλητές ποικίλων 

αγωνισµάτων όπως µαραθώνιος, τρίαθλον, τεχνική κολύµβηση, πόλο, άλµα επί 

κοντώ, ταχύτητα 100 µέτρων, ταχύτητα τριών χιλιοµέτρων µε εµπόδια, άλµα εις 

ύψος, τριπλούν, ποδηλασία δρόµου, µπάσκετ, ποδόσφαιρο, σφαιροβολία, άρση 

βαρών, βάδην, body building, 110 µέτρα µε εµπόδια και aerobic. Οι αθλητές σε 

ορισµένα από τα αγωνίσµατα αυτά χρησιµοποιούν το αερόβιο σύστηµα παραγωγής 

ενέργειας (π.χ. µαραθωνοδρόµοι), ενώ σε κάποια άλλα (π.χ. 100 m) το σύστηµα της 

φωσφοκρεατίνης. Οι εθελοντές ενηµερώθηκαν εκτενέστατα για το σκοπό της έρευνας 

καθώς και για τις µετρήσεις που θα υποβάλλονταν και µε τη συγκατάθεσή τους 

πραγµατοποιήθηκε η ένταξή τους στο δείγµα. 

 Η µελέτη περιελάµβανε µετρήσεις βάρους, ύψους, σύστασης σώµατος και 

κετονικών σωµάτων στο αίµα και στα ούρα των συµµετεχόντων. Επιπρόσθετα 

πραγµατοποιήθηκε αξιολόγηση της διαιτητικής τους πρόσληψης καθώς και 

καταγραφή της φυσικής τους δραστηριότητας.  

α. Οι µετρήσεις βάρους και ύψους πραγµατοποιήθηκαν σύµφωνα µε τις συστάσεις 

του Παγκόσµιου Οργανισµού Υγείας µε τη βοήθεια ζυγού ακριβείας και υψόµετρου 

της εταιρίας Seca. 



β. Η µέτρηση της σύστασης σώµατος πραγµατοποιήθηκε µε τη µέθοδο 

Απορροφησιοµετρία Ακτίνων Χ ∆ιπλής Ενέργειας (DXA). Πριν από κάθε µέτρηση 

γινόταν βαθµονόµηση του οργάνου. 

γ.  Η µέτρηση των κετονικών σωµάτων στα ούρα έγινε µε αντιδραστήριες ταινίες 

Keto-Diastix της Bayer και η µέτρηση των κετονικών σωµάτων στο αίµα 

πραγµατοποιήθηκε µε το µετρητή Precision Xtra MediSience UK Ltd, ο οποίος µετρά 

το β-υδροξυβουτυρικό. Πριν από κάθε µέτρηση πραγµατοποιούνταν βαθµονόµηση 

του µετρητή. 

δ. Για την αξιολόγηση της διαιτητικής πρόσληψης των εθελοντών χρησιµοποιήθηκαν 

τριήµερα ηµερολόγια καταγραφής τροφίµων. Οι συµµετέχοντες καλούνταν να 

καταγράψουν για τρεις ηµέρες (δύο ήταν καθηµερινές ηµέρες και η τρίτη, Σάββατο ή 

Κυριακή) το είδος, την ποσότητα της τροφής που κατανάλωσαν καθώς και τι ώρα 

ήταν τα γεύµατά τους, µε ακρίβεια. Στο σηµείο αυτό θα πρέπει να τονιστεί ότι οι 

εθελοντές καλούνταν να καταγράψουν και οποιοδήποτε συµπλήρωµα διατροφής 

κατανάλωναν, όπως κρεατίνη, πρωτεΐνη, υδατάνθρακες µε πρωτεΐνη, βιταµίνες και 

άλλα. Οι εθελοντές ενηµερώνονταν πλήρως για τον τρόπο καταγραφής της 

διαιτητικής τους πρόσληψης για να διασφαλιστεί η πιο ακριβής συµπλήρωση του 

ηµερολογίου (π.χ. υπολογισµός ποσότητας, όπως κούπες ή γραµµάρια ή κουταλιές 

σούπας). Στο σηµείο αυτό θα πρέπει να τονιστεί ότι το τριήµερο ηµερολόγιο έχει 

ελεγχθεί για την αξιοπιστία του και αποτελεί ένα χρήσιµο εργαλείο, που 

χρησιµοποιείται κατά κόρον από τους ειδικούς για την αξιολόγηση της διαιτητικής 

πρόσληψης. 

ε. Επιπρόσθετα  οι αθλητές έπρεπε να καταγράψουν τη φυσική τους δραστηριότητα 

µίας τυπικής τους ηµέρας προπόνησης καθώς και τη συχνότητα που προπονούνται 

εβδοµαδιαίως. 



Στη συνέχεια περιγράφεται η ακριβής διαδικασία που υποβάλλονταν οι 

εξεταζόµενοι. Οι εθελοντές προσέρχονταν στο εργαστήριο τις πρωινές ώρες ενώ 

βρίσκονταν σε κατάσταση νηστείας για τουλάχιστον δέκα ώρες. Γινόταν καταγραφή 

του βάρους και του ύψους τους. Εν συνεχεία προσδιοριζόταν η σύσταση σώµατος 

τους µε τη µέθοδο Απορροφησιοµετρία Ακτίνων Χ ∆ιπλής Ενέργειας (DXA), όπως 

προαναφέρθηκε. Κατόπιν, συλλέγονταν τα πρώτα ούρα και αναλύονταν για την 

εύρεση κετονικών σωµάτων και της ειδικής βαρύτητας των ούρων. Ακολούθως, 

λαµβάναµε µία µε δύο σταγόνες τριχοειδικού αίµατος από τον δείκτη του δεξιού 

χεριού των εξεταζόµενων και µε τη βοήθεια του µετρητή Precision Xtra MediSience 

UK Ltd ελέγχαµε την ύπαρξη κετονικών σωµάτων στο αίµα. Επίσης, δείγµατα ούρων 

των εθελοντών φυλάσσονταν σε κατάψυξη στους – 40 οC σε περίπτωση που 

χρειαζόταν να ελεγχθεί κάποια άλλη µεταβλητή ή να επαναληφθεί κάποια µέτρηση.  

Τέλος, γινόταν ανάλυση της διαιτητικής πρόσληψης των εθελοντών µε τη βοήθεια 

του προγράµµατος Diet Analysis Plus. Το πειραµατικό πρωτόκολλο διαρκούσε 

τριάντα λεπτά κατά µέσο όρο.  

Η στατιστική ανάλυση των δεδοµένων πραγµατοποιήθηκε µε το πρόγραµµα 

SPSS software v. 10.0 (SPSS, Inc., Chicago, IL). Η στατιστική επεξεργασία για τις 

προσδιοριζόµενες παραµέτρους περιελάµβανε τον µέσο και την τυπική απόκλιση, 

καθώς και την διεξαγωγή ελέγχων υποθέσεων (student’s test) για την πιθανή 

διαφοροποίηση στα εξεταζόµενα στοιχεία κατά τη διάκριση του πληθυσµού σε 

υποοµάδες (άνδρες-γυναίκες, θετικό-αρνητικό αποτέλεσµα κετονών στο αίµα). 

Επιπρόσθετα, πραγµατοποιήθηκε παλινδρόµηση για τον έλεγχο της συσχέτιση της 

ενέργειας, του ποσοστού υδατανθράκων, του ποσοστού πρωτεΐνης, του ποσοστού 

λίπους και της πρόσληψης υδατανθράκων εκφραζόµενη ως g/Kg σωµατικής µάζας µε 

τα επίπεδα κετονών στο αίµα. Επιπλέον, ο έλεγχος χ2 χρησιµοποιήθηκε για να 



υποδείξει πιθανή επίδραση του φύλου στο αποτέλεσµα των κετονών στο αίµα (θετικό 

ή αρνητικό αποτέλεσµα).  Για το σύνολο της στατιστικής ανάλυσης των δεδοµένων, 

θεωρήθηκε αποδεκτό επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητας η τιµή p< 0.05. Τέλος, 

πραγµατοποιήθηκε και έλεγχος υποκαταγραφής κατά Goldberg (223). Τα άτοµα όπου 

ο λόγος της ενεργειακής τους πρόσληψης προς το βασικό µεταβολισµό ηρεµίας ήταν 

µικρότερος του 1.14 (EI/BMR<1.14) θεωρήθηκε ότι υποκατέγραφαν την ενεργειακή 

της πρόσληψη (223). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6ο: Αποτελέσµατα 

 

6.1 ΑΝΘΡΟΠΟΜΕΤΡΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 

 

 Τα ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά των 47 ατόµων που συµµετείχαν στη 

έρευνα, συνοψίζονται στον ακόλουθο πίνακα (Πίνακας 6.1). Ο µέσος όρος ηλικίας 

των εθελοντών είναι 27  ± 2 έτη. 

 

Πίνακας 6.1: Ανθρωποµετρικά δεδοµένα (Μέσος όρος ± Τυπική απόκλιση,              

p-value) 

 Σύνολο 

συµµετεχόντων 

Ν=47 

Άνδρες 
Ν=36 

Γυναίκες 

Ν=11 
P-value 

Βάρος (kg) 75.0 ± 2.0 79.5 ± 2.1 61.5 ± 2.3 0.000* 

Ύψος (cm) 177± 1 179± 1 168 ± 2 0.000* 

∆ΜΣ (kg/m2) 24.0 ± 0.5 24.6 ± 0.6 21.8 ± 0.6 0.002* 

Άλιπη µάζα 

σώµατος (kg) 
61.0 ± 2.0 65.1 ± 1.3 48.3 ± 1.0 0.000* 

% σωµατικού 

λίπους 
14.0 ± 1.0 12.7 ± 1.0 16.3 ± 2.3 0.170 

 *p<0.05 στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των δύο φύλων 

  

Από τον Πίνακα 6.1, παρατηρούµε ότι υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά 

µεταξύ των δύο φύλων στο βάρος (p-value = 0), στο ύψος (p-value = 0), στο δείκτη 

µάζας σώµατος (p-value = 0.002) και στη άλιπη µάζα σώµατος (p-value = 0). 

Αντιθέτως, δεν βρέθηκε στατιστική σηµαντική διαφορά µεταξύ των δύο φύλων στο 

ποσοστό λίπους (p-value=0.170). 

 



6.2 ΑΝΑΛΥΣΗ ∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΗΣ ΠΡΟΣΛΗΨΗΣ 

 

 Στον ακόλουθο πίνακα (Πίνακας 6.2) παρουσιάζονται η µέση τιµή και η 

τυπική απόκλιση των µακροθρεπτικών συστατικών, της ενεργειακής πρόσληψης και 

του αριθµού των ισοδυνάµων για όλες τις οµάδες τροφίµων που κατέγραψαν οι 

εθελοντές. 

Πίνακας 6.2: Μέση τιµή και τυπική απόκλιση ενεργειακής πρόσληψης, 

µακροθρεπτικών συστατικών και αριθµού ισοδυνάµων 

 

 

 Μέσος όρος ± τυπική απόκλιση 
Ενέργεια (Kcal) 2683.1 ± 110.8 
% υδατανθράκων 40.5 ±1.3 
g/kg υδατανθράκων 3.6 ± 0.2 
% πρωτεΐνης 18.0 ± 0,6 
% λίπος 41.5 ± 1.3 
Ισοδ. Αµύλου 7.8 ± 0.5 
Ισοδ. Κρέατος 9.9 ±0.7 
Ισοδ. Φρούτων 5.6 ±0.5 
Ισοδ. Λαχανικών 2.59 ±0.34 
Ισοδ. Γάλακτος 1.3 ± 0.1 
Ισοδ. Λίπους  17.9 ± 1.2 
Ισοδ. Άλλων 
υδατανθράκων 0.0 ± 0.0 

 Στο διάγραµµα 6.2 φαίνεται ο µέσος όρος της σχετικής συµµετοχής των  

µακροθρεπτικών συστατικών στη συνολική ενέργεια 

 

 

 



Μέσος όρος πρόσληψης µακροθρεπτικών συστατικών

18%

40.5%41.5% % υδατανθράκων
% πρωτεΐνης
% λίπος

 
∆ιάγραµµα 6.2: Σχετική συµµετοχή των µακροθρεπτικών συστατικών στην 

συνολική ενεργειακή πρόσληψη 

 

6.3 ΕΛΕΓΧΟΣ ΥΠΟΚΑΤΑΓΡΑΦΗΣ 

 

 Σε όλους τους συµµετέχοντες πραγµατοποιήθηκε έλεγχος υποκαταγραφής. Σε 

κανένα από τα άτοµα του δείγµατος δεν βρέθηκε ο λόγος της ενεργειακής πρόσληψης 

προς  το  βασικό µεταβολικό ρυθµό ηρεµίας, να είναι µικρότερος του 1.14, όπως 

ορίζεται κατά Goldberg σε αθλητές. Σε 7 άτοµα (5 άνδρες και 2 γυναίκες), ο 

συγκεκριµένος λόγος ήταν οριακά µεγαλύτερος του 1.14. 

   

6.4 ΜΕΤΡΗΣΕΙΣ ΚΕΤΟΝΙΚΩΝ ΣΩΜΑΤΩΝ ΣΤΑ ΟΥΡΑ ΚΑΙ ΣΤΟ ΑΙΜΑ 

 

 Η µέτρηση των κετονικών σωµάτων στα ούρα, έδειξε 45 αρνητικά 

αποτελέσµατα µε ποσότητα κετονικών σωµάτων ίση µε µηδέν και µόλις 2 θετικά 

αποτελέσµατα µε τιµές 5 mg/dl και 40 mg/dl. Και τα δύο άτοµα µε θετικό 

αποτέλεσµα κετονικών σωµάτων στα ούρα ήταν άτοµα γένους αρσενικού.  

Αντιθέτως, η µέτρηση κετονικών σωµάτων στο αίµα έδωσε περισσότερα µετρήσιµα 

αποτελέσµατα που κυµαίνονταν από 0.1-0.3 mmol/l. Πιο συγκεκριµένα, από τις 11 

γυναίκες του δείγµατος, οι 7  εµφάνισαν θετικό αποτέλεσµα (0.1 ή 0.2 ή 0.3 mmol/l) 



κετονικών σωµάτων στο αίµα. Όσων αφορά τους άνδρες, 24 από τους 36 εµφάνισαν 

µετρήσιµη ποσότητα κετονικών σωµάτων στο αίµα. Εποµένως, σε 31 από τα 47 

άτοµα του δείγµατος, ανιχνεύθηκαν κετονικά  σώµατα στο αίµα τους. 

  Το ακόλουθο διάγραµµα (∆ιάγραµµα 6.4) απεικονίζει τον αριθµό των ατόµων 

που εµφάνισαν 0.01, 0.02 και 0.03 mmol/l, καθώς και το διαχωρισµό τους σε άνδρες 

και γυναίκες. 
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∆ιάγραµµα 6.4: Αριθµός ατόµων µε θετικό αποτέλεσµα κετονών στο αίµα κ

διαχωρισµός τους ανάλογα µε το φύλο 

 

Επίσης, δεν βρέθηκε να υπάρχει επίδραση του φύλου στο αποτέλεσµα τω

κετονών στο αίµα (θετικό ή αρνητικό αποτέλεσµα). Πραγµατοποιώντας τον έλεγχ

χ2, βρέθηκε p- value >0.05 (p- value =0.562). 

 Επιπρόσθετα, δεν βρέθηκε να υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά µετα

των µετρήσεων των κετονικών σωµάτων στα ούρα και στο αίµα, αφού  βρέθηκε 

value>0.05 (p- value=0.116). 
Άνδρες
Γυναίκες
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ο 

ξύ 

p- 



 Ένα ακόµα εύρηµα της µελέτης, είναι ότι δεν βρέθηκε στατιστικά σηµαντική 

διαφορά µεταξύ του φύλου και των επιπέδων κετονών τόσο στο αίµα                        

(p- value=0.574) όσο και στα ούρα (p- value=0.270). Η µέση τιµή των κετονικών 

σωµάτων στο αίµα για τις γυναίκες ήταν 0.0818 ± 0.0226 mmol/l, και για τους άνδρες 

0.0972± 0.0146 mmol/l. Όσων αφορά στα ούρα, η µέση τιµή των κετονικών 

σωµάτων για τις γυναίκες ήταν 0, και για τους άνδρες 1.25 ± 1.12 mg/dl. 

  

6.5 ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΩΝ ΠΑΡΑΜΕΤΡΩΝ ΜΕ ΤΑ ΕΠΙΠΕ∆Α 

ΚΕΤΟΝΙΚΩΝ ΣΩΜΑΤΩΝ ΣΤΟ ΑΙΜΑ 

 

 Επιπρόσθετα, πραγµατοποιήθηκε παλινδρόµηση των διαιτητικών παραµέτρων 

στα επίπεδα των κετονικών σωµάτων στο αίµα. Πιο συγκεκριµένα, ελέγχθηκε η 

συσχέτιση της ενέργειας, του ποσοστού υδατανθράκων, του ποσοστού πρωτεΐνης, του 

ποσοστού λίπους και της πρόσληψης υδατανθράκων εκφραζόµενη ως g/Kg 

σωµατικής µάζας µε τα επίπεδα κετονών στο αίµα. Τα αποτελέσµατα παρουσιάζονται 

στον πίνακα 6.5. 

Πίνακας 6.5: Συσχέτιση των διαιτητικών παραµέτρων µε τα επίπεδα κετονών στο 

αίµα 

Εξεταζόµενη 

παράµετρος 

β R p-value 

Ενέργεια -0.000026 0.235 0.112 

% υδατανθράκων 0.0007 0.072 0.631 

g/kg υδατανθράκων -0.012 0.174 0.242 

% πρωτεΐνης 0.0015 0.078 0.604 

% λίπος -0.0012 0.132 0.376 

όπου β= συντελεστής β της παλινδρόµησης 

 R= συντελεστής συσχέτισης 

 



Από τον συγκεκριµένο πίνακα διαπιστώνουµε, ότι δεν υπάρχει στατιστικά 

σηµαντική συσχέτιση µεταξύ των επιπέδων κετονικών σωµάτων στο αίµα και της 

ενέργειας    (p-value = 0.112), του ποσοστού υδατανθράκων (p-value = 0.631), του 

ποσοστού πρωτεΐνης (p-value = 0.604), του ποσοστού λίπους (p-value = 0.376) και 

της πρόσληψης υδατανθράκων εκφραζόµενη ως g/kg σωµατικής µάζας (p-value = 

0.242).  

 

6.6 ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΗΣ ΠΡΟΣΛΗΨΗΣ ΚΑΙ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑ 

ΚΕΤΟΝΩΝ ΣΤΟ ΑΙΜΑ (θετικό ή αρνητικό) 

  

Στον πίνακα 6.6, φαίνονται ο µέσος όρος και η τυπική απόκλιση της 

ενέργειας, του ποσοστού υδατανθράκων, του ποσοστού πρωτεΐνης, του ποσοστού 

λίπους και της πρόσληψης υδατανθράκων εκφραζόµενη ως g/Kg σωµατικής µάζας 

,διακρίνοντας τα άτοµα µε κριτήριο, το αν εµφάνισαν θετικό ή αρνητικό αποτέλεσµα 

κετονών στο αίµα. Επίσης ελέγχθηκε, αν υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά της 

διαιτητικής πρόσληψης και του αποτελέσµατος κετονών στο αίµα (θετικό ή 

αρνητικό). 

Πίνακας 6.6: Συσχέτιση διαιτητικής πρόσληψης και αποτέλεσµα κετονικών 

σωµάτων στο αίµα (θετικό ή αρνητικό) 

Εξεταζόµενη 
παράµετρος 

Κετόνες αρνητικό 
Ν=16 

Κετόνες θετικό 
Ν=31 P-value 

Ενέργεια (Kcal) 2928.8 ± 239.7 2556.2 ± 110.2 0.172 

% υδατανθράκων 38.9 ±  1.8 41.1 ± 1.7 0.374 

g/kg υδατανθράκων 3.9 ± 0.4 3.5 ± 0.2 0.348 

% πρωτεΐνης 17.5 ± 1.1 18.3 ± 0.8 0.547 

% λίπος 43.8 ± 2.1 40.1 ± 1.6 0.178 

 



Όπως φαίνεται από τον πίνακα δεν υπάρχει καµία στατιστικά σηµαντική 

διαφορά, κάποιας από τις εξεταζόµενες παραµέτρους και του αποτελέσµατος των 

κετονών στο αίµα. 

 

6.7 ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΣΥΣΤΑΣΗΣ ΣΩΜΑΤΟΣ ΣΕ ΑΤΟΜΑ ΜΕ ΘΕΤΙΚΟ Η 

ΑΡΝΗΤΙΚΟ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑ ΚΕΤΟΝΩΝ ΣΤΟ ΑΙΜΑ 

 

 Ο µέσος όρος, η τυπική απόκλιση και η στατιστική σηµαντικότητα του δείκτη 

µάζας σώµατος, του ποσοστού λίπους και της άλιπης σωµατικής µάζας, µεταξύ των 

ατόµων µε θετικό και αρνητικό αποτέλεσµα κετονών στο αίµα, παρουσιάζονται στον 

πίνακα 6.7. 

 

Πίνακας 6.7: Σύγκριση σύστασης σώµατος σε άτοµα µε θετικό και αρνητικό 

αποτέλεσµα κετονών στο αίµα 

 

Εξεταζόµενη 
παράµετρος 

Κετόνες αρνητικό 
Ν=16 

Κετόνες θετικό 
Ν=31 P-value 

∆είκτης µάζας 
σώµατος (kg/m2) 

24.0 ± 0.8 23.9 ± 0.6 0.931 

Άλιπη σωµατική 
µάζα (kg) 

59.9 ±  2.6 61.9 ± 1.8 0.530 

% σωµατικό λίπος 14.7 ± 1.7 12.9 ± 1.1 0.408 

 

 Σύµφωνα µε τα παραπάνω στοιχεία, δεν παρατηρείται καµία στατιστικά 

σηµαντική διαφορά µεταξύ του δείκτη µάζας σώµατος, της άλιπης σωµατικής µάζας 

και του ποσοστού σωµατικού λίπους, µε το αποτέλεσµα των κετονικών σωµάτων στο 

αίµα (θετικό ή αρνητικό). 

  

 



 

 

 

6.8 ΚΑΤΑΝΟΜΗ ΑΤΟΜΩΝ ΒΑΣΕΙ ΜΑΚΡΟΘΡΕΠΤΙΚΩΝ ΣΥΣΤΑΤΙΚΩΝ 

ΚΑΙ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΟΣ ΚΕΤΟΝΙΚΩΝ ΣΩΜΑΤΩΝ 

 

 Στα διαγράµµατα 6.8α, 6.8β, 6.8γ, 6.8δ, 6.8ε και 6.8στ παρουσιάζεται η 

κατανοµή των ατόµων βάσει των κετονικών σωµάτων και της ενέργειας, της 

ενέρκειας ανά κιλό σωµατικής µάζας, του ποσοστού των υδατανθράκων, του 

ποσοστού πρωτεΐνης, του ποσοστού λίπους και  της πρόσληψης υδατανθράκων 

εκφραζόµενη ως g/kg σωµατικής µάζας. 
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∆ιάγραµµα  6.8α: Κατανοµή των ατόµ
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∆ιάγραµµα  6.8β: Κατανοµή των ατόµ
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∆ιάγραµµα 6.8γ: Κατανοµή των ατόµων βάσει του ποσοστού πρόσληψης 
υδατανθράκων και των επιπέδων των κετονικών σωµάτων στο αίµα 
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∆ιάγραµµα 6.8δ: Κατανοµή των ατόµων βάσει του ποσοστού πρόσληψης πρωτεΐνης  

και των επιπέδων των κετονικών σωµάτων στο αίµα 

 
 
 



Κατανοµή ατόµων βάσει % λίπους 
και κετονικών σωµάτων

0

10

20

30

40

50

60

70

-0,1 0 0,1 0,2 0,3 0,4

Κετόνες στο αίµα (mmol/l)

%
 F

A
T

 

 

 
 
∆ιάγραµµα 6.8ε: Κατανοµή των ατόµων βάσει του ποσοστού πρόσληψης λίπους και 

των επιπέδων των κετονικών σωµάτων στο αίµα 
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∆ιάγραµµα 6.8στ: Κατανοµή των ατόµων βάσει της πρόσληψης υδατανθράκων 

εκφραζόµενη σε γραµµάρια ανά κιλό σωµατικής µάζας και των επιπέδων των 

κετονικών σωµάτων στο αίµα 

 
 

 



ΚΕΦΑΛΑΙΟ 7ο: Συζήτηση 

 

7.1 ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

 Η διατροφή έχει αποδεχθεί ότι αποτελεί ένα σηµαντικό παράγοντα για τη 

βελτίωση της αθλητικής απόδοσης. Γι’ αυτό το λόγο έχουν µελετηθεί τόσο τα 

µακροθρεπτικά όσο και τα µικροθρεπτικά συστατικά. Οι υδατάνθρακες, τα λίπη, οι 

πρωτεΐνες, και τα ανόργανα συστατικά συµβάλουν µε το δικό τους τρόπο στην 

απόδοση ενός αθλητή. Ιδιαίτερη σηµασία, µετά από σχετική ανασκόπηση της 

βιβλιογραφίας, φαίνεται να διαδραµατίζει η διαιτητική πρόσληψη υδατανθράκων. Η 

χαµηλή πρόσληψη υδατανθράκων φαίνεται να αποτελεί ένα περιοριστικό παράγοντα 

για τους αθλητές, τόσο σε περιόδους προπόνησης, όσο και κατά τη διάρκεια 

αθλητικών γεγονότων. Οι συστάσεις της πρόσληψή τους κυµαίνονται από 6-10 g/kg 

σωµατικού βάρους, ανάλογα µε το είδος του αθλήµατος και το προπονητικό φορτίο 

(224). Ωστόσο, παρά την αποδεδειγµένη σπουδαιότητα των υδατανθράκων, αρκετοί 

αθλητές αδυνατούν να καλύψουν τις απαιτήσεις τους σε υδατάνθρακα. 

 Στην παρούσα µελέτη, βρέθηκε ότι η πρόσληψη των υδατανθράκων, 

εκφραζόµενη ως g/kg σωµατικού βάρους, ήταν 3.6 ± 0.2. Η τιµή αυτή απέχει αρκετά 

από τις συνιστώµενες προσλήψεις. Επίσης, δεν συµβαδίζει µε τα δεδοµένα άλλων 

µελετών. Τέτοιες µελέτες έχουν δείξει ότι η µέση πρόσληψη υδατανθράκων ήταν 7.6 

και 5.8   g·kg-1·BM σε άνδρες αθλητές αντοχής και αθλητές µη αντοχής, αντίστοιχα, 

ενώ στις γυναίκες αθλήτριες αντοχής και αθλήτριες µη αντοχής ήταν 5.7 και 4.6    

g·kg-1·BM, αντίστοιχα (47). Συνεπώς τα δεδοµένα της παρούσας µελέτης δείχνουν 

χαµηλότερη πρόσληψη υδατανθράκων σε σχέση µε παρόµοιες µελέτες. Η χαµηλή 

πρόσληψη υδατανθράκων µπορεί να δικαιολογηθεί εν µέρει από διάφορους 



παράγοντες που σχετίζονται µε την καταγραφή της διαιτητικής πρόσληψης από τους 

αθλητές (56-65). Πρώτα από όλα, αρκετοί αθλητές έχουν την τάση να καταγράφουν 

διαιτητικές προσλήψεις, όµοιες µε εκείνες λιγότερο δραστήριων ατόµων (69). 

Επιπλέον, αρκετοί αθλητές καταγράφουν µε ανακρίβεια τη διαιτητική τους πρόσληψη 

ή δηλώνουν µικρότερη κατανάλωση σνακ υψηλά σε λίπος και ζάχαρη (60, 63), για να 

βελτιώσουν την εικόνα του τι προσλαµβάνουν στην πραγµατικότητα. Επίσης, κάποιοι 

αθλητές πραγµατοποιούν λάθη στην ποσοτικοποίηση ή στην περιγραφή των 

τροφίµων που καταναλώνουν. Μία άλλη µερίδα αθλητών παραλείπει ή δεν 

καταγράφει γεύµατα που θεωρούνται «µη υγιεινά», κατά την περίοδο της 

καταγραφής. Για όλους τους προαναφερθέντες λόγους, είναι αρκετά πιθανό να 

υπολογίστηκε πρόσληψη υδατανθράκων µικρότερη από την πραγµατική. Στο σηµείο 

αυτό πρέπει να τονιστεί το γεγονός ότι η ανάλυση των δεδοµένων της διαιτητικής 

πρόσληψης των συµµετεχόντων και ο έλεγχός τους κατά Goldberg (223), έδειξε ότι 

τα άτοµα δεν υποκατέγραφαν. Ωστόσο, σε ένα σηµαντικό ποσοστό των εθελοντών, 

περίπου το 15 % (7 από τους 47), καταγράφηκε λόγος της ενεργειακής πρόσληψης 

προς το βασικό µεταβολικό ρυθµό (EI/BMR) οριακά µεγαλύτερος του 1.14 (1.15). 

Εποµένως ένα σηµαντικό τµήµα του προς µελέτη πληθυσµού, θα µπορούσε να 

χαρακτηριστεί ότι πιθανόν δήλωνε χαµηλότερη ενεργειακή πρόσληψη από την 

πραγµατική.  

Από τα αποτελέσµατα παρατηρούµε ότι υπήρχε στατιστικά σηµαντική 

διαφορά στο βάρος (p-value=0.000), στο ύψος, (p-value=0.000), στο δείκτη µάζας 

σώµατος (p-value=0.178) και στην άλιπη σωµατική µάζα (p-value=0.002) µεταξύ των 

δύο φύλων. Ωστόσο, δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά στα δύο 

φύλα σχετικά µε το ποσοστό  σωµατικού λίπους. Τα συγκεκριµένα αποτελέσµατα 



είναι αναµενόµενα, λόγω των διαφορετικών ανθρωποµετρικών χαρακτηριστικών που 

παρουσιάζουν τα δύο φύλα. 

Η σχέση της πρόσληψης υδατανθράκων µε τη µέτρηση κετονικών σωµάτων 

στα ούρα, δεν έδειξε σηµαντικά αποτελέσµατα. Μόλις σε δύο άτοµα ανιχνεύθηκαν 

µετρήσιµες ποσότητες κετονών στα ούρα τους. Κάτι τέτοιο, πιθανόν να οφείλεται στο 

ότι τα τεστ κετονών στα ούρα µετρούν το ακετοξεικό οξύ και όχι το 3-

υδρόξυβουτυρικό οξύ και θεωρούνται ηµιποσοτικά. Επίσης, υπάρχει η πιθανότητα 

ψευδώς αρνητικών αποτελεσµάτων, που µπορούν να ληφθούν µετά από κατανάλωση 

µεγάλων ποσοτήτων ασκορβικού οξέος (όξινα ούρα). 

Αντίθετα, πιο ενθαρρυντικά ήταν τα αποτελέσµατα για τη µέτρηση των 

κετονικών σωµάτων στο αίµα. Σε 36 από τα 47 άτοµα του δείγµατος ανιχνεύθηκε 

ποσότητα κετονών στο αίµα τους. Το γεγονός αυτό, πιθανότατα οφείλεται στο ότι τα 

συγκεκριµένα τεστ θεωρούνται πιο αξιόπιστα, µιας και ανιχνεύουν το                         

3-υδροξυβουτυρικό στο αίµα (201, 202). Το 3ΗΒ αποτελεί πιο αξιόπιστο δείκτη 

ύπαρξης κετονικών σωµάτων από το ακετοξεικό οξύ. Επιπρόσθετα, τα τεστ αυτά 

είναι ποσοτικά, κάτι που δεν ισχύει µε τα αντίστοιχα τεστ των ούρων. Ωστόσο, παρά 

την ανίχνευση κετονικών σωµάτων στο αίµα των εθελοντών, δεν βρέθηκε να υπάρχει 

στατιστικά σηµαντική συσχέτιση µε την πρόσληψη υδατανθράκων, είτε εκφραζόµενη 

ως g/kg σωµατικής µάζας (p-value=0.242), είτε ως ποσοστό της συνολικής 

ενεργειακής πρόσληψης (p-value=0.631). Το συγκεκριµένο γεγονός κατά πάσα 

πιθανότητα ερµηνεύεται από τους ίδιους παράγοντες που αναφέρθηκαν για την 

αιτιολόγηση της χαµηλής πρόσληψης υδατανθράκων από τους συµµετέχοντες 

(υποκαταγραφή, ποσοτικοποίηση µερίδων κ.α.). Επίσης, καµία στατιστικά σηµαντική 

συσχέτιση µε τα επίπεδα κετονικών σωµάτων στο αίµα, δεν παρατηρήθηκε τόσο για 



την ενέργεια (p-value=0.112), όσο και για τις πρωτεΐνες (p-value=0.604) και τα λίπη 

(p-value=0.376).   

 Επιπλέον,  δεν παρατηρήθηκε καµία στατιστικά σηµαντική διαφοροποίηση 

στη διαιτητική πρόσληψη ανάλογα µε το αν το αποτέλεσµα των κετονικών σωµάτων 

στο αίµα ήταν θετικό ή αρνητικό. Πιο συγκεκριµένα, δεν βρέθηκε καµία στατιστικά 

σηµαντική διαφορά µεταξύ πρόσληψης υδατανθράκων (ποσοστό ή g/kg σωµατικής 

µάζας, p-value=0.374, p-value=0.348 αντίστοιχα) και αποτελέσµατος κετονικών 

σωµάτων. Αναµέναµε ότι τα άτοµα µε χαµηλή πρόσληψη υδατανθράκων θα 

εµφάνιζαν θετικό αποτέλεσµα κετονικών σωµάτων στο αίµα, ενώ τα άτοµα µε υψηλή 

πρόσληψη υδατανθράκων θα εµφάνιζαν αρνητικό αποτέλεσµα. Τα δεδοµένα όµως 

δεν υποστηρίζουν την παραπάνω υπόθεση. Το αντιστρόφως ανάλογο περιµέναµε για 

το λίπος, δηλαδή άτοµα µε υψηλή πρόσληψη λίπους να εµφάνιζαν θετικό αποτέλεσµα 

και άτοµα µε χαµηλή πρόσληψη λίπους αρνητικό αποτέλεσµα (όσο µεγαλύτερη είναι 

η πρόσληψη λίπους, τόσο µικρότερη η πρόσληψη υδατανθράκων). Παρόλα αυτά, δεν 

βρέθηκε καµία στατιστικά σηµαντική διαφορά (p-value=0.178), µεταξύ πρόσληψης 

λίπους και αποτελέσµατος κετονών στο αίµα (θετικό ή αρνητικό). Οµοίως, όσον 

αφορά το ποσοστό πρωτεϊνών (p-value=0.547) και την ενεργειακή πρόσληψη           

(p-value=0.172), δεν  σηµειώθηκε καµία στατιστικά σηµαντική διαφορά. 

 Επίσης, δεν βρέθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ του δείκτη µάζας 

σώµατος (p-value=0.931), του ποσοστού λίπους σώµατος (p-value=0.408) και της 

άλιπης σωµατικής µάζας (p-value=0.530) µε το αποτέλεσµα κετονών στο αίµα. Στο 

σηµείο αυτό, θα πρέπει να σηµειωθεί το γεγονός ότι περιµέναµε πως τα άτοµα µε 

χαµηλό ποσοστό σωµατικού λίπους θα εµφάνιζαν θετικά αποτελέσµατα, µιας και τα 

συγκεκριµένα άτοµα, στην πλειοψηφία των περιπτώσεων, µειώνουν την ενεργειακή 

τους πρόσληψη για να επιτύχουν και να διατηρήσουν χαµηλά επίπεδα σωµατικού 



λίπους. Κάτι τέτοιο, έχει ως συνέπεια να µειώνουν και την προσλαµβανόµενη 

ποσότητα υδατανθράκων και να την αυξάνουν µόνο κατά την προετοιµασία τους πριν 

το αθλητικό γεγονός. Τα αποτελέσµατα της µελέτης δεν υποστηρίζουν την υπόθεση 

αυτή. 

 Ένα ακόµη εύρηµα της παρούσας έρευνας φαίνεται να είναι ότι τα επίπεδα 

κετονικών σωµάτων στο αίµα και στα ούρα δεν επηρεάζονται από το φύλο. Λογικά, 

αναµέναµε οι γυναίκες, ειδικά εκείνες που ασχολούνται µε αισθητικά αγωνίσµατα, να 

εµφανίζουν υψηλότερα επίπεδα κετονικών σωµάτων στο αίµα, λόγω του περιορισµού 

της ενεργειακής πρόσληψης και κατ’ επέκταση της µειωµένης πρόσληψης 

υδατανθράκων. Ωστόσο, δεν βρέθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των δύο 

φύλων τόσο  στα επίπεδα κετονικών σωµάτων στο αίµα (p-value=0.574), όσο και στα 

ούρα (p-value=0.270). Επίσης δεν βρέθηκε στατιστικά σηµαντική διαφοροποίηση    

(p-value=0.562) µεταξύ των δύο φύλων και στο αποτέλεσµα των κετονικών σωµάτων 

στο αίµα (θετικό ή αρνητικό). 

 Ενδεχοµένως, η ανίχνευση κετονικών σωµάτων να µην ανταποκρίνεται κατά 

τον ίδιο τρόπο στους αθλητές, όπως συµβαίνει στα άτοµα που πάσχουν από 

σακχαρώδη διαβήτη, λόγω παρουσίας και άλλων παραγόντων, όπως είναι το είδος 

της προπόνησης. Είναι γνωστό ότι σε αθλήµατα µη αντοχής οι υδατάνθρακες δεν 

αποτελούν το σηµαντικότερο υπόστρωµα. Σε αυτά τα αθλήµατα, ακόµα και η µη 

επαρκής πρόσληψη υδατανθράκων, σύµφωνα µε τις συστάσεις, πιθανότατα να µην 

εξαντλεί τα αποθέµατα του µυϊκού γλυκογόνου στους αθλητές. Εποµένως, η χαµηλή  

πρόσληψη υδατανθράκων να µην αποτελεί αιτία αύξησης των κετονικών σωµάτων σε 

τέτοιου είδους αθλητές. Το αντίθετο συµβαίνει σε αθλητές αντοχής, όπου οι 

υδατάνθρακες διαδραµατίζουν πρωτεύοντα ρόλο τόσο κατά τη διάρκεια της 

προπόνησης, όσο και στα αθλητικά γεγονότα. Εποµένως, σε τέτοια αθλήµατα, ίσως 



ήταν πιθανότερη η συσχέτιση της χαµηλής πρόσληψης των υδατανθράκων και της 

ανίχνευσης κετονικών σωµάτων στα ούρα και στο αίµα.  Το δείγµα µας 

αποτελούνταν τόσο από αθλητές αντοχής, όσο και από αθλητές µη αντοχής. Συνεπώς 

ένας µεθοδολογικός περιορισµός, ίσως είναι ότι συµµετείχαν άτοµα και από τις δύο 

κατηγορίες αθληµάτων. Επιπρόσθετα, κάποια λάθη καταγραφής της διαιτητικής 

πρόσληψης από τους αθλητές, όπως αυτά έχουν αναφερθεί σε προηγούµενα χωρία 

της µελέτης, πιθανόν να µας οδήγησαν σε λανθασµένα συµπεράσµατα. 

 Συµπερασµατικά, µπορούµε να αναφέρουµε ότι η αξιολόγηση της διαιτητικής 

πρόσληψης των αθλητών µε βιολογικούς δείκτες, όπως είναι η µέτρηση κετονικών 

σωµάτων στο αίµα και στα ούρα, δεν αποτελεί αξιόπιστη µέθοδο. Το παραπάνω 

αποτέλεσµα έρχεται σε αντίθεση µε µία ανασκόπηση της Anne B Loucks (225), που 

αναφέρει ότι οι αθλητές µπορούν να χρησιµοποιούν τα συγκεκριµένα τεστ για την 

αξιολόγηση των επιπέδων κετονικών σωµάτων ως δείκτη της ελλιπής πρόσληψης 

υδατανθράκων.  
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