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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Οι πρόσφατες έρευνες έχουν δείξει τα δυσµενή αποτελέσµατα µιας «κακής» 

διατροφής και του καθιστικού τρόπου ζωής καθώς και το πώς τα άτοµα οδηγούνται 

στη παχυσαρκία και στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Οι έρευνες αυτές έχουν δείξει 

επίσης και τα οφέλη της µέτριας απώλειας βάρους και της αύξησης της φυσικής 

δραστηριότητας. Αυτές οι αλλαγές µπορούν να βοηθήσουν στη διατήρηση του 

µεταβολικού ελέγχου και του γλυκαιµικού προφίλ των ατόµων σε φυσιολογικά 

επίπεδα.  

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

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

βάρους.  

Υπάρχει µια αυξανόµενη διαµάχη ανάµεσα στα διατροφικά σχήµατα που 

έχουν προταθεί για την απώλεια του βάρους και τη βελτίωση του γλυκαιµικού 

προφίλ. Το πρώτο διατροφικό σχήµα εστιάζεται σε µια υποθερµιδική δίαιτα χαµηλού 

λίπους σε συνδυασµό µε την αύξηση της φυσικής δραστηριότητας, ενώ το δεύτερο 

διατροφικό σχήµα εστιάζεται σε µια δίαιτα χαµηλών υδατανθράκων. Σύµφωνα µε τα 

αποτελέσµατα των παρεµβατικών µελετών που εξετάζονται στην εργασία, η δίαιτα 

χαµηλών θερµίδων παρουσιάζει κάποιο όφελος των διαίτων χαµηλού λίπους στη 

µακροπρόθεσµη απώλεια βάρους. 

 

Λέξεις κλειδιά: Παχυσαρκία, Σακχαρώδης ∆ιαβήτης 2, Κακή διατροφή, Απώλεια 

Βάρους,  Θερµίδες 



ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

 

Η παχυσαρκία, νόσος γνωστή από την εποχή του Ιπποκράτη, τείνει να λάβει 

στις µέρες µας τη µορφή επιδηµίας. Στις χώρες της ∆ύσης οι παχύσαρκοι αποτελούν 

το 20-30% του πληθυσµού, ενώ και στις χώρες του τρίτου κόσµου βρίσκεται και 

συνυπάρχει µε τον υποσιτισµό και την υποθρεψία. Η ανακάλυψη της λεπτίνης το 

1994 άνοιξε νέους ορίζοντες και δηµιούργησε πολλές ελπίδες όχι µόνο για την 

κατανόηση της παθογένειας αλλά και για την αντιµετώπιση της νόσου. Η ακόµα πιο 

πρόσφατη χαρτογράφηση του ανθρώπινου DNA δηµιουργεί περισσότερες ελπίδες για 

την οριστική λύση του προβλήµατος της παχυσαρκίας, όπως επίσης και του 

σακχαρώδους διαβήτη.  

Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι µια ασθένεια που ταλαιπωρεί εκατοµµύρια 

ανθρώπους σε όλο τον κόσµο µε κύριο χαρακτηριστικό την αυξηµένη γλυκόζη στο 

αίµα και την αδυναµία του οργανισµού να το ρυθµίσει. Ο διαβήτης σχετίζεται άµεσα 

µε τη διατροφή και κυρίως µε το είδος και την ποσότητα των υδατανθράκων που 

καταναλώνει ο ασθενής. 

Σκοπός αυτής της πτυχιακής εργασίας είναι η ανάπτυξη σε βάθος του θέµατος 

σακχαρώδης διαβήτης σε παχύσαρκους  και η θεώρησή του από πολλές οπτικές 

γωνίες. Το πλούσιο εποπτικό υλικό καθιστά εύκολη την κατανόηση του 

περιεχοµένου. 

Η πτυχιακή αφορά τόσο τους νοσηλευτές, καθώς επίσης τους διαιτολόγους 

και τους φυσιοθεραπευτές.  

Επιπλέον, κάθε ενδιαφερόµενος, παχύσαρκος ή µη µε σακχαρώδη διαβήτη  



ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 
Η 14η Νοεµβρίου έχει καθιερωθεί ως η Παγκόσµια Ηµέρα κατά του ∆ιαβήτη.  

Στις περισσότερες βιοµηχανικές χώρες, ο επιπολασµός του σακχαρώδους 

διαβήτη τύπου 2 έχει σταθερά ανοδική πορεία. Πέραν της γενετικής προδιάθεσης, 

σηµαντικό ρόλο στην αιτιολόγηση αυτού του τύπου διαβήτη έχουν και εξωτερικοί 

παράγοντες. Κατά πρώτο λόγο, η παχυσαρκία και η έλλειψη σωµατικής 

δραστηριότητας αποτελούν σηµαντικές παραµέτρους στην εµφάνιση αυτής της 

νόσου.  

Ο διαβήτης αποτελεί µια χρόνια διαταραχή του µεταβολισµού, η οποία 

οφείλεται είτε σε ανεπαρκή επίπεδα ινσουλίνης (διαβήτης τύπου 1) είτε στην 

αντίσταση στην ινσουλίνη (διαβήτης τύπου 2). ∆ε χαρακτηρίζεται µόνο από 

διαταραχές στο µεταβολισµό των υδατανθράκων, αλλά και από µη ισορροπηµένο 

µεταβολισµό πρωτεϊνών και λιπιδίων. Τα προβλήµατα στο µεταβολισµό των λιπιδίων 

έχουν ως αποτέλεσµα την εκδήλωση δυσλιπιδαιµίας, που παρατηρείται συχνά, 

ιδιαίτερα σε ασθενείς µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Ο διαβήτης σχετίζεται µε 

σηµαντικά αυξηµένο κίνδυνο εκδήλωσης αρτηριοσκλήρωσης, καρδιαγγειακών 

νοσηµάτων και άλλων κλινικών επιπλοκών, όπως µικροαγγειοπάθειας, νεφρικών 

παθήσεων, νευροπάθειας και υπέρτασης.  

Ο κύριος στόχος στη θεραπεία των διαβητικών είναι ο έλεγχος του 

µεταβολισµού, ενώ οι επιµέρους στόχοι συνίστανται στη διατήρηση των 

συγκεντρώσεων γλυκόζης σε φυσιολογικά ή σχεδόν φυσιολογικά επίπεδα, τη 

βελτιστοποίηση των συγκεντρώσεων λιπιδίων και λιποπρωτεϊνών στο αίµα, την 

επίτευξη του επιθυµητού σωµατικού βάρους, την πρόληψη και θεραπεία των 

επιπλοκών του διαβήτη και τη βελτίωση της συνολικής υγείας.  

Η διατροφή αποτελεί τη βάση της θεραπείας του διαβήτη. Πιο συγκεκριµένα, 

όσον αφορά τη διατροφική αγωγή για τον διαβήτη τύπου 2, οι κύριοι στόχοι είναι 

δύο: 1) απώλεια βάρους και αντιµετώπιση της παχυσαρκίας, και 2) επιλογή µιας 

διατροφής, η σύνθεση της οποίας θα συµβάλλει θετικά στον έλεγχο της γλυκαιµίας 

και των συγκεντρώσεων λιποπρωτεϊνών.  

Η παρούσα έκθεση συνοψίζει τις σηµερινές γνώσεις και συγκεκριµένες 

οδηγίες για τη θεραπεία του διαβήτη και περιγράφει τους λόγους για τους οποίους η 



Μεσογειακή ∆ιατροφή είναι κατ' εξοχήν κατάλληλη και συνιστάται στους ασθενείς 

µε διαβήτη.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1ο 

 

ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ 

 

 

 

1.1. Εισαγωγή 

 Πρόσφατο άρθρο του Καπάνταη (2008), Προέδρου της Ελληνικής Ιατρικής 

Εταιρίας Παχυσαρκίας, αναφέρει ότι η παχυσαρκία και ο σακχαρώδης διαβήτης 

θεωρούνται σήµερα, στην ανατολή της νέας χιλιετίας, οι συχνότερες νόσοι του 

µεταβολισµού. Η παχυσαρκία είναι η συχνότερη διαταραχή του µεταβολισµού, 

πολλοί µάλιστα τη χαρακτηρίζουν ως νόσο. Σε πολλές χώρες είναι η πλέον 

διαδεδοµένη νόσος στις αναπτυγµένες κοινωνίες, αφού περισσότερο από το 1/3 των 

κατοίκων των HΠA και του Καναδά, ως επίσης και πάνω από το 1/4 των Ευρωπαίων, 

έχουν βάρος µεγαλύτερο του φυσιολογικού (Bradley 2007).  

Σύµφωνα µε τον Οlefsky (2005) ο σακχαρώδης διαβήτης είναι ένα 

µεταβολικό σύνδροµο, το οποίο προκαλείται από απόλυτη ή σχετική ανεπάρκεια στην 

έκκριση ινσουλίνης. Αποτέλεσµα της ανεπάρκειας ινσουλίνης είναι οι διαταραχές στο 

µεταβολισµό των υδατανθράκων, των λιπών και των πρωτεϊνών, αλλά και στο 

ισοζύγιο του νερού και των ηλεκτρολυτών. Όπως αναφέρει ο Καραµήτσος (2004) 

κύριο χαρακτηριστικό του σακχαρώδη διαβήτη είναι η αύξηση της γλυκόζης στο αίµα 

και συχνά η γλυκοζουρία. θεωρείται ότι είναι από τις νόσους που θα εµφανίσουν τη 

µεγαλύτερη αύξηση στη συχνότητά τους στον αιώνα που µόλις ξεκίνησε. ∆ιεθνείς 

οργανισµοί που ασχολούνται µε τη δηµόσια υγεία, αναφέρουν ότι οι δυο αυτές 

παθήσεις θα λάβουν τη µορφή επιδηµίας στις επόµενες δεκαετίες (Καπάνταης 2008). 

Ο Ροµφαίος (2009) θεωρεί ότι η παχυσαρκία και ο σακχαρώδης διαβήτης 

είναι απόρροιες του σύγχρονου τρόπου ζωής. O Ιπποκράτης πρώτος παρατήρησε ότι 

"οι παχύσαρκοι θνήσκουν ταχύτερα των ισχνών" και µάλιστα σε µια χρονική περίοδο 

που οι άνθρωποι γερνούσαν και πέθαιναν πλήρεις ηµερών, σε ηλικία 35 ετών 

περίπου. Από τα προαναφερόµενα θα νόµιζε κανείς ότι ο σακχαρώδης διαβήτης, ο 

οποίος φαίνεται ότι ήταν γνωστός στην αρχαία Αίγυπτο, αφού σε πάπυρο µερικών 

χιλιάδων χρόνων ύπαρξης, περιγράφεται µια νόσος µε τα κλασικά συµπτώµατά του 



(Καπάνταης 2008). Η ανακάλυψη της ινσουλίνης από τους Καναδούς F. Banting και 

C. Best θα παρέλθει µισός αιώνας. Η παραπάνω ανακάλυψη ορόσηµο θα αλλάξει την 

εξέλιξη της νόσου και θα γλιτώσει από βέβαιο θάνατο πολλούς νέους ανθρώπους. 

(Ροµφαίος 2009) 

Ειδικότερα πρόσφατες έρευνες από τους Brownlee & Cahill (2006) οι δύο 

αυτές νοσολογικές οντότητες έχουν κοινά σηµεία αιτιοπαθογένειας, δηλαδή έχουν 

ουσιαστικά ανάλογα διαταραγµένους µηχανισµούς και το γεγονός αυτό ερµηνεύει 

γιατί το 80% περίπου των διαβητικών τύπου II είναι παχύσαρκοι, ως επίσης και ότι η 

συχνότητα εµφάνισης διαβήτη στα παχύσαρκα άτοµα είναι 3-5 φορές µεγαλύτερη 

από αυτή του γενικού πληθυσµού. 

Πρόσφατα έγινε σαφές από τον πρόεδρο της Ελληνικής ∆ιαβητολογικής 

Εταιρείας κ Αντώνη Αλαβέρα, κατά τη διάρκεια Συνέντευξης Τύπου, η οποία δόθηκε 

στο πλαίσιο της Ελληνικής Ηµέρας για το ∆ιαβήτη ότι κάτω από το γενικό όρο 

διαβήτης έχουν υπαχθεί ποικίλα σύνδροµα, που διαφέρουν και ως προς τις κλινικές 

εκδηλώσεις και προς τον τρόπο κληρονοµικής µεταβιβάσεως. Ο κ. Αλαβέρας εύλογα 

τόνισε τι θα σκεφτόταν, ότι εάν µε κάποιο τρόπο επιτύχει καλύτερη αντιµετώπιση της 

µιας πάθησης, θα βελτιωνόταν και η άλλη. Όµως, όσο καλύτερα και να ρυθµιστεί 

ένας διαβητικός, δεν υπάρχει κανένα αποτέλεσµα στο αυξηµένο του σωµατικό βάρος. 

Μάλιστα η επάνοδος ενός αρρύθµιστου διαβητικού ατόµου σε επίπεδα ιδανικής ή 

αποδεκτής ρύθµισης, κατά κανόνα συνοδεύεται από µικρή αύξηση του βάρους. 

Αντίθετα, η µείωση του σωµατικού βάρους συνοδεύεται πάντοτε από βελτίωση της 

µεταβολικής κατάστασης του διαβητικού ατόµου, µε αποτέλεσµα χαµηλότερα 

επίπεδα γλυκαιµίας. Το γεγονός αυτό καθιστά επιβεβληµένη τη θεραπευτική οδηγία 

για απώλεια βάρους σε κάθε διαβητικό υπέρβαρο, µε σκοπό την απόκτηση αλλά και 

διατήρηση ενός φυσιολογικού σωµατικού βάρους (Αλαβέρας 2008). 

Όσο αφορά τις αρνητικές επιπτώσεις στην υγεία µας, πληθώρα ερευνών έχουν 

αποδείξει ότι όσο εύκολα δίνεται αυτή η οδηγία τόσο δύσκολα γίνεται εφαρµόσιµη 

και το γεγονός αυτό γίνεται σηµείο τριβής µεταξύ του διαβητικού ατόµου και του 

θεράποντος γιατρού ή στη συνηθέστερη περίπτωση γίνεται σηµείο σιωπηλής και 

ένοχης αποδοχής της µη τήρησής της και από τις δύο πλευρές (Genuth et al 2004). Οι 

µεν ασθενείς γιατί αισθάνονται το µέγεθος της πραγµατικά δύσκολης προσπάθειας 

που καλούνται να φέρουν σε πέρας και είναι δύσκολο να αλλάξουν ή να µειώσουν ή 

ακόµα και να στερηθούν µερικές από τις απολαύσεις τους, οι δε γιατροί γιατί δεν 



έχουν την απαιτούµενη γνώση και εµπειρία ώστε να χειριστούν θεραπευτικά µε 

επιτυχία, το δυσκολότερο και µε τις περισσότερες ιδιαιτερότητες ασθενή, που είναι ο 

παχύσαρκος διαβητικός (Καπάνταης 2008).  

H Κωνσταντοπούλου (2006) αναφέρει µολονότι διάφορα σπάνια κλινικά 

σύνδροµα, ενδοκτινικά νοσήµατα και νευρολογικές διαταραχές µπορούν να 

προκαλέσουν µεγάλη αύξηση του βάρους, στο 99% των περιπτώσεων η παχυσαρκία 

είναι ιδιοπαθής. Η συσσώρευση λίπους είναι αποτέλεσµα υπέρµετρης πρόσληψης 

τροφής ή ελάττωση της κατανάλωσης θερµίδων. Η πρόσληψη της τροφής ρυθµίζεται 

από διάφορες υποθαλαµικές και εξωθαλαµικές θέσεις του κεντρικού νευρικού 

συστήµατος. Σε µερικά παχύσαρκα άτοµα φαίνεται ότι το σωµατικό βάρος είναι 

ρυθµισµένο σε κάποιο σταθερό σηµείο, στο οποίο επανέρχεται πάντα µετά από µια 

προσωρινή απώλεια βάρους. Οι Barengo, Sandstrom, Jormanainen & Myllukangas 

(2005) αναφέρουν ως θεραπεία της παχυσαρκίας τους ίδιους στρατηγικούς στόχους, 

µε τη θεραπεία του σακχαρώδη διαβήτη. Στηρίζονται στην τροποποίηση της 

διατροφικής συµπεριφοράς, δηλαδή µε άλλα λόγια θα πρέπει τόσο ο παχύσαρκος όσο 

και ο διαβητικός, να µάθουν να διατρέφονται διαφορετικά από ότι στο παρελθόν και 

µάλιστα η διατροφή τους να στηρίζεται σε µακροµοριακούς υδατάνθρακες και σε 

µειωµένη πρόσληψη λιπαρών, όπως δηλαδή πρέπει να διατρέφεται ο οποιοσδήποτε 

που επιθυµεί σωστή και υγιεινή διατροφή. Στηρίζονται επίσης στην αυξηµένη 

σωµατική δραστηριότητα είτε µε τη µορφή των καθηµερινών δραστηριοτήτων στο 

πλαίσιο της εργασίας, της διασκέδασης ή της απασχόλησης, είτε µε τη µορφή της 

άσκησης σε κάποιο γυµναστήριο ή του απλού βαδίσµατος. Φυσικά, εάν µε τα 

παραπάνω δεν επιτυγχάνεται το επιθυµητό αποτέλεσµα, τότε καθίσταται 

επιβεβληµένη η χορήγηση φαρµακευτικής αγωγής. 

Όπως αναφέρουν οι Beletsioti-Stika & Scriven (2006), η απώλεια βάρους 

βελτιώνει τόσο την παχυσαρκία αυτή καθ' αυτή όσο και όλες τις συνοδές της 

επιπτώσεις και ιδιαίτερα το σακχαρώδη διαβήτη. Οι συνήθειες που αφορο΄τυν τη 

λήψη τροφής από τον άνθρωπο επηρεάζονται από γενετικούς και από 

περιβαλλοντικούς παράγοντες. H µείωση της προσλαµβανόµενης ενέργειας, δηλαδή η 

µείωση της τροφής, επιφέρει άµεσα και πριν ακόµη την εµφάνιση απώλειας βάρους, 

πτώση των τιµών σακχάρου αίµατος και σηµαντική βελτίωση της συµπτωµατολογίας 

του διαβητικού, κυρίως µείωση της πολυδιψίας, της πολυουρίας, της πολυφαγίας και 

του αισθήµατος της εύκολης κόπωσης.  



Οι µονοζυγωτικοί δίδυµοι παρουσιάζουν µεγαλύτερη ταύτιση από τους 

διζυγωτικούς από άποψη παχυσαρκίας και το σωµατικό βάρος των παιδιών συµφωνεί 

περισσότερο µε το βάρος των φυσικών γονέων παρά των θετών. H µείωση της 

προσλαµβανόµενης ενέργειας για ικανό χρονικό διάστηµα, έχει ως φυσιολογικό 

αποτέλεσµα την απώλεια βάρους, η οποία συνοδεύεται από σηµαντικά χαµηλότερες 

τιµές γλυκόζης αίµατος ακόµη και φυσιολογικοποίησή τους, µείωση των τιµών των 

αθηρογόνων λιπιδίων του αίµατος, πτώση της αρτηριακής πίεσης, καθώς και µείωση 

όλων των θροµβογόνων παραγόντων. Οι Kohner & Barry (2005) σε έρευνα που 

έκαναν αναφέρουν επίσης µεταξύ των Αµερικανίδων η παχυσαρκία συναντάται στις 

γυναίκες χαµηλότερης κοινωνικοοιονοµικής στάθµης πολύ συχνότερα από όσο στις 

ανώτερες κοινωνικοοικονοµικές οµάδες. Φυσικό επακόλουθο όλων αυτών, είναι η 

βελτίωση της ποιότητας της ζωής του παχύσαρκου διαβητικού και το σηµαντικότερο 

η σηµαντική αύξηση του προσδόκιµου επιβίωσής του (Καπάνταης 2008). 

Σύµφωνα µε τους Charles & Eschwege (2008) θεωρούν τις κλασικές 

υποθερµιδικές δίαιτες να µπορούν να χορηγηθούν στον υπέρβαρο διαβητικό µε στόχο 

την απώλεια βάρους. Όµως αυτές δεν θα πρέπει να είναι έντονα υποθερµιδικές, θα 

πρέπει να εµπεριέχουν ικανή ποσότητα υδατανθράκων ηµερησίως, κυρίως 

µεγαλοµοριακών, την απαιτούµενη πρωτεΐνη και µάλιστα ικανή ποσότητα αυτής να 

είναι υψηλής βιολογικής αξίας, να έχει χαµηλή περιεκτικότητα σε λίπος, λιγότερο 

από 300 mg χοληστερίνη, περισσότερο από 20 g φυτικών ινών, µηδενική κατά 

προτίµηση ποσότητα οινοπνευµατωδών και φυσικά θα πρέπει να καλύπτονται οι κατ' 

ελάχιστον συστηνόµενες ηµερήσιες ποσότητες βιταµινών, ηλεκτρολυτών και 

ιχνοστοιχείων.  

Σχετικά πρόσφατη έρευνα από τον Bar et al (2006), υιοθέτησε δίαιτες ήπια 

υποθερµιδικές, που όµως το κύριο χαρακτηριστικό τους ήταν η µειωµένη πρόσληψη 

διατροφικού λίπους. ∆ίαιτες χαµηλών λιπαρών χορηγήθηκαν σε παχύσαρκους 

διαβητικούς µε επιτυχία, αφού αυτοί έχασαν βάρος, βελτιώθηκε σηµαντικά το 

σάκχαρό τους, βελτιώθηκε επίσης η χοληστερίνη τους, καθώς και η αρτηριακή τους 

πίεση. 

Ενώ όµως ο Χριστοδούλου και συν (2004), από πολλά χρόνια στη 

θεραπευτική φαρέτρα του διαβητολόγου αναφέρει ότι υπάρχουν ποικίλα φάρµακα, 

στη φαρµακευτική θεραπεία της παχυσαρκίας τα όπλα ήταν πάντοτε λιγοστά και όχι 

άµοιρα κινδύνων. Ποια άτοµα µπορούν να λάβουν φαρµακευτική αγωγή για το 



αυξηµένο σωµατικό τους βάρος; O Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας έχει καθορίσει 

την απάντηση σε αυτό το ερώτηµα. Κάθε παχύσαρκος (δηλαδή κάθε άτοµο µε ∆είκτη 

Μάζας Σώµατος >30 kg/m2 - ορίζεται ως το πηλίκο του βάρους σε κιλά δια του 

τετραγώνου του ύψους σε µέτρα) που έχει αποτύχει προηγουµένως σε προσπάθειες 

απώλειας βάρους µέσω διατροφής και άσκησης. Στο γενικό αυτό κανόνα, πάλι ο 

Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας επιτρέπει την εξαίρεση της χορήγησης φαρµάκων 

για απώλεια βάρους σε υπέρβαρα άτοµα (∆είκτης Μάζας Σώµατος >25 kg/m2) που 

πάσχουν από νοσήµατα που σχετίζονται και εξαρτώνται από το αυξηµένο σωµατικό 

βάρος, όπως π.χ. ο σακχαρώδης διαβήτης και έχουν αποτύχει να χάσουν βάρος µε 

δίαιτα και άσκηση σε προηγούµενες προσπάθειες. Εποµένως, κάθε υπέρβαρο 

διαβητικό άτοµο µπορεί να βοηθηθεί στην προσπάθειά του να χάσει βάρος µε 

φαρµακευτική αγωγή. Όµως, όπως τονίστηκε και παραπάνω η απώλεια βάρους δεν 

είναι απλή υπόθεση, αφού έχει ιδιαίτερες δυσκολίες στην εφαρµογή των οδηγιών, στη 

συµµόρφωση των ασθενών στις οδηγίες και στην πρόληψη των παρενεργειών από 

αυτή καθ' αυτή την απώλεια βάρους. Άρα λοιπόν είναι αναγκαίο αυτή η προσπάθεια 

να γίνεται πάντοτε κάτω από ιατρική παρακολούθηση και κάθε φάρµακο θα πρέπει 

να χορηγείται στα πλαίσια αυτής της παρακολούθησης (Ajani, Lotufo, Gaziano, Lee, 

Spelsberg, Buring et al, 2004). 

Ο Παπαχρήστος (2007) αναφέρει ότι σήµερα στη χώρα µας, κυκλοφορούν 

επίσηµα µε έγκριση του Εθνικού Οργανισµού Φαρµάκων δύο φάρµακα µε την 

ένδειξη χορήγησης σε παχύσαρκα άτοµα. H συνταγογράφησή τους γίνεται από το 

γιατρό που θα επιλέξει πότε, ποιο, σε ποιο υπέρβαρο ή παχύσαρκο άτοµο και για 

πόσο διάστηµα θα χορηγήσει τη φαρµακευτική αγωγή. Τα κυκλοφορούντα φάρµακα 

έχουν διαφορετικό τρόπο δράσης και η χορήγησή τους χρειάζεται εξατοµίκευση 

(Feingold, 2005).  

Είναι εποµένως βασικό και κύριο σηµείο της επιτυχούς θεραπείας του 

παχύσαρκου διαβητικού είναι η απώλεια βάρους, η οποία θα προκαλέσει συνοδό 

βελτίωση της γλυκαιµίας, αλλά και άλλων µεταβολικών παραµέτρων. Σήµερα λοιπόν, 

είµαστε πιο έτοιµοι να αντιµετωπίσουµε την επιδηµία του 21ου αιώνα, αφού υπάρχει 

η δυνατότητα να βοηθήσουµε τους συνανθρώπους µας να βελτιώσουν την ποιότητα 

και να αυξήσουν την ποσότητα της ζωής τους (Ganda, 2004). 

1.2. Ταξινόµηση του διαβήτη 



Το 1997 η Αµερικάνικη ∆ιαβητολογική Εταιρία (American Dietetic 

Assοciation: ADA) όπως αναφέρει η Καρακικέ (2004) καθόρισε τα καινούργια 

διαγνωστικά κριτήρια και κριτήρια κατάταξης για τον διαβήτη. Το 2003 επιπλέον 

έγινε η εισαγωγή της έννοιας της Ανοχής της γλυκόζης (Impaired Glucose Tolerance: 

IGT) . H ταξινόµηση του διαβήτη περιλαµβάνει τέσσερις κλινικές κατηγορίες: 

− Τύπου 1 διαβήτης: (ως συνέπεια από την καταστροφή των β-κυττάρων του 

παγκρέατος, που συνήθως οδηγεί στην απόλυτη έλλειψη ινσουλίνης) 

− Τύπου 2 διαβήτης: (Αποτέλεσµα της προοδευτικής µείωσης της παραγωγής 

ινσουλίνης από τα β κύτταρα του παγκρέατος, που κυρίως οφείλεται στην 

ινσουλινο αντίσταση (Insulin resistance) 

− Άλλοι συγκεκριµένοι τύποι διαβήτη (εξαιτίας άλλων αιτιών: γενετική 

δυσλειτουργία των β κυττάρων, γενετική δυσλειτουργία στην δράση της  

ινσουλίνης, ασθένειες της ενδογενούς µοίρας του παγκρέατος, εξαιτίας της 

δράσης χηµικών ή φαρµάκων) 

− ∆ιαβήτης της εγκυµοσύνης (Gastational diabetes mellitus: GDM): (∆ιαβήτης 

που διαγιγνώσκετε στην εγκυµοσύνη) 

Ο Ζιάκας (2006), για διδακτικούς λόγους διακρίνει τον Σ∆ σε πρωτοπαθή και 

δευτεροπαθή (Πίν. 1.3.) 

 

Πίνακας 1.3.: Ταξινόµηση του διαβήτη 

Πρωτοπαθής 

1. Τύπος 1 ή ινσουλινο-εξαρτώµενος 
2. Τύπος 2 ή µη ινσουλινο-εξαρτώµενος 
α) κανονικού βάρους (20%) 
β) παχύσαρκοι (80%) 

3. ∆ιαβήτης κυήσεως 
 
∆ευτεροπαθής 
Σ∆ στα πλαίσια άλλων νοσηµάτων ή από γνωστές επιδράσεις 
1. Παγκρεατική νόσος 

–χρόνια παγκρεατίτιδα 
–αιµοχρωµάτωση 
–ολική παγκρεατεκτοµή 
–όγκοι παγκρέατος 
–µετά από βαριά οξεία παγκρεατίτιδα 

2. Παθήσεις ενδοκρινών αδένων 
–σύνδροµο Cushing 
–µεγαλακρία 



–φαιοχρωµοκύτωµα 
–γλουκαγόνωµα 
–πρωτοπαθής αλδοστερονισµός 

3.Φαρµακευτικός – ιατρογενής Σ∆ 
− Κορτικοστεροειδή 
− Θειαζιδικά διουρητικά 
− Αντισυλληπτικά 
− Β-αναστολείς συµπαθητικού 
− Ριτοντρίνη (Yutopar) 
− ∆ιαζεποξίδη 
− Ανοσοκατασταλτικά 
− Ιντερφερόνη 
− Σωµατοστατίνη 

∆ιαβήτης ως συνέπεια κακής θρέψης (τροπικών χωρών) 
∆ιαταραγµένη ανοχή γλυκόζης  
Σπάνιες µορφές 
1.Σύνδροµα µε ανωµαλία στους υποδοχείς της ινσουλίνης 
2.Συγκεκριµένα σπάνια γενετικά σύνδροµα 
 

 Οι Brown, Olver, Donnelly, May, Naggert, Shaffer, Roopenian, (2004), 

αναφέρουν σύµφωνα µε τον πίν. 1.3. ότι ο πρωτοπαθής Σ∆ διακρίνεται σε τρεις 

µεγάλες κατηγορίες, τον τύπο 1 (παλιότερα αποκαλούµενο νεανικό διαβήτη), τον 

τύπου 2 (παλιότερα αποκαλούµενο διαβήτη της ώριµης ηλικίας) και το διαβήτη 

κυήσεως. Η πλειονότητα των διαβητικών ασθενών πάσχουν από Σ∆ τύπου 1. Οι τύποι 

1 και 2 Σ∆, ενώ έχουν κοινό χαρακτηριστικό την υπεργλυκαιµία και τις ίδιες χρόνιες 

διαβητικές επιπλοκές, διαφέρουν ριζικά ως προς την αιτιολογία και τη λεπτή 

παθολογοφυσιολογία.  

 Σε έρευνά της η Kelley (2003), ο Σ∆ τύπου 2 περιλαµβάνονται εκείνοι οι 

άρρωστοι που δεν χρειάζονται εξαρχής ινσουλινοθεραπεία, ακόµα ούτε και µετά την 

παρέλευση ενός χρόνου από τη διάγνωση του διαβήτη. Η διάγνωση Σ∆ τύπου 2 

γίνεται συνήθως σε ηλικία µεγαλύτερη των 40 ετών, αλλά σπανιότερα υπάρχουν και 

περιπτώσεις µε διάγνωση σε µικρότερες ηλικίες, που όµως συνήθως αποτελούν 

ειδικές µορφές κληρονοµικού διαβήτη. 

 Στοιχεία που αναφέρει ο Παπαβραµίδης (2002), που συνηγορούν για τη 

διάγνωση του Σ∆ τύπου 1 στην καθηµερινή πράξη είναι τα ακόλουθα: 

− Μεγάλη ένταση και µικρή σχετικά διάρκεια συµπτωµάτων 

− Γρήγορη απώλεια βάρους 

− Τάση προς κέτωση 



− Ηλικία εµφάνισης µικρότερη των 35 ετών 

− Κληρονοµικότητα Σ∆ τύπου 1 ή άλλα αυτοανοσοποιητικά νοσήµατα στον ίδιο 

ή στην οικογένειά του 

− Αποτυχία δοκιµαστικής αγωγής µε δίαιτα και σουλφονυλουρίες (εφαρµόζεται 

µόνο σε αµφίβολες περιπτώσεις) 

Κατά καιρούς έχουν διατυπώθηκαν διάφορες θεωρίες ως προς τα άτοµα µε Σ∆ 

τύπου 2 που παρουσιάζουν µειονεκτική έκκριση ινσουλίνης (Engelgau, 2004). 

Σύµφωνα µε τους Schmidt & Duncan (2004), στους παχύσαρκους διαβητικούς, κατά 

την έναρξη του διαβήτη, τα µετά από φόρτιση µε γλυκόζη επίπεδα ινσουλίνης στο 

αίµα µπορεί να είναι και υψηλότερα επίπεδα ινσουλίνης στο αίµα µπορεί να είναι και 

υψηλότερα από τα αντίστοιχα των φυσιολογικών µη παχύσαρκων. Ωστόσο, κάποιο 

ποσοστό «ινσουλίνης» (που µετριέται µε RIA ως ανοσοαντιδρώσα ινσουλίνη) 

αποτελεί προϊνσουλίνη και παράγωγα προϊνσουλίνης, που εµφανίζουν πολύ 

µικρότερη δραστικότητα από ότι η ινσουλίνη. Η απάντηση ήρθε από το Αµερικάνικο 

American Dietetic Association Standards of Medical Care in Diabetes (2004), σε 

έκκριση ινσουλίνης είναι φυσιολογική στο ερέθισµα της χορήγησης αργινίνης και της 

τολβουταµίδης, τουλάχιστον στα αρχικά στάδια της νόσου.  

Στη φόρτιση µε γλυκόζη η έκκριση ινσουλίνης γίνεται καθυστερηµένα, λείπει 

η πρώιµη φάση έκκρισης, και η ινσουλίνη στο πλάσµα είναι λίγη, για τις αντίστοιχες 

τιµές γλυκόζης. Παράλληλα παρατηρείται αντίσταση των ιστών (µύες, ήπαρ) στη 

δράση της ινσουλίνης. Στους υπερβολικά παχύσαρκους ασθενείς, η έγκαιρη επάνοδος 

στο φυσιολογικό βάρος διορθώνει πλήρως ή µερικώς τη διαταραχή του 

µεταβολισµού. Στους περισσότερους όµως ασθενείς υπάρχει η ανάγκη να αρχίζουν 

ινσουλινοθεραπεία µετά από 10-15 χρόνια γνωστού διαβήτη (Halpern, Mancini, 

2005). 

 

– Κλινική εικόνα του Σ∆ 

Το 1922 οι Καναδοί Frederick Banting και Charles Best, ύστερα από µια 

πυρετώδη πειραµατική εργασία περίπου 9 µηνών και µε την υποστήριξη του J.J.R. 

Macleod και τη βοήθεια του J.B. Collip, χρησιµοποίησαν το εκχύλισµά τους, την 

«ινσουλίνη», στον Leonard Thompson, ένα διαβητικό παιδί 14 χρόνων που 

κυριολεκτικά µε την ένεση της ινσουλίνης αναστήθηκε. Από εκείνη τη µέρα αρχίζει η 



Εποχή της ινσουλίνης. Μέσα σε δυο χρόνια από την ανακάλυψη της ινσουλίνης, ο 

ινσουλινοεξαρτώµενος διαβήτης, έπαψε να είναι η χωρίς εξαίρεση θανατηφόρος 

νόσος. 

Έρευνα από τον Kolterman et al (2000), στην περίπτωση της µερικής 

ανεπάρκειας ινσουλίνης (Σ∆ τύπου 2), παρατηρείται αρχικά µικρή αύξηση της 

γλυκόζης στο αίµα. Αν η αύξηση υπερβαίνει το νεφρικό ουδό (συνήθως είναι περίπου 

180mg/dl), οδηγεί σε γλυκοζουρία και ωσµωτική διούρηση. Σε παραµεληµένες 

περιπτώσεις δηµιουργούνται ηλεκτρολυτικές διαταραχές από την αποβολή νατρίου, 

καλίου, µαγνησίου και µικρός βαθµός αφυδάτωσης (Οlefsky, 2006). 

Ειδικότερα ο πρόσφατη έρευνας από τον Mobley (2005), οι ασθενείς 

εµφανίζουν ξηροστοµία, δίψα, πολυουρία και αίσθηµα καταβολής δυνάµεων (Εικ. 

1.1.). Με την πάροδο των ετών η έκκριση ινσουλίνης ελαττώνεται και προστίθενται 

καταβολικά συµπτώµατα, δηλαδή απώλεια λίπους και µυϊκής µάζας. Η πολυουρία 

δεν είναι έκδηλη σε µακροχρόνιο διαβήτη, λόγω αύξησης του ουδού αποβολής 

γλυκόζης που δηµιουργείται µε την πάροδο των ετών. 

 Έρευνα του Salans (1980), αναφέρει τους παρακάτω παράγοντες µπορεί να 

συµβάλλουν στην ανεπάρκεια ινσουλίνης: µειωµένη αναγέννηση β-κυττάρων, 

µειωµένη λειτουργικότητα β-κυττάρων σε µιτοχονδριακά ελλείµµατα, αυτοσωµατικές 

επικρατούσες γενετικές διαταραχές των β-κυττάρων: τα ποικίλα MODY σύνδροµα 

(∆ιαβήτης ωριµότητας εµφανίσεως στους νέους).  

Από την άλλη πλευρά, η αντίσταση στην ινσουλίνη µπορεί να οφείλεται: στην 

παχυσαρκία, στον καθιστικό τρόπο ζωής, στην εγκυµοσύνη, σε φυλετικές 

διαφοροποιήσεις της αντίστασης στην ινσουλίνη, στο χαµηλό ή υψηλό βάρος 

γέννησης, στο άγχος, στις λοιµώξεις, στην υπερκατανάλωση υδατανθράκων και 

λιπών. Ο Σ∆ θα εκδηλωθεί, όταν σηµαντική ανεπάρκεια ινσουλίνης από 

οποιονδήποτε λόγο συνδυασθεί µε σοβαρή αντίσταση στην ινσουλίνη οποιασδήποτε 

αιτιολογία (Al – Oadreh, 2005). 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικ. 1.1. Τα µεταβολικά επακόλουθα της µερικής έλλειψης ινσουλίνης 

 

 

1.3. Σ∆ τύπου 1 (ινσουλινοεξαρτώµενος) 

Σε έρευνα του Σταθάτου (2009), ο Σ∆ τύπου 1 εκδηλώνεται συνήθως 

απότοµα, µε έντονα συµπτώµατα και απώλεια βάρους. Στις περιπτώσεις 

σακχαρώδους διαβήτη τύπου 1, το αµυντικό σύστηµα µπερδεύει αυτά τα κύτταρα για 

ξένα  και τα καταστρέφει (όπως κάνει µε τα βακτηρίδια για παράδειγµα). Όταν ένα 

µεγάλο ποσοστό από αυτά τα κύτταρα καταστραφεί (περίπου 90%), τα συµπτώµατα 

του σακχαρώδους διαβήτη εµφανίζονται. Αυτή είναι η πιο σπάνια µορφή 

σακχαρώδους διαβήτη και αντιστοιχεί στο περίπου 5-10% των περιπτώσεων.  

Η ηλικία στην οποία παρατηρείται συχνότερα η έναρξη του 

ινσουλινοεξαρτώµενου διαβήτη είναι µεταξύ 11 και 13 ετών, συµπίπτει δηλαδή µε 

Μερική έλλειψη ινσουλίνης ή  
αντίσταση ιστών στην ινσουλίνη 

Γλυκογένεση � Υπεργλυκαιµία Υπερλιπιδαιµία 

Ωσµωτική διούρηση 

Πολυουρία 

Αφυδάτωση – απώλεια ηλεκτρολυτών 

Καταβολή δυνάµεων - δίψα 



την έναρξη της εφηβείας, αλλά ο διαβήτης τύπου 1 µπορεί να αρχίσει οποτεδήποτε, 

ακόµα και στη µεγάλη ηλικία. Συνήθως οι ασθενείς αυτοί έχουν κανονικό βάρος ή 

είναι λεπτόσωµοι και ανήκουν σε ορισµένους φαινότυπους του συστήµατος HLA 

(τους DR3 και DR4) πολύ πιο συχνά από όσο ο γενικός πληθυσµός. Η συχνότητα 

συνύπαρξης ινσουλινοεξαρτώµενου διαβήτη και στους δύο µονοωγενείς διδύµους 

ανέρχεται µόνο σε 50%, γεγονός που δείχνει τη µεγάλη σηµασία όχι µόνο των 

γενετικών αλλά και των περιβαλλοντικών παραγόντων για την ανάπτυξη της νόσου 

(Yoon et al, 1999).  

Η αιτιολογία του ινσουλινοεξαρτώµενου διαβήτη είναι άγνωστη. Η υπόθεση 

που επικρατεί σήµερα είναι ότι κάποια ιογενής πάθηση ή άλλο, άγνωστο προς το 

παρόν, εκλυτικό γεγονός ενδέχεται να προκαλεί βλάβη των β-κυττάρων του 

πακρέατος, την οποία ακολουθεί µε αργό ρυθµό, στα ευαίσθητα άτοµα, ατυοάνοση 

καταστροφή των υπόλοιπων. Μετά την αρχική ινσουλινοθεραπεία αρκετοί 

διαβητικοί, όπως αναφέρει ο Roy et al (2003) ιδίως παιδιά, εµφανίζουν το φαινόµενο 

της «ύφεσης του Σ∆» που διαρκεί συνήθως 3-6 µήνες. Αν δεν γίνει κάτι για να 

σταµατήσει αυτή η διαδικασία, τα επίπεδα κετονών θα αυξάνονται, έως ότου τελικά 

το άτοµο αναπτύξει αυτό που ονοµάζεται κετοοξεωτικό κώµα. Η κατάσταση είναι 

πολύ πιο σπάνια στις ηµέρες µας, καθώς η διάγνωση του διαβήτη γίνεται συνήθως 

πολύ πριν αυτή αναπτυχθεί. Όταν, όµως, παρουσιασθεί αυτό το κώµα, οι ασθενείς 

χρειάζονται επείγουσα νοσοκοµειακή φροντίδα, µε ινσουλίνη και ενδοφλέβια 

χορήγηση υγρών. Το κετοοξεωτικό κώµα δεν είναι το ίδιο µε το κώµα που 

προκαλείται από τα χαµηλά επίπεδα σακχάρου στο αίµα.  

 

1.4. Σ∆ τύπου 2 (µη ινσουλινοεξαρτώµενος) 

Η κληρονοµικότητα και η παχυσαρκία είναι δύο καθοριστικοί παράγοντες για 

την ανάπτυξη Σ∆ τύπου 2. Πράγµατι όλες οι τελευταίες επιστηµονικές µελέτες 

αποδεικνύουν πως ο διαβήτης τύπου 2 µπορεί να εµφανίζεται κυρίως σε µεγαλύτερη 

ηλικία αλλά θα πρέπει να θεωρείται νόσος της παιδικής ηλικίας» τόνισε ο ∆ιευθυντής 

του τµήµατος Ενδοκρινολογίας & Μεταβολισµού-∆ιαβητολογικού Κέντρου 

Νοσοκοµείου Ερυθρού Σταυρού και µέλος της Ελληνικής Ενδοκρινολογικής 

Εταιρείας κ Κώστας Φαινέκος. η προδιάθεση για την εµφάνισή του δηµιουργείται 

από τις κακές συνήθειες διατροφής (φαστ φούντ και τροφές πλούσιες σε λιπαρά) και 

την έλλειψη φυσικής άσκησης (τηλεόραση και ηλεκτρονικά παιχνίδια, αντί για 



φυσική άσκηση ) που ακολουθούν τα παιδιά και οι έφηβοι µας στις χώρες του 

δυτικού κόσµου. 

Σύµφωνα µε επιστηµονικά στοιχεία της Ελληνικής Ενδοκρινολογικής 

Εταιρείας η νόσος στη χώρα µας τα τελευταία χρόνια παρουσιάζει εκρηκτικές 

διαστάσεις καθώς το 10 % του πληθυσµού µας εµφανίζει Σακχαρώδη ∆ιαβήτη τύπου 

2 και περισσότερα από 30.000 παιδιά πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη, ενώ 

υπολογίζεται πως πάνω από 10.000 δεν γνωρίζουν ότι έχουν χτυπηθεί από τη νόσο. 

Όπως αναφέρει ο παιδίατρος-ενδοκρινολόγος κ ∆ηµήτρης Χιώτης στη χώρα µας 

πάνω από 200 παιδιά ηλικίας 0-14 χρόνων κάθε χρόνο πρωτοεµφανίζουν σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 1, δηλαδή διαβήτη που αντιµετωπίζεται αποκλειστικά µε 2-4 ενέσεις 

ινσουλίνης την ηµέρα. 

Ο Κάκουρος & Μανιαδάκη (2003), διατυπώνουν ότι επειδή ο Σ∆ µπορεί να 

εµφανισθεί σε οποιαδήποτε ηλικία, δεν είναι εύκολο να καθορισθεί ο τύπος της 

κληρονοµικότητα. Στις περισσότερες περιπτώσεις φαίνεται ότι κληρονοµείται µία 

µειονεκτικότητα στην έκκριση ινσουλίνης, η οποία γίνεται µε τα χρόνια µεγαλύτερη, 

και ο διαβήτης εκδηλώνεται όταν η αντίσταση των ιστών στην ινσουλίνη δεν µπορεί 

να υπερκινηθεί από την εκκρινόµενη ινσουλίνη.  

Η αντίσταση στην ινσουλίνη αυξάνεται όσο αυξάνεται η παχυσαρκία, αλλά 

µπορεί να υπάρχει και χωρίς τη συµµετοχή της παχυσαρκίας. Οφείλεται σε µειωµένο 

αριθµό υποδοχέων ινσουλίνης στα κύτταρα, αλλά και σε µειονέκτηµα µετά τους 

υποδοχείς. Ωστόσο, υπάρχει ετερογένεια και µέσα στο διαβήτη τύπου 2. Έτσι, σε 

µικρό αριθµό ασθενών παρατηρείται επικρατητική κληρονοµικότητα και έναρξη σε 

µικρή ηλικία (Μορφές MODY=Maturity Onset Diabetes of the Youth). Από µελέτη 

των Κατσιλάµπρου & Τσίγκου (2003), σε µονοωγενείς διδύµους έχει γίνει σαφές ότι 

η κληρονοµικότητα στο διαβήτη τύπου 2 είναι πιο ισχυρή απ’ ότι στον τύπο 1. 

Μορφές MODY  πρόκειται για κληρονοµικές µορφές διαβήτη που 

κληρονοµούνται µε επικρατητική κληρονοµικότητα και οφείλονται σε διάφορες 

µεταλλάξεις. Για παράδειγµα περιπτώσεις ιδιαίτερα ήπιου διαβήτη από νεαρή ηλικία 

οφείλονται σε ανεπάρκεια του ενζύµου γλυκοκινάση στα β-κύτταρα των νησιδίων 

του παγκρέατος. Μετάλλαξη στο χρωµόσωµα 20q προκαλεί µία σχετικά γρήγορη –

µέσα σε λίγα χρόνια– εξέλιξη σε ανάγκη ινσουλινοθεραπείας, ενώ µετάλλαξη στο 

χρωµόσωµα 12q έχει πολύ αργότερα τέτοια εξέλιξη. Στις περιπτώσεις MODY δεν 

συνυπάρχει αντίσταση των ιστών στην ινσουλίνη (Keenan, 2005). 



 Η υπόθεση αυτή ενισχύεται από την παρατήρηση του Ajani et (2004), ότι η 

απώλεια βάρους στο σύνδροµο παχυσαρκίας – υπεργλυκαιµίας µπορεί να προκαλέσει 

εξάλειψη της υπεργλυκαιµίας επάνοδο της ικανότητας απάντησης στην ινσουλίνη. 

Στην παχυσαρκία η ινσουλινοαντοχή αφορά την ελάττωση των ινσουλινικών 

υποδοχέων και διαταραχή µετά από το επίπεδο των υποδοχέων (Μουτσόπουλος, 

2005). 

 Για άγνωστους ακόµη λόγους, ο διαβήτης µε έναρξη στην ώριµη ηλικία δεν 

αναπτύσσει κετοξέωση.  Στην κατάσταση ρήξεως της αντιρροπίσεως υπόκειται στην 

ανάπτυξη υπερωσµωτικού, µη κετωτικού κώµατος. Αν µπορεί να υπάρξει απώλεια 

βάρους, οι ασθενείς µπορούν να αντιµετωπιστούν µόνο µε δίαιτα. Η πλειονότητα των 

ασθενών, στους οποίους αποτυγχάνει η διαιτητική θεραπεία, ανταποκρίνονται στις 

σουλφονυλουρίες, αλλά σε πολλού η βελτίωση της υπεργλυκαιµίας δεν είναι αρκετή 

για να ανταποκριθεί στα σύγχρονα πρότυπα ελέγχου του διαβήτη (Roy et al, 2003). 

 

– Κλινική εικόνα Σ∆ τύπου 2 

 Σε έρευνά του ο Genuth et al (2006), αναφέρει τα συµπτώµατα του Σ∆ τύπου 

2 είναι η πολυουρία και η πολυδιψία µπορεί να είναι ήπια και η διάγνωση ενδέχεται 

να καθυστερήσει για µήνες ή χρόνια. Έτσι εξηγείται γιατί σε µερικούς ασθενείς 

υπάρχουν ήδη κατά τη διάγνωση χρόνιες διαβητικές επιπλοκές. Αλλά και σε 

συµπτώµατα που διαρκούν επί µήνες παρατηρείται καθυστέρηση στη διάγνωση. Τα 

χαρακτηριστικά των δύο κύριων µορφών πρωτοπαθούς Σ∆ φαίνονται συγκριτικά 

στον πίνακα 1.4. 

 Τα συµπτώµατα που οδηγούν στη διάγνωση ή την αναζήτηση του Σ∆ είναι 

κατά σειρά συχνότητας αυτά που αναφέρονται στον πίνακα 1.5. 

 

Πίνακας 1.5.: Συµπτώµατα της νόσου που οδηγούν στη διάγνωση ή αναζήτηση Σ∆ 

1. ∆ίψα, ξηροστοµία 
2. Πολυουρία 
3. Απώλεια βάρους 
4. Αιδοιοκολπίτιδες 
5. Νυκτερινή ενούρηση 
6. ∆ιαταραχές προσαρµογής του φακού 
7. Καταβολή δυνάµεων 
8. Μονιλιάσεις δέρµατος 
9. ∆οθιηνώσεις, ιδρωµαδενίτιδες (σπάνιες στις µέρες µας) 



 Βέβαια πολλές φορές στο Σ∆ τύπου 2, η διάγνωση είναι τυχαίο εργαστηριακό 

εύρηµα. Ωστόσο, ακόµη και σήµερα η διάγνωση του Σ∆ γίνεται µε αφορµή τη 

διαπίστωση χρόνιων διαβητικών επιπλοκών από ιατρούς διαφόρων ειδικοτήτων (Πιν. 

1.6). 
 

Πίνακας 1.6.: Συµπτώµατα ή ευρήµατα των διαβητικών επιπλοκών που µπορεί να 
οδηγήσουν στη διάγνωση διαβήτη που παρέµενε αδιάγνωστος επί 
πολλά χρόνια 

Από οφθαλµούς 
Καταρράκτης 
Αµφιβληστροειδοπάθεια 
Παραλύσεις οφθαλµοκινητικών νεύρων 
∆ευτεροπαθές γλαύκωµα 
 

Από νεφρούς 
Λευκωµατουρία 
Οίδηµα 
Υπέρταση 
 

Από δέρµα 
Λιποειδική δερµατική νεκροβίωση 
∆ακτυλιοειδές κοκκίωµα 
Αιδοιοκοπίτιδες 
Βαλανοποσθίτιδες 
Μυκητιάσεις 
 

Από νευρικό σύστηµα 
Αισθητικές διαταραχές 
Μυϊκές στροφίες 
Ορθοστατική υπόταση 
Γεννητική ανικανότητα 
Άτονα έλκη 
∆ιαβητικές διάρροιες 
 

Από αγγεία 
∆ιαλείπουσα χωλότητα 
Γάγγραινα κάτω άκρων 
Ισχαιµική νόσος µυοκαρδίου 
Πρόωρη αθηρωµάτωση 

 

Τα συχνότερα συµπτώµατα του Σ∆ 2 είναι η πολυδιψία, η πολυουρία, η 

απώλεια βάρους και ο κνησµός των γεννητικών οργάνων των γυναικών. Οι 

δοθηνώσεις παλιότερα ήταν συχνές, αλλά σήµερα δεν είναι. Ορισµένοι ασθενείς 

παραπονούνται για διαθλαστικές ανωµαλίες των φακών των οφθαλµών. Καταβολή 

δυνάµεων και αστάθεια στη βάδιση παρατηρούνται σε υπερήλικες (Kahn, 2005) 

 



 

Πίνακας 1.4.: Χαρακτηριστικά των δύο κύριων µορφών πρωτοπαθούς Σ∆ κατά τη διάγνωσή τους 

 

Τύπος 1 Τύπος 2 

Μειωµένο βάρος 

Συνήθως <30 ετών η διάγνωση 

Εισβολή απότοµη 

Κέτωση χωρίς την ινσουλίνη 

Ελάχιστη ή µηδενική έκκριση ινσουλίνης 

Μάζα β-κυττάρων <10% 

Αντινησιδιακά αντισώµατα θετικά 

HLA συσχέτιση θετική 

Αναγκαία θεραπεία µε ινσουλίνη 

Ευαισθησία στην ινσουλίνη 

Εύκολες οι υπογλυκαιµίες 

∆εν δρουν οι σουλφονυλουρίες 

Παχύσαρκοι ή φυσιολογικού βάρους 

Συνήθως >40 ετών η διάγνωση 

Εισβολή βραδεία 

Πολύ σπάνια η κέτωση 

Μειονεκτική έκκριση ινσουλίνης που ελαττώνεται µε τα χρόνια 

Μέτρια ελάττωση µάζας β-κυττάρων 

Αντινησιδιακά αντισώµατα αρνητικά 

HLA συσχέτιση αρνητική 

Αρχικά δεν χρειάζεται ινσουλίνη 

Αντίσταση στην ινσουλίνη 

Σπάνιες οι υπογλυκαιµίες 

Οι σουλφονυλουρίες είναι δραστικές 

 

 



1.5. ∆ιάγνωση διαβήτη 

 Το ερώτηµα που προκύπτει αυθόρµητα είναι «εάν µπορεί να διαγνωστεί ο 

διαβήτης»; (West et al 2007). Η διάγνωση του διαβήτη επιβεβαιώνεται µε εξέταση 

του σακχάρου στο αίµα. Η εξέταση των ούρων δεν είναι αρκετή για τη διάγνωση, 

γιατί η ύπαρξη γλυκόζης στα ούρα µπορεί να οφείλεται και σε νεφρική γλυκοζουρία 

ή γλυκοζουρία κυήσεως. Η εξέταση της γλυκόζης στο αίµα µπορεί να γίνει το πρωί 

πριν από το πρόγευµα ή σε τυχαίο δείγµα ή 2 ώρες µετά από γεύµα πλούσιο σε 

υδατάνθρακες (Πίν. 1.7).  

 

Πίνακας 1.7: ∆ιάγνωση Σ∆ µε εξετάσεις αίµατος (ενζυµατική µέθοδος mg/100ml) 

 Τιµές στο πλάσµα 

Πριν το πρόγευµα >126 

Τυχαίο δείγµα > 200 

2 ώρες µετά το γεύµα > 200 

 

 Οι τιµές στο πλάσµα είναι 10-20% ψηλότερες από ότι στο ολικό φλεβικό 

αίµα. Όταν υπάρχουν συµπτώµατα διαβήτη, η µέτρηση µίας τιµής γλυκόζης 

πλάσµατος είναι αρκετή για να επιβεβαιώσει τη διάγνωση.  

 

∆οκιµασία ανοχής γλυκόζης  

 Οι Κακούρος & Μανιαδάκης (2003) προσδιορίζουν µε απλό τρόπο την  

διάγνωση γίνεται µε χορήγηση 75gr γλυκόζης per os και αιµοληψίες για γλυκόζη 

πλάσµατος ανά 30́  επί δύο ώρες. Στην Αµερική χρησιµοποιούν 100gr γλυκόζης. 

 Φυσιολογική θεωρείται κατά τον Καφάτο (2002) η διάγνωση όταν στο δείγµα 

πριν από τη λήψη γλυκόζης η τιµή στο πλάσµα είναι κάτω από 126 mg/dl, καµία τιµή 

από τις αιµοληψίες στα 30́ , 60́ , 90́  min δεν υπερβαίνει στα 200 mg/dl και το δείγµα 

2 ωρών είναι κάτω από 140mg/dl. Θεωρείται η διάγνωση παθολογική, όταν το δείγµα 

των 2 ωρών είναι πάνω από 200Mg/dl, ενώ ένα τουλάχιστον από τα ενδιάµεσα 

δείγµατα αίµατος είναι πάνω από 200mg/dl.  Αν βρεθούν τιµές γλυκόζης από τις 

παραπάνω (>140mg/dl). Αλλά που δεν φθάνουν τα διαγνωστικά κριτήρια της 

παθολογικής καµπύλης, θεωρείται ότι η καµπύλη δεν είναι διαγνωστική, αλλά δείχνει 

µειωµένη ανοχή γλυκόζης (West et al, 2007). 

 



1.6. Υπόλοιπες εξετάσεις που γίνονται σε διαβητικούς στα εξωτερικά ιατρεία 

 

α. Μέτρηση σακχάρου και οξόνης ούρων 

 Με δοκιµαστικές ταινίες γίνεται ηµιποσοτικός προσδιορισµός της γλυκόζης 

στα ούρα. Με τις ταινίες µετρήσεως κετονών γίνεται ηµιποσοτική εκτίµηση της 

ακετόνης κα του ακετοξεικού οξέος στα ούρα. Εξετάζονται ούρα 2ης ούρησης, 30́  

µετά από την 1η, ώστε να έχει σχέση το αποτέλεσµα µε την ώρα της εξέτασης, και όχι 

όλες τις προηγούµενες ώρες. Αν ο ουδός είναι αυξηµένος, εξετάζονται µεταγευµατικά 

ούρα (Brownlee & Cahill, 2006).  

 

β. Εκτίµηση της γλυκόζης στο αίµα 

 Σήµερα όπως αναφέρει ο Παπαβραµίδης 2002, έχει καθιερωθεί ο αυτοέλεγχος 

του σακχάρου αίµατος. Χρησιµοποιούνται για το σκοπό αυτό δοκιµαστικές ταινίες 

και ειδικά φωτοανακλασίµετρα (µετρητές σακχάρου αίµατος). Συνήθως γίνονται 3-4 

εξετάσεις το 24ώρο σε συχνότητα ηµερών που καθορίζεται εξατοµικευµένα. Στην 

εντατικοποιηµένη ινσουλινοθεραπεία οι µετρήσεις είναι καθηµερινές. 

 

γ. Μέτρηση της γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης (HbA1c) 

Η HbA1c είναι µία µονάδα µέτρησης του µέσου επιπέδου σακχάρου στο αίµα 

κατά τους τελευταίους 2-3 µήνες. Για να ελέγξουµε το HbA1c µε τον παρακάτω 

πίνακα για να δούµε  ποιο είναι το µέσο επίπεδο σακχάρου στο αίµα µας.  

Έτσι, για παράδειγµα η τιµή γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης (HbA1c) = 8% 

σηµαίνει ότι ο µέσος όρος του σακχάρου το προηγούµενο τρίµηνο ήταν 205mg/dl. 

Εάν είχατε HbA1c = 6%, τότε σηµαίνει ότι ο µέσος όρος του σακχάρου το 

προηγούµενο τρίµηνο ήταν περίπου 135mg/dl (Kolterman el al 2000). 

Μία παγκόσµια έρευνα µεταξύ επαγγελµατιών υγείας και ασθενών, που 

παρουσιάσθηκε στο συνέδριο της Ευρωπαϊκής Εταιρείας για τη Μελέτη του ∆ιαβήτη 

(EASD) στο Άµστερνταµ, αποκαλύπτει µειωµένη συχνότητα µέτρησης της 

γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης (HbA1c) σε διάφορες χώρες, γεγονός που επιδρά 

στην κακή ρύθµιση του σακχάρου αίµατος εκατοµµυρίων ατόµων, αυξάνοντας τον 

κίνδυνο εµφάνισης χρόνιων επιπλοκών (Bailey, 2005). 

Στην έρευνα, η οποία διεξήχθη από την Παγκόσµια Οµάδα Εργασίας για το 

Γλυκαιµικό Έλεγχο (Global Task Force - GTF), που απαρτίζονταν από 15 ειδήµονες 

του διαβήτη, συµµετείχαν σχεδόν 1.400 επαγγελµατίες υγείας και περισσότεροι από 



1.000 ασθενείς από οκτώ χώρες (Βρετανία, Πολωνία, Τουρκία, Καναδά, Ρωσία, 

Σουηδία, Ινδία και Κίνα).  

Η έρευνα µελέτησε ιδίως τη σχετική ενηµέρωση και τη χρήση της εξέτασης 

της γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης (HbA1c), η οποία αποτελεί την πλέον 

καθιερωµένη µέθοδο µέτρησης των επιπέδων του σακχάρου σε βάθος χρόνου και τα 

ευρήµατά της αποκαλύπτουν σαφές χάσµα µεταξύ των παγκόσµιων συστάσεων για 

την παρακολούθηση του σακχάρου και της κλινικής πρακτικής.  

Η επίτευξη καλού γλυκαιµικού ελέγχου έχει ζωτική σηµασία για τα άτοµα µε 

διαβήτη τύπου 2, αλλά αυτή η νέα έρευνα δείχνει ότι η ενηµέρωση των ασθενών και 

όσα αντιλαµβάνονται για την µέτρηση της HbA1c είναι περιορισµένα, ενώ η αξία της 

εξέτασης αυτής για τον αποτελεσµατικό έλεγχο του διαβήτη υποτιµάται από τους 

επαγγελµατίες υγείας', σχολίασε η ∆ρ. Κέρστιν Μπέρντορπ, µέλος της GTF για το 

Γλυκαιµικό Έλεγχο, από το Τµήµα Ενδοκρινολογίας του Πανεπιστηµιακού 

Νοσοκοµείου του Μάλµε της Σουηδίας.  

Κάθε µείωση της HbA1c κατά 1% ελαττώνει τον κίνδυνο βλάβης στους 

αµφιβληστροειδείς χιτώνες των µατιών, στους νεφρούς και στη λειτουργικότητα των 

νεύρων κατά 37%, ενώ ο κίνδυνος θανάτου από αίτια σχετιζόµενα µε το διαβήτη 

µειώνεται κατά 20%. Τα στοιχεία αυτά αποδεικνύουν πόσο σηµαντικός είναι ο 

έλεγχος των επιπέδων του σακχάρου στο αίµα και δεν πρέπει να παραβλέπονται’.  

Μολονότι η µέτρηση της HbA1c, όπως και άλλες εργαστηριακές εξετάσεις, 

θεωρείται απαραίτητη για τη βέλτιστη αντιµετώπιση του διαβήτη τύπου 2 και οι 

ισχύουσες οδηγίες της ∆ιεθνούς Οµοσπονδίας ∆ιαβήτη (International Diabetes 

Federation - IDF) συνιστούν να επαναλαµβάνεται κάθε 2 έως 6 µήνες, εάν οι γιατροί 

επιθυµούν να ρυθµίσουν αποτελεσµατικά το σάκχαρο των ασθενών τους και να 

µειώσουν τον κίνδυνο εκδήλωσης επιπλοκών η µελέτη έδειξε ότι η εξέταση αυτή 

πραγµατοποιείται πολύ πιο σπάνια.  

Επιπλέον, η ενηµέρωση για την σηµασία της εξέτασης είναι ανεπαρκής και 

έτσι οι ασθενείς δεν γνωρίζουν ή δεν κατανοούν τη σηµασία της. Οι παράγοντες 

αυτοί είναι πιθανό να συµβάλλουν σηµαντικά στα µικρά ποσοστά ατόµων µε καλή 

ρύθµιση που παρατηρούνται σε πολλές χώρες , συµπεριλαµβανοµένων όσων 

συµµετείχαν στην έρευνα.  

Άλλα εµπόδια στη βελτίωση του γλυκαιµικού ελέγχου που εντοπίσθηκαν είναι 

οι σύντοµες και σε µη τακτά χρονικά διαστήµατα επισκέψεις των ασθενών στους 

γιατρούς τους, που συχνά οφείλονται στην υπερφόρτωση των Εθνικών Συστηµάτων 



Υγείας, καθώς και διάφορα ζητήµατα που σχετίζονται µε τη συµµόρφωση σε 

πολύπλοκα θεραπευτικά σχήµατα και την αρνητική προκατάληψη των ασθενών για 

την ινσουλίνη.  

Αυτά τα νέα στοιχεία είναι πολύ σηµαντικά για τον έλεγχο του διαβήτη τύπου 

2 στο µέλλον, είπε ο Καθηγητής Έρικ Κιλπάτρικ, επικεφαλής της GTF για το 

Γλυκαιµικό Έλεγχο, από το Βασιλικό Νοσοκοµείο του Χαλ της Βρετανίας. ‘Όχι 

µόνον το πρόβληµα του ανεπαρκούς γλυκαιµικού ελέγχου είναι υπαρκτό στις 

περισσότερες χώρες και µετατρέπεται σε σηµαντική ιατρική και οικονοµική απειλή 

σε όλο τον κόσµο, αλλά σχετίζεται και µε ζητήµατα τα οποία µπορούµε να 

αλλάξουµε.  

 
ΜΕΤΡΗΣΗ ΟΛΙΚΟ ΑΙΜΑ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΑ ΣΤΟΧΟΣ ΑΛΛΑΓΗ ΟΤΑΝ: 

 
Μέσος όρος προ 
γευµάτων (mg/dl) 

 
Χαµηλότερος του 

100 

 
80-120 

Χαµηλότερος του 
80 
ή 

υψηλότερος από 
140 

Μέσος όρος προ ύπνου 
(mg/dl) 

Χαµηλότερος του 
110 

100-140 ή υψηλότερος από 
160 

HbA1c (%) Μικρότερη από 6 Μικρότερη του 
7 

Υψηλότερη από 8 

Σύµφωνα µε τις συστάσεις της ADA, είναι σηµαντικό να σηµειωθεί εάν η µέτρηση 
σακχάρου αίµατος γίνεται µε ολικό αίµα ή πλάσµα  

 

δ. Μέτρηση του πεπτιδίου C 

 ∆είχνει την υπολειπόµενη λειτουργία των β-κυττάρων του παγκρέατος. Στο 

διαβήτη τύπου 1, µετά από µία πενταετία δεν υπάρχει καθόλου έκκριση ινσουλίνης 

και πεπτιδίου C. Η µέτρηση γίνεται µετά από διέγερση µε iv έγχυση 1 mg 

γλυκαγόνης (αιµοληψίες προ & 6min). 

 

ε. Μέτρηση ινσουλίνης 

 ∆εν έχει ιδιαίτερη εφαρµογή στην καθηµερινή πρακτική. Χρησιµοποιήθηκε 

και χρησιµοποιείται στην έρευνα. Οι τιµές ποικίλουν ανάλογα µε το σωµατικό βάρος 

και µειώνονται όσο µεγαλύτερη η βαρύτητα της νόσου. 

 



στ. Αντινησιδιακά αντισώµατα 

 Η ανεύρεση θετικών αντινησιδιακών αντισωµάτων είναι στοιχείο που 

συνηγορεί για Σ∆ τύπου 1 ή για ανοσολογική αιτία του Σ∆. Η ανεύρεσή τους σε υγιή 

άτοµα προαναγγέλλει µελλοντική εµφάνιση Σ∆ τύπου 1. 

 

ζ. ∆ιαφορική διάγνωση σακχαρουρίας 

 Η ανεύρεση σακχάρου στα ούρα δεν σηµαίνει πάντοτε ύπαρξη σακχαρώδη 

διαβήτη. Εξάλλου το σάκχαρο στα ούρα µπορεί να είναι γλυκόζη ή άλλο σάκχαρο. 

Γλυκόζη στα ούρα, εκτός από την περίπτωση του διαβήτη, συναντάται στις 

παρακάτω καταστάσεις. 

 Νεφρική γλυκοζουρία. Πρόκειται για καλοήθη ασυµπτωµατική διαταραχή 

στην οποία ανευρίσκεται γλυκόζη στα ούρα χωρίς υπεργλυκαιµία. 

 Γλυκοζουρία κυήσεως. Παρατηρείται γλυκοζουρία χωρίς υπεργλυκαιµία που 

οφείλεται στο αυξηµένο φορτίο γλυκόζης το οποίο διηθείται στα νεφρικά σωληνάρια, 

λόγω της αυξηµένης σπειραµατικής διήθησης που προκαλεί η υπερδυναµική 

κυκλοφορία στην έγκυο. 

 Γλυζουρία σε γαστρεκτοµηθέντες. Οφείλεται στη γρήγορη κένωση του 

στοµάχου και την απότοµη απορρόφηση γλυκόζης από το έντερο. ∆ηµιουργείται 

δηλαδή µετά από µικρής διάρκειας µεταγευµατική υπεργλυκαιµία. 

 Σακχαρουίες χωρίς γλυκόζη στα ούρα. Πρόκειται για τη λακτοζουρία που 

βρίσκεται στα στάδια της κύησης και κατά τη διάρκεια των πρώτων ηµερών της 

γαλουχίας και για τις περιπτώσεις φρουκτοζουρίας, γαλακτοζουρίας, L-

ξυλολοζουρίας που οφείλονται σε γενετική διαταραχή του µεταβολισµού (Ζιάκας 

2004). 

 

1.7. Θεραπεία του διαβήτη 

∆ιεθνώς, ο διαβήτης αποτελεί µία από τις πλέον δαπανηρές νόσους, σύµφωνα 

µε στοιχεία της Παγκόσµιας Οργάνωσης Υγείας. Στην Ελλάδα, σύµφωνα µε στοιχεία 

του υπουργείου Υγείας, η συνολική δαπάνη για την αντιµετώπιση του σακχαρώδη 

διαβήτη ανέρχεται ετησίως στα 3,5 δισεκατοµµύρια ευρώ. 

 Νεώτερη έρευνα για τη θεραπεία του Σ∆ από τον Miles et al 2003, τονίζει ότι 

απαιτείται ιδιαίτερη εκπαίδευση του ασθενούς και υψηλός βαθµός συνεργασίας του 

µε το γιατρό. Στόχος της ρύθµισης είναι να µην υπάρχουν µεταβολικές διαταραχές, 



ούτε συµπτώµατα διαβήτη και να προφυλαχθεί ο ασθενής από τις χρόνιες διαβητικές 

επιπλοκές. 

 Ο ανεπίλεκτος άρρωστος πρέπει περιοδικώς στα εξωτερικά ιατρεία να κάνει 

εργαστηριακές εξετάσεις, όπως: 

− Σάκχαρο τριχοειδικού αίµατος, µε µικρή συσκευή και κατάλληλες 

δοκιµαστικές ταινίες. Η συχνότητα των εξετάσεων εξαρτάται από τη 

δυσκολία ρύθµισης του διαβήτη. Σε µερικούς ασθενείς απαιτείται 

καθηµερινός έλεγχος µε 3-4 µετρήσεις / 24ώρο. Η εξέταση των ούρων για 

σάκχαρο σήµερα τείνει να αντικατασταθεί από τις εξετάσεις τριχοειδικού 

αίµατος.  

− Γλυκοζυλιωµένη αιµοσφαιρίνη κάθε 3 µήνες 

− Γενική ούρων µία φορά στους 3-6 µήνες 

− Λιπίδια αίµατος και εξετάσεις νεφρικής λειτουργίας µία φορά το χρόνο 

− Ανίχνευση µικρολευκωµατινουρίας κάθε χρόνο 

− Ακετόνη ούρων σε περιπτώσεις έντονης απορρύθµισης, εµέτων, πυρετού και 

στην κύηση. 

 

 Στο µη ινσουλινοεξαρτώµενο διαβήτη (τύπου 2) η δίαιτα έχει µεγαλύτερη 

σηµασία από όση στον τύπου 1. Αν όµως, δεν επιτευχθεί ο ικανοποιητικός έλεγχος 

των συγκεντρώσεων της γλυκόζης µε τη διαιτητική αγωγή, ενδείκνυται η χορήγηση 

υπογλυκαιµικών φαρµάκων από το στόµα ή ινσουλίνης. Η επιλογή µεταξύ των δύο 

µορφών θεραπείας εξαρτάται από πολλούς παράγοντες, όπως από το βαθµό της 

υπεργλυκαιµίας, την κοινωνική και οικονοµική κατάσταση του ασθενούς, τους 

σχετικούς κινδύνους υπογλυκαιµίας και τις προτιµήσεις του ασθενούς και του 

γιατρού (Ζιάκας 2004). 

 

– ∆ίαιτα 

Οι Κακούρος & Μανιαδάκη 2003, αναφέρουν ότι οι περισσότεροι ασθενείς µε 

διαβήτη τύπου 2 είναι παχύσαρκοι και η θεραπεία αποσκοπεί κυρίως στη µείωση του 

σωµατικού βάρους. Στα άτοµα υψηλού κινδύνου για εµφάνιση Σ∆ τύπου 2, η αλλαγή 

τρόπου ζωής, η µικρή απώλεια βάρους (7-10% του αρχικού σωµατικού βάρους), η 

σωµατική δραστηριότητα (150 min/εβδοµάδα) µαζί µε κατάλληλες διατροφικές 

τροποποιήσεις µε τελικό σκοπό την ελάττωση των προσλαµβανόµενων θερµίδων 



(π.χ. ελάττωση του προσλαµβανόµενου λίπους) µπορεί να µειώσει το κίνδυνο 

εµφάνισης Σ∆. Στα άτοµα αυτά η αύξηση πρόσληψης φυτικών ινών (14 gr φυτικών 

ινών/ 1000 kcal) είναι σηµαντική. 

Η µέτρια πρόσληψη οινοπνεύµατος µπορεί να ελαττώσει τον κίνδυνο 

εµφάνισης Σ∆, αλλά τα υπάρχοντα στοιχεία δεν επιτρέπουν οριστικά συµπεράσµατα 

(Ζιάκας 2004). Παρότι δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία για την πρόληψη του Σ∆ τύπου 

2 στα παιδιά, είναι λογικό να εφαρµόζονται και σε αυτά οι κατάλληλες οδηγίες 

διατροφής που έχουν αποδειχθεί αποτελεσµατικές στους ενήλικους, εφόσον βέβαια 

εξασφαλίζονται οι ανάγκες για φυσιολογική ανάπτυξη. 

 Στη δίαιτα πρέπει να υπάρχει εξατοµίκευση. Ωστόσο, υπάρχουν γενικές 

κατευθυντήριες γραµµές, όπως: 

− Οι παχύσαρκοι πρέπει να υποβάλλονται σε δίαιτα αδυνατίσµατος (1000-1800 

θερµίδες ηµερησίως) 

− Οι µη παχύσαρκοι πρέπει να εφαρµόζουν ισοθερµιδικά διαιτολόγια, µε τα 

οποία επιδιώκεται η διατήρηση του βάρους τους. Η αναλογία των θρεπτικών 

συστατικών καθορίζεται σε υδατάνθρακες 45-55%, πρωτεΐνες 15-20%, λίπη 

30-35%. Τα 2/3 των λιπών πρέπει να είναι φυτικά έλαια δηλαδή ελαιόλαδο 

και αραβοσιτέλαιο. Μεγάλες ποσότητες ζωϊκών πρωτεϊνών πρέπει να 

αποφεύγονται, γιατί αυξάνουν την προδιάθεση για αθηρωµάτωση, αλλά και 

επιβαρύνουν τη νεφρική λειτουργία. 

Μελέτες έχουν δείξει ότι άτοµα µε διαταραγµένη ανοχή γλυκόζης που 

τέθηκαν σε δίαιτα απώλειας βάρους σε συνδυασµό µε αυξηµένη φυσική 

δραστηριότητα χάνοντας 6 κιλά στο πρώτο χρόνο και διατηρώντας µια απώλεια 2-3 

κιλά την εποµένη πενταετία εµφάνισαν Σ∆ 2 σε ποσοστό 11% έναντι 29% 

αντιστοίχου οµάδας ελέγχου που στη πενταετία δεν παρουσίασε ουσιαστική απώλεια 

βάρους (Yoon et al 1999). 

Επίσης σε γυναίκες που έχασαν περισσότερα από 5 κιλά σε διάστηµα > 10 

ετών ο κίνδυνος εµφάνισης διαβήτη µειώθηκε µέχρι και 50%. 

Υπάρχουν επίσης πολλές µελέτες που έχουν δείξει ότι απώλεια βάρους 

βελτιώνει τα επίπεδα σακχάρου στα άτοµα µε Σ∆ 2, και συχνά µικρή απώλεια βάρους 

γύρω στα 5 κιλά επιτυγχάνει πολύ καλύτερη ρύθµιση που µπορεί να φθάσει µέχρι και 

διακοπή των αντιδιαβητικών δισκίων. Όσο δε πιο µεγάλη απώλεια βάρους υπάρχει 

τόσο πιο αποτελεσµατική ρύθµιση του Σ∆ 2 επιτυγχάνεται. Απώλεια 10% του 



σωµατικού βάρους βελτιώνει τη γλυκαιµική ρύθµιση επιτυγχάνοντας µείωση της 

γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης που αποτελεί αξιόπιστο δείκτη της σακχαραιµίας. 

Επιπλέον αύτη η µείωση του βάρους έχει θετική επίδραση στην ευαισθησία των 

περιφερικών ιστών στην ινσουλίνη, στη δυσλιπιδαιµία και στην υπέρταση. Όπως δε 

έχει διαπιστωθεί σε πολλές µελέτες η µείωση του βάρους, σε παχύσαρκους 

διαβητικούς τύπου 2, σχετίζεται µε τη µείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου. 

∆εδοµένα από αναδροµικές µελέτες δείχνουν ότι παχύσαρκοι διαβητικοί που πέτυχαν 

µέτρια µείωση του βάρος τους στη πενταετία παρουσίασαν µείωση της θνησιµότητας 

από καρδιαγγειακά νοσήµατα κατά 8% έναντι αντιστοίχου ρύθµισης παχύσαρκων 

διαβητικών που δεν έχασαν βάρος (Kahn 2005). 

 

– Υπογλυκαιµικά φάρµακα 

 Σε σηµαντικό αριθµό περιπτώσεων διαβήτη τύπου 2 δεν είναι δυνατό να 

επιτευχθεί ικανοποιητικός έλεγχος του µεταβολισµού µόνο µε τη διαιτητική αγωγή. 

Σε τέτοιες περιπτώσεις το επόµενο βήµα της θεραπείας είναι ο συνδυασµός της 

δίαιτας µε τη χορήγηση κάποιου υπογλυκαιµικού φαρµάκου από το στόµα.  

 Υπογλυκαιµικά φάρµακα είναι σουλφονυλουρίες και κυκλοφορούν µε 

διάφορες µορφές (Πίνακας 1.8) οι οποίες διαφέρουν µεταξύ τους κυρίως ως προς τη 

διάρκεια της δράσης και τον τρόπο µεταβολισµού και απέκκρισης. Οι 

σουλφονυλουρίες µειώνουν τη γλυκόζη του αίµατος ενισχύοντας την ευαισθησία των 

ιστών στις µεταβολικές επιδράσεις της ινσουλίνης (Feingold 2005). 

 

Πίνακας 1.8.: Από του στόµατος υπογλυκαιµικά σκευάσµατα 

Επιστηµονική 
ονοµασία 

Ηµερήσια δόση 
(mg) 

∆όσεις ανά ηµέρα ∆ιάρκεια δράσης 
(h) 

Τολβουταµίδη 500-3000 2-3 6-12 

Χλωροπροπαµίδη 100-500 1 60 

Ακετοεξαµίδη 250-1500 1-2 12-24 

Τολαζαµίδη 100-1000 1-2 10-18 

Γλυβουρίδη 2,5-20 1-2 10-30 

Γλιπιζίδη 5-40 1-2 18-30 

 

Νέα κατηγορία αντιδιαβητικών φαρµάκων υπόσχονται πραγµατική 

επανάσταση στον αγώνα κατά του σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2, καθώς για πρώτη 



φορά επιτυγχάνεται η ρύθµιση της γλυκόζης µέσω της ενίσχυσης µιας φυσιολογικής 

λειτουργίας του οργανισµού, όπως ανακοινώθηκε στο 43ο Ευρωπαϊκό ∆ιαβητολογικό 

Συνέδριο, που πραγµατοποιήθηκε στο Άµστερνταµ. 

Πρόκειται για την νέα ουσία Σιταγλιπτίνη που φέρει την εµπορική ονοµασία 

JANUVIA, που δίνει τη δυνατότητα να οδηγήσει µέσω φυσιολογικής οδού σε πτώση 

του σακχάρου του αίµατος και οµαλοποίηση της γλυκοζιλιωµένης αιµοσφορίνης. 

Τα νεώτερα επιστηµονικά δεδοµένα που παρουσιάστηκαν στο Ευρωπαικό 

Συνέδριο του Αµστερνταµ έδειξαν ότι η χορήγηση του σκευάσµατος αυτού -µόνου 

του-ή σε συνδυασµό µε την φαρµακευτική ουσία Μετφορµίνη, βελτίωσε δραστικά 

τον έλεγχο της γλυκόζης στους ασθενείς µε διαβήτη τύπου 2, σε αντίθεση µε όσους 

ελάµβαναν µόνο την ουσία µεταφορµίνη. 

Περισότεροι από το 67% των ασθενών µε διαβήτη τύπου 2, που µετείχαν στην 

έρευνα, κατόρθωσαν να διατηρήσουν τις τιµές της γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης 

σε επιθυµητά επίπεδα -κάτω του διεθνώς επιτρεποµένου ορίου του 7%. Τα επίπεδα 

γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαιρίνης εκφράζουν τη µέση τιµή της γλυκόζης στο αίµα 

τους τελευταίους τρεις µήνες και όσο πιο χαµηλή ειναι η τιµή της τόσο πιο καλά 

ρυθµισµένος είναι ο διαβητικός ασθενής. 

Ο καθηγητής Παθολογίας και πρόεδρος του Εθνικού Κέντρου ∆ιαβήτη, Σωτ. 

Ράπτης, καθώς το νέο αντιδιαβητικό φάρµακο είναι το πρώτο σκεύασµα που 

προκαλεί µιά φυσιολογική παρέµβαση στον παγκρεατικό άξονα και ουσιαστικά 

ενισχύει έναν µηχανισµό που υπάρχει φυσιολογικά στον ανθρώπινο οργανισµό. 

Ο καθηγητής Ράπτης τόνισε ότι η νέα θεραπεία δεν προκαλεί υπογλυκαιµικά 

επεισόδια σε αντίθεση µε τα ευρέως χρησιµοποιούµενα άλλα αντιδιαβητικά δισκία. 

Οταν το σάκχαρο του αίµατος είναι σε φυσιολογικά επίπεδα, η Σιταγλιπτίνη δεν δρα, 

και αντιθέτως όταν το σάκχαρο είναι αυξηµένο, το ελαττώνει. Πολύ σηµαντικό είναι 

το γεγονός ότι δεν επηρεάζεται το βάρος των ασθενών, σε αντίθεση µε τα υπόλοιπα 

χρησιµοποιούµενα σκευάσµατα, καθώς ελαττώνει και την όρεξη. 

Με το νέο αντιδιαβητικό δισκίο ρυθµίζεται αποτελεσµατικά το σάκχαρο και 

µειώνονται δραστικά οι επώδυνες επιπλοκές που έχει ο σακχαρώδης διαβήτης τόνισε 

και ο καθηγητής Σταύρος Παππάς, διευθυντής του Γ' Παθολογικού τµήµατος του 

Γενικού Νοσοκοµείου Νίκαιας. 

 



– Ινσουλίνη 

 Μερικές περιπτώσεις διαβήτη τύπου 2 απαιτούν θεραπεία µε ινσουλίνη είτε 

διότι µε τα υπογλυκαιµικά φάρµακα δεν ελέγχεται ικανοποιητικά ο µεταβολισµός 

(πρωτογενής αποτυχία) είτε γιατί µετά την αρχική καλή ανταπόκρισή του ο διαβήτης 

δεν ελέγχεται πλέον ικανοποιητικά µε το είδος αυτό της θεραπείας (δευτερογενής 

αποτυχία). Επιπλέον, µερικοί λεπτόσωµοι ασθενείς µε διαβήτη τύπου 2 και πολύ 

µεγάλες συγκεντρώσεις γλυκόζης στο αίµα είναι προτιµότερο να θεραπεύονται στην 

αρχή µε ινσουλίνη, διότι γενικά δεν ανταποκρίνονται καλά στα άλλα είδη 

θεραπευτικής αγωγής. 

 Η µέθοδος χορήγησης της ινσουλίνης στο διαβήτη τύπου 2 είναι παρόµοια µε 

εκείνη που εφαρµόζεται στον τύπο 1 της πάθησης, µε τη διαφορά ότι συχνά 

απαιτούνται µεγαλύτερες δόσεις επειδή υπάρχει αντίσταση στην ινσουλίνη. 

Ταυτόχρονα, όµως η κατάσταση µπορεί να αντιµετωπισθεί µε απλούστερα 

θεραπευτικά σχήµατα, π.χ. µε µία ηµερήσια δόση ινσουλίνης ενδιάµεσης διάρκειας 

δράσης, διότι οι ασθενείς εξακολουθούν να παρουσιάζουν κάποια υπολείµµατα 

ενδογενούς έκκρισης ινσουλίνης. 

 

Συµπέρασµα 

Καθώς τα περισσότερα άτοµα που πάσχουν από διαβήτη τύπου ΙΙ είναι 

υπέρβαρα, είναι απαραίτητο τα άτοµα αυτά να ενθαρρύνονται να χάσουν βάρος και 

να αποφύγουν εάν είναι δυνατόν τη φαρµακευτική αγωγή εφόσον τα επίπεδα 

γλυκόζης µπορούν να ρυθµιστούν µέσω διατροφής και φυσικής δραστηριότητας. 

Η φυσική δραστηριότητα παίζει σηµαντικό ρόλο στην πρόληψη του σακχαρώδους 

διαβήτη τύπου 2. Ακόµα και άτοµα που πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

µπορούν να ασκούνται, γεγονός που θα µειώσει τον κίνδυνο εµφάνισης άλλων 

επιπλοκών υγείας που σχετίζονται µε το διαβήτη και κυρίως καρδιαγγειακές 

παθήσεις. Η φυσική δραστηριότητα όµως θα πρέπει να πραγµατοποιείται, αφού έχει 

διαπιστωθεί καλή υγεία του καρδιαγγειακού και του αναπνευστικού συστήµατος των 

διαβητικών τύπου 2 και ύστερα από σύµφωνη γνώµη ιατρού. Τα άτοµα τα οποία 

βρίσκονται υπό φαρµακευτική αγωγή πρέπει να είναι πιο προσεκτικά και να 

ενηµερώνουν γι αυτή, καθώς µπορεί να εµφανίσουν υπογλυκαιµία κατά την άσκηση. 

Για αυτό το λόγο η φαρµακευτική αγωγή θα πρέπει να ρυθµίζεται ανάλογα µε τη 

φυσική δραστηριότητα του διαβητικού τύπου 2. 



ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2ο 

 

ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 

 

 

 

2.1. Εισαγωγή 

Σε αρκετές µελέτες µε ερωτηµατολόγια εκτιµήθηκε ότι η παχυσαρκία τείνει 

να εξελιχθεί σε ένα από τα µεγαλύτερα προβλήµατα του δυτικού κόσµου, που αγγίζει 

τους πάντες: άνδρες και γυναίκες και δυστυχώς εφήβους και παιδιά (Βray 2007).  

Σε συνέντευξης τύπου, ο επίκουρος καθηγητής του Πανεπιστηµίου του Ohio 

(Ohio State University) των Η.Π.Α , Πρόεδρος της Ελληνική Χειρουργικής Εταιρείας 

Παχυσαρκίας και διευθυντής χειρουργικής του Ιατρικού Κέντρου Αθηνών 

Κωνσταντίνος Κωνσταντινίδης, ανέφερε «δυστυχώς η νοσογόνος παχυσαρκία είναι η 

πλέον σύγχρονη µάστιγα στον ανεπτυγµένο κόσµο (πάνω από ένα δις υπολογίζονται 

οι παχύσαρκοι παγκοσµίως)» και συνέχισε ότι «Η νοσογόνος παχυσαρκία, σκοτώνει 

καθηµερινά παγκόσµια αλλά και στη χώρα µας δεκάδες χιλιάδες άτοµα. Γι αυτό 

άµεσα η Πολιτεία σε συνεργασία µε την ιατρική κοινότητα θα πρέπει να ξεκινήσει 

ενηµερωτική εκστρατεία του πληθυσµού για την σύγχρονη αυτή µάστιγα». 

 

2.2. Αιτιολογία Παχυσαρκίας 

Στις ΗΠΑ το φαινόµενο της παχυσαρκίας έχει πάρει διαστάσεις επιδηµίας 

καθώς περισσότερο από 40% των ενηλίκων χαρακτηρίζονται παχύσαρκοι (Hadley et 

al, 2004). Οι Κατσιλάµπρος & Τσίγκος (2000) δίνουν τον ορισµό της παχυσαρκίας ως 

το αποτέλεσµα του αρνητικού ισοζυγίου µεταξύ της προσλαµβανόµενης από τις 

τροφές ενέργειας και της καταναλισκόµενης από τον οργανισµό. Η κατανάλωση 

ενέργειας περιλαµβάνει τον βασικό µεταβολισµό, το θερµιδικό αποτέλεσµα του 

µεταβολισµού των τροφών και τη µυϊκή εργασία. 

Οι Κατσιλάµπρος & Καραµάνη (2002) δίνουν τον ορισµό του βασικού 

µεταβολισµού να είναι η ενέργεια που καταναλώνει το άτοµο που βρίσκεται 

ξαπλωµένο και σε ηρεµία, µε κανονική θερµοκρασία περιβάλλοντος, κατά τη 

διάρκεια του εικοσιτετραώρου. Χρησιµοποιείται για την εκτέλεση των λειτουργιών 

του οργανισµού (κυκλοφορία, αναπνοή, νεφρική λειτουργία, διατήρηση 



θερµοκρασίας του σώµατος κ.λ.π.). διαφέρει από άτοµο σε άτοµο, αλλά τείνει να 

είναι παρόµοιος στα άτοµα της ίδιας οικογένειας γεγονός που υποδηλώνει την 

επίδραση κληρονοµικών παραγόντων. Στα άτοµα που κάνουν καθιστική ζωή ο 

βασικός µεταβολισµός αποτελεί το 60-70% περίπου των ολικών καταναλισκόµενων 

θερµίδων. 

Οι Cornuz, Ghali, Pecoud & Paccaud (2002) σε έρευνά τους αναφέρουν την 

ενέργεια που χρησιµοποιείται για τη µυϊκή εργασία περιλαµβάνει τόσο τις εθελούσιες 

κινήσεις, όσο και τις αυτόµατες µυϊκές συσπάσεις. Το ποσοστό της στην κατανάλωση 

ενέργειας ποικίλλει σε σηµαντικό βαθµό, ανάλογα µε την εργασία του ατόµου. Στα 

άτοµα µε εργασία γραφείου αποτελεί το 20-30% περίπου των καθηµερινών θερµίδων. 

Έγιναν µελέτες προς αυτήν την κατεύθυνση, οι οποίες κατέληξαν στα εξής 

συµπεράσµατα: 

� Ο βασικός µεταβολισµός υπολογιζόµενος ανά χιλιόγραµµο βάρους 

σώµατος είναι  γενικά µειωµένος στους παχύσαρκους σε σχέση µε τα 

άτοµα κανονικού βάρους. Όµως, ως ολικό ποσό είναι αυξηµένος, 

εποµένως δεν είναι αιτία παχυσαρκίας. Ακόµη και ο υποθυρεοειδισµός 

που συνοδεύεται από χαµηλό βασικό µεταβολισµό, δεν προκαλεί 

σηµαντική παχυσαρκία. Ο βασικός µεταβολισµός έχει σχέση µε την 

προηγούµενη κατάσταση του ατόµου από απόψεως θρέψεως. 

� Το θερµιδικό αποτέλεσµα των τροφών είναι µάλλον φυσιολογικό 

στους παχύσαρκους, αν και µερικές έρευνες το βρίσκουν µειωµένο. 

Ακόµη κι αν αυτό είναι αληθινό, η µικρή συµµετοχή του στην 

ηµερήσιας κατανάλωση ενέργειας καθιστά αµφίβολη τη συµµετοχή 

του στην αιτιολογία της παχυσαρκίας. 

� Η κίνηση γενικά στους παχύσαρκους είναι µειωµένη, τόσο η 

εθελούσια όσο και η αυτόµατη. Έχει διαπιστωθεί ότι χρησιµοποιούν 

τους ανελκυστήρες όσο και τα υπόλοιπα µέσα µεταφοράς πολύ 

συχνότερα από ότι τα λεπτόσωµα άτοµα. Η µειωµένη κίνηση όµως 

αντισταθµίζεται ή και υπερκαλύπτεται από το αυξηµένο µυϊκό έργο 

που επιβάλλεται για τη µεταφορά του υπερβάλλοντος βάρους του 

σώµατος. 

Εποµένως ο σηµαντικότερος παράγοντας είναι η αυξηµένη ποσότητα της 

τροφής. Ο Καφάτος (2002) ρωτώντας τους παχύσαρκους διαπίστωσε ότι οι 



παχύσαρκοι όταν ρωτήθηκαν, δήλωσαν τις µισές περίπου θερµίδες από εκείνες που 

προσέλαβαν. 

 Φαίνεται όµως ότι εκτός από την υπερφαγία και άλλοι παράγοντες 

υποβοηθούν στη δηµιουργία παχυσαρκίας. Οι Βαϊνά, Χρυσοχόου, Παναγιωτάκος & 

Πίτσαβος (2002), παρατήρησαν ότι λεπτόσωµα άτοµα που υπερσιτίστηκαν 

πειραµατικά, χρειάστηκαν πολύ περισσότερες θερµίδες από εκείνες που 

υπολογίστηκαν για να αποκτήσουν ένα καθορισµένο επιπλέον βάρος και όταν το 

απέκτησαν χρειάστηκαν 50% περισσότερες θερµίδες  για να το διατηρήσουν. 

 Ο Ζιάκας (2004), καθηγητής της Ιατρικής Σχολής του Αριστοτελείου 

Πανεπιστηµίου Θεσσαλονίκης δίνει την απάντηση στο ερώτηµα που έχει δοθεί. Η 

κατανάλωση ενέργειας και η πρόσληψη τροφής ρυθµίζονται από τον υποθάλαµµο. 

Βλάβη του παρακοιλιακού πυρήνα του υποθαλάµου οδηγεί σε υπέρµετρη βουλιµία 

και παχυσαρκία. Οι κυριότερες ορµόνες που αυξάνουν την όρεξη είναι η γαλανίνη 

και το νευροπεπτίδιο Υ ενώ ανορεκτικά δρουν η ινσουλίνη πιθανώς η αµυλίνη και η 

λεπτίνη. Η τελευταία παράγεται αποκλειστικά από τον λευκό λιπώδη ιστό και στις 

έγκυες και από τον πλακούντα. Η ποσότητά της που κυκλοφορεί στο αίµα είναι 

ανάλογη της µάζας του λιπώδους ιστού. Οι παχύσαρκοι εµφανίζουν δυσκολία στη 

σύνδεσή της λεπτίνης µε τον υποθάλαµο, αλλά αυτό οφείλεται µάλλον στην 

προσαρµογή του οργανισµού στις συνεχώς αυξηµένες ποσότητες της λεπτίνης παρά 

σε πρωτοπαθή διαταραχή. Η λεπτίνη ρυθµίζει τη δράση της προπιοµελανοκορτίνης 

που µετατρέπεται σε melanocyte stimulation hormone (Assimacopoulos, Jeanrenaud, 

2006).  

 Κληρονοµικοί παράγοντες υπεισέρχονται επίσης στην αιτιολογία της 

παχυσαρκίας. Μελέτες στη ∆ανία και αλλού έδειξαν ότι τα υιοθετηµένα παιδιά 

ακολουθούν περισσότερο το βάρος των φυσικών παρά των θετών τους γονέων 

(Ζιάκας, 2004). 

 

2.3. Τρόποι αντιµετώπισης της νόσου 

Όπως τονίστηκε από τους επιστήµονες (Hashim 2006, Horton 2005), ο 

δείκτης που χρησιµοποιείται ευρέως σήµερα για την αξιολόγηση του παχύσαρκου 

ασθενούς, είναι ο ∆είκτης Μάζας Σώµατος (∆ΜΣ), δηλαδή ο λόγος του βάρους προς 

το τετράγωνο του ύψους. Η βαριατρική χειρουργική ενδείκνυται σε άτοµα µε 

νοσογόνο παχυσαρκία (∆ΜΣ>40 ή ∆ΜΣ>35 µε συνοδά προβλήµατα) ή µε υπερ-



νοσογόνο παχυσαρκία (∆ΜΣ>50) και δεν πρέπει να εφαρµόζεται σε µικρότερους 

∆ΜΣ.  

O κ. Ευάγγελος Νάνος, διευθυντής χειρουργικής του Νοσοκοµείου ΥΓΕΙΑΣ 

Μέλαθρον αναφέρει «Η χειρουργική αντιµετώπιση της νοσογόνου παχυσαρκίας έχει 

ταχύτερα και πιο µακροπρόθεσµα αποτελέσµατα, που όµως συνοδεύονται ενίοτε από 

επιπλοκές και προβλήµατα και γι’ αυτό απαιτείται προσεκτική επιλογή των ασθενών, 

αλλά και οι επεµβάσεις θα πρέπει να πραγµατοποιούνται σε Εξειδικευµένα Κέντρα 

και από έµπειρους χειρουργούς» (Χριστοδούλου, 2004).  

 
2.4. Nεότερες απόψεις για τη χειρουργική θεραπεία της παχυσαρκία 

Έχουν διεξαχθεί αρκετές µελέτες µε ερωτηµατολόγιο, σε µια προσπάθεια να 

εκτιµηθούν τα αποτελέσµατα της παχυσαρκίας όταν ο ∆ΣΒ ξεπερνά το 40, η 

παχυσαρκία χαρακτηρίζεται µε το προσωνύµιο νοσογόνος. Σε µια µελέτη µε 107 

παχύσαρκους Φιλανδούς (Cahill, 2001), η κατάσταση αυτή συνδέεται µε σοβαρές 

µορφολογικές και λειτουργικές διαταραχές του οργανισµού, νοσηρότητα και 

θνητότητα. Χαρακτηριστικό αυτής της νοσηρής κατάστασης, είναι η απορρύθµιση 

του µεταβολισµού και η επίµονη τάση για ακόµη µεγαλύτερη αύξηση του βάρους. 

Με τη χειρουργική γίνονται ορισµένες ανατοµικές αλλαγές στο πεπτικό σύστηµα που 

έχουν σκοπό το µόνιµο περιορισµό της ποσότητας της τροφής και της 

προσλαµβανόµενης ενέργειας, για να αναγκαστεί ο οργανισµός να καταναλώσει τα 

αποθέµατα λίπους. Με την απώλεια βάρους επέρχεται σηµαντική ανακούφιση ή και 

θεραπεία πολλών από τις παθήσεις που συνδέονται µε την παχυσαρκία, όπως ο 

διαβήτης, η υπέρταση, η αναπνευστική ανεπάρκεια, το υπνοαπνοϊκό σύνδροµο και η 

αρθρίτιδα (Nutall, 2005). 

O Wynne et al (2005) τόνισε  ότι η χειρουργική κατά της παχυσαρκίας, δεν 

ανήκει στην κατηγορία των «κοσµητικών» επεµβάσεων όπως η λιποαναρρόφηση και 

δεν θα πρέπει να γίνεται µόνο για αισθητικούς λόγους. Στόχος της είναι η βελτίωση 

της υγείας, η θεραπεία των νοσηµάτων που συνδέονται µε την παχυσαρκία 

(υπέρταση, υπερλιπιδαιµία, διαβήτης, υπνοαπνοϊκό σύνδροµο, αρθρίτιδα) και η 

ανακούφιση των ψυχικών και κοινωνικών επιπτώσεων της παχυσαρκίας. 

Αρκετές µεγάλες και ελεγµένες µελέτες έδειξαν ότι οι χειρουργικές 

επεµβάσεις κατά της παχυσαρκίας διακρίνονται ανάλογα µε τον τρόπο που 

λειτουργούν σε δύο κύριες κατηγορίες: 



1. Επεµβάσεις που περιορίζουν τη χωρητικότητα του στοµάχου 

Οι Ganda (2004) & Wynne (2006) παρατήρησαν ότι µε τις δύο παλαιότερες 

και πιο γνωστές επεµβάσεις αυτής της κατηγορίας (διαµερισµατοποίηση και 

ρυθµιζόµενος δακτύλιος) το στοµάχι παίρνει µορφή κλεψύδρας µε ένα µικρό και ένα 

µεγάλο διαµέρισµα. Η τροφή εισέρχεται αρχικά στο µικρό διαµέρισµα. Επειδή η 

δίοδος επικοινωνίας των δύο διαµερισµάτων είναι στενή, ο κορεσµός επέρχεται 

γρήγορα και η ποσότητα τροφής περιορίζεται  (LoGerfo, 2004). Οι εγχειρήσεις αυτές 

περιορίζουν µόνο την κατανάλωση στερεάς τροφής και για το λόγο αυτό χρειάζεται 

να ακολουθούνται ορισµένοι κανόνες στη διατροφή που παίζουν καθοριστικό ρόλο 

για το αποτέλεσµα (Ganda, 2004). 

Περιληπτικά, η κάθετη γαστροπλαστική (διαµερισµατοποίηση) και η 

περίδεση του στοµάχου µε ρυθµιζόµενο δακτύλιο σιλικόνης είναι οι δύο παλαιότερες 

και πιο γνωστές επεµβάσεις αυτής της κατηγορίας. Τα στοιχεία των επεµβάσεων 

αυτών (Foster, 2006) αποσκοπούν στην κλεψυδροειδή διαίρεση του στοµάχου σε δυο 

άνισα διαµερίσµατα, µε τη δηµιουργία µιας γαστρικής στένωσης. Στην κάθετη 

γαστροπλαστική η δίοδος επικοινωνίας των διαµερισµάτων (stoma) ενισχύεται µε ένα 

σταθερό κολλάρο (δακτύλιο) από συνθετικό υλικό. Στη νεότερη έκδοση της 

επεµβάσεως (ρυθµιζόµενος γαστρικός δακτύλιος) η δίοδος επικοινωνίας ρυθµίζεται 

ανάλογα µε τις ανάγκες της κάθε περιπτώσεως. Στις επεµβάσεις αυτές η τροφή 

εισέρχεται πρώτα στο µικρότερο διαµέρισµα χωρητικότητας 20-30 περίπου 

γραµµαρίων (γαστρικός θύλακος) και ο κορεσµός επέρχεται µε µικρότερες ποσότητες 

τροφής (Wynne et al, 2005). 

 

– Η δεύτερη γενιά των περιοριστικών επεµβάσεων 

1. Η γαστροπλαστική sleeve (γαστρικό µανίκι) είναι µια νέα λαπαροσκοπική τεχνική 

περιορισµού του στοµάχου, που ακολουθεί τελείως διαφορετική φιλοσοφία. Εδώ 

ο γαστρικός περιορισµός είναι πραγµατικός χωρίς δηµιουργία στενώσεων και 

χωρίς εµφύτευση ξένων προς τον οργανισµό υλικών. Η συγκεκριµένη επέµβαση 

καταστέλλει επίσης τους νευροορµονικούς µηχανισµούς της πείνας και προκαλεί 

ήπια ανορεξία. Με τη γαστροπλαστική sleeve δεν υπάρχουν αποφράξεις και 

εµετοί και αποφεύγονται ορισµένες απώτερες επιπλοκές που προκαλούνται από 

τα ξένα εµφυτεύµατα (Fisher, 2002).  

2. Η λαπαροσκοπική γαστρική πτύχωση είναι η νεότερη τεχνική περιορισµού της 

χωρητικότητας του στοµάχου για την αντιµετώπιση της παχυσαρκίας. Η 



λαπαροσκοπική γαστροπλα-στική sleeve (κάθετη γαστρεκτοµή - γαστρικό µανίκι) 

είναι η πιο σύγχρονη βαριατρική τεχνική. Ο Feingold (2005), παπέδειξε ότι η 

επέµβαση µοιάζει από άποψη φυσιολογίας αλλά και εξωτερικά µε τη 

γαστροπλαστική sleeve (γαστρικό µανίκι). Το στοµάχι παίρνει µορφή σωλήνα 

χωρίς όµως να αφαιρεθεί κάποιο µέρος του, µόνο µε πτύχωση του µείζονος τόξου 

µε εξωτερικές οροµυικές ραφές. Με την τεχνική αυτή η χωρητικότητα και η 

διατασιµότητα του στοµάχου περιορίζονται δραµατικά και ο κορεσµός επέρχεται 

µε µικρότερες ποσότητες τροφής.Η µέθοδος συνδυάζει όλα τα πλεονεκτήµατα 

του γαστρικού δακτυλίου και της τεχνικής sleeve: ελαχιστοποίηση τραύµατος και 

επιπλοκών, αποφυγή εµφύτευσης ξένων υλικών στον οργανισµό, αξιόπιστη απώλεια 

βάρους και πλήρη αναστρεψιµότητα. Με τη γαστρική πτύχωση δεν υφίσταται 

πρακτικά κίνδυνος επιπλοκών γιατί δεν γίνεται εκτοµή του στοµάχου, ενώ υπάρχει η 

δυνατότητα πλήρους αναστροφής. Με την αφαίρεση των ραµµάτων ο στόµαχος 

ανακτά αυτόµατα το αρχικό του σχήµα. Η γαστρική πτύχωση µπορεί να 

προσαρµοστεί ανάλογα µε την επιθυµητή απώλεια βάρους (Olefsky 2005 & Kohner 

2005).  

 

2. Επεµβάσεις που δηµιουργούν δυσαπορρόφηση 

To Health and Public Policy Committee, American College of Physicians 

υποστήριξε ότι οι επεµβάσεις αυτού του είδους (γαστρικό by-pass και 

χολοπαγκρεατική παράκαµψη) συνδυάζουν τον περιορισµό στη χωρητικότητα του 

στοµάχου µε παράκαµψη κάποιου τµήµατος του λεπτού εντέρου. Οι στόχοι της 

εγχειρήσεως είναι δύο. Να περιοριστεί αφ’ ενός η κατανάλωση τροφής και να µειωθεί 

αφ’ ετέρου η απορρόφηση των θρεπτικών συστατικών µε τη σµίκρυνση του 

"ενεργού" πεπτικού σωλήνα. Οι επεµβάσεις αυτού του είδους περιορίζουν την 

ηµερήσια θερµιδική πρόσληψη κατά 20-40% και προκαλούν τη µεγαλύτερη και 

σταθερότερη απώλεια βάρους, χωρίς σοβαρούς διαιτητικούς περιορισµούς. Έχουν 

όµως το µειονέκτηµα της δυσαπορρόφησης βιταµινών και ιχνοστοιχείων και µια 

σχετικά ψηλή συχνότητα µετεγχειρητικών επιπλοκών. 

 
 



ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3ο 

 

ΣΑΚΧΑΡΩ∆ΗΣ ∆ΙΑΒΗΤΗΣ  ΚΑΙ  ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 

 

 

 

3.1. Σύνδεση Παχυσαρκίας και ∆ιαβήτη  

Ο Davidson (2006) σε πρόσφατη έρευνά του τεκµηριώνει τη συµβολή του 

σωµατικού βάρους στην εµφάνιση του Σ∆ 2 η παθολοφυσιολογική συσχέτιση των 

δύο αυτών νοσηµάτων δεν έχει πλήρως διευκρινιστεί. Η αντίσταση στην ινσουλίνη 

που χαρακτηρίζει και τις δύο καταστάσεις ίσως να αποτελεί το κυριότερο συνδετικό 

κρίκο µεταξύ παχυσαρκίας και διαβήτη. Ο όρος αντίσταση στην ινσουλίνη δείχνει µια 

κατάσταση στην οποία φυσιολογικές συγκεντρώσεις της ορµόνης παρουσιάζουν 

µείωση της αναµενόµενης βιολογικής απάντησης. 

Η αντίσταση στην ινσουλίνη και η εξ' αυτής συνεπαγόµενη 

υπερινσουλιναιµία, αποτελούν τη µεταβολική διαταραχή που προηγείται της 

εµφάνισης του Σ∆ 2, ενώ σε µη διαβητικά άτοµα συσχετίζονται µε αύξηση του ∆ΜΣ 

καθώς και µε τη κεντρική παχυσαρκία (Figueroa-Colon, Lee, Aldridge, Alexander, 

2007)  

Ο Παπαβραµίδης (2002) σε έρευνά του αναφέρει ότι ο Σακχαρώδης ∆ιαβήτης 

και ειδικά ο τύπου 2 (Σ∆ 2) που αφορά στο 90% όλων των διαβητικών ατόµων, 

αποτελεί ένα σηµαντικό παγκόσµιο πρόβληµα υγείας, µε συνεχώς αυξανόµενο 

επιπολασµό. 

Ο καθηγητής Ενδοκρινολογίας ∆ιαβήτη & Μεταβολισµού κ. Ιωαννίδης 

(2007) σε πρόσφατο δηµοσίευµά του αναφέρει µεταξύ των αιτίων που 

ενοχοποιούνται για τις επιδηµιολογικές διαστάσεις που παρουσιάζει παγκοσµίως ο 

Σ∆ 2, τη πιο σηµαντική θέση έχει η παχυσαρκία. Η παχυσαρκία ορίζεται από τη 

Παγκόσµια Οργάνωση Υγείας (ΠΟΥ) βάσει του ∆είκτη Μάζας Σώµατος (∆ΜΣ) που 

είναι ο λόγος του βάρους σε κιλά δια του ύψους σε µέτρα στο τετράγωνο (πίνακας 

1.1). 



Πίνακας 3.1. 
 

∆ΜΣ (kg/m2) Ταξινόµηση κατά ΠΟΥ Περιγραφή 
<18.5 λιποβαρής Αδύνατος 

18.5 - 24.9   υγιής, φυσιολογικός 

25 - 29.9 υπέρβαρος  Υπέρβαρος 

30 - 34.9 παχύσαρκος βαθµού 1 Παχύσαρκος 

35 - 39.9 παχύσαρκος βαθµού 2 Παχύσαρκος 

>40.0 παχύσαρκος βαθµού 3 παθολογικά παχύσαρκος 

 

Ο Wheat (2003) αναφέρει τη πραγµατική διάσταση της επιδηµίας της 

παχυσαρκίας φαίνεται ότι έχει υποτιµηθεί. Συνήθως τα σοβαρά παχύσαρκα άτοµα 

ντρέπονται για την εικόνα του σώµατός τους και αποφεύγουν να εµφανίζονται στους 

ελέγχους υγείας. Σε µελέτη που έγινε στη ∆ανία και διερευνήθηκε η συσχέτιση 

µεταξύ του βαθµού της παχυσαρκίας και του ποσοστού ανταπόκρισης σε µια 

πρόσκληση για επανεξέταση µετά πάροδο πολλών χρόνων, το ποσοστό που δεν 

ανταποκρίθηκε στην επανεξέταση αυξανόταν όσο αυξηµένος ήταν ο ∆είκτης Μάζας 

Σώµατος στην αρχική εξέταση. Στα άτοµα µε το χαµηλότερο σωµατικό βάρος το 

ποσοστό που δεν ανταποκρίθηκε ήταν 20%, ενώ από τα πιο παχύσαρκα άτοµα το 

45% δεν ανταποκρίθηκε. 

Ο Kahn (2005) αναφέρει τους ασθενείς µε ιδιοπαθή παχυσαρκία ανήκουν 

γενικά σε δύο µεγάλες κλινικές κατηγορίες. Εκείνοι που παρουσιάζουν ισόβια 

παχυσαρκία έχουν χαρακτηριστικό ιστορικό παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία, 

επιτάχυνσης της αύξησης του βάρους στην περίοδο της εφηβείας κα οι γυναίκες 

διαδοχικής αύξησης του βάρους µε κάθε κύηση. Στην ώριµη ηλικία τα άτοµα αυτά 

τείνουν να παρουσιάζουν πολύ µεγάλο σωµατικό βάρος (άνω του 15% του ιδανικού) 

και παχυσαρκία τόσο του κορµού όσο και των άκρων). Σε παλαιότερες έρευνες που 

έκανε ο Kahn (2005)  τεκµηριώνει το πιο δηµοσιευµένο άρθρο του αναφερόµενος ότι  

η παχυσαρκία της ώριµης ηλικίας είναι πολύ πιο συχνή.  

Ο West et al (2007) αναφέρεται στην επίπτωση της παχυσαρκίας να αυξάνει 

παγκοσµίως µε ταχύ ρυθµό, µε κύριους υπεύθυνους την αλλαγή των διατροφικών 

συνηθειών (µεγάλη αύξηση της πρόσληψης λιπών και ευαπορροφήτων 

υδατανθράκων σε συνδυασµό µε τη µείωση της σωµατικής δραστηριότητας. Από τα 

άτοµα µε Σ∆ 2 περίπου το 90% χαρακτηρίζονται ως υπέρβαρα ή παχύσαρκα σε 

παλαιότερη δε αναφορά της εθνικής επιτροπής του διαβήτη των ΗΠΑ ο κίνδυνος 



εµφάνισης του Σ∆ 2 είναι διπλάσιος στα υπέρβαρα άτοµα, πενταπλάσιος στα 

παχύσαρκα και δεκαπλάσιος στα παθολογικά παχύσαρκα άτοµα σε σχέση µε 

φυσιολογικού βάρους άτοµα αντιστοίχου ηλικίας. 

Νεώτερη µελέτη του Καφάτου (2002), µεγάλες και  µακροχρόνιες 

πολυκεντρικές µελέτες τόσο σε άνδρες όσο και σε γυναίκες επιβεβαίωσαν τη σύνδεση 

αυτή µεταξύ παχυσαρκίας και Σ∆ 2 και έδειξαν ότι ο σχετικός κίνδυνος εµφάνισης 

Σ∆ 2 µεγαλώνει παράλληλα µε τη αύξηση του ∆ΜΣ. Έτσι ο σχετικός κίνδυνος για 

την εµφάνιση Σ∆ 2 από 1 που είναι για ∆ΜΣ < 22, περίπου 3πλασιάζεται για ∆ΜΣ 22 

- 23 και αυξάνει κατακόρυφα > 50 για ∆ΜΣ  35 και φθάνει να είναι 50 φορές 

µεγαλύτερος. 

 

3.2. Η παχυσαρκία στο σακχαρώδη διαβήτη 

Ο Παπαδόπουλος (2008) δίνει έναν απλό ορισµό του ΒΜΙ για να εκτιµήσουµε 

τη θρεπτική κατάσταση του οργανισµού και να σταδιοποιήσουµε την παχυσαρκία, 

χρησιµοποιούµε συνήθως το δείκτη Quetelet ή ∆είκτη Σωµατικού Βάρους (∆ΣΒ - στα 

Αγγλικά ΒΜI = Body Μass Index). Ο ∆ΣΒ προκύπτει όταν διαιρεθεί το βάρος µε το 

τετράγωνο του ύψους, σύµφωνα µε τον τύπο: 

 
∆ΣΒ = Βάρος / Ύψος2 (Kg/m2) 

 
Με το ∆είκτη Σωµατικού Βάρους γίνεται η κλινική σταδιοποίηση της 

θρεπτικής κατάστασης (Πίν. 1.2). Οι φυσιολογικές τιµές είναι µεταξύ 20-25 Kgr/m2. 

Στην παχυσαρκία ο ∆ΣΒ είναι µεγαλύτερος από 30 Kg/m2. Αυτό πρακτικά σηµαίνει 

υπέρβαση του φυσιολογικού βάρους (πλεονάζον βάρος) κατά 20 τουλάχιστον κιλά 

(Παπαδόπουλος Λ., 2008). 

 Ο Παπαδάπουλος (2008) µας δίνει αναλυτικά το ιδανικό βάρος ανάλογα µε το 

ύψος σε άνδρες και γυναίκες. 

Σε πρόσφατη µελέτη του ο Given (2006) αναφέρεται στα άτοµα µε σωµατικό 

υπέρβαρο ή παχυσαρκία, η µέτρια απώλεια βάρους έχει αποδειχθεί ότι ελαττώνει την 

αντίσταση στην ινσουλίνη. Η ολοκληρωµένη προσέγγιση η οποία στοχεύει στην 

αλλαγή τρόπου ζωής και περιλαµβάνει διατροφική εκπαίδευση, περιορισµό 

προσλαµβανόµενων θερµίδων και λίπους (≈ 30% της ηµερήσιας πρόσληψης 

θερµίδων), τακτική σωµατική δραστηριότητα και συχνή προσωπική επαφή του 

θεράποντα ιατρού µε τον ασθενή, µπορεί να συντελέσει στη µακροχρόνια απώλεια 

βάρους, της τάξης του 10-20% σε σχέση µε το αρχικό βάρος. 



Ο Παπαδόπουλος (2008) αναφέρει τη φαρµακευτική αγωγή της παχυσαρκίας 

έχει ευνοϊκή επίδραση στα υπέρβαρα ή παχύσαρκα άτοµα µε Σ∆ τύπου 2 και µπορεί 

να συντελέσει σε απώλεια βάρους κατά 50% µεγαλύτερη απ’ ότι µπορεί να πετύχει η 

αλλαγή τρόπου ζωής, σε βελτίωση των καρδιοµεταβολικών παραγόντων κινδύνου και 

στη ρύθµιση του Σ∆ (HbA1C). 

Ο Miles (2003) σε έρευνά του υπολογίζει τις  δίαιτες χαµηλών υδατανθράκων 

(< 130 gr/ ηµέρα) δεν συνιστώνται στη θεραπεία της παχυσαρκίας. Παρότι αυτές 

είναι αποτελεσµατικές βραχυπρόθεσµα, τα µακροχρόνια αποτελέσµατα δεν 

διαφέρουν από εκείνα των διαίτων χαµηλών σε λιπαρά και η µακροπρόθεσµη 

επίδρασή τους στους παράγοντες του καρδιαγγειακού κινδύνου είναι άγνωστη. Η 

σωµατική δραστηριότητα είναι απαραίτητη για την αποφυγή απώλειας µυϊκής µάζας 

και κυρίως την αποφυγή της υποτροπής και την διατήρηση της απώλειας του βάρους. 

 

Πίνακας 1.2. : ∆είχνει το θεωρητικό ιδανικό βάρος ανάλογα µε το ύψος σε άνδρες 
και γυναίκες 

 
Ύψος (cm) Ιδανικό Βάρος (Kgr) - Άνδρες Ιδανικό Βάρος Γυναίκες 

152 45 - 57 47 – 60 

155 47 – 60 41 - 50 

157 48-61 43 - 52 

160 51-64 45 - 54 

162 53-65 47 - 57 

165 55-68 49 - 59 

168 58-71 51 – 62 

180 59-72 53 – 64 

172 60-74 55 - 67 

175 61-76 57 - 69 

177 63-79 59 - 72 

180 64-81 61 – 74 

183 67-84 63 - 77 

185 70-86 65 - 79 

188 72-89 67 - 82 

190 74-91 69 - 84 

 



Η Βαριατρική Χειρουργική µπορεί να προταθεί σε ορισµένους ασθενείς µε Σ∆ 

τύπου 2 και ΒΜΙ > 35 kg/m2 και να βελτιώσει τη ρύθµιση του σακχάρου και των 

άλλων παραγόντων κινδύνου (π.χ. δυσλιπιδαιµία). Όµως τα µακροχρόνια 

αποτελέσµατα και οι πιθανοί κίνδυνοι της Βαριατρικής Χειρουργικής σε άτοµα µε 

προ-διαβήτη ή διαβήτη δεν είναι γνωστά. 

Η µελέτη Look AHEAD (Action for Health in Diabetes) είναι µια µεγάλη 

προοπτική µελέτη στις ΗΠΑ, η οποία θα ολοκληρωθεί το 2011 και θα δείξει εάν η 

µακροπρόθεσµη απώλεια βάρους θα βελτιώσει τη ρύθµιση του σακχάρου και θα 

µειώσει τα καρδιαγγειακά επεισόδια. 

 

3.3.Θεραπεία της παχυσαρκίας σε σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ 

 Η εκτίµηση του Hubert (2003), ότι ο σακχαρώδης διαβήτης έχει µια συνολική 

επίπτωση περίπου 4 εκατοµµυρίων ανθρώπων στη Γερµανία, το 30% των οποίων 

πάσχει από µη ινσουλινοεξαρτώµενο διαβήτη τύπου ΙΙ. Η παχυσαρκία είναι 

καθοριστικός παράγοντας για την εκδήλωση του Σ∆ τύπου ΙΙ. Το 90% όλων των 

διαβητικών τύπου ΙΙ είναι υπέρβαροι.  

 Σύµφωνα µε τους Donahue (2007) & Atkintewe (2006), η καθοριστική 

αιτιολογική θεραπεία του Σ∆ τύπου ΙΙ είναι η αποκατάσταση του σωµατικού βάρους 

στο φυσιολογικό. Φαρµακολογικά µέτρα όπως οι σουλφονυλουρίες, οι δινουανίδες, 

οι αναστολείς της α-γλυκοσιδάσης και οι γυλιταζόνες αποσκοπούν στη 

συµπληρωµατική θεραπεία της υπεργλυκαιµίας.οι αναστολείς της α-γλυκοσιδάσης 

και οι γυλιταζόνες αποσκοπούν στη συµπτωµατική θεραπεία της υπεργλυκαιµίας 

(Hubert, 2003). 

 Έχουν διεξαχθεί αρκετές µελέτες µε ερωτηµατολόγιο, σε µια προσπάθεια να 

εκτιµηθούν τα αποτελέσµατα της εκπαίδευσης των παχύσαρκων και διαβητικών πάνω 

στην ακολουθούµενη δίαιτα. Αλλά µέχρι σήµερα οι υπέρβαροι διαβητικοί τύπου ΙΙ 

εξασκούνταν στον έλεγχο των υδατανθράκων. ∆ιαιτητικά προγράµµατα µε άκαµπτες 

οδηγίες σχετικά µε τους υδατάνθρακες χρησιµοποιούνται ευρέως, ενώ το λίπος της 

διατροφής δεν αναφέρεται συχνά. Όταν µια επιτυχηµένη θεραπεία της παχυσαρκίας 

είναι απαραίτητη, αυτού του είδους τα άκαµπτα θεραπευτικά σχήµατα είναι, σε 

µακροπρόθεσµη βάση, αντιπαραγωγικά. Στις νεώτερες διατροφικές συστάσεις της 

American Diabetes Association (2007) οι παραδοσιακές διαιτητικές στρατηγικές και 

τυποποιηµένες δίαιτες χαρακτηρίζονται ως βραχυπρόθεσµα αποτελεσµατικές αλλά 



µακροπρόθεσµα αναποτελεσµατικές για τη µείωση του σωµατικού βάρους (Cassano, 

2007). 

 Από την άλλη µεριά, οι Foster (2003) & Cassano (2005), µέχρι σήµερα οι 

υπέρβαροι διαβητικοί τύπου ΙΙ εξασκούνταν στον έλεγχο των υδατανθράκων. 

∆ιαιτητικά προγράµµατα µε άκαµπτες οδηγίες σχετικά µε τους υδατάνθρακες 

χρησιµοποιούνται ευρέως, ενώ το λίπος της διατροφής δεν αναφέρεται συχνά.  Όπως 

περιγράφεται από τον κ. Ευάγγελο Νάνο, διευθυντή χειρουργική του Νοσοκοµείου 

ΥΓΕΙΑΣ Μέλαθρον, αναφέρθηκε, ότι δίαιτες µείωσης του σωµατικού βάρους και 

τυποποιηµένες δίαιτες, δεν οδηγούν σε µακροπρόθεσµα θεραπευτικά αποτελέσµατα. 

Σε πρόσφατη µελέτη οι Donahue et al (2007), µια επιτυχηµένη θεραπεία της 

παχυσαρκίας είναι απαραίτητη, αυτού του είδους τα άκαµπτα θεραπευτικά σχήµατα 

είναι, σε µακροπρόθεσµη βάση, αντιπαραγωγικά. 

 Έλεγχος του λίπους µε ελεύθερους υδατάνθρακες, ελαστικός χειρισµός της 

διατροφικής συµπεριφοράς και αύξηση της σωµατικής δραστηριότητας. Στις 

συστάσεις της Αµερικανικής ∆ιαβητολογικής Εταιρίας, περιγράφεται ότι η µείωση 

της πρόσληψης λίπους, ιδιαίτερα όταν συνοδεύεται από αύξηση της σωµατικής 

δραστηριότητας, αποτελεί µια αποτελεσµατική θεραπευτική πρόταση για την 

αιτιολογική αντιµετώπιση του αυξηµένου σωµατικού βάρους (Atkintewe, 2006). 

 Ερώτηµα κατά τον Cassano (2007), αποτελεί το κατά πόσο θα πρέπει να 

ελέγχονται οι υδατάνθρακες στη θεραπεία των υπέρβαρων διαβητικών ΙΙ. ∆εν 

υπάρχουν µέχρι στιγµής µελέτες που να δείχνουν ότι οι ελεύθεροι υδατάνθρακες και 

το ελεγχόµενο λίπος επιδεινώνουν την κατάσταση της γλυκόζης του αίµατος (HbAIC), 

ιδιαίτερα µάλιστα, όταν οδηγούν σε διαρκή µείωση του σωµατικού βάρους. Η 

αντίσταση στην ινσουλίνη αποτελεί τον κυριότερο αιτιολογικό παράγοντα του 

∆ιαβήτη τύπου ΙΙ. Αυτό προκαλείται πιθανότατα µε τη διαµεσολάβηση του 

παράγοντα νέκρωση των όγκων α, (TNFa) των ελεύθερων λιπαρών οξέων (Cohen et 

al. 2006) και άλλων λιπογενών ορµονών. ∆εδοµένου ότι η απώλεια σωµατικού 

βάρους οδηγεί σε µείωση των επιπέδων του ΤΝFa και της συγκέντρωσης των 

λιπαρών οξέων, είναι πιθανό ότι µια τέτοιου είδους θεραπεία βελτιώνει 

µακροπρόθεσµα και τη γλυκόζη του αίµατος. Οι Mayer-Davis et al (2007)  έδειξαν 

ότι η αυξηµένη πρόσληψη λίπους επιδεινώνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη και ότι 

η επιδείνωση αυτή προκαλείται µέσω της δράσης που έχει το λίπος της τροφής στο 

σωµατικό βάρος. 



 Ο Donahue (2007), υποστηρίζει γενικώς είναι πολύ πιθανό ότι και στους 

υπέρβαρους διαβητικούς Τύπου ΙΙ, ο έλεγχος του λίπους µε ελεύθερους 

υδατάνθρακες αποτελεί την καλύτερη µακροπρόθεσµη αποτελεσµατική διαιτητική 

αγωγή. Επιπρόσθετα, η σχετικά µεγάλη συχνότητα γευµάτων των διαβητικών, 

εµποδίζει την εµφάνιση έντονων υπεργλυκαιµικών peaks και οµαλοποιεί τα επίπεδα 

γλυκόζης. Οι τακτικές µετρήσεις της γλυκόζης του αίµατος από τον ίδιο τον ασθενή ή 

/ και από το γιατρό, είναι και στις θεραπείες µε χαµηλά λιπαρά και ελεύθερους 

υδατάνθρακες, τόσο απαραίτητες για τον έλεγχο της θεραπείας, όσο είναι και οι 

τακτικές γενικές εξετάσεις (Bar et al 2006). 

 Όσο χειρότερη είναι η κατάσταση του διαβητικού ασθενούς, τόσο 

περισσότερο αναγκαίος φαίνεται να είναι ο περιορισµός των ελεύθερων 

υδατανθράκων. Όταν η ρύθµιση της γλυκόζης του αίµατος είναι η χείριστη δυνατή 

(υψηλές τιµές HbAIC), δεν µπορεί να αποκλειστεί η πιθανότητα οι ελεύθεροι 

υδατάνθρακες να οδηγούν βραχυπρόθεσµα σε αυξηµένα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα.  

Στις περιπτώσεις αυτές είναι αναγκαίο να τεθεί το θέµα των υδατανθράκων. Η πηγή 

των υδατανθράκων (φρούτα, γαλακτοκοµικά, παχυντικές και γλυκές τροφές) δεν 

φαίνεται να έχει ποσοτική επίδραση στη ρύθµιση της γλυκόζης του αίµατος American 

Diabetes Association (2004). Το ζαχαροκάλαµο (σακχαρόζη) επηρεάζει τα επίπεδα 

γλυκόζης του αίµατος κατά τον ίδιο τρόπο µε το ψωµί, το ρύζι και τις πατάτες. Οι 

συστάσεις διατροφής της Αµερικανικής ∆ιαβητολογικής Εταιρίας σχετικοποιούν τη 

σηµασία της πηγής των διαφόρων υδατανθράκων: «Από κλινική άποψη θα πρέπει να 

δοθεί προτεραιότητα στη συνολική ποσότητα και όχι στην πηγή των υδατανθράκων». 

 

 Συµπερασµατικά όλες οι συστάσεις για τον περιορισµό του λίπους και τους 

ελεύθερους υδατάνθρακες έχουν αποδειχθεί από τα ευρήµατα των µελετών σε 

παχύσαρκους ασθενείς, δεν υποστηρίζονται όµως από παρεµβατικές µελέτες σε 

διαβητικούς. 
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