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ΕΝΝΟΙΕΣ ΑΡΘΡΟΥ ΑΡΧIΚΗ ΣΕΛΙ∆Α 

 

HbA1c ή A1C: Γλυκοζυλιωμένη Αιμοσφαιρίνη  

CVD: Καρδιοαγγειακή νόσος 

Α.Τ.Ρ Τριφωσφορική Αδενοσίνη  

CP: Φωσφοκρεατίνη  

VO2max:  Μέγιστη αεροβική ικανότητα 

T2DM: Σακχαρώδης ∆ιαβήτης τύπου 2:  

CAD: Στεφανιαία νόσος: 

Πρωτεϊνες GLUT4: Μεταφορείς γλυκόζης στα κύτταρα 

HRmax: Μέγιστος καρδιακός παλμός:  

RPE: Υποκειμενική αντίληψη κόπωσης 

1RM: Μέγιστο βάρος που μπορεί να σηκώσει ο αθλούμενος ώστε να μπορεί 

να κάνει μία μόνο επανάληψη: 

BMI: ∆είκτης Μάζας Σώματος  

Wmax: Μέγιστη ένταση προπόνησης 

HITT - High Intensity Interval Training : ∆ιαλλειματική αερόβια προπόνηση 

CS: Ενζυματική ενεργότητα:  

RPA: Τακτική σωματική δραστηριότητα:  

T1DM ∆ιαβήτης τύπου 1:  

Ra, Rd:  Ρυθμοί εμφάνισης και διάθεσης της γλυκόζης και του γλυκογόνου 

αντίστοιχα:  



Σακχαρώδης ∆ιαβήτης 
Εισαγωγή 
Ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί μία μεταβολική διαταραχή, η οποία 

χαρακτηρίζεται από αυξημένα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα, τα οποία οφείλονται 

σε προβλήματα στην έκκριση της ινσουλίνης, στη δράση της ή και στα δύο 

ταυτόχρονα, ενώ επιπλέον αποτελεί ένα διαρκώς αυξανόμενο πρόβλημα 

υγείας σε παγκόσμια κλίμακα.1  

Οι προβλέψεις των ειδικών για την εξέλιξη του σακχαρώδους διαβήτη είναι 

δυσοίωνες. Κάθε 10 δευτερόλεπτα σημειώνονται σε ολόκληρο τον κόσμο 4 

νέα κρούσματα διαβήτη. Στην Ελλάδα είναι γεγονός ότι η συχνότητα του  

σακχαρώδη διαβήτη τα τελευταία τριάντα χρόνια έχει τριπλασιασθεί. 

Συγκεκριμένα το 1970 το 2,5% του πληθυσμού είχε διαβήτη, ενώ σήμερα 

υπολογίζεται πως πάνω από το 8% του πληθυσμού έρχεται αντιμέτωπο με τη 

νόσο και ως εκ τούτου ο αριθμός των διαβητικών ατόμων στην Ελλάδα 

σήμερα υπολογίζεται πως προσεγγίζει τους 800.000 έως 1.000.000 

ανθρώπους.2  

Σύμφωνα με την Παγκόσμια Οργάνωση Υγείας (Π.Ο.Υ) εκτιμάται πως το 2025 

ο αριθμός των ασθενών με διαβήτη θα ανέλθει στα 300.000.000, κάτι το οποίο 

αντιστοιχεί στο 7.1% του ενήλικου πληθυσμού.3 Είναι επίσης σημαντικό να 

αναφερθεί πως καθημερινά αναπτύσσουν διαβήτη 200 παιδιά παγκοσμίως. 

Όσον αφορά στην Ελλάδα ανά 100.000 παιδιών και εφήβων παρουσιάζονται 

10 περίπου περιστατικά.4  

Άμεσο αποτέλεσμα του επιπολασμού του ∆ιαβήτη 2 είναι η ακόμη μεγαλύτερη 

οικονομική επιβάρυνση στο σύστημα υγείας και φυσικά η κακή ποιότητα της 

ζωής των πασχόντων. Ο διαβήτης κοστίζει στο υγειονομικό σύστημα της 

χώρας μας περίπου το 15% επί των συνολικών δαπανών για την υγεία. 

Θεωρώντας πως ο συνολικός αριθμός των διαβητικών ατόμων προσεγγίζει το 

1.000.000 γίνεται κατανοητό πως το συνολικό κόστος για την αντιμετώπιση της 

νόσου ξεπερνά τα 1,3 δις ενώ αν ληφθούν υπόψη και οι δαπάνες για την 

αντιμετώπιση των επιπλοκών της νόσου το συνολικό κόστος ανέρχεται στα 2.3 

δις. 
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Οι έρευνες ως επί το πλείστον έχουν επικεντρωθεί στην ανακάλυψη νέων 

φαρμακευτικών λύσεων, που θα μπορούσαν να οδηγήσουν σε βελτίωση του 

μεταβολικού ελέγχου, καθώς και την πρόληψη διαφόρων δευτερευουσών 

παθήσεων (μικροαγγειακές-καρδιοαγγειακές), που σχετίζονται με το διαβήτη. 

 
1.1 ∆ιαβήτης και Ινσουλίνη 
Ο διαβήτης είναι συνδεδεμένος με την έκκριση της ινσουλίνης. Η ινσουλίνη 

είναι μια ορμόνη που παράγεται από τα κύτταρα βήτα του παγκρέατος (Εικόνα 

1) και είναι απαραίτητη για τη μετατροπή της γλυκόζης σε πηγή ενέργειας του 

οργανισμού. 1 

  

 
Εικόνα 1:  Κύτταρα βήτα του παγκρέατος που παράγουν ινσουλίνη 

 

Οι δράσεις της ινσουλίνης είναι πολλαπλές. Βοηθά την είσοδο της γλυκόζης 

μέσα από την κυτταρική μεμβράνη, αυξάνει την καύση της για παραγωγή 

ενέργειας, την αποθήκευσή της υπό μορφή γλυκογόνου, αναστέλλει την 

παραγωγή της γλυκόζης από το ήπαρ, μετατρέπει τα λιπαρά οξέα σε 

τριγλυκερίδια και τα αμινοξέα σε πρωτεΐνες, αλλά και δρα στο ενδοθήλιο των 

αγγείων αυξάνοντας τη ροή του αίματος στο μυϊκό και στο λιπώδη ιστό.5  

Η ευγλυκαιμία, η οποία είναι ζωτικής σημασίας για τον ανθρώπινο οργανισμό, 

δύναται να επιτευχθεί μόνο μέσω της ύπαρξης ισορροπίας στην παραγωγή και 

κατανάλωση της γλυκόζης. Το ήπαρ βοηθά στην αποθήκευση του σακχάρου, 

όταν τα επίπεδά του στο αίμα είναι υψηλά, ενώ βοηθά και στην παραγωγή της 
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γλυκόζης στην αντίθετη περίπτωση. Οι όποιες διαταραχές στη δράση-έκκριση 

της ινσουλίνης οδηγούν στην εμφάνιση υπεργλυκαιμίας, κάτι το οποίο οδηγεί 

σε λειτουργικές ακόμη και ανατομικές διαταραχές των ιστών του ανθρώπου. 

Η χρόνια υπεργλυκαιμία σχετίζεται με μικροαγγειακές, αλλά και 

μακροαγγειακές επιπλοκές και μπορεί να οδηγήσει σε διαταραχές της όρασης, 

βλάβη των νεύρων, ακρωτηριασμούς, καρδιακή νόσο και εγκεφαλικά 

επεισόδια. 

Οι δύο συνηθέστερες μορφές διαβήτη είναι ο τύπου 1 και τύπου 2. Ακόμη 

υπάρχει και ο διαβήτης κύησης, ο λανθάνων αυτοάνοσος διαβήτης των 

ενηλίκων και ο δευτεροπαθής διαβήτης, ο οποίος προκύπτει από άλλα 

νοσήματα και μετά από τη χρήση φαρμάκων.6  
Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία, η αλληλεπίδραση μεταξύ της γενετικής 

προδιάθεσης και περιβαλλοντικών παραγόντων, όπως η υιοθέτηση της 

καθιστικής ζωής, η παχυσαρκία, οι ανθυγιεινές διατροφικές επιλογές ή 

υπέρβαση της απαιτούμενης θερμιδικής πρόσληψης, συμβάλλουν σημαντικά 

στην ταχεία αύξηση του σακχαρώδη διαβήτη σε όλο τον κόσμο.7  

Όσον αφορά στο διαβήτη τύπου 1, οι ακριβείς αιτίες εμφάνισης του είναι 

άγνωστες, αλλά φαίνεται να παίζουν ρόλο τόσο γενετικοί, όσο και 

περιβαλλοντολογικοί παράγοντες (ιοί, αλλεργιογόνα κλπ). Αυτό βέβαια το 

οποίο πρέπει να τονιστεί είναι πως ένα μικρό ποσοστό διαβητικών έχει 

διαβήτη τύπου 1 (5-10%). Προκαλείται από την ανοσολογική καταστροφή των 

βήτα κυττάρων του παγκρέατος. Η διαδικασία καταστροφής των β-κυττάρων 

δε γίνεται ξαφνικά, αλλά προηγείται καιρό πριν την κλινική διάγνωση της 

νόσου, η οποία λαμβάνει χώρα σε φάση όπου τα β- κύτταρα έχουν 

καταστραφεί ολοκληρωτικά. Κατά τη διάγνωση της πάθησης είναι εμφανή τα 

αντισώματα της ινσουλίνης, ενώ η έκκριση ινσουλίνης μειώνεται σταδιακά με 

την πάροδο της νόσου. Μπορεί να παρουσιαστεί σε οποιαδήποτε ηλικία, αλλά 

συχνότερα στην παιδική ηλικία και την εφηβεία. Η καθημερινή χορήγηση 

ινσουλίνης θεωρείται αναγκαία για την επιβίωση του ατόμου 

Ο διαβήτης τύπου 2 προκαλείται από αντίσταση ινσουλίνης στο ήπαρ και 

τους σκελετικούς μύες, αυξημένη παραγωγή γλυκόζης στο ήπαρ, πέρα από 

την παραγωγή ελεύθερων λιπαρών οξέων από τα λιποκύτταρα και σχετική 

ανεπάρκεια ινσουλίνης. Αποτελεί μία μεταβολική νόσο, που χαρακτηρίζεται 
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από διαταραχή σε πολλά όργανα, όπως πχ στο ήπαρ ή τους σκελετικούς 

μύες. Με την εξέλιξη της νόσου η έκκριση ινσουλίνης μειώνεται με σταδιακή 

καταστροφή των κυττάρων βήτα. Η μείωση των επιπέδων γλυκόζης στο αίμα 

μπορεί να επιτευχθεί με αλλαγές στη διατροφή του ατόμου και με τη σωματική 

δραστηριότητα.  

Συνήθως διαγιγνώσκεται κατά τη διάρκεια της ενήλικης ζωής, αλλά τα 

συμπτώματα της νόσου δεν είναι τόσο θορυβώδη, όσο του διαβήτη τύπου 1. 

Ωστόσο, με την αυξανόμενη συχνότητα εμφάνισης της παιδικής παχυσαρκίας 

και ταυτόχρονα την αντίσταση στην ινσουλίνη, ο αριθμός των παιδιών που 

διαγιγνώσκονται με διαβήτη τύπου 2 έχει επίσης αυξηθεί σε όλο τον κόσμο.  

Ιδιαίτερα σημαντική φυσικά είναι και η πρόληψη της εξέλιξης του προδιαβήτη 

σε σακχαρώδη διαβήτη 2. Στη φάση του προδιαβήτη η εφαρμογή αλλαγών 

στον τρόπο ζωής θεωρούνται αποτελεσματικότατοι θεραπευτικοί χειρισμοί 

πρόληψης της νόσου. 

 

1.2 ∆ιάγνωση ∆ιαβήτη 
Αν η γλυκόζη νηστείας είναι μεγαλύτερη ή ίση των 126 mg/dl και υπάρξει και 

επιβεβαίωση της μέτρησης, τότε ο ασθενής πάσχει από διαβήτη. Αν στη 

δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη, το σάκχαρο είναι μεγαλύτερο ή ίσο των 200 

mg/dl, η διάγνωση για ύπαρξη σακχαρώδους διαβήτη είναι θετική, ενώ τέλος, 

αν το σάκχαρο του ατόμου σε μία τυχαία μέτρηση είναι μεγαλύτερο ή ίσο των 

200 mg/dl σε συνδυασμό με την εμφάνιση συμπτωμάτων διαβήτη και πάλι 

επιβεβαιώνεται η ύπαρξη του διαβήτη.  

Επίσης, αν το πρωινό σάκχαρο του ατόμου σε κατάσταση νηστείας κυμαίνεται 

ανάμεσα στο 100-125 mg/dl και στη δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη το 

σάκχαρο καταμετράται 140-199 mg/dl, το άτομο διαγιγνώσκεται ως 

προδιαβητικό.8 

 

1.3 ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ 

1.3.1 ∆ιαβήτης τύπου 1 

Πριν από την ιατρική διάγνωση του ατόμου με διαβήτη τύπου 1, τα 

συνηθέστερα συμπτώματα, όταν υπάρχουν αυξημένα επίπεδα γλυκόζης στο 

αίμα είναι η αυξημένη ούρηση, η αυξημένη δίψα και όρεξη και η απώλεια 
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βάρους. Στα αρχικά στάδια της νόσου το άτομο εμφανίζει μόνο μεταγευματική 

υπεργλυκαιμία, με την εξέλιξή της όμως η υπεργλυκαιμία εμφανίζεται και σε 

καταστάσεις νηστείας.  Εάν ο διαβήτης δεν διαγνωστεί αρκετά σύντομα μπορεί 

να εμφανιστεί κετοξέωση η οποία είναι απειλητική ακόμη και για τη ζωή του 

ασθενούς.7  

Μετά τη διάγνωση με διαβήτη τύπου 1, το άτομο πρέπει να ακολουθήσει μια 

καθημερινή θεραπευτική αγωγή, που περιλαμβάνει ενέσεις ινσουλίνης για τη 

διαχείριση της γλυκόζης του αίματος, καθώς και ιδιαίτερη προσοχή στη 

διατροφή του (πχ λήψη, είδος και ποσότητα υδατανθράκων). 

Είτε η χορήγηση υψηλής ποσότητας ινσουλίνης, είτε η χορήγηση μη επαρκούς 

ποσότητας ινσουλίνης οδηγούν σε παρενέργειες.  Στην πρώτη περίπτωση, 

όπου έχει χορηγηθεί πάρα πολύ ινσουλίνη ή ακόμη και ανεπαρκής ποσότητα 

τροφής, εμφανίζεται το φαινόμενο της υπογλυκαιμίας, δηλαδή πολύ χαμηλά 

επίπεδα γλυκόζης στο αίμα, που ενδεχομένως μπορεί να οδηγήσει σε 

απώλεια συνείδησης και επιληπτικές κρίσεις. Η χρόνια υπεργλυκαιμία, που 

ουσιαστικά αποτελεί μια αντανάκλαση της ανεπαρκούς ποσότητας ινσουλίνης, 

μπορεί να οδηγήσει σε νόσους σχετιζόμενες με τα μάτια, τα νεφρά, τα νεύρα, 

αλλά και καρδιαγγειακή νόσο.  

 

1.3.2 ∆ιαβήτης τύπου 2 

Πριν από τη διάγνωση με διαβήτη τύπου 2, το διαβητικό άτομο με αυξημένα 

επίπεδα γλυκόζης στο αίμα, μπορεί να παρουσιάσει κανένα ή ήπια 

συμπτώματα, όπως συχνουρία, θολή όραση, κόπωση, αδυναμία κλπ.7  

Μετά τη διάγνωση με διαβήτη τύπου 2, πρέπει να ακολουθηθεί μια καθημερινή 

θεραπευτική αγωγή, που περιλαμβάνει προσεγμένη διατροφή  (αναλογία 

υδατανθράκων, πρωτεϊνών και λιπών, υπολογισμό του συνολικού θερμιδικού 

ισοζυγίου), άσκηση και παρακολούθηση της γλυκόζης του αίματος. Η 

χορήγηση φαρμάκων (ινσουλίνη ή χάπια) μπορεί σε κάποιες περιπτώσεις να 

θεωρηθεί υποχρεωτική.  

Οι χρόνιες επιπτώσεις του διαβήτη τύπου 2 είναι παρεμφερείς με αυτές του 

τύπου 1 και σχετίζονται με νόσους των ματιών, των νεφρών, των νεύρων και 

φυσικά αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου.   
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1.4 ∆ιαβήτης και Άσκηση 
Τα πιθανά υπογλυκαιμικά οφέλη της άσκησης είχαν πρωτοπαρατηρηθεί από 

τον Αριστοτέλη και στη συνέχεια στη δεκαετία του 1920 υποστηρίχθηκε η 

άποψη από τους Allen and Joslin πως οι συγκεντρώσεις της γλυκόζης αίματος 

τυπικά μπορούν να μειωθούν με ασκήσεις αντοχής στους περισσότερους 

ασθενείς με διαβήτη.9  

Στη δεκαετία του 1950, ο Αμερικανός γιατρός Ε.Ρ. Joslin τόνισε τη σημασία 

της τακτικής σωματικής άσκησης, μέσω της οποίας ήταν δυνατόν να 

διαχειριστούν αποτελεσματικά τα συμπτώματα του διαβήτη. Το τρίπτυχο της 

‘’θεραπείας’’ ήταν η σωστή διατροφή, η ινσουλίνη και η τακτική άσκηση, που 

μπορούσαν να παρέχουν στους διαβητικούς ασθενείς μία ζωή απαλλαγμένη 

από τις επιπλοκές του διαβήτη.  

Για τους ασθενείς με διαβήτη τύπου 1 και τύπου 2 υπάρχουν τόσο οφέλη, 

αλλά και επιπλοκές από την πραγματοποίηση σωματικής άσκησης. (Πίνακας 

1).  

Πινακας 1: A1C: Γλυκοζυλιωμένη Αιμοσφαιρίνη CVD: Καρδιοαγγειακή νόσος 

Οφέλη και ρίσκα της τακτικής άσκησης σε διαβητικούς ασθενείς 

Οφέλη Ρίσκα 

Μείωση της A1C σε παιδιά και 

εφήβους. 

Μείωση του ρίσκου για CVD, 

υπέρταση και καρκίνο του 

εντέρου. 

Αύξηση του προσδόκιμου 

ορίου ζωής. 

Αυξημένη καρδιοαγγειακή 

αντοχή, μυϊκή δύναμη και 

ευλυγισία. 

Αύξηση στην συνολική 

ευαισθησία ινσουλίνης. 

Υπεργλυκαιμία 

Υπογλυκαιμία 

Μυοσκελετικοί τραυματισμοί 

Επιδείνωση της ήδη υποθάλπουσας 

αμφιβληστροειδοπάθειας και 

νεφροπάθειας 
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Οι τρέχουσες κατευθυντήριες οδηγίες από την Αμερικανική ∆ιαβητολογική 

Εταιρεία (ADA), την Ευρωπαϊκή Ένωση για τη Μελέτη του ∆ιαβήτη (EASD) και 

το Αμερικανικό Κολέγιο Ιατρών (ACP) περιλαμβάνουν τη θεραπευτική δύναμη 

της προπόνησης.10 Η ADA αναφέρει ότι «για τη βελτίωση του γλυκαιμικού 

ελέγχου, τη διατήρηση του βάρους, και τη μείωση του κινδύνου εμφάνισης 

καρδιαγγειακής νόσου, είναι απαραίτητη η πραγματοποίηση αερόβιας 

άσκησης, μέτριας έντασης διάρκειας, τουλάχιστον 150 λεπτά / εβδομάδα και/ή 

τουλάχιστον 90 λεπτά/εβδομάδα έντονης αερόβιας άσκησης, με όχι 

περισσότερες από 2 διαδοχικές ημέρες χωρίς φυσική δραστηριότητα.10  

Επιπροσθέτως σύμφωνα με την ADA οι προπονήσεις των διαβητικών 

ασθενών (κυρίως τύπου 2) πρέπει να περιλαμβάνουν και μυϊκή ενδυνάμωση 

με βάρη αλλά δεν παρέχονται περαιτέρω πληροφορίες όσον αφορά στη 

συχνότητα, στην ποσότητα και την ένταση της άσκησης. 

Στη συνέχεια θα παρατεθούν οι λεπτομέρειες της  άσκησης που πρέπει να 

καθοριστούν, ώστε να υπάρχει μία ουσιαστική στρατηγική στη θεραπεία των 

πασχόντων από διαβήτη τύπου 2. 

Κατά την ανάπτυξη ενός προγράμματος προπόνησης όμως πρέπει να 

ληφθούν σοβαρά υπόψη τα μοναδικά χαρακτηριστικά του ατόμου (π.χ. ηλικία, 

φύλο, ψυχοκοινωνικό περιβάλλον), οι συνυπάρχουσες με το διαβήτη παθήσεις 

και τα φάρμακα που λαμβάνονται.9  

 
1.5 Μεταβολισμός κατά τη διάρκεια της άσκησης 
1.5.1 Εισαγωγικές Έννοιες 
∆ιαθέσιμα Υποστρώματα 
Για την εκτέλεση των διάφορων λειτουργιών των μυϊκών κυττάρων απαιτείται 

ενέργεια. Το νόμισμα ενέργειας είναι το μόριο της τριφωσφορικής αδενοσίνης 

(Α.Τ.Ρ), το οποίο μόριο αποθηκεύει ενέργεια, την αποδίδει στον εκάστοτε μυ, 

όποτε αυτός τη χρειάζεται και θεωρείται απαραίτητο για πληθώρα βιολογικών 

διεργασιών, όπως μυϊκή συστολή, κίνηση σώματος, μεταφορά ουσιών κλπ.11  

Η ποσότητα όμως της αποθηκευμένης ποσότητας ATP στα μυϊκά κύτταρα  

επαρκεί μόνο για 1 sec μυϊκής προσπάθειας και ως εκ τούτου η συνέχεια της 

μυϊκής προσπάθειας δύναται να επιτευχθεί μόνο μέσω της ανασύνθεσης της 

ATP.  
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Η επανασύνθεση του ATP μπορεί να επέλθει μέσα από έμμεσες πηγές 

ενέργειας και ακολουθώντας δύο βασικούς μηχανισμούς, τον αερόβιο 

(χρειάζεται μοριακό οξυγόνο για να λάβει χώρα) και τον αναερόβιο μηχανισμό 

(δε χρειάζεται μοριακό οξυγόνο για να λάβει χώρα). Η ουσιαστική διαφορά 

μεταξύ των δύο μηχανισμών είναι η διάρκεια που μπορούν να έχουν και το 

ποσό ενέργειας που μπορεί να αποδοθεί. Συγκεκριμένα ο αερόβιος 

μηχανισμός, ο οποίος αργεί να ενεργοποιηθεί, μπορεί να παρέχει μικρά ποσά 

ενέργειας για μεγάλα χρονικά διαστήματα, ενώ ο αναερόβιος μηχανισμός  

μπορεί να παρέχει μεγαλύτερα ποσά ενέργειας, αλλά για μικρά χρονικά 

διαστήματα. Όσον αφορά στο ποιος εκ των δύο μηχανισμών θα 

χρησιμοποιηθεί εξαρτάται από το είδος της προπόνησης στον ασκούμενο μυ, 

αλλά και το πόσο γρήγορα χρειάζεται την παροχή της ενέργειας.  

Η δεύτερη πηγή άμεσα διαθέσιμης ενεργείας είναι η φωσφοκρεατίνη (CP), η 

οποία βρίσκεται σε τριπλάσια ποσότητα από το Α.Τ.Ρ. Ο μηχανισμός αυτός 

μπορεί να παρέχει ενέργεια με πολύ γρήγορους ρυθμούς και έτσι μπορεί να 

υποστηρίξει τις απαιτήσεις άσκησης υψηλής έντασης. Ωστόσο αυτή η πηγή 

ενέργειας δίνει αποθέματα μόλις για 20΄΄ δεύτερα περίπου.  

Συνεπώς, όταν το άτομο πραγματοποιεί ασκήσεις παρατεταμένης διάρκειας, 

θα πρέπει να χρησιμοποιηθούν εναλλακτικά ενεργειακά υποστρώματα για 

επανασύνθεση του ATP. Ένα σημαντικό προϊόν καύσης για παραγωγή 

ενέργειας του οργανισμού είναι οι υδατάνθρακες. Οι υδατάνθρακες 

αποθηκεύονται στους μύες και στο ήπαρ υπό μορφή γλυκογόνου. Η ποσότητα 

γλυκογόνου που μπορεί να αποθηκευτεί στους μύες και στο συκώτι είναι 

διαφορετική, με πολύ μεγαλύτερη ποσότητα αποθηκευμένου γλυκογόνου 

στους μύες (ποσότητα η οποία μεταβάλλεται από άνθρωπο σε άνθρωπο και 

σε καταστάσεις προ και μετά - προπονητικές).12  

Επιπλέον στον οργανισμό είναι αποθηκευμένο και το λίπος, το οποίο κατά 

κύριο λόγο είναι υποδόριο λίπος, αλλά υπάρχει και ποσότητα λίπους μέσα 

στους μύες, τα ενδομυϊκά τριγλυκερίδια (ενδομυϊκό λίπος), και τα 

τριγλυκερίδια-λιπαρά οξέα στο πλάσμα του αίματoς.12  Ο μηχανισμός αυτός 

παραγωγής ενέργειας είναι ιδιαίτερα σημαντικός για αθλήματα μεγάλης 

διάρκειας, είναι αερόβιος και επικρατεί σε αερόβια άσκηση χαμηλής και μέσης 

έντασης. 
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Σε κατάσταση ηρεμίας οι μύες λαμβάνουν μόνο το 10% των ενεργειακών 

αναγκών τους από την οξείδωση της γλυκόζης, 85-90% από την οξείδωση των 

λιπαρών οξέων και 1-2% από τα αμινοξέα (πρωτεΐνες).13  

Με την έναρξη όμως της άσκησης η χρησιμοποίηση της γλυκόζης αυξάνεται 

ταχύτατα. Πώς όμως δημιουργούνται τα διάφορα μεταβολικά καύσιμα? Το 

αρχικό βήμα είναι το σπάσιμο του γλυκογόνου των μυών, που διεγείρεται με 

την ενεργοποίηση του συμπαθητικού νευρικού συστήματος. Το γαλακτικό οξύ 

συσσωρεύεται και εντάσσεται στην κυκλοφορία. Με τη συνέχεια της άσκησης η 

ροή του αίματος στους μύες αυξάνεται, λαμβάνεται η γλυκόζη από την 

κυκλοφορία του αίματος και η απελευθέρωση του γαλακτικού οξέος μειώνεται, 

καθώς επιτυγχάνεται ο αερόβιος μεταβολισμός.     

 Η αυξανόμενη λήψη της γλυκόζης από τους μύες συνδέεται άμεσα με την 

αυξανόμενη παραγωγή της ηπατικής γλυκόζης, ώστε η συγκέντρωση της 

γλυκόζης στο αίμα να παραμένει σταθερή. Αυτό το οποίο πρέπει να τονιστεί 

είναι πως η παραγωγή της ηπατικής γλυκόζης οφείλεται ως επί το πλείστον 

στη γλυκογονόλυση (διάσπαση γλυκογόνου), ενώ μόνο το 25% της ποσότητάς 

της στη νεογλυκογένεση (παραγωγή από μη υδατανθρακούχες ουσίες πχ 

γλυκερόλη).14  

Η έναρξη της άσκησης σχετίζεται και με την ενεργοποίηση της λιπόλυσης 

στους λιπώδεις ιστούς (διάσπαση των τριγλυκεριδίων σε ελεύθερα λιπαρά 

οξέα) και την απελευθέρωση των ελεύθερων λιπαρών οξέων στην κυκλοφορία. 

Η συγκέντρωση των ελεύθερων λιπαρών οξέων αυξάνεται και χρησιμοποιείται 

από τους ασκούμενους μύες κατ αναλογία με τη συγκέντρωσή τους στο 

πλάσμα.13  

Αυτές οι αντιδράσεις ρυθμίζονται από ένα σύνθετο σύστημα νευρικών και 

ορμονικών αποκρίσεων. Η έκκριση ινσουλίνης αποτρέπεται από τη 

δραστηριοποίηση του νευρικού συμπαθητικού συστήματος και οι 

συγκεντρώσεις της ινσουλίνης στο πλάσμα πίπτουν σε χαμηλά επίπεδα. Αυτό 

οδηγεί σε αυξανόμενη λιπόλυση στους λιπώδεις ιστούς και αυξημένη 

παραγωγή ηπατικής γλυκόζης. 

Καθώς η άσκηση ενεργοποιεί τη λήψη γλυκόζης στους μύες σε συνθήκες 

χαμηλής συγκέντρωσης ινσουλίνης, η πτώση στην ινσουλίνη του πλάσματος 

δεν καταστρέφει τη χρησιμοποίηση της γλυκόζης από τους ασκούμενους μύες.    
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Κατά τη διάρκεια της άσκησης η συγκέντρωση των αντισταθμιστικών ορμονών 

της γλυκόζης του πλάσματος αυξάνεται ταχύτατα και παίζει σημαντικότατο 

ρόλο στο να διατηρήσει την ομοιοστασία του γλυκογόνου. Αυτές οι ορμόνες 

περιλαμβάνουν τη γλυκαγόνη, την αυξητική ορμόνη, την κορτιζόλη, τη 

νορεπινεφρίνη και την επινεφρίνη.15  

• Η γλυκαγόνη συντελεί στην αύξηση της ποσότητας γλυκόζης στο αίμα, 
διεγείρει τη διάσπαση γλυκογόνου στο ήπαρ και ενεργοποιεί την 

ηπατική νεογλυκογένεση. 

• Η νορεπινεφρίνη είναι σημαντική στο να ενεργοποιεί τη νεογλυκογένεση 

τόσο στο ήπαρ όσο και στους μύες, αλλά και στο να ενεργοποιεί τη 

λιπολυση στους λιπώδεις ιστούς.  

• Η επινεφρίνη αυξάνεται σε συνθήκες έντονης άσκησης ή πτώσης του 

γλυκογόνου του αίματος και παίζει και αυτή κυρίαρχο ρόλο στην ηπατική 

νεογλυκογένεση.  

• Η αυξητική ορμόνη και η κορτιζόλη φαίνεται να είναι λιγότερο σημαντικές 

κατά τη διάρκεια της προπόνησης, αλλά ενεργούν, ώστε να αυξήσουν τη 

λιπόλυση, να μειώσουν τη λήψη του γλυκογόνου, η οποία ενεργοποιείται 

από την ινσουλίνη στους περιφερειακούς ιστούς και να αυξήσουν την 

ηπατική νεογλυκογένεση σε μεγαλύτερης διάρκειας περιόδους.   
Πολλοί είναι οι παράγοντες οι οποίοι επηρεάζουν την ποσότητα της γλυκόζης 

και των λιπαρών οξέων, που χρησιμοποιούνται κατά τη διάρκεια της άσκησης. 

Οι παράγοντες αυτοί είναι η ένταση, η διάρκεια της άσκησης, το επίπεδο της 

φυσικής κατάστασης, καθώς και το είδος του γεύματος που λαμβάνεται πριν 

και μετά την προπόνηση. Καθώς η ένταση της προπόνησης αυξάνεται, η 

γλυκόζη σταδιακά γίνεται όλο και πιο σημαντική ουσία για την παραγωγή 

ενέργειας. Όταν η προπόνηση πραγματοποιείται στο 50% της μέγιστης 

αεροβικής ικανότητας (VO2max), η ενέργεια του μυός προέρχεται από το 50% 

της οξείδωσης της γλυκόζης. Σε εντάσεις του 75% της μέγιστης αερόβιας 

ικανότητας η γλυκόζη αποτελεί πλέον το κύριο μεταβολικό καύσιμο, ενώ, όταν 

η άσκηση γίνεται κοντά στο 100% του VΟ2max, η ενέργεια προέρχεται ως επί 

το πλείστον από την οξείδωση της γλυκόζης. Τα αμινοξέα (πρωτεΐνες) 

συνεισφέρουν μόνο στο 1-2% της απαιτούμενης ενέργειας για μυϊκή συστολή 
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σε όλα τα επίπεδα έντασης της άσκησης, ενώ η οξείδωση των λιπιδίων 

προσφέρει τη διαφορά.14  

Συνεπώς, κατά τη διάρκεια προπόνησης υψηλής έντασης, οι ρυθμοί 

οξείδωσης της γλυκόζης αυξάνονται σημαντικά, οι αποθήκες μυϊκού 

γλυκογόνου μειώνονται ταχέως και η λήψη της γλυκόζης από την κυκλοφορία 

του αίματος είναι μέγιστη. Εάν οι αποθήκες ηπατικού γλυκογόνου είναι 

επαρκείς, η παραγωγή της ηπατικής γλυκόζης είναι ικανή να αντισταθμίσει ή 

ακόμη και να υπερβεί το ποσό αυτής που χρησιμοποιείται περιφερειακά, ώστε 

οι συγκεντρώσεις της (της γλυκόζης) στο αίμα να διατηρούνται σταθερές ή 

ακόμη και να αυξάνονται.             

Με την αύξηση της διάρκειας της άσκησης οι αποθήκες γλυκογόνου των μυών 

και του ήπατος πέφτουν και αυξάνεται η συγκέντρωση των λιπαρών οξέων του 

πλάσματος. Η οξείδωση των λιπαρών οξέων με την εκγύμναση του μυός 

αυξάνεται σταδιακά και η οξείδωση της γλυκόζης πέφτει.   

Η παραγωγή της ηπατικής γλυκόζης μειώνεται και γίνεται όλο και πιο 

εξαρτώμενη από τη νεογλυκογέννεση, αλλά είναι συνήθως επαρκής, ώστε να 

κρατά σε φυσιολογικά επίπεδα τη γλυκόζη στο αίμα. Υπογλυκαιμία σπάνια 

εμφανίζεται, αλλά δύναται να υπάρξει μετά από μεγάλης διάρκειας 

προπόνηση, όπως τρέξιμο μεγάλων αποστάσεων ή ποδηλασία.  

Η προπόνηση έχει μεγάλη επίδραση στον τρόπο με τον οποίο γίνεται χρήση 

των μεταβολικών καυσίμων κατά τη διάρκεια της άσκησης. Συγκρινόμενοι με 

μη γυμνασμένους ανθρώπους, τα γυμνασμένα άτομα πραγματοποιούν την 

ίδια ποσότητα προπόνησης σε χαμηλότερο επίπεδο VO2max και ως εκ τούτου 

χρησιμοποιούν λιγότερη γλυκόζη και περισσότερα λιπαρά οξέα. Αυτό οδηγεί 

σε πιο αργό ρυθμό μείωσης των αποθηκών γλυκογόνου του μυ και του 

ήπατος και φυσικά σε καλύτερη φυσική κατάσταση. 

 
1.5.2 Ομοιοστασία των μεταβολικών καυσίμων κατά τη διάρκεια της 
προπόνησης σε ασθενείς με ∆ιαβήτη τύπου 1   
Ενώ οι αλλαγές στη γλυκόζη του αίματος είναι ιδιαίτερα μικρές κατά τη 

διάρκεια της άσκησης σε ανθρώπους που δεν έχουν προβλήματα υγείας, τα 

πράγματα αλλάζουν ιδιαίτερα στους ασθενείς με ∆ιαβήτη τύπου 1. Μετά την 

εμφάνιση της ινσουλίνης διαπιστώθηκε πως η άσκηση ενισχύει την 
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υπογλυκαιμική επίδραση της ενέσιμα χορηγούμενης ινσουλίνης, ενώ 

παράλληλα ανακαλύφτηκε πως η τακτική φυσική δραστηριότητα οδηγεί σε 

μειωμένες απαιτήσεις για ινσουλίνη και αυξημένο ρίσκο υπογλυκαιμικών 

αντιδράσεων στους ασθενείς με ∆ιαβήτη τύπου 1. Το αποτέλεσμα της μείωσης 

της γλυκόζης του αίματος, λόγω άσκησης, οδήγησε πολλούς ερευνητές να 

θεωρήσουν πως η άσκηση αποτελεί ένα σημαντικό εργαλείο για τη βελτίωση 

του ελέγχου της γλυκόζης του αίματος στους διαβητικούς ασθενείς τύπου 1, 

ώστε για πολλά χρόνια η φυσική άσκηση μαζί με τη δίαιτα και την ινσουλίνη 

θεωρούνταν το τρίπτυχο της διαχείρισης του διαβήτη.16  

Μεταγενέστερες μελέτες όμως απέτυχαν να αποδείξουν τη δυνατότητα ενός 

μακροπρόθεσμου ελέγχου του μεταβολικού ελέγχου στους διαβητικούς τύπου 

1 ασθενείς. Μία πιθανή εξήγηση γι αυτό δόθηκε από την έρευνα των Zinman et 

al, στην οποία μελετήθηκε η επίδραση των κυκλικών προπονήσεων, διάρκειας 

12 εβδομάδων, στις οξείες εκκρίσεις της γλυκόζης στο αίμα και στο 

μακροπρόθεσμο έλεγχο της γλυκόζης.17 Η έρευνα πραγματοποιήθηκε σε δύο 

γκρουπ ανθρώπων, με και χωρίς ομάδα ελέγχου διαβητικών τύπου 1. 

Παρατήρησαν πως για κάθε 45λεπτο προπονήσεων υπήρχε μία οξεία πτώση 

της γλυκόζης στους διαβητικούς ασθενείς, αλλά οι συγκεντρώσεις της 

γλυκόζης νηστείας και της γλυκοαιμοσφαιρίνης παρέμεναν σταθερές. Αυτά τα 

αποτελέσματα φάνηκαν να οφείλονται στην αύξηση των προσλαμβανόμενων 

θερμίδων τις ημέρες της προπόνησης. 

Βέβαια, αυτό το οποίο πρέπει να τονιστεί είναι πως με κατάλληλη καθοδήγηση 

από ειδικούς, κατάλληλες οδηγίες και ρυθμίσεις των δόσεων ινσουλίνης και 

του φαγητού μπορούν οι ασθενείς με διαβήτη τύπου 1 να γυμνάζονται με 

ασφάλεια και μάλιστα υπάρχουν και διαβητικοί ασθενείς που αποτελούν 

αθλητές παγκοσμίας κλάσης.  

Ένα από τα βασικότερα προβλήματα των διαβητικών τύπου 1 ασθενών είναι 

ότι οι συγκεντρώσεις της ινσουλίνης πλάσματος δεν ανταποκρίνονται στην 

άσκηση με φυσιολογικό τρόπο και συνεπώς διαταράσσουν την ισορροπία 

χρησιμοποίησης της περιφερειακής γλυκόζης και της παραγωγής της ηπατικής 

γλυκόζης. Η χαμηλή συγκέντρωση ινσουλίνης, κατά τη διάρκεια της άσκησης, 

ενισχύει και τη λιπόλυση, καθιστώντας τα λιπαρά οξέα διαθέσιμα για οξείδωση 
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από τον ασκούμενο μυ, αλλά και τη διάθεση της γλυκερόλης στο ήπαρ για τη 

νεογλυκογέννεση.       

Στους ασθενείς, στους οποίους παρέχεται ινσουλίνη, οι συγκεντρώσεις 

ινσουλίνης στο πλάσμα δε μειώνονται κατά τη διάρκεια της άσκησης, μάλιστα 

μπορεί να παρουσιάσουν και αύξηση εάν η άσκηση λάβει χώρα μέσα σε 

περίπου μία ώρα από τη λήψη ινσουλίνης. Αυτό το φαινόμενο οφείλεται στην 

αυξανόμενη απορρόφηση της ινσουλίνης από τον υποδόριο ιστό, ιδιαίτερα αν 

η περιοχή της χορηγούμενης ινσουλίνης αποτελεί ασκούμενη με προπόνηση 

περιοχή. Η ενισχυμένη απορρόφηση της ινσουλίνης με την άσκηση είναι 

πιθανότερο να συμβεί, αν η ινσουλίνη δοθεί λίγο πριν η στα πρώτα λεπτά της 

άσκησης.18 Όσο μεγαλύτερο το χρονικό διάστημα μεταξύ της ένεσης και της 

έναρξης της προπόνησης, τόσο μικρότερο το φαινόμενο και τόσο μικρότερης 

σημασίας η επιλογή της περιοχής στην οποία θα πραγματοποιηθεί η ένεση.  

Σύμφωνα με διαβητολόγους υπάρχουν σημαντικότατες διαφορές στο ρυθμό 

απορρόφησης της ινσουλίνης, ανάλογα με την περιοχή στην οποία 

πραγματοποιείται η ένεση και πιθανόν αυτό να παίζει σημαντικότερο ρόλο στο 

ρυθμό της απορρόφησης της ινσουλίνης από ότι, η ίδια η άσκηση. Ένας 

γενικός κανόνας, ο οποίος μπορεί να εφαρμοστεί, είναι πως θα πρέπει να 

αποφεύγεται η προπόνηση εντός 60-90 λεπτών από τη χορήγηση της 

ινσουλίνης, για να ελαχιστοποιηθεί η αυξημένη της απορρόφηση. Όμως ακόμη 

και με αυτόν τον κανόνα, η συγκέντρωση της ινσουλίνης του πλάσματος δεν 

πέφτει κανονικά κατά τη διάρκεια της άσκησης και συνεπώς η ομοιοστασία της 

γλυκόζης δύναται να διαταραχθεί.    

Τα σταθερά επίπεδα ινσουλίνης κατά τη διάρκεια της προπόνησης μπορεί να 

ενισχύσουν τη διαδικασία πρόσληψης της περιφερειακής γλυκόζης και να 

διεγείρουν την οξείδωση της γλυκόζης με την άσκηση των μυών. Όμως το 

κυριότερο φαινόμενο είναι η παρεμπόδιση της παραγωγής της ηπατικής 

γλυκόζης.19
 Τόσο η νεογλυκογέννεση, όσο και η γλυκογενόλυση εμποδίζονται 

από τα υψηλά επίπεδα ινσουλίνης και παρά το γεγονός ότι οι αποκρίσεις των 

αντισταθμιστικών ορμονών μπορεί να είναι ενισχυμένες, ο ρυθμός παραγωγής 

της ηπατικής γλυκόζης δε μπορεί να ταυτιστεί με το ρυθμό πρόσληψης της 

περιφερειακής γλυκόζης και ως εκ τούτου η συγκέντρωση της γλυκόζης του 

αίματος πίπτει. Κατά τη διάρκεια μίας ήπιας προς μεσαίας έντασης 
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προπόνηση μικρής διάρκειας, η μείωση της γλυκόζης του αίματος μπορεί να 

θεωρηθεί ως ένα θετικό αποτέλεσμα της προπόνησης αλλά σε πιο εντατικές ή 

παρατεταμένες προπονήσεις δύναται να εμφανιστεί υπογλυκαιμία. Ο κίνδυνος 

της εμφάνισης υπογλυκαιμίας είναι ιδιαίτερα υψηλός, κυρίως σε διαβητικούς 

ασθενείς με έλλειψη γλυκογόνου, καθώς τόσο η ινσουλίνη, όσο και το 

γλυκογόνο παίζουν σημαντικότατο ρόλο στη ρύθμιση της παραγωγής 

ηπατικής γλυκόζης κατά τη διάρκεια της άσκησης. 

Σε πληθώρα ερευνών μελετήθηκαν οι μεταβολικές αποκρίσεις των ατόμων με 

διαβήτη τύπου 1 στην μεσαίας έντασης άσκηση, 30 λεπτά μετά από το πρωινό 

τους σε σύγκριση με αυτές οι οποίες εμφανίζονται σε ανθρώπους χωρίς 

διαβήτη.20 Στην περίπτωση ατόμων χωρίς διαβήτη η μετα-γευματική άνοδος 

της γλυκόζης του αίματος, αλλά και της συγκέντρωσης της ινσουλίνης 

αντιστρέφονται με την άσκηση επιστρέφοντας στην κατάσταση νηστείας μέσα 

σε 45 λεπτά. Με την παύση της άσκησης υπάρχουν μεσαίες ανακάμψεις των 

συγκεντρώσεων της ινσουλίνης και της γλυκόζης, οι οποίες όμως δε 

ξεπερνούν τις τιμές αυτές που παρατηρούνται μετά το γεύμα. Συνεπώς μία 

45λεπτη προπόνηση, η οποία ξεκινά 30 λεπτά μετά το γεύμα, έχει σημαντική, 

αλλά παροδική επίδραση στη μείωση των συγκεντρώσεων της γλυκόζης του 

αίματος. 

Στους ασθενείς με ∆ιαβήτη τύπου 1, στους οποίους είχε δοθεί κλειστού 

βρόχου ‘’τεχνητό ενδοκρινικό πάγκρεας’’, οι τιμές της γλυκόζης του αίματος 

μετά το πρωινό και λόγω προπόνησης καταγράφηκαν ίδιες με αυτές της 

ομάδας ατόμων χωρίς διαβήτη και επιπροσθέτως παρατηρήθηκε μία πτώση 

της τάξης του 30% στις απαιτήσεις ινσουλίνης κατά τη διάρκεια της άσκησης. 

Όταν η ινσουλίνη διαχέεται με σταθερό ρυθμό, δηλαδή δε μειώνεται κατά τη 

διάρκεια της άσκησης, λαμβάνει χώρα η συμπτωματική υπογλυκαιμία 

φανερώνοντας συνεπώς την αλληλεπίδραση μεταξύ ινσουλίνης και άσκησης, 

που οδηγεί σε μείωση των συγκεντρώσεων της γλυκόζης του αίματος.20  

Στους ασθενείς στους οποίους δόθηκε υποδόρια ινσουλίνη, οι αποκρίσεις του 

οργανισμού στην άσκηση, 30 λεπτά μετά τη λήψη πρωινού, ήταν μεταβλητές, 

με την πληθώρα των ασθενών να παρουσιάζουν βελτιωμένες συγκεντρώσεις 

γλυκόζης στο αίμα οι οποίες μάλιστα παρέμειναν και μετά το γεύμα. Υπήρχαν 

όμως και περιστατικά στα οποία η βελτιωμένη τιμή της γλυκόζης 
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καταγράφτηκε μόνο κατά τη διάρκεια του γεύματος και σε κάποιες περιπτώσεις 

δεν παρατηρήθηκε καμία βελτίωση.21 Ως εκ τούτου η επίδραση της άσκησης 

μετά τη λήψη γεύματος δεν είναι μοναδική και συνεπώς πρέπει να δοθεί 

ιδιαίτερη σημασία στις ιδιαιτερότητες του εκάστοτε ασθενούς, ώστε να 

επιτευχθεί ο όσο το δυνατόν καλύτερος έλεγχος της γλυκόζης για να 

αποφευχθεί η υπογλυκαιμία. 

Ένα επίσης σημαντικό πρόβλημα σε ασθενείς με διαβήτη τύπου 1 είναι η 

εμφάνιση μεταπροπονητικής υπογλυκαιμίας. Πολλοί διαβητικοί ασθενείς 

παρουσιάζουν αυξημένη ευαισθησία στην ινσουλίνη και υπογλυκαιμικές τάσεις 

αρκετές ώρες μετά την προπόνηση, ακόμη και την επόμενη μέρα. Αυτό το 

φαινόμενο παρατηρείται λόγω αυξημένης πρόσληψης της γλυκόζης και της 

σύνθεσης γλυκογόνου στους μύες, οι οποίοι γυμνάστηκαν περισσότερο, κάτι 

το οποίο σχετίζεται με την αυξημένη ευαισθησία στην ινσουλίνη και 

ενεργοποίηση της συνθάσης γλυκογόνου. Οι αποθήκες του ηπατικού 

γλυκογόνου αναπληρώνονται μετά την άσκηση, αλλά με μικρότερο ρυθμό από 

αυτόν που γίνεται στους μύες, με αποτέλεσμα να είναι εμφανείς οι απαιτήσεις 

για διαιτητικό υδατάνθρακα ακόμη και 24 ώρες μετά την προπόνηση. 

Ένα τρίτο πρόβλημα, το οποίο παρατηρείται στους διαβητικούς με διαβήτη 

τύπου 1, συμβαίνει, όταν η άσκηση πραγματοποιείται σε καταστάσεις, όπου 

υπάρχει έλλειψη ινσουλίνης. Σε αυτή την περίπτωση οι συγκεντρώσεις της 

ινσουλίνης πλάσματος είναι πολύ χαμηλές ως μηδενικές και υφίστανται  

υπεργλυκαιμία και κέτωση.22 Με την έναρξη της άσκησης διαταράσσεται η 

χρησιμοποίηση της περιφερειακής ινσουλίνης, η λιπόλυση ενισχύεται και 

διεγείρονται η παραγωγή της ηπατικής γλυκόζης και η κετογένεση. Με άλλα 

λόγια ο χαμηλός μεταβολικός έλεγχος γίνεται χειρότερος και αντί της 

εμφάνισης του φαινομένου της χαμηλής συγκέντρωσης της γλυκόζης στο αίμα, 

η άσκηση προκαλεί μια επιδείνωση της μεταβολικής κατάστασης. Για αποφυγή 

αυτής της επιδείνωσης, οι διαβητικοί ασθενείς θα πρέπει να ελέγχουν τόσο τη 

συγκέντρωση της γλυκόζης του αίματος, όσο και την ποσότητα των κετονών 

στα ούρα πριν την οποιαδήποτε φυσική δραστηριότητα.16  
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1.5.2.1 ∆ιατροφικές Οδηγίες για Άσκηση - Υπογλυκαιμία 
Η υπογλυκαιμία συνήθως προκαλείται από λήψη πολύ μικρής ποσότητας 

τροφής, υπερβολική ποσότητα ινσουλίνης, επιπλέον φυσική δραστηριότητα ή 

καθυστερημένα γεύματα και σνακ. Μπορεί να συμβεί ανά πάσα στιγμή, 

συνήθως όμως είναι πιο πιθανό να εμφανιστεί πριν από τα γεύματα, κατά τη 

διάρκεια της αιχμής του χρόνου δράσης της ινσουλίνης και κατά τη διάρκεια ή 

μετά την άσκηση.      

Για τους περισσότερους ανθρώπους το ασφαλές επίπεδο γλυκόζης πριν τη 

άσκηση κυμαίνεται στο 100-250 mg/dl. Αν η γλυκόζη του αίματος είναι 

μικρότερη των 100 mg/dl, πρέπει να ληφθεί ένα σνακ, ώστε να αυξηθεί η 

γλυκόζη πριν την άσκηση.23 

Είναι σημαντικό να αναφερθεί πως το είδος, αλλά και η ποσότητα της τροφής 

επηρεάζουν την ποσότητα της ινσουλίνης, που απαιτείται για τη ρύθμιση των 

επιπέδων ινσουλίνης του αίματος. Οι  υδατάνθρακες επηρεάζουν σημαντικά τα 

μεταγευματικά επίπεδα γλυκόζης στο αίμα και αποτελούν τον πιο καθοριστικό 

παράγοντα που σχετίζεται με τις απαιτήσεις σε ινσουλίνη. Ο γιατρός, μετά τη 

διάγνωση του σακχαρώδους διαβήτη, είναι ο υπεύθυνος στο να δώσει 

κατευθυντήριες γραμμές υπολογισμού των υδατανθράκων.  

Όσον αφορά στη σωματική δραστηριότητα, κάποιες γενικές κατευθυντήριες 

γραμμές σχετικά με την πραγματοποίηση της άσκησης σε σχέση με το 

επίπεδο της γλυκόζης είναι οι παρακάτω: 

• Αν η γλυκόζη είναι της τάξης των 150 mg/dl, οι περισσότεροι άνθρωποι 

δε χρειάζονται τη λήψη ενός σνακ, εκτός αν η άσκηση είναι έντονη. Ο 

έλεγχος βέβαια της γλυκόζης κατά τη διάρκεια της άσκησης θεωρείται 

απαραίτητος, ώστε να διατηρηθούν τα επίπεδα της γλυκόζης στο 

επιτρεπτό όριο. 

• Για κάθε ώρα άσκησης το άτομο θα πρέπει (μετά από γλυκαιμικό 

έλεγχο) να λαμβάνει 10-15 gr υδατανθράκων. 

• Το ιδανικό όριο της ασφαλούς προπόνησης είναι το 151-250 mg/dl. 

• Αν η γλυκόζη νηστείας είναι μεγαλύτερη από 350 mg/dl ή αν η γλυκόζη 

του αίματος είναι μεγαλύτερη από 250 mg/dl και υπάρχουν κετόνες στα 

ούρα ή στο αίμα, η άσκηση θα πρέπει να αναβάλλεται και ο ασθενής θα 
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πρέπει να λαμβάνει συμπληρωματική ινσουλίνη, για να επανακτήσει το 

σωστό μεταβολικό έλεγχο. 

• Αν η γλυκόζη του αίματος είναι μικρότερη των 100 mg/dl και ο ασθενής 

έχει λάβει ινσουλίνη 60-90 λεπτά πριν την άσκηση, είναι σημαντική η 

λήψη διατροφικών συμπληρωμάτων πριν ή και κατά τη διάρκεια της 

άσκησης για αποφυγή της υπογλυκαιμίας. 

• Ο εκάστοτε ασκούμενος θα πρέπει να διαμορφώνει την προσωπική του 

άποψη σχετικά με την επίδραση της άσκησης στον οργανισμό του. 

• Στην περίπτωση έντονης άσκησης θα πρέπει να καταμετράται κατά τη 

διάρκεια της νύχτας το επίπεδο της γλυκόζης προς αποφυγή σοβαρών 

υπογλυκαιμιών. 

• Καθ’ όλη τη διάρκεια της άσκησης, πριν και μετά, θα πρέπει να 

υπάρχουν σνακ υδατανθράκων (Πίνακας 2).9  

 

Ένταση της άσκησης Παραδείγματα 
Ασκήσεων 

Προτεινόμενα σνακ 

Ήπια/Μέτρια Ένταση Περπάτημα, Ποδηλασία 15 gr υδατανθράκων 

4 oz χυμό 

Μέτρια Ένταση 

(μίας ώρας) 

Τένις, Κολύμβηση, 

Χαλαρό Τρέξιμο, 

Μία μεγάλη μπανάνα ή 

16 oz ενεργειακό ποτό 

Έντονη Άσκηση Ποδόσφαιρο, Χόκεϋ 

Μπάσκετ, Έντονη 

Ποδηλασία, Κολύμβηση 

45 gr υδατανθράκων  

σάντουιτς και  

8 oz ενεργειακού ποτού 

Πίνακας 2: Παραδείγματα ασκήσεων και προτεινόμενων σνακ24 

 

Αυτό το οποίο πρέπει να τονιστεί είναι πως πριν την έναρξη οποιουδήποτε 

προπονητικού προγράμματος είναι υποχρεωτική η εξονυχιστική ιατρική 

εξέταση. Οι διαβητικοί ασθενείς θα πρέπει να εξετάζονται προσεκτικά για την 

παρουσία υπερπλαστικής αμφιβληστροειδοπάθειας, νεφροπάθειας, 

καρδιαγγειακής νόσου και περιφερικής και αυτόνομης νεφροπάθειας, καθώς 

όλα παρουσιάζουν αυξημένους κινδύνους για την υγεία του ασθενούς, όταν 
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πραγματοποιείται φυσική άσκηση. Μάλιστα μερικοί τύποι ασκήσεων πρέπει να 

αποφεύγονται.  

Για παράδειγμα, τα άτομα με αμφιβληστροειδοπάθεια δεν θα πρέπει να 

κάνουν άρση βαρών, καθώς μπορεί να οδηγήσουν σε εμφάνιση αιμορραγίας. 

Τα άτομα με περιφερική νευροπάθεια θα πρέπει να είναι ιδιαίτερα προσεκτικά 

για την αποφυγή κοψιμάτων, καθώς και με τις ασκήσεις που καταπονούν τα 

κάτω άκρα, ενώ τέλος τα άτομα με αυτόνομη νευροπάθεια θα πρέπει να είναι 

προσεκτικά στο να διατηρήσουν την ισορροπία υγρών και ηλεκτρολυτών κατά 

τη διάρκεια μίας παρατεταμένης άσκησης σε ζεστό κλίμα 

 

1.5.3 Άσκηση σε ασθενείς με διαβήτη τύπου 2 
Εν αντιθέσει με τους διαβητικούς ασθενείς τύπου 1, στους οποίους η έλλειψη 

ενδογενούς ινσουλίνης αποτελεί το μεγαλύτερο πρόβλημα στην περίπτωση 

των ατόμων με διαβήτη τύπου 2, το κυριότερο χαρακτηριστικό είναι η 

αντίσταση στην ινσουλίνη και η μειωμένη έκκριση ινσουλίνης αλλά όχι η 

πλήρης έλλειψη ινσουλίνης. Η παχυσαρκία, η υπερλιπιδαιμία και η υπέρταση 

σχετίζονται άμεσα με το διαβήτη τύπου 2 και η θεραπεία επικεντρώνεται ως 

επί το πλείστον στη μείωση του σωματικού βάρους, μέσω της μείωσης των 

καταναλωμένων θερμίδων και την αύξηση της φυσικής δραστηριότητας. Τόσο 

οι σουλφονυλουρίες όσο και η ινσουλίνη χρησιμοποιούνται για την επίτευξη 

του ελέγχου της γλυκόζης του αίματος, στην περίπτωση που οι 

προαναφερθείσες μέθοδοι (διατροφή και γυμναστική) δεν επαρκούν.  

Ο βασικός στόχος της θεραπείας για το διαβήτη τύπου 2 είναι η βελτίωση της 

ευαισθησίας στην ινσουλίνη μέσω κατάλληλου διαιτολογίου και 

προπονησιολογίου.  

Σύμφωνα με έρευνες, μέσης ηλικίας άντρες, οι οποίοι προπονούνταν, 

παρουσίαζαν πολύ χαμηλότερες συγκεντρώσεις ινσουλίνης του πλάσματος 

κατά τη διάρκεια του τεστ ανοχής στη γλυκόζη σε σχέση με τα άτομα ίδιας 

ηλικίας και βάρους, που ακολουθούσαν καθιστική ζωή.25 Επίσης οι 

συγκεκριμένες έρευνες ανέδειξαν πως τα υπέρβαρα άτομα, τα οποία έκαναν 

προπονήσεις παρουσίασαν χαμηλότερα επίπεδα ινσουλίνης, αν και δεν 

υπήρξε αλλαγή στη σύσταση του σώματος ή στην ανοχή στη γλυκόζη. Με 

βάση τις προαναφερθείσες παρατηρήσεις αρκετές έρευνες τόσο σε 
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ανθρώπους όσο και σε πειραματόζωα πιστοποίησαν πως η φυσική 

δραστηριότητα αυξάνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη.  

Επίσης από έρευνες σε άτομα με και χωρίς διαβήτη τύπου 2 παρατηρήθηκε 

αύξηση 30-35% περίπου στη διεγερμένη λόγω ινσουλίνης γλυκόζη μετά από 

προπόνηση. Αυτή η αύξηση στην ευαισθησία της γλυκόζης συσχετίζεται 

αρκετά με την αύξηση, λόγω προπόνησης, της μέγιστης αεροβικής ικανότητας 

(VO2max) και υποστηρίζεται πως οφείλεται κυρίως στην αυξανόμενη 

πρόσληψη της γλυκόζης από τους μύες, καθώς δεν παρατηρήθηκε καμία 

αλλαγή στους ρυθμούς παραγωγής της ηπατικής γλυκόζης. 

Η έντονη προπόνηση σε αγύμναστα άτομα σχετίζεται επίσης με την αύξηση 

της ευαισθησίας σε ινσουλίνη και μεταβολισμό της γλυκόζης, που μάλιστα 

υφίσταται για αρκετές ώρες και μετά την προπόνηση.26 Το συγκεκριμένο 

φαινόμενο συνδέεται τόσο με την αναπλήρωση των μυϊκών και ηπατικών 

αποθηκών γλυκογόνου όσο και με την αύξηση του μεταβολισμού της γλυκόζης 

στο μυ.  

Στην προσπάθεια να διαπιστωθεί, αν η προπόνηση έχει επιπρόσθετα θετικά 

αποτελέσματα, πέρα από τη μείωση του βάρους σε ασθενείς με διαβήτη 2, 

πραγματοποιήθηκε σύγκριση υπέρβαρων πασχόντων πριν και μετά την 

εφαρμογή μιας υποθερμιδικής δίαιτας με και χωρίς άσκηση.27 Το κύριο 

αποτέλεσμα του συνδυασμού προπόνησης και διατροφής ήταν η αύξηση της 

περιφερειακής χρήσης της γλυκόζης και η βελτιωμένη διάθεση της γλυκόζης, 

που οφείλεται κυρίως στην αύξηση των μη οξειδωτικών οδών του 

μεταβολισμού της γλυκόζης, που υποτίθεται ότι είναι κυρίως η σύνθεση του 

γλυκογόνου. 

Ως εκ τούτου υπάρχει μία πληθώρα αιτιών, που θα πρέπει η άσκηση να 

χρησιμοποιείται ως υποβοηθητικός τρόπος αντιμετώπισης του ∆ιαβήτη τύπου 

2. Η αυξανόμενη λόγω προπόνησης δαπάνη ενέργειας συνδυαζόμενη με τη 

μείωση των προσλαμβανόμενων θερμίδων, θα παράγει ένα μεγαλύτερο βαθμό 

αρνητικού ενεργειακού ισοζυγίου, που θα οδηγεί στην απώλεια βάρους. Η 

οξεία μείωση του γλυκογόνου του αίματος, η οποία προκαλείται λόγω 

προπόνησης και όταν αυτή λαμβάνει χώρα τακτικά, μπορεί να οδηγήσει σε 

βελτιωμένο μακροπρόθεσμο γλυκαιμικό έλεγχο, κάτι το οποίο φανερώνεται με 
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χαμηλότερες συγκεντρώσεις της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης, ενώ και η 

ευαισθησία στην ινσουλίνη μπορεί να βελτιωθεί. 

Η ρύθμιση της γλυκόζης του αίματος κατά τη διάρκεια της προπόνησης σε 

διαβητικούς τύπου 2 ασθενείς διαφέρει από τη ρύθμιση της γλυκόζης σε μη 

διαβητικά άτομα. Με την έναρξη της άσκησης η χρησιμοποίηση της 

περιφερειακής γλυκόζης αυξάνεται κανονικά, αλλά οι συγκεντρώσεις της 

ινσουλίνης του πλάσματος αδυνατούν να πέσουν και η παραγωγή της 

ηπατικής γλυκόζης δεν αυξάνεται παραπάνω από τον ήδη υψηλό βασικό 

ρυθμό. Η αυξανόμενη χρήση της περιφερειακής γλυκόζης, χωρίς ταυτόχρονη 

αύξηση του ρυθμού παραγωγής της ηπατικής γλυκόζης, οδηγεί τις υψηλές 

συγκεντρώσεις της γλυκόζης του αίματος να πίπτουν σε κανονικό, αλλά όχι σε 

υπογλυκαιμικό επίπεδο.28 Συνεπώς η επαγόμενη λόγω άσκησης υπογλυκαιμία 

δεν υφίσταται σε μεσαίας έντασης προπονήσεις σε διαβητικούς τύπου 2 

ασθενείς. Εξαιρέσεις φυσικά μπορούν να υπάρξουν, ιδιαίτερα σε ασθενείς οι 

οποίοι λαμβάνουν ινσουλίνη ή σουλφονυλουρίες, στους οποίους οι 

υψηλότερες από τις κανονικές συγκεντρώσεις ινσουλίνης κατά τη διάρκεια της 

άσκησης μπορεί να δημιουργήσει εμπόδιο στην παραγωγή της ηπατικής 

γλυκόζης οδηγώντας σε υπογλυκαιμία. 

Στους ασθενείς οι οποίοι ακολουθούν μόνο δίαιτα (χωρίς λήψη φαρμάκων) δεν 

υπάρχει ανάγκη για τη λήψη διατροφικών συμπληρωμάτων πριν, κατά τη 

διάρκεια ή και μετά την προπόνηση, εκτός και αν η φυσική δραστηριότητα είναι 

έντονη. Στην περίπτωση όμως που οι ασθενείς λαμβάνουν ινσουλίνη ή 

σουλφονυλουρίες, μπορεί να είναι απαραίτητη η λήψη διατροφικών 

συμπληρωμάτων για την αποφυγή της υπογλυκαιμίας, και όπως και στην 

περίπτωση των ασθενών με διαβήτη τύπου 1, η μείωση της δόσης της 

ινσουλίνης και η προσθήκη σνακ πριν από την προπόνηση μπορούν να 

βοηθήσουν στο να αποφευχθεί η υπογλυκαιμία. 
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2. ∆ιεθνής βιβλιογραφία σχετικά με την επίδραση της άσκησης στο 
σακχαρώδη διαβήτη 
2.1 Εισαγωγή 
Απώτερος σκοπός της συγγραφής του συγκεκριμένου βιβλίου ήταν η 

καταγραφή επιλεγμένων ερευνητικών εργασιών ερευνητικών κέντρων και 

πανεπιστημίων του εξωτερικού σχετικά με την επίδραση της άσκησης στο 

∆ιαβήτη τύπου 1 και 2. Όπως θα διαπιστωθεί από τον αναγνώστη του βιβλίου, 

το προπονητικό πρόγραμμα των ερευνών κυμαίνεται από το αερόβιο μέχρι και 

το αναερόβιο κατώφλι. Επιπροσθέτως, όπως θα διαπιστωθεί πριν την έναρξη 

της κάθε έρευνας οι πάσχοντες εθελοντές υποβάλλονταν σε μία σειρά ιατρικών 

εξετάσεων από αρμόδιους γιατρούς και τα προγράμματα τα επέβλεπαν  

ειδικοί. Οι έρευνες οι οποίες παρατίθενται στη συνέχεια θα μπορούσαν να 

αποτελέσουν κατευθυντήριες γραμμές στο προπονητικό πρόγραμμα των 

πασχόντων από διαβήτη, το οποίο θα πρέπει πάντοτε να γίνεται μετά από 

εξονυχιστικό ιατρικό έλεγχο για αποκλεισμό οποιωνδήποτε δευτερευουσών 

λόγω διαβήτη παθήσεων, η ύπαρξη των οποίων θα καθιστούσε την 

πραγματοποίηση άσκησης ιδιαίτερα επικίνδυνη.  

 

2.2 Σακχαρώδης ∆ιαβήτης τύπου 2 και Άσκηση- 
∆ιεθνής Βιβλιογραφία 
2.2.1 Προπόνηση σε διαβητικούς ασθενείς τύπου 2. Επίδραση άσκησης 
στους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου. Επιστημονική ∆ήλωση 
από την Αμερικανική Καρδιολογική Εταιρεία 1   
Εισαγωγή Άρθρου 
Το αυξανόμενο ποσοστό της παχυσαρκίας έχει οδηγήσει σε μια άνευ 

προηγουμένου αύξηση και της εμφάνισης του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

(T2DM).2 ∆εδομένης της παρατηρούμενης αύξησης της T2DM σε ενήλικες 

κατά τις τελευταίες δεκαετίες στις ανεπτυγμένες χώρες, γίνονται συνεχείς 

προσπάθειες για τη μείωση των καρδιαγγειακών επιπλοκών της T2DM. 
Η T2DM είναι η έκτη κύρια αιτία θανάτου, ενώ οι περισσότεροι θάνατοι 

αποδίδονται σε καρδιαγγειακά νοσήματα (CVD σχεδόν 70%), ενώ η ισχαιμική 

καρδιοπάθεια είναι υπεύθυνη για το 50% περίπου αυτών των θανάτων.3,4 
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Όσον αφορά στο οικονομικό κόστος για την T2DM πχ στις ΗΠΑ το έτος 2007 

ήταν της τάξης των 172 δισεκατομμυρίων από 132 δισ. δολάρια το 2002 και 

μάλιστα το κόστος αυξάνεται, αν ληφθούν υπόψη και οι έμμεσες δαπάνες, οι 

οποίες σχετίζονται με τις επιπλοκές του διαβήτη (αθηροσκληρωτική αγγειακή 

νόσο, ευαισθησία των ασθενών με T2DM σε καρδιακή ανεπάρκεια, επιδράσεις 

στο μυοκάρδιο).5  

Η λήψη φαρμακευτικής αγωγής για τον έλεγχο της γλυκόζης αίματος έχει 

δείξει ευεργετικά αποτελέσματα στις μικροαγγειακές επιπλοκές 

σε ασθενείς με T2DM, εντούτοις το αν η ίδια θεραπεία έχει 

ευεργετικά αποτελέσματα και για τις μακροαγγειακές επιπλοκές και τα  

καρδιαγγειακά επεισόδια, παραμένει ασαφές.  

Η άσκηση, η οποία μελετάται συχνά σε σχέση με την επίδρασή της στον 

γλυκαιμικό έλεγχο, θεωρείται πως παίζει σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη ή μη 

καρδιαγγειακών επιπλοκών σε T2DM ασθενείς. Οι στόχοι της παρούσας 

επιστημονικής έρευνας είναι η ανάλυση των μηχανισμών, σύμφωνα με τους 

οποίους η άσκηση είναι σημαντική στη διαχείριση της T2DM, η παράθεση 

υπαρχόντων αποδεικτικών στοιχείων σχετικά με την προπόνηση και η παροχή 

κατευθυντήριων γραμμών σχετικά με την προετοιμασία για την προπόνηση σε 

αθλητικά προγράμματα και θέματα ασφάλειας που πρέπει να τηρούνται. Οι 

συμβουλές  βασίζονται σε στοιχεία που είναι διαθέσιμα από προηγούμενες 

έρευνες. 

 

Οφέλη της άσκησης στο διαβήτη τύπου 2 
Τα συνολικά οφέλη της άσκησης στην T2DM τεκμηριώνονται σε σχέση με τον 

έλεγχο της γλυκόζης και των πολλαπλών καρδιαγγειακών παραγόντων 

κινδύνου. Ο Πίνακας 1 περιγράφει το γενικό αποτέλεσμα μελετών, που έχουν 

αξιολογήσει την επίδραση της προπόνησης στο γλυκαιμικό έλεγχο και σε 

διάφορους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου σε ασθενείς με T2DM. Οι 

έρευνες του πίνακα 1 προήλθαν από την αναζήτηση στο PubMed και 

πληρούσαν τα εξής κριτήρια για να συμπεριληφθούν στο review αυτό άρθρο: 

(1) Η έρευνα συντάχθηκε στα Αγγλικά 

(2) ∆όθηκαν στη δημοσιότητα τον Αύγουστο του 2008 ή και νωρίτερα 

(3) Περιλάμβαναν ασθενείς μόνο με T2DM  
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(4) Η έρευνα περιελάμβανε και ομάδα ελέγχου 

(5) Αξιολογήθηκαν οι όποιες μεταβολές στο γλυκαιμικό έλεγχο  

Επιπρόσθετα συμπεριλήφθηκαν οι  έρευνες, στις οποίες, χωριστά ή σε 

συνδυασμό με την προπόνηση, οι ασθενείς ακολουθούσαν συγκεκριμένη 

διατροφή. Οι βελτιώσεις του γλυκαιμικού ελέγχου περιλάμβαναν βελτιώσεις 

στην αιμοσφαιρίνη (Hb)A1c,  στη γλυκόζη του αίματος και στην ευαισθησία 

στην ινσουλίνη.  

 

Γλυκαιμικός Έλεγχος 
Η επίδραση της άσκησης στο μεταβολικό έλεγχο αποτελεί ένα μείζον 

ερευνητικό ζήτημα. Έρευνες του παρελθόντος έχουν αναφέρει σημαντικές 

βελτιώσεις στο γλυκαιμικό έλεγχο, γεγονός πιστοποιημένο από τις τιμές της 

HbA1c, της γλυκόζης του αίματος ή της ευαισθησίας της ινσουλίνης (πίνακας 

1). Γενικότερα οι μελέτες, οι οποίες έχουν δείξει αντίθετα αποτελέσματα, έχουν 

χρησιμοποιήσει είτε προπονήσεις χαμηλής έντασης ή λίγες εβδομαδιαίες 

προπονήσεις ή ακόμη και μικρή συμμετοχή ατόμων στις προπονήσεις.6,7,8  

Από έρευνα σε 251 T2DM ασθενείς παρατηρήθηκε μία μείωση στην HbA1c 

κατά -0.38 ως -0.97 της % μετά από 6μηνη προπόνηση εβδομαδιαίας 

διάρκειας από 135 ως 270 λεπτά.9 Η ποσοτικοποίηση των επιδράσεων της 

άσκησης σε αυτές τις έρευνες δείχνει πως είναι μέτριου επιπέδου. Όμως 

ακόμη και αυτές οι μικρές βελτιώσεις κρίνονται ως κλινικά σημαντικές και 

παρεμφερείς με την επίδραση μίας ισχυρής φαρμακευτικής αγωγής.9  

Από άλλη έρευνα έχει αναφερθεί βελτιωμένη ευαισθησία/αντίσταση στην 

ινσουλίνη και μείωση των φαρμάκων που σχετίζονται με υπεργλυκαιμία, 

αποτέλεσμα του εφαρμοζόμενου προπονητικού προγράμματος.10,11Αυτές οι 

αλλαγές έχουν αναφερθεί σε παχύσαρκα άτομα με T2DM, κάτι το οποίο 

υποδηλώνει πως υπάρχει καλή σχέση μεταξύ της απώλειας σωματικού λίπους 

και βελτιωμένου γλυκαιμικού ελέγχου. Παρόλα αυτά η βελτίωση του 

γλυκαιμικού ελέγχου μπορεί να είναι και άσχετη με την απώλεια βάρους.11  

Επιπλέον οι ασθενείς με τις μεγαλύτερες μεταβολικές διαταραχές έχουν δείξει 

τη μεγαλύτερη βελτίωση στο γλυκαιμικό έλεγχο. Οι μυϊκές συσπάσεις μπορούν 

να προκαλέσουν την κίνηση των μεταφορέων γλυκόζης (GLUT4) ανεξαρτήτως 
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της ινσουλίνης, ενώ πιθανολογείται πως και η μυϊκή υπερτροφία αλλά και η 

ροή αίματος αποτελούν μηχανισμούς που συμβάλλουν στην κίνηση αυτή.12-16  

 

Σύσταση σώματος 
Η άσκηση βελτιώνει την καρδιοαναπνευστική αντοχή, τη μυϊκή δύναμη, την 

αντοχή, και τη σύσταση του σώματος (πίνακας 1). Και πάλι η ποσοτικοποίηση 

της μείωσης της σωματικής μάζας και του σωματικού λίπους μέσω τις 

άσκησης σε διάφορες έρευνες κυμαίνεται σε μέτρια επίπεδα. Πιθανόν η 

βελτίωση της σύστασης του σώματος να μην αποτελεί το προαπαιτούμενο για 

τη θετική επίδραση της προπόνησης αντοχής καθώς αυτή μειώνει το 

σπλαχνικό λίπος (η απώλεια μόνο του σωματικού λίπους με λιποαναρρόφηση 

απέτυχε να βελτιώσει τις διάφορες παραμέτρους κινδύνου τις σχετιζόμενες με 

την T2DM και αυτό γιατί η λιποαναρρόφηση δε στοχεύει στο σπλαχνικό 

λίπος).17 

Καθώς η απώλεια βάρους σχετίζεται με την ενέργεια η οποία δαπανάται, η 

αερόβια προπόνηση έχει μεγαλύτερες πιθανότητες να αποδώσει καλύτερα 

αποτελέσματα από την προπόνηση με βάρη, αν και υπάρχουν έρευνες οι 

οποίες αναφέρονται στις ευεργετικές επιδράσεις στην απώλεια βάρους και στη 

σύσταση του σώματος και από τα δύο είδη προπονήσεων.9  

Ωστόσο, αν και υπάρχουν μελέτες που έχουν αναφερθεί σε αυτά τα οφέλη ως 

αποτέλεσμα της προπόνησης, δεν έχουν δείξει όλες οι μελέτες βελτιώσεις στη 

σύνθεση του σώματος. Αυτό μπορεί να οφείλεται στις διαφορετικές μεθόδους 

που χρησιμοποιούνται για την αξιολόγηση της σύστασης του σώματος (δείκτης 

μάζας σώματος, βάρος, λίπος ή μάζα), διαφορετικά προγράμματα 

προπόνησης (αερόβια, βάρη) και, ενδεχομένως, ο συνδυασμός της 

προπόνησης με κατάλληλη διατροφή.  

 

Παράγοντες κινδύνου 
Η άσκηση έχει θετική επίδραση στους καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου. 

Ειδικότερα, έχει ευεργετικά αποτελέσματα στη μείωση της υπέρτασης, της 

υπερλιπιδαιμίας και της παχυσαρκίας, αλλά και βελτίωση στο προφίλ των 

λιπιδίων του αίματος, ακόμα και όταν συνδυάζεται με μια αυστηρή δίαιτα 

περιορισμένων θερμίδων σε παχύσαρκους ασθενείς με T2DM.   
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Πολλές μελέτες έχουν δείξει τη μείωση της συστολικής και διαστολικής 

αρτηριακής πίεσης, μία συγκρατημένη μείωση των τριγλυκεριδίων και μικρές 

αυξήσεις στην υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνης.18-20 

 
Επίδραση στα αγγεία  
Η επίδραση της άσκησης στη μη κανονική αγγειακή δομή και λειτουργία, που 

σχετίζονται με τον διαβήτη τύπου 2, δεν είναι πλήρως κατανοητή. Υπάρχουν 

έρευνες οι οποίες παρουσιάζουν θετική επίδραση της άσκησης στα αγγεία, 

αλλά και μελέτη η οποία χωρίς την ύπαρξη ομάδας ελέγχου δεν έδειξε καμία 

επίδραση στην ενδοθηλιακή λειτουργία των T2DM ασθενών, με σοβαρή 

χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια και στους οποίους οι προπονήσεις διήρκησαν 

μόνο 4 εβδομάδες.21-24  

 
Μυοκαρδιακή Λειτουργία 
Ως τη χρονολογία δημοσίευσης του άρθρου (2009), η επίδραση της άσκησης 

στη μυοκαρδιακή λειτουργία είχε περιοριστεί σε πειραματόζωα. Η άσκηση σε 

αυτά τα πειράματα είχε διάρκεια 10 εβδομάδων, 5 ημέρες την εβδομάδα σε 

διάδρομο και με 20-30 m/min. Αυτές οι έρευνες ομόφωνα έδειξαν πως η 

άσκηση αποκαθιστά τη λειτουργία και δομή του μυοκαρδίου με αύξηση της 

αντίστασης στην ισχαιμία.25-28     

Επιπροσθέτως από άλλη έρευνα αποδείχθηκε πως η απώλεια βάρους λόγω 

άσκησης στους ασθενείς που έλαβαν μέρος σε αυτή, μπορεί να έχει όφελος 

στη λειτουργία του μυοκαρδίου, αλλά οι σχετικοί ρόλοι της απώλειας βάρους 

και της άσκησης θέλουν περαιτέρω έρευνα. 29  

 

Ανάπτυξη καρδιαγγειακής νόσου 
Η απουσία φυσικής δραστηριότητας σχετίζεται με τη θνησιμότητα στους 

ασθενείς με T2DM, ανεξάρτητα από το επίπεδο του βάρους τους και άλλους 

παράγοντες κινδύνου. Η επίδραση της άσκησης στο μεταβολισμό, στους 

παράγοντες κινδύνου και  στην αγγειακή λειτουργία έχει γραφτεί πως είναι 

ευεργετική στην T2DM, αλλά δεν είναι σαφές σε ποιο βαθμό μπορεί να μειώσει 

την εμφάνιση της αθηροσκληρωτικής καρδιαγγειακής νόσου.30  
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Καρδιολογικά Ρίσκα λόγω άσκησης   
Το ρίσκο ενός σοβαρού καρδιακού επεισοδίου κατά τη διάρκεια της άσκησης 

είναι μικρό, ακόμη και σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια, οι οποίοι 

θεωρούνται υψηλού κινδύνου (μάλιστα δεν έχουν αναφερθεί θάνατοι κατά τη 

διάρκεια ελεγμένης προπόνησης σε τέτοιους ασθενείς).31,32  

Όσον αφορά όμως στους ασθενείς με T2DM υπάρχουν σκέψεις για το αν η 

άσκηση πρέπει να είναι περιορισμένη ή είναι επικίνδυνη στις περιπτώσεις που 

υπάρχει μία λανθάνουσα στεφανιαία νόσος. Βέβαια, αν ο περιορισμός της 

άσκησης λόγω μιας αδιάγνωστης δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας μπορεί 

να βελτιωθεί με την ίδια την άσκηση, παραμένει ακόμη απροσδιόριστο.  

 
Έλεγχος για στεφανιαία νόσο (CAD) 
Οι ασθενείς θα πρέπει να υποβάλλονται σε εξονυχιστικές εξετάσεις πριν την 

εκκίνηση οποιουδήποτε προγράμματος. Μάλιστα οι ασθενείς με συμπτώματα, 

που υποδηλώνουν στεφανιαία νόσο θα πρέπει να αξιολογούνται κατάλληλα, 

ανεξάρτητα του αν είναι διαβητικοί τύπου 2 ή μη πάσχοντες.     

Η χρήση ενός προσυμπτωματικού ελέγχου για CAD πριν από την άσκηση 

πρέπει να γίνεται για τους εξής 2 λόγους: 

• Η αναγνώριση μίας υποθάλπουσας CAD μπορεί να εντοπίσει τους 

ασθενείς που διατρέχουν κίνδυνο από την άσκηση, αλλά οι κίνδυνοι της 

ίδιας άσκησης είναι ελάχιστοι.  

Η CAD είναι πιο διαδεδομένη, τα ποσοστά των καρδιαγγειακών επεισοδίων 

είναι υψηλότερα, και η μυοκαρδιακή ισχαιμία είναι περισσότερο σιωπηλή 

στους T2DM ασθενείς παρά στους μη διαβητικούς ανθρώπους.33  

Οι ασθενείς με προχωρημένη CAD μπορεί να αποκτήσουν ένα προγνωστικό 

όφελος από την στεφανιαία επαναγγείωση, αλλά είναι μη αποδεικτέο σε 

ασθενείς με T2DM, στους οποίους η στεφανιαία επανεγγείωση μπορεί να μην 

είναι ιδανική.   

 

Μη καρδιολογικά ρίσκα λόγω άσκησης  
Υπογλυκαιμία 
Η υπογλυκαιμία συμβαίνει λιγότερο συχνά στους διαβητικούς τύπου 2 

ασθενείς που λαμβάνουν ινσουλίνη, σε σχέση με τους διαβητικούς τύπου 1, αν 
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και περισσότερο από το 70% των ασθενών έχουν αναφέρει ένα υπογλυκαιμικό 

επεισόδιο με συχνότητα 0.28/ασθενή/έτος.34   

Η σοβαρή υπογλυκαιμία σχετίζεται με τη συχνότητα των χαμηλών ενδείξεων 

της γλυκόζης (πχ, <3.5 mmol/L), κάτι το οποίο σχετίζεται με την υπογλυκαιμική 

δράση της άσκησης. Οι ασθενείς, οι οποίοι βρίσκονται σε μεγαλύτερο κίνδυνο 

για εμφάνιση σοβαρής υπογλυκαιμίας, είναι αυτοί που έχουν χαμηλότερες και 

μεταβλητές τιμές γλυκόζης, μεγαλύτερη διάρκεια εμφάνισης της νόσου, 

χαμηλότερη μάζα σώματος και μειωμένη αντίληψη των υπογλυκαιμικών 

συμπτωμάτων. Αν και δίνεται προσοχή ως επί το πλείστον σε ασθενείς οι 

οποίοι λαμβάνουν ινσουλίνη, η υπογλυκαιμία είναι παρούσα και στους 

ασθενείς που λαμβάνουν  σουλφονυλουρίες αλλά και μεγλιτινίδες. 

Η παρακολούθηση της γλυκόζης του αίματος είναι η πιο αποτελεσματική 

μέθοδος για πρόβλεψη, αλλά και αποφυγή υπογλυκαιμικών επεισοδίων 

κατά τη διάρκεια της άσκησης. Η πρόληψη για αποφυγή υπογλυκαιμικών 

επεισοδίων στα άτομα τα οποία λαμβάνουν ινσουλίνη βασίζεται στην αύξηση 

της ποσότητας υδατανθράκων, στη μείωση της δόσης της ινσουλίνης ή και στα 

2 ταυτόχρονα.  

Πρόσφατα έχει προταθεί ένα πρόγραμμα για την πρόληψη της υπογλυκαιμίας, 

όταν πραγματοποιείται σωματική δραστηριότητα διαφορετικής έντασης και 

διάρκειας από τους διαβητικούς τύπου 1.35 Από έρευνα σε νέους ασθενείς 

ινσουλινο-εξαρτώμενους, που δεν παρουσίαζαν επιπλοκές από τη νόσο, 

αποδείχθηκε πως ένα σύντομης διάρκειας σπριντ μέγιστης ταχύτητας μετά 

από μία μέτριας έντασης προπόνηση μπορεί να εμποδίσει την περαιτέρω 

πτώση των επιπέδων γλυκόζης, αλλά το συγκεκριμένο προπονητικό 

πρόγραμμα δεν έχει εφαρμοστεί σε άτομα μεγαλύτερης ηλικίας και συνεπώς 

είναι άγνωστο κατά πόσο είναι αποτελεσματικό στις μεγαλύτερες ηλικίες.36  

Οι οδηγίες σχετικά με αυτό το θέμα είναι περιορισμένες στους T2DM. Στους 

ασθενείς, στους οποίους υπάρχει πολύ αυστηρός έλεγχος (>3 μετρήσεις 

γλυκόζης ανά ημέρα και με τιμή <80 mg/dL) και σε αυτούς τους ασθενείς, 

στους οποίους υπάρχουν συχνά υπογλυκαιμικά επεισόδια (>2/βδομάδα), 

μειώνονται  τα υπογλυκαιμικά τους φάρμακα κατά 50%-100% σύμφωνα με τις 

συμβουλές των γιατρών. Στα άτομα με μεσαίο έλεγχο υπάρχει μείωση των 

φαρμάκων κατά 25% - 50% ενώ τέλος στα άτομα με τιμές γλυκόζης της τάξης 
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του 100 mg/dL δεν πραγματοποιείται μείωση στα φάρμακα. (∆ιαβητολογικό 

κέντρο Action for Health in Diabetes και στο οποίο υπήρξε πιλοτικό 

πρόγραμμα στήριξης διαβητικών ασθενών).37  

 

Περιφερική αρτηριακή Νόσος  
Αν και έχουν διαπιστωθεί τα οφέλη της άσκησης στην περιφερική αρτηριακή 

νόσο, θα πρέπει να δίνεται ιδιαίτερη προσοχή όσον αφορά στους 

τραυματισμούς των κάτω άκρων. Κατά τη διάρκεια του βαδίσματος 

αναπτύσσονται δυνάμεις στα κάτω άκρα, οι οποίες είναι διαφορετικές από 

άτομο σε άτομο και αποτελούν ένα σημαντικό παράγοντα για την ανάπτυξη, 

αλλά και παραμονή της εξέλκωσης των ποδιών, ειδικά στα άτομα με 

νευροαγγειακή νόσο. Αν και θα μπορούσε να θεωρηθεί παράδοξο, τα 

περισσότερο ενεργά άτομα είναι λιγότερο πιθανό να αναπτύξουν εξέλκωση 

ποδιών κάτι το οποίο θα μπορούσε να αποδοθεί στην ύπαρξη καλύτερου 

γλυκαιμικού ελέγχου και καλύτερης  αγγειακής λειτουργίας.38  

Μια εδραιωμένη τακτική, η οποία ακολουθείται για την αποφυγή των 

τραυματισμών των ποδιών, σχετίζεται με την αποφυγή δραστηριοτήτων 

υψηλών εντάσεων πχ η μείωση του φορτίου στα κάτω άκρα κάτι το οποίο 

δύναται να επιτευχθεί με την πραγματοποίηση υδρόβιας άσκησης, 

εργομετρικού ποδηλάτου, ανακλινόμενου εργομετρικού ποδηλάτου, 

προσεκτική επιλογή των υποδημάτων κλπ.  Επιπλέον και ο τακτικός έλεγχος 

των κάτω άκρων είναι χρήσιμος (παρακολούθηση της θερμοκρασία του 

δέρματος, περιορισμό της δραστηριότητας αν υπάρχει φλεγμονή κλπ).  

 
Μικροαγγειακή Νόσος 

Εξατομικευμένες συστάσεις απαιτείται να δίνονται τόσο σε άτομα με 

περιφερική αρτηριακή νόσο, αλλά και σε εκείνα με μικροαγγειακή νόσο. 

Τα άτομα με παραγωγική αμφιβληστροειδοπάθεια θα πρέπει να αποφεύγουν 

την αναερόβια άσκηση, ή όποια δραστηριότητα μπορεί να τους οδηγήσει σε 

αναπνοές Valsalva.39  

Οι παρούσες συστάσεις δεν περιλαμβάνουν τον περιορισμό της 

δραστηριότητας στα άτομα με νεφροπάθεια. Μια σοβαρή όμως περιφερική 

νευροπάθεια, μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο της εξέλκωσης του δέρματος και 
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ανάπτυξη της άρθρωσης Charcot, και τα άτομα με αυτή την πάθηση δε θα 

πρέπει να συμμετάσχουν σε ασκήσεις με αντιστάσεις.40  

 
Κατευθυντήριες οδηγίες για άσκηση  
Οι συμβουλές, όσον αφορά στα οφέλη της άσκησης, πρέπει να αποτελούν μία 

βασική μέθοδο πρόληψης για την αποφυγή της ανάπτυξης διαβήτη τύπου 2. 

Όσον αφορά στους διαβητικούς ασθενείς, το πρωτοβάθμιο περιβάλλον 

φροντίδας τους (ιατροί, βοηθοί γιατρού, νοσηλευτές) πρέπει να αποτελεί το 

αρχικό μέρος, όπου θα πληροφορούνται για την επίδραση της προπόνησης 

στην ασθένειά τους. Οι ασθενείς διαβήτη τύπου 2 θα πρέπει να επιβλέπονται 

από προπονητές με γνώσεις πάνω στο αντικείμενο για την ανάπτυξη και 

εφαρμογή κατάλληλων προπονητικών προγραμμάτων.  
Οι ασθενείς με πρότερη καθιστική ζωή στην έναρξη της άσκησής τους θα 

πρέπει να ξοδεύουν 1000 θερμίδες/εβδομάδα. Αυτό αντιστοιχεί σε μία μέτρια 

φυσική δραστηριότητα 5 ημερών την εβδομάδα, μισής ώρας σε καθεμία 

προπόνηση.41,42 Οι ακόμη υψηλότερες εντάσεις και συνεπώς υψηλότερες 

ενεργειακές δαπάνες οδηγούν σε ακόμη μεγαλύτερα οφέλη. Στον πίνακα 2 

παρουσιάζονται κάποιες προπονητικές οδηγίες για τους ασθενείς με διαβήτη 

τύπου 2.  

Για την αποφυγή του καρδιαγγειακού κινδύνου, συνιστάται οι T2DM ασθενείς 

να πραγματοποιούν μία ελάχιστη προπόνηση διάρκειας 150 λεπτών/βδομάδα, 

μία τουλάχιστον μέτριας έντασης ή/και τουλάχιστον 90 λεπτά/βδομάδα έντονη 

καρδιοαναπνευστική άσκηση. Επιπρόσθετα πρέπει να ενθαρρύνεται και η 

προπόνηση με αντιστάσεις 3 φορές την εβδομάδα.  

Για παράδειγμα, οι ασθενείς μπορούν να ασκούνται σε έντονους ρυθμούς για 

20 λεπτά 2 φορές την εβδομάδα και για 30 λεπτά σε μέτρια ένταση άλλες 2 

φορές την εβδομάδα. Η άσκηση θα πρέπει να πραγματοποιείται τουλάχιστον 3 

φορές την εβδομάδα, χωρίς να υπάρχουν 2 συνεχόμενες μέρες χωρίς 

προπόνηση. 

Κατά τη διάρκεια της προπόνησης με αντιστάσεις θα πρέπει να γυμνάζονται 

όλες οι μυϊκές ομάδες και οι ασθενείς θα πρέπει να πραγματοποιούν 8-10 

επαναλήψεις σε κάθε άσκηση των τριών σετ.  
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Φυσικά, οι όποιες πιθανές επιπλοκές της άσκησης, θα πρέπει να λαμβάνονται 

υπόψη  στους ασθενείς με T2DM. Ο πίνακας 3 περιέχει λεπτομέρειες σχετικά 

με την ταξινόμηση των διαφορετικών εντάσεων της άσκησης. Αυτός ο πίνακας 

θα πρέπει να χρησιμοποιείται για να καθορίσει την ένταση της άσκησης. 

Αν ακόμη και τα συνιστώμενα επίπεδα άσκησης δεν επιτυγχάνονται για 

διάφορους ιατρικούς ή και προσωπικούς λόγους, υπάρχουν οφέλη ακόμη και 

στους ασθενείς οι οποίοι πραγματοποιούν μικρότερης συχνότητας 

εβδομαδιαίες προπονήσεις. Παρά το γεγονός ότι υπάρχουν κάποια στοιχεία 

που υποστηρίζουν το ρόλο των μέτριων επιπέδων της άσκησης στη βελτίωση 

της καρδιαγγειακής λειτουργίας, η μείωση του κινδύνου που εγκυμονεί με 

ελάχιστες προπονητικές ώρες είναι πιθανό να είναι μεγαλύτερη για τα άτομα 

αυτά από ό, τι αν είχαν μία απόλυτα καθιστική ζωή.43  

Επιπροσθέτως, νέα στοιχεία προτείνουν πως ακόμη υψηλότερο επίπεδο 

άσκησης από τις προαναφερθείσες κατευθυντήριες γραμμές ίσως είναι 

απαραίτητο για τη βελτίωση της λειτουργίας του μυοκαρδίου.44  

 

Προετοιμασία για άσκηση 
Πολλά άτομα με διαβήτη τύπου 2 και ειδικότερα οι μεγαλύτερες ηλικίες έχουν 

κακή φυσική κατάσταση και συνεπώς μειωμένη αντοχή και ελαστικότητα.  

Η συμμετοχή σε οποιαδήποτε φυσική δραστηριότητα μπορεί να γίνει πιο 

δύσκολη, αν υπάρχει οστεοαρθρίτιδα, παχυσαρκία, και περιφερική ή 

αυτόνομη νευροπάθεια. Επιπλέον ο στόχος των 30 λεπτών άσκησης μπορεί 

να μην είναι εφικτός και μπορεί να αποτρέψει τα άτομα αυτά από οποιαδήποτε 

συμμετοχή. Οι μικρότερης διάρκειας, άλλα έντονης έντασης πολλαπλές 

προπονήσεις μπορεί να είναι περισσότερο ανεκτές. Η προσέγγιση αυτή, σε 

συνδυασμό με ασκήσεις με αντιστάσεις, μπορεί να επιτρέψει σε πολλά άτομα 

να αυξήσουν σταδιακά το επίπεδο της αντοχής τους για την επίτευξη των 

συνιστώμενων στόχων.  

Όλα τα άτομα με T2DM πρέπει να ενημερώνονται για τα 

τυπικά και άτυπα συμπτώματα της μυοκαρδιακής ισχαιμίας και να 

καθοδηγούνται, ώστε να αναφέρουν τα όποια σχετικά συμπτώματα στον 

υπεύθυνο προπονητή τους. Η προετοιμασία βέβαια για άσκηση πρέπει να 

 32 



περιλαμβάνει και προφυλάξεις, όσον αφορά στην ενυδάτωση και τα 

συμπληρώματα υδατανθράκων.    

 

Συχνότητα 
Η διαφορετική συχνότητα των προπονήσεων μπορεί να έχει διαφορετική 

επίδραση στους ασθενείς με T2DM. Μέσω της άσκησης δύναται  να 

αντιμετωπιστούν οι όποιες οξείες αυξήσεις στην πρόσληψη της γλυκόζης. 

Ωστόσο δεν είναι απαραίτητος ένας μεγάλος όγκος άσκησης για να βελτιωθεί ο 

γλυκαιμικός έλεγχος. Αυτά τα άμεσα οφέλη στον έλεγχο της γλυκόζης αίματος 

μπορούν να διαρκέσουν μέχρι και 48 – 72 ώρες μετά την άσκηση, φαίνεται να 

είναι σε σωρευτική φύση, και, καθώς μόλις δύο προπονήσεις την εβδομάδα 

μπορούν να επηρεάσουν ευνοϊκά τον έλεγχο, συνιστάται η πιο συχνή 

προπόνηση για καλύτερα αποτελέσματα.45,46 

Η παύση της προπόνησης από τους ασθενείς με T2DM έχει άμεσα αρνητικά 

αποτελέσματα, κάτι το οποίο τονίζει ακόμη περισσότερο τη σημασία της 

μακροχρόνιας άσκησης.47  

Η απώλεια βάρους σχετίζεται με τη συχνότητα της άσκησης και μπορεί να 

προκαλέσει πρόσθετες βελτιώσεις, όσον αφορά στον έλεγχο της γλυκόζης 

αίματος και τους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου. Ωστόσο, 

βελτιώσεις σε δύο παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα και το 

γλυκαιμικό έλεγχο έχουν παρατηρηθεί χωρίς τη συνακόλουθη μείωση στο 

δείκτη μάζας σώματος. Οι ασθενείς με T2DM θα πρέπει να ασκούνται 

τουλάχιστον 3 ημέρες κάθε εβδομάδα. Πιο συχνή προπόνηση (δηλαδή, 5 

ημέρες ανά εβδομάδα ή περισσότερο) μπορεί να μεγιστοποιήσει το 

αποτέλεσμα τόσο της οξείας μείωσης της γλυκόζης, όσο και την επίδραση επί 

της CVD.48  

 

Ένταση 
Πολλές έρευνες έχουν δείξει θετική επίδραση της προπόνησης μέτριας 

έντασης στην υγεία.49-51 Οι μεγαλύτερες βέβαια εντάσεις τείνουν να 

προσφέρουν ακόμη μεγαλύτερα οφέλη, ειδικά όσον αφορά στις αλλαγές στην 

HbA1c και στην αερόβια ικανότητα.52  
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Οι πολύ υψηλών εντάσεων προπονήσεις (πχ, 75% της VO2max) έχουν 

συσχετιστεί με σημαντικές βελτιώσεις στην HbA1c και στην 

καρδιοαναπνευστική ικανότητα, αλλά αυτές οι προπονητικές εντάσεις δεν 

μπορούν να εφαρμοστούν σε όλους τους ασθενείς με διαβήτη τύπου 2.  

Πέρα των προαναφερθέντων και οι υψηλότερες προπονητικές εντάσεις, με 

ασκήσεις αντιστάσεων, έχουν δείξει ευεργετικά αποτελέσματα στους T2DM 

ασθενείς.53,54 Αυτό συνεπάγεται πως ακόμη και οι ασθενείς που ήδη ασκούνται 

σε μέτρια επίπεδα θα πρέπει να ενθαρρύνονται να αυξήσουν την 

ένταση της άσκησής τους, αν και όπως φαίνεται, μια πρόσφατη ανάλυση από 

6 ερευνητικές μελέτες έδειξε πως ακόμη και για εντάσεις της τάξης του 70% 

του VO2max εμφανίζονται βελτιώσεις στο VO2max, στο γλυκαιμικό έλεγχο και 

στους παράγοντες κινδύνου για καρδιοαγγειακά νοσήματα.55   

Προσοχή θα πρέπει να δίνεται στα προγράμματα που περιλαμβάνουν 

βάδισμα, καθώς αποτελεί μία άσκηση, η οποία μπορεί εύκολα να γίνει σε 

χαμηλότερες από τις κατάλληλες εντάσεις. Σε τέτοιες περιπτώσεις, η ένταση 

πρέπει να είναι έντονη και θα πρέπει να είναι θεωρείται ως άσκηση και όχι 

απλώς ως βόλτα. 

Για την πραγματοποίηση ασκήσεων με βάρη στις κατάλληλες εντάσεις ο 

ασθενής θα πρέπει να αυξάνει το βάρη, σταδιακά εφόσον μπορεί να 

πραγματοποιεί επιτυχώς 2 επιπλέον επαναλήψεις από αυτές, που αρχικά 

είχαν οριστεί. Αυτό το οποίο πρέπει να τονιστεί είναι πως οι επιδράσεις της 

άσκησης στους T2DM πιθανόν σχετίζονται με τη συνολική δαπάνη ενέργειας 

και συνεπώς με την αύξηση της έντασης η προπόνηση μπορεί φυσικά να είναι 

μικρότερης διάρκειας.  

Επιπλέον, η υψηλής έντασης άσκηση έχει αποδειχθεί ότι είναι πιο 

αποτελεσματική στη λειτουργία της αριστερής κοιλίας σε ασθενείς με καρδιακή 

ανεπάρκεια, στην αύξηση της συσταλτικότητας των κυττάρων του μυοκαρδίου 

(σε μοντέλα αρουραίων χωρίς T2DM) και στη βελτίωση της αερόβιας 

ικανότητας. 56,57  
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∆ιάρκεια 
Η διάρκεια της προπόνησης μπορεί να χωριστεί σε 2 κατηγορίες: Στη διάρκεια 

της ημερήσιας προπόνησης και στην απαιτούμενη εβδομαδιαία διάρκεια για 

την επίτευξη του επιθυμητού στόχου.   

Οι ασθενείς με T2DM θα πρέπει να πραγματοποιούν είτε 150 λεπτά μεσαίας 

έντασης, είτε 90 λεπτά έντονης άσκησης κάθε εβδομάδα.  Η διάρκεια της κάθε 

συνεδρίας μπορεί να ποικίλει, αν και ο στόχος είναι να ξεπερνιούνται τα 10 

λεπτά σε κάθε τμήμα της προπόνησης. Οι μεγαλύτερης διάρκειας συνεδρίες 

(30 έως 90 λεπτά), έχουν τυπικά χρησιμοποιηθεί σε διάφορες μελέτες, αλλά 

υπάρχουν και έρευνες, οι οποίες δηλώνουν πως 3 σύντομες προπονήσεις (10 

λεπτά) κάθε ημέρα μπορεί να είναι προτιμότερες από μία 30λεπτη, όσον 

αφορά στον έλεγχο της γλυκόζης του αίματος σε ασθενείς με T2DM.58  

Οι ευεργετικές επιδράσεις της άσκησης έχουν αναφερθεί μετά από σύντομα 

χρονικά διαστήματα. Οι βελτιώσεις στην αρτηριακή δυσκαμψία και η αντίσταση 

στην ινσουλίνη έχουν τεκμηριωθεί μόλις μετά από 3 εβδομάδες αερόβιας 

άσκησης, παρά το γεγονός της έλλειψης μετρήσιμων αλλαγών σε 

ανθρωπομετρικά στοιχεία (δείκτη μάζας σώματος ή σωματικό λίπος).59 Έτσι, η 

βελτίωση στο γλυκαιμικό έλεγχο και στην καρδιαγγειακή νόσο, που 

παρατηρείται σε T2DM ασθενείς δεν είναι εξαρτώμενη από τις αλλαγές στη 

σύνθεση του σώματος, καθώς  τυπικά απαιτούν 3 εβδομάδες προπονήσεων. 

Ωστόσο, για να υπάρξει και να διατηρηθεί μια μακροπρόθεσμη επίδραση, οι 

όποιες αλλαγές στον τρόπο ζωής των ασθενών πρέπει να είναι μόνιμες.  

 
Είδος άσκησης  
Τόσο η αερόβια όσο και η προπόνηση με βάρη παίζουν σημαντικό ρόλο στην 

T2DM. Πρόσφατες εργασίες, στις οποίες συγκρίνονται οι προαναφερθείσες 

μορφές προπόνησης μεμονωμένα ή συνδυαστικά αποκάλυψαν πως και οι δύο 

μορφές άσκησης ήταν εξίσου επωφελείς για το γλυκαιμικό έλεγχο, αν και η 

αερόβια προπόνηση είχε μια μεγαλύτερη επίδραση στη σύνθεση του 

σώματος.9 Ο συνδυασμός όμως των δύο μορφών προπόνησης ήταν δύο 

φορές περισσότερο αποτελεσματικός για τη βελτίωση του γλυκαιμικού 

ελέγχου.  
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Αερόβια 

Για τους περισσότερους ασθενείς με T2DM, ο στόχος της άσκησης είναι η 

αύξηση των δαπανών ενέργειας, και αυτό σχετίζεται άμεσα με την 

ποσότητα της μυϊκής μάζας που χρησιμοποιείται κατά τη διάρκεια της 

άσκησης. Για το λόγο αυτό, οι ασκήσεις που χρησιμοποιούν μεγαλύτερη μυϊκή 

μάζα και γίνονται με ασφάλεια προσφέρουν τα καλύτερα αποτελέσματα για 

τους ασθενείς T2DM. Αερόβιες ασκήσεις, όπως το βάδισμα και το ποδήλατο 

περιλαμβάνονται σε αυτή την κατηγορία. 

Υπάρχει σχέση μεταξύ των μεταβολών στην αερόβια 

ικανότητα (VO2max) και τη βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου και 

ευαισθησίας στην ινσουλίνη.60  

Οι επιδράσεις αυτές μπορεί να λαμβάνουν χώρα μέσω των αλλαγών, που 

υφίστανται στη σπλαχνική παχυσαρκία.  

Ωστόσο, δεν έχουν δείξει όλες οι μελέτες θετικά αποτελέσματα της αερόβιας 

άσκησης στον έλεγχο της γλυκόζης αίματος και αυτό μπορεί να σχετίζεται 

πιθανόν με την ένταση της άσκησης ή και τη συμμόρφωση στα προπονητικά 

προγράμματα.  

 

Προπόνηση με αντιστάσεις 
Η προπόνηση με βάρη έχει αποδειχθεί πως προκαλεί μια υπερτροφική 

δυναμική των μυών, κάτι το οποίο επιτρέπει την πιθανή αύξηση της 

χρησιμοποίησης της γλυκόζης σε ολόκληρο το σώμα.161 Η επακόλουθη 

αύξηση των πρωτεϊνών GLUT4 μπορεί επιπροσθέτως να βελτιώσει το 

γλυκαιμικό έλεγχο. Ωστόσο, είναι αμφίβολο κατά πόσο η προπόνηση με βάρη 

μπορεί να έχει μία χρόνια επίδραση στις πρωτεΐνες GLUT4, καθώς, όπως έχει 

αναφερθεί, η περιεκτικότητα σε GLUT4 πρωτεΐνες μειώνεται ταχύτατα (εντός 

40 ωρών), ακόμα και μετά από 5 εβδομάδες προπόνησης. Αυτό αποδίδεται 

στη μικρή διάρκεια ημίσιας ζωής της πρωτεΐνης (8 έως 10 ώρες).62 Η αυξημένη 

αναλογία τριχοειδών προς μύες ευνοεί την περαιτέρω βελτίωση του ελέγχου 

της γλυκόζης.11  

Η  πραγματοποίηση προπονήσεων με αντιστάσεις για τη βελτίωση του 

γλυκαιμικού ελέγχου σε T2DM ασθενείς  υποστηρίζεται από το Αμερικανικό 

Κολέγιο Αθλητιατρικής.40  
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Επιπλέον έχουν αναφερθεί τα δυναμικά οφέλη από την αύξηση της μυϊκής 

μάζας σχετικά με τη σύσταση του σώματος, αλλά και τους παράγοντες 

κινδύνου για πιθανά καρδιαγγειακά νοσήματα. Σε αντίθεση με την αερόβια 

προπόνηση, οι υψηλότερες εντάσεις στην προπόνηση με βάρη (3 σετ των 8 

έως 10 επαναλήψεων στο 75% έως 85% της 1 μέγιστης προσπάθειας) δεν 

εμφανίζουν μόνο οφέλη, αλλά είναι και περισσότερο ανεκτές από τους 

ασθενείς με T2DM.54   

 

Πίνακες Άρθρου 
 

Ερευνητής 
 
 
 

Αριθμός 
Ασθενών 

Προπονήσεις 
 
 
φορές/εβδομάδα   

∆ιάρκεια 
Προπόνησης 
min/μέρα 

∆ιάρκεια 
προγράμματος 

Είδος 
προπόνησης 

Ένταση Αποτελέσματα 
 

Dunstan1 

(2005) 
 

36  
Ηλικιωμένοι 
T2DM 

3  45  
 

6 μήνες   Αντιστάσεις  
 

75%–
85% 
VO2max 

Βελτίωση στο 
γλυκαιμικό 
έλεγχο 
Αύξηση μυϊκής 
δύναμης 
Αύξηση μυϊκής   
μάζας  
 

Kadoglou 2 

(2007) 
95 T2DM  
 

4   45–60  8 Αερόβια 50%–
80% 

Βελτίωση 
γλυκαιμικού 
ελέγχου   
Αυξημένη 
VO2max 
 
 

Sigal3 
(2007)  
 

251 T2DM 3  45 6 Αερόβια 75% 
HRmax 

•  Βελτίωση στο 
γλυκαιμικό 
έλεγχο 
• Μείωση 
περιμέτρου 
μέσης, 
λιπώδους 
μάζας  
•Αύξηση μυικής 
μάζας   

>> >> 3 45 6 Αντιστάσεις 7–9 RM Μείωση 
υποδόριου 
λίπους 
Αύξηση μυικής 
μάζας 

>> >> 3 90 6 Αερόβια και 
αντιστάσεις 

75% 
HRmax, 
7–9 RM 

Ακόμη 
μεγαλύτερη 
βελτίωση στον 
γλυκαιμικό 
έλεγχο 

Brun4 
(2008) 

25 T2DM 2 30–45 12 Αερόβια  Αύξηση στην 
ευαισθησία 
στην ινσουλίνη 
Καμία αλλαγή 
στη σύσταση 
σώματος 
∆ιατηρούμενα 
επίπεδα 
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VO2max 
Castaneda5 
(2002) 

62 T2DM 3   45 min/d  16 wk  Αντιστάσεις  60%–
80% 
1RM •  

• Βελτίωση στο 
γλυκαιμικό 
έλεγχο 
Αύξηση των 
μυικών 
αποθηκών 
γλυκογόνου 
 Μείωση των 
φαρμάκων 
Καμία μείωση 
στο σωματικό 
βάρος ή 
ποσοστό 
λίπους  

Winnick6 

(2008) 
13 T2DM 
Γυναίκες 
 

7 50–60 7 ημέρες Αερόβια 60%–
70% 
VO2max 

Βελτίωση στην 
ολική 
ευαισθησία 
ινσουλίνης του 
σώματος αλλά 
όχι στην 
ηπατική    

Nojima7  
(2008)  
 

134 T2DM 3 30 3 Αερόβια 50% 
VO2max 

Βελτίωση στο 
γλυκαιμικό 
έλεγχο 
Μείωση στο 
οξειδωτικό 
στρες  
•Βελτίωση στη 
σύσταση 
σώματος   
• Μείωση της 
πίεσης Αίματος  

Πινάκας 1: Γενικό αποτέλεσμα μελετών που έχουν αξιολογήσει την επίδραση της 
προπόνησης στον γλυκαιμικό έλεγχο και σε διάφορους παράγοντες καρδιαγγειακού 
κινδύνου σε ασθενείς με T2DM 
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Είδος Άσκησης Συχνότητα 
(ημέρες/εβδομάδα) 

Ένταση ∆ιάρκεια 

Καρδιοαγγειακή 3–7 Μεσαία Ένταση 150 λεπτά/εβδομάδα 

Καρδιοαγγειακή 3 Έντονη Ένταση 90 λεπτά/εβδομάδα 

Αντιστάσεις 3 Μεσαία προς έντονη 
ένταση 2-4 set των 8-
10 επαναλήψεων με 
αντιστάσεις τέτοιου 
βάρους που η 

πραγατοποίηση πάνω 
από 8–10 επαναλήψεις 
είναι αδύνατη. Χρόνος 
ξεκούρασης ανάμεσα 
στα set 1-2 λεπτά 

 

 
Πίνακας 2: Προτεινόμενη διάρκεια και είδος άσκησης 
 

Πίνακας 3: Προσδιορισμός της έντασης της άσκησης με βάση το αποθεματικό 
οξυγόνο (HRR%) τον μέγιστο καρδιακό παλμό (HRmax) την υποκειμενική αντίληψη 

 Καρδιοαγγειακή ή Προπόνηση Αντοχής 
 

Προπόνηση 
με 

Αντιστάσεις  

Ένταση 
VO2 

R (%) 
HRR (%) 

%HRmax RPE 1RM 

Ιδιαίτερα 
Ήπια <20 <35 <10 <30 

Ήπια 20-39 35-54 10-11 30-49 
Μέση 40-59 55-69 12-13 50-69 
Έντονη 60-84 70-89 14-16 70-84 
Πολύ 
Έντονη >85 >90 17-19 >85 

Μέγιστη 100 100 20 100 
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κόπωσης (RPE) και το μέγιστο βάρος που μπορεί να σηκώσει ο αθλούμενος ώστε να 
μπορεί να κάνει μία μόνο επανάληψη 1RM 
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2.2.2 Η προπόνηση βελτιώνει το γλυκαιμικό έλεγχο διαβητικών ασθενών 
τύπου 2, οι οποίοι είναι ινσουλινοεξαρτώμενοι1   
Εισαγωγή 
Η τακτική άσκηση αποτελεί έναν ουσιαστικό τρόπο αντιμετώπισης ή και 

πρόληψης του διαβήτη τύπου 2.2 Όμως τα οφέλη της άσκησης σε διαβητικούς 

ασθενείς τύπου 2, που κάνουν μακροχρόνια χρήση ινσουλίνης, δεν έχουν 

μελετηθεί ιδιαίτερα. Στην παρούσα ερευνητική εργασία μελετάται η επίδραση 

ειδικού ασκησιολογίου συνολικής διάρκειας 5 μηνών, στην κατηγορία 

ινσουλινοεξαρτώμενων τύπου 2 διαβητικών ατόμων.  

 

Σχεδιασμός έρευνας  
Στην παρούσα ερευνητική μελέτη έλαβαν μέρος 11 άνδρες με διαβήτη τύπου 

2, ηλικίας 59 ετών, BMI 32 Κg/m2), εμφάνιζαν διαβήτη για 12 χρόνια και 

έκαναν χρήση ινσουλίνης για 7 χρόνια. Όλοι οι συμμετέχοντες ήταν 

υπέρβαροι, με προφίλ υψηλής πιθανότητας για εμφάνιση καρδιαγγειακών 

παθήσεων, ενώ η φαρμακευτική τους αγωγή ήταν σταθερή 3 μήνες πριν την 

έναρξη του προγράμματος. Πριν και μετά το πέρας του προγράμματος, το 

οποίο διήρκεσε 5 μήνες, έγιναν μετρήσεις σύστασης σώματος, γλυκαιμικού 

ελέγχου, προφίλ λιπιδίων, αρτηριακής πίεσης, VO2max, ενδομυϊκής 

περιεκτικότητας λιπιδίων, οξειδωτικής ικανότητας σκελετικών μυών και της 
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μέγιστης έντασης της προπόνησης (Wmax). Επιπροσθέτως καταμετρήθηκαν η 

πίεση των συμμετεχόντων σε ύπτια θέση, η γλυκόζη του πλάσματος, η A1C, η 

χοληστερόλη και τα τριγλυκερίδια.  

Οι συμμετέχοντες ακολουθούσαν σταθερή φαρμακευτική αγωγή τουλάχιστον 3 

μήνες πριν την έναρξη του προγράμματος. Από το ερευνητικό πρόγραμμα 

αποκλείστηκαν όσοι διαβητικοί εμφάνιζαν μειωμένη ηπατική λειτουργία, 

λευκωματουρία, σοβαρή αμφιβληστροειδοπάθεια, ή/και καρδιαγγειακά 

προβλήματα.  

Το προπονητικό πρόγραμμα, το οποίο ακολουθήθηκε από τους 

συμμετέχοντες στο ερευνητικό πρόγραμμα, ήταν ασκησιολόγιο με αντιστάσεις 

αυξανομένης έντασης (progressive resistance training), στο οποίο 

πραγματοποιούνταν 4 σετ των 10 επαναλήψεων για τον κορμό του σώματος 

στο 50% της μέγιστης προσπάθειας. Στη συνέχεια ακολουθούσαν ασκήσεις 

πρέσας και τετρακεφάλων (2 σετ από 10 επαναλήψεις). Κατά τη διάρκεια της 

προπόνησης, η ένταση αυξανότανε από το 50 στο 80% της μίας μεγίστης 

προσπάθειας. Με το πέρας του ασκησιολογίου με τις αντιστάσεις 

ακολουθούσε διαλλειματική αερόβια προπόνηση ( High Intensity Interval 

Training - HITT) σε ποδήλατο, η οποία περιελάμβανε 4-8 κύκλου, με αναλογία 

προσπάθειας και ανάρρωσης 30/60s αντίστοιχα και στο 50–60% του Wmax. 

Το προαναφερθέν προπονητικό πρόγραμμα γινότανε 3 φορές την εβδομάδα 

και διαρκούσε 45 λεπτά. 

 

Αποτελέσματα 
Όλοι οι συμμετέχοντες ολοκλήρωσαν το προπονητικό πρόγραμμα και 

παρουσίασαν ποσοστό συμμετοχής στις υπό επίβλεψη ειδικών προπονήσεις,  

που άγγιξε το 83%. Με το πέρας των προπονήσεων παρατηρήθηκε μείωση 

της λιπώδους μάζας στον κορμό των συμμετεχόντων και αύξηση στη μυϊκή 

μάζα των κάτω άκρων. Ο γλυκαιμικός έλεγχος βελτιώθηκε, ενώ παρατηρήθηκε 

μία σημαντική μείωση τόσο στη γλυκόζη νηστείας όσο και στην A1C (Από το 

7.6% στο 7.2% ). 

Οι απαιτήσεις για ινσουλίνη δεν άλλαξαν κατά τη διάρκεια του προγράμματος. 

Υπολογίζοντας όμως την κλίση από το γράφημα των απαιτήσεων για 

ινσουλίνη συναρτήσει του χρόνου, παρατηρήθηκε αλλαγή από τις 6.69 
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μονάδες ανά 6 μήνες, 3 χρόνια πριν την έναρξη του προπονητικού 

προγράμματος, στις 1.6 μονάδες ανά 6 μήνες μετά την έναρξη του 

προπονητικού προγράμματος. 

Η μέση αρτηριακή πίεση παρουσίασε πτώση από τα 106 mmHg στα 98 mmHg 

και η συστολική πίεση μικρή πτώση από το 147 στο 138 mmHg. Τόσο η μυϊκή 

δύναμη των συμμετεχόντων, όσο και η Wmax παρουσίασαν αύξηση. Καμία 

διαφορά δεν παρατηρήθηκε στο λιπιδαιμικό προφίλ.  

 
Συμπεράσματα 
Ο συνδυασμός ασκήσεων με αντιστάσεις και διαλλειματικής αερόβιας 

προπόνησης (HITT) μπορεί να εφαρμοστεί σε διαβητικούς ασθενείς με 

διαβήτη τύπου 2, οι οποίοι ακολουθούν μία μακροχρόνια θεραπεία με 

ινσουλίνη. Η παρούσα μελέτη δείχνει πως ένα τέτοιου είδους 

προπονησιολογιο είναι καλά ανεκτό από τους πάσχοντες. Οι συνδυαστικές 

ασκήσεις αντιστάσεων και αερόβιας έδειξαν πως βελτιώνουν σημαντικά τον 

γλυκαιμικό έλεγχο, τη σύνθεση του σώματος, την πίεση του αίματος, τη μυϊκή 

δύναμη, την μέγιστη ένταση της προπόνησης και αμβλύνουν τις απαιτήσεις για 

συνεχή αύξηση της προσλαμβανόμενης ινσουλίνης. Ως εκ τούτου ένα τέτοιο 

ασκησιολόγιο θεωρείται ευεργετικό για διαβητικούς ασθενείς τύπου 2, που 

προσλαμβάνουν ινσουλίνη για μεγάλο χρονικό διάστημα. 
 
Αναφορές Άρθρου 

1. Exercise Training Improves Glycemic Control in Long-Standing Insulin-

Treated Type 2 Diabetic Patients Henk m. De feyter, phd Stephan F. 

Praet, Nicole M. Van den Broek, Harm Kuipers, Coen D. Stehouwer, 

Klaas Nicolay, Jeanine j. Prompers, Luc J.C. van Loon 

2. Sigal RJ, Kenny GP, Wasserman DH, Castaneda- Sceppa C, White RD: 

Physical activity/ exercise and type 2 diabetes: a consensus statement 

from the American Diabetes Association (Consensus Statement). 

Diabetes Care 29:1433–1438, 2006 

 
 

 49 



2.2.3 Επίδραση της αερόβιας προπόνησης, της προπόνησης με 
αντιστάσεις και της συνδυαστικής προπόνησης στο γλυκαιμικό έλεγχο 
σε διαβητικούς ασθενείς τύπου 21  
Εισαγωγή Άρθρου 

Από έρευνες έχει αποδειχθεί πως τόσο η προπόνηση με αντιστάσεις όσο και η 

αερόβια προπόνηση οδηγούν σε μείωση της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης 

(A1c) κατά ένα ποσοστό 0.6%.2-4 

Μία μείωση στην τιμή της A1c κατά 1% σχετίζεται με μείωση κατά 15% ως 

20% στην εμφάνιση καρδιαγγειακών παθήσεων και ένα 37% μείωση στην 

εμφάνιση μικροαγγειακών παθήσεων.5,6 Η μοναδική έρευνα, στην οποία έγινε 

μελέτη της επίδρασης του είδους της προπόνησης (συνδυασμό προπόνησης 

αντιστάσεων και αερόβιας ή μόνο αερόβιας) στην τιμή της γλυκοζυλιωμένης 

αιμοσφαιρίνης δεν έδειξε καμία διαφορά μεταξύ των γκρουπ, που 

πραγματοποιούσαν τις διαφορετικές προπονήσεις, κάτι το οποίο θα μπορούσε 

να αποδοθεί τόσο στη μικρή τιμή αναφοράς της A1c (6.7%) αλλά και στον 

ιδιαίτερα μικρό αριθμό συμμετεχόντων στην έρευνα (μόλις 9-10 άτομα σε κάθε 

ομάδα).7  

Στην παρούσα ερευνητική εργασία μελετήθηκε η επίδραση της άσκησης στο 

γλυκαιμικό έλεγχο και σε άλλους παράγοντες, που μπορούν να οδηγήσουν σε 

καρδιαγγειακές παθήσεις, ενώ η προπόνηση περιελάμβανε μόνο αερόβια ή 

μόνο βάρη ή συνδυασμό αερόβιας και προπόνησης αντιστάσεων. Τα 

αποτελέσματα συζητούνται με βάση την ολική αλλαγή στην τιμή της A1c, στα 

λιπίδια του αίματος, στην πίεση, αλλά και στη σύσταση του σώματος. Τέλος 

πρέπει να σημειωθεί πως στη συγκεκριμένη μελέτη υπήρξε και ομάδα 

ελέγχου, η οποία δεν πραγματοποιούσε κανένα προπονητικό πρόγραμμα. 

 

Σχεδιασμός Πειράματος  
Μεταξύ του Οκτωβρίου του 1999 και ∆εκεμβρίου του 2003 εξετάστηκαν 2282 

άτομα, εκ των οποίων τελικά έλαβαν μέρος στο πρόγραμμα 251. ∆ιεξήχθη μια 

26-εβδομάδων ελεγχόμενη δοκιμή σε 4 ομάδες ταυτόχρονα. Μετά από μια 

προετοιμασία 4-εβδομάδων του πειράματος, τα διαβητικά άτομα τύπου 2, τα 

οποία δεν ασχολούνταν καθόλου με τον αθλητισμό, χωρίστηκαν σε 4 ομάδες:  

• Ομάδα αερόβιας προπόνησης 
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• Ομάδα προπόνησης με αντιστάσεις 

• Ομάδα συνδυαστικής προπόνησης 

• Ομάδα ελέγχου 

Το πείραμα έλαβε χώρα σε αθλητικές εγκαταστάσεις της Ottawa–Gatineau 

στον Καναδά υπό την επιτήρηση προπονητών.  

 
Συμμετέχοντες στο πείραμα 

Οι ασθενείς, οι οποίοι έλαβαν μέρος στο πρόγραμμα, ήταν ηλικίας 39 έως 70 

ετών. Τα κριτήρια ένταξής τους σε αυτό ήταν η εμφάνιση διαβήτη τύπου 2 για 

περισσότερο από 6 μήνες και η τιμή αναφοράς της αιμοσφαιρίνης A1c 

κυμαινόταν στο 6,6% ως 9,9% (φυσιολογικό εύρος 4,0% έως 6,0%).  

Τα κριτήρια αποκλεισμού από το πείραμα ήταν:  

1. Τρέχουσα θεραπεία με ινσουλίνη 

2. Συμμετοχή σε άσκηση 2 ή περισσότερες φορές την εβδομάδα για 20 

λεπτά ή περισσότερο ανά προπόνηση ή σε οποιαδήποτε προπόνηση με 

αντιστάσεις, κατά τη διάρκεια των προηγούμενων 6 μηνών. 

3. Αλλαγές κατά τη διάρκεια 2 μηνών, πριν την έναρξη του προγράμματος, 

είτε του σωματικού βάρους, είτε των υπογλυκαιμικών χαπιών, των 

αντιυπερτασικών ή των φαρμάκων μείωσης των λιπιδίων. 

4. Τέλος, η ύπαρξη παθήσεων που απαγορεύουν την πραγματοποίηση 

σωματικών δραστηριοτήτων ή όποιες γενικές παθολογικές καταστάσεις, 

που δε επέτρεπαν τη συμμετοχή στο πρόγραμμα. 

Τα άτομα, τα οποία μπορούσαν να συμμετέχουν στο πρόγραμμα και 

παρουσίαζαν τιμές της αιμοσφαιρίνης A1c 6,6% ως 9,9%, πραγματοποίησαν 

εκτενή καρδιολογικό έλεγχο με τεστ κοπώσεως και οι τελικές ομάδες 

συμπληρώθηκαν μόνο από τους διαβητικούς ασθενείς, οι οποίοι έλαβαν την 

τελική έγκριση του καρδιολόγου.   

 
Φάση προετοιμασίας του πειράματος 
Πριν από τον τυχαίο διαχωρισμό των συμμετεχόντων στις 4 ομάδες, όλοι τους 

έλαβαν μέρος στην 4 εβδομάδων προετοιμασία του προγράμματος, στην 

οποία πραγματοποιούσαν 15-20 λεπτά αερόβιας άσκησης και 1-2 σετ από 8 

ασκήσεις με αντιστάσεις. Από όλους τους συμμετέχοντες, επιλέχτηκαν για τον 
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τυχαίο διαχωρισμό στις ομάδες μόνο αυτοί οι οποίοι συνολικά είχαν 

συμπληρώσει τουλάχιστον 10 από τις προγραμματισμένες 12 προπονήσεις. Η 

ομάδα ελέγχου εκλήθη να επιστρέψει στα επίπεδα δραστηριότητας, που είχε 

πριν από την εβδομάδα προετοιμασίας των 4 εβδομάδων.  

 

∆ιαχωρισμός σε ομάδες 
Οι συμμετέχοντες χωρίστηκαν σε 4 ισάριθμες ομάδες, στην ομάδα αερόβιας 

προπόνησης, στην ομάδα προπόνησης με βάρη, στην ομάδα συνδυαστικής 

προπόνησης και στην ομάδα ελέγχου, ενώ ένας δεύτερος εσωτερικός 

διαχωρισμός έγινε με βάση τις ηλικίες και το φύλο (39 ως 54 ετών ή 55 ως 70 

ετών).  
Τα μέλη των γκρουπ πραγματοποιούσαν προπόνηση 3 φορές την εβδομάδα, 

ενώ η προπόνηση αυξανόταν σταδιακά τόσο σε διάρκεια όσο και σε ένταση. Η 

αερόβια προπόνηση περιελάμβανε διάδρομο ή στατικά ποδήλατα και κατά τη 

διάρκεια της προπόνησης υπήρχαν παλμογράφοι.  

Οι συμμετέχοντες πραγματοποιούσαν προοδευτικά προπονήσεις από 15-20 

λεπτά στο 60% της μέγιστης καρδιακής τους συχνότητας ως 45λεπτες 

προπονήσεις στο 75% της μέγιστης καρδιακής τους συχνότητας, η οποία 

μέγιστη καρδιακή συχνότητα είχε καθοριστεί από τεστ κοπώσεως.  

Η φυσική δραστηριότητα όλων των συμμετεχόντων καταγραφόταν με τη 

χρήση βηματομετρητών. Οι συμμετέχοντες φορούσαν τους βηματομετρητές 

για μία εβδομάδα, την εβδομάδα αναφοράς, τη 13η εβδομάδα και την 26η 

εβδομάδα, εκτός της φάσης του ύπνου ή του μπάνιου. Η φυσική τους 

δραστηριότητα καθορίστηκε από το μέσο αριθμό βημάτων καθ όλη τη διάρκεια 

της ημέρας, πλην των ωρών όπου πραγματοποιούνταν οι προπονήσεις.    

Όσον αφορά στη διατροφή των συμμετεχόντων, δόθηκαν διατροφικές 

συμβουλές, οι οποίες δε θα οδηγούσαν σε απώλεια βάρους, αλλά θα 

ελαχιστοποιούσαν τη διατροφική μεταβλητότητα μεταξύ των συμμετεχόντων.  

Η θερμιδική πρόσληψη κάλυπτε το 90% ή περισσότερο από αυτή που 

χρειαζότανε οι συμμετέχοντες για τη διατήρηση του βάρους των ατόμων.  

Ελήφθησαν μέτρα για την ελαχιστοποίηση της διατροφικής και φαρμακευτικής 

συν-παρέμβασης στο πρόγραμμα. Εστάλησαν επιστολές σε γιατρούς των 

συμμετεχόντων, ζητώντας η φαρμακευτική αγωγή να μη μεταβληθεί κατά τη 
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διάρκεια των 6 μηνών του προγράμματος, εκτός αν ήταν ιατρικώς αναγκαίο. 

Όταν φυσικά οι αλλαγές στα φάρμακα κρίθηκαν απαραίτητες, ζητήθηκε από 

τους γιατρούς και τους συμμετέχοντες να ενημερώσουν τους υπεύθυνους του 

προγράμματος. Εάν η τιμή της αιμοσφαιρίνης A1c παρουσίαζε αύξηση της 

τάξης του 10,5% ή μεγαλύτερη, πραγματοποιούνταν σταδιακή αύξηση της 

υπογλυκαιμικής θεραπείας.   
Οι συμμετέχοντες στην ομάδα ελέγχου ακολουθούσαν τις ίδιες διατροφικές 

συμβουλές με τους υπόλοιπους συμμετέχοντες και συναντούσαν το ίδιο συχνά 

το συντονιστή της έρευνας, αλλά και το διαιτολόγο. 
 
Προπονητικό Πρόγραμμα 
Κάθε προπόνηση ξεκινούσε με μία 5-10λεπτη προθέρμανση, στην οποία 

πραγματοποιούνταν ελαφριές ασκήσεις για την προετοιμασία ουσιαστικά των 

μυών, ώστε να πραγματοποιήσουν οι ασκούμενοι το κυρίως προπονητικό 

πρόγραμμα, στο τέλος του οποίου γινότανε πάντα διατάσεις για 5 -10 λεπτά.  

 
Αερόβια Προπόνηση  
Η αερόβια προπόνηση χωρίστηκε σε 2 περιόδους, την περίοδο προετοιμασίας 

του προγράμματος, διάρκειας 4 εβδομάδων και την περίοδο του κυρίως 

προγράμματος, διάρκειας 21 εβδομάδων. Ο κύριος στόχος της περιόδου 

προετοιμασίας ήταν η σταδιακή προσαρμογή των διαβητικών ασθενών στην 

άθληση. Όλες οι προπονήσεις έλαβαν χώρα σε εργομετρικό ποδήλατο ή σε 

διάδρομο. 

Οι συμμετέχοντες ήταν ελεύθεροι να αλλάξουν το μηχάνημα αερόβιας που 

χρησιμοποιούσαν στις προπονήσεις τους. Η ένταση της άσκησης ρυθμιζότανε 

με τη βοήθεια παλμογράφων, οι οποίοι, όταν ο καρδιακός ρυθμός του 

συμμετέχοντα ήταν ανώτερος από τον επιθυμητό, έδιναν ένα προειδοποιητικό 

σήμα, καθοδηγώντας με αυτόν τον τρόπο την ένταση της άσκησης. Κατά τη 

διάρκεια της περιόδου προετοιμασίας οι αθλούμενοι γυμνάζονταν μέχρι το 

60% του μέγιστου καρδιακού τους παλμού. Αυτό το ποσοστό (60%) 

αντιστοιχεί σε μία μέσης έντασης άσκηση, με κατανάλωση του 50% περίπου 

του οξυγόνου. Η ένταση και η διάρκεια της προπόνησης αυξάνονταν σε 

εβδομαδιαία βάση (Πίνακας 1).  
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Προπόνηση με βάρη 
Η προπόνηση με βάρη χωρίστηκε σε 2 περιόδους, όπως ακριβώς και η 

προπόνηση με αερόβιο μόνο πρόγραμμα. Ο κύριος στόχος της περιόδου 

προετοιμασίας ήταν η σταδιακή μυϊκή ενδυνάμωση και η εξοικείωση με τα 

βάρη, προς αποφυγή εμφάνισης μυϊκών πόνων ή τραυματισμών. Για την 

επίτευξη της σταδιακής ενασχόλησης με τα βάρη, οι ασθενείς αρχικά 

πραγματοποιούσαν πρόγραμμα με λίγα βάρη και πολλές επαναλήψεις σε 

μηχανήματα (όχι ελεύθερα βάρη). Καθ όλη τη διάρκεια  του προγράμματος με 

αντιστάσεις πραγματοποιούνταν εναλλαγή των ασκήσεων της ομάδας Α και 

της ομάδας Β που παρουσιάζονται στον Πίνακα 2. Η ξεκούραση ανάμεσα στα 

σετ ήταν 2-3 λεπτά.  

Κατά τη διάρκεια του προγράμματος προετοιμασίας, διάρκειας 4 εβδομάδων,  

οι αθλούμενοι πραγματοποιούσαν 1 σετ ανά άσκηση 2 φορές την εβδομάδα 

για τις 2 πρώτες εβδομάδες του προγράμματος και 2 σετ για κάθε άσκηση τις 

δύο τελευταίες εβδομάδες του προγράμματος προετοιμασίας.   

Τα βάρη αυξήθηκαν κατά 2.5-5κιλά, όταν ο αθλούμενος μπορούσε να 

πραγματοποιεί με σχετική άνεση πάνω από 15 επαναλήψεις. Η τρίτη 

εβδομάδα αφορούσε μόνο αερόβια προπόνηση, ενώ την τέταρτη εβδομάδα, 

όπου και έγινε η μετάβαση στο κυρίως προπονητικό πρόγραμμα, 

πραγματοποιήθηκε αύξηση των ημερών προπόνησης σε 3, αύξηση των σετ σε 

3, αύξηση των αντιστάσεων και μείωση των επαναλήψεων. Κατά τη διάρκεια 

του κυρίως προγράμματος τα βάρη αυξήθηκαν επιπλέον κατά 2.5 - 5κιλά, αν ο 

αθλούμενος μπορούσε να πραγματοποιεί 8 επαναλήψεις με σχετική ευκολία 

και μειώθηκαν κατά το ίδιο ποσό στην αντίθετη περίπτωση.   

 
Συνδυαστική προπόνηση 
Το συγκεκριμένο γκρουπ πραγματοποιούσε ολόκληρο το αερόβιο πρόγραμμα 

και ολόκληρο το πρόγραμμα με αντιστάσεις των 2 άλλων ομάδων. Η αερόβια 

προπόνηση και η προπόνηση με αντιστάσεις γινότανε την ίδια μέρα.   

 
Αποτελέσματα 
Τα πρωταρχικά αποτελέσματα της έρευνας έδειξαν πως η αερόβια 

προπόνηση και η προπόνηση με βάρη βελτιώνουν το γλυκαιμικό έλεγχο, ενώ 
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η συνδυαστική προπόνηση με αερόβια και με αντιστάσεις υπερτερεί έναντι των 

δύο προαναφερόμενων. Η βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου ήταν μεγαλύτερη 

σε άτομα, τα οποία παρουσίαζαν υψηλότερες τιμές αναφοράς αιμοσφαιρίνης 

A1c. Ανάμεσα στα άτομα με χαμηλότερη τιμή αιμοσφαιρίνης A1c, μόνο η 

συνδυαστική προπόνηση, αερόβιας και αντιστάσεων, βελτίωσε τις τελικές τους 

τιμές, ενώ η πραγματοποίηση μόνο αερόβιας ή μόνο προπόνησης με βάρη 

όχι.  

Συνεπώς τα άτομα, τα οποία έχουν έναν καλό γλυκαιμικό έλεγχο, αλλά θέλουν 

να βελτιώσουν ακόμη περισσότερο τις τιμές της αιμοσφαιρίνης A1c 

προτείνεται να πραγματοποιούν συνδυαστικές προπονήσεις. Από την άλλη, αν 

ο γλυκαιμικός έλεγχος είναι μειωμένος, η πραγματοποίηση μόνο αερόβιας ή 

και η πραγματοποίηση μόνο ασκήσεων με βάρη μπορούν να βοηθήσουν στη 

μείωση της τιμής της A1c, αλλά ο συνδυασμός αυτών των ασκήσεων είναι 

καταλληλότερος.   

Η παρούσα έρευνα δε μελέτησε την επίδραση του όγκου των ασκήσεων ή της 

διάρκειας του κάθε σετ, αν και η πραγματοποίηση συνδυαστικής προπόνησης 

αντανακλά το μεγαλύτερο και σε διάρκεια, αλλά και σε σωματική επιβάρυνση 

πρόγραμμα προπόνησης. Καθώς τα φυσιολογικά αποτελέσματα του αερόβιου 

διαφέρουν από τα αντίστοιχα της προπόνησης μόνο με βάρη, δε μπορούμε να 

αποφανθούμε με σιγουριά αν τα αποτελέσματα της παρούσας έρευνας 

αντανακλούν μόνο στον επιπλέον χρόνο προπόνησης.8,9  

Η αερόβια προπόνηση σχετίζεται με τη συνεχή δραστηριότητα μεγάλων 

μυϊκών ομάδων, ενώ οι προπονήσεις με αντιστάσεις αφορούν μεμονωμένες 

μυϊκές ομάδες, οι οποίες ασκούνται για πολλαπλά, αλλά μικρά διαστήματα 

(set). Κατά τη διάρκεια των προπονήσεων με βάρη υπάρχει ξεκούραση 

ανάμεσα στα σετ, κάτι λιγότερο από το μισό χρόνο της διάρκειας των 

ασκήσεων, ενώ στο αερόβιο η εκγύμναση των μυών είναι συνεχής. 

Αν τα αποτελέσματα της παρούσας έρευνας έχουν σχέση με τη διάρκεια της 

άσκησης, θα αναμέναμε τα αποτελέσματα της προπόνησης με βάρη, όσον 

αφορά στην A1c, να είναι τα μισά από τα αποτελέσματα της αερόβιας 

προπόνησης και της συνδυαστικής προπόνησης λιγότερα κατά 1.5 φορές των 

αποτελεσμάτων της αερόβιας. Όμως η επίδραση της αερόβιας και της 

προπόνησης με αντιστάσεις στην A1c ήταν ίδια, ενώ η επίδραση της 
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συνδυαστικής προπόνησης στην A1c ήταν 2 φορές μεγαλύτερη από την 

αερόβια μόνη της. 

Η επίδραση της αερόβιας και των βαρών στην εκγύμναση του ατόμου είναι 

συμπληρωματικές: Η αεροβική άσκηση αυξάνει την καρδιαναπνευστική 

ικανότητα, ενώ η προπόνηση με αντιστάσεις αυξάνει τη μυϊκή δύναμη και 

αντοχή.  

Η επίδραση της προπόνησης με βάρη στην A1c, στην παρούσα έρευνα, ήταν 

μικρότερης ισχύος σε σχέση με άλλες δημοσιευμένες έρευνες.10,11 Πιθανή 

εξήγηση του γεγονότος αυτού είναι ίσως η μικρότερη μέση ηλικία των 

συμμετεχόντων στην παρούσα έρευνα σε σχέση με τις άλλες έρευνες.  

Αυτό το οποίο πρέπει να τονιστεί είναι πως τα αποτελέσματα της παρούσας 

έρευνας δε μπορούν να γενικευθούν σε ασθενείς, οι οποίοι δεν μπορούν ή δεν 

επιθυμούν να πραγματοποιήσουν προπονητικά προγράμματα, αλλά ούτε και 

να εφαρμοστούν σε ανθρώπους, οι οποίοι λαμβάνουν ινσουλίνη ή έχουν 

επιπλοκές από προχωρημένο διαβήτη  

Εν κατακλείδι, η αερόβια προπόνηση και η προπόνηση με βάρη οδηγούν σε 

βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου, αλλά ο συνδυασμός αερόβιας και 

αντιστάσεων έχει καλύτερα αποτελέσματα από τις άλλες δύο μορφές 

προπόνησης. Τα θετικά αποτελέσματα της συνδυαστικής άσκησης είναι 

σημαντικότερα στα άτομα, τα οποία έχουν κακό γλυκαιμικό έλεγχο κατά την 

έναρξη της προπονητικής θεραπείας. Ως εκ τούτου, τα άτομα με διαβήτη 

τύπου 2, τα οποία επιθυμούν να βελτιώσουν το μεταβολικό τους έλεγχο μέσα 

από τη σωματική δραστηριότητα, θα πρέπει να ενθαρρύνονται να εκτελούν 

τόσο αερόβια όσο και ασκήσεις με βάρη. 
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Πίνακας 1: Λεπτομέρειες Προπονητικού προγράμματος στις 2 φάσεις του 
ερευνητικού προγράμματος 

Εβδομάδα Αερόβια Προπονηση Προπόνηση με αντιστάσεις 
 ∆ιάρκεια 

Min/ημέρα 
Ένταση % 

του 
μέγιστου 
καρδιακού 
παλμού 

Συχνότητα 
Ήμερες/Εβδομ

Αριθμός 
Set 

Επαναλήψεις Επαναλήψεις 
στο μέγιστο 

βάρος 

Συχνότητα 
Ήμερες/Εβδομ

Περίοδος 
προετοιμασίας 

       

1-2 15 60 3 1 15 15 2 
2-4 20 60 3 2 15 15 2 

Περίοδος 
προπόνησης 

       

5-6 25 70 3 3 12 12 3 
7-8 30 70 3 3 12 12 3 

9-10 35 70 3 3 12 12 3 
11-12 40 70 3 3 10 10 3 
13-16 45 70 3 3 8 8 3 
17-19 40 75 3 3 8 8 3 
20-26 45 75 3 3 8 8 3 

 
 
Ασκήσεις Ασκούμενοι Μύες 
Ομαδα Α  
Ροκανίσματα Κοιλιακοί 
Κωπηλατική Πλάτη 
Καθιστές κάμψεις δικεφάλων ∆ικέφαλοι 
Επικλινή Πάγκο Στήθος 
Πιέσεις ποδιών (Πρέσα) Πόδια 
Πιέσεις ώμου Ώμοι Πλάτη 
Εκτάσεις ποδιών Τετρακέφαλοι 
Ομάδα Β  
Ροκανίσματα Κοιλιακοί 
Τροχαλία Πλάτη 
Τροχαλία Τρικέφαλοι 
Πιέσεις στήθους Στήθος 
Πιέσεις ποδιών (Πρέσα) Πόδια 
Upright row Ώμοι Πλάτη 
Κάμψεις δικεφάλων  Μηριαίοι 
Πίνακας 2: Ασκησιολόγιο των ομάδων Α και Β 
 
Αναφορές Άρθρου 

1. Effects of Aerobic Training, Resistance Training, or Both on Glycemic 

Control in Type 2 Diabetes A Randomized Trial Ronald J. Sigal, MD, 

MPH; Glen P. Kenny, PhD; Normand G. Boule , PhD; George A. Wells, 

PhD; Denis Prud’homme, MD, MSc; Michelle Fortier, PhD; Robert D. 

Reid, PhD, MBA; Heather Tulloch, MSc; Douglas Coyle, PhD; Penny 

Phillips, MA; Alison Jennings, MA; and James Jaffey, MSc 18 September 

2007 Annals of Internal Medicine Volume 147 • Number 6 W-71 
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2. Boule NG, Haddad E, Kenny GP, Wells GA, Sigal RJ. Effects of exercise 
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11559268] 
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Devlin JT, Schneider SH, Kriska A, eds. Handbook of Exercise in 

Diabetes. 2nd ed. Alexandria, VA: American Diabetes Assoc; 2002:23-62. 

9. Deschenes MR, Kraemer WJ.Performance and physiologic adaptations to 

resistance training. Am J Phys Med Rehabil. 2002;81:S3 16. [PMID: 

12409807 

10. Castaneda C, Layne JE, Munoz-Orians L, Gordon PL, Walsmith J, Fold-

vari M, et al.A randomized controlled trial of resistance exercise training 

to improve glycemic control in older adults with type 2 diabetes. Diabetes 

Care. 2002;25:2335-41. [PMID: 12453982] 

11. Dunstan DW, Daly RM, Owen N, Jolley D, De Courten M, Shaw J, et al. 

High-intensity resistance training improves glycemic control in older 
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patients with type 2 diabetes. Diabetes Care. 2002;25:1729-36. [PMID: 

12351469] 
 
 
2.2.4 Η επίδραση της συνδυαστικής άσκησης στην αγγειακή λειτουργία 
διαβητικών ασθενών τύπου 2.1  
Εισαγωγή Άρθρου 
Η θνησιμότητα στο διαβήτη τύπου 2 οφείλεται σε μεγάλο βαθμό στην ύπαρξη 

αθηρωματικών μακροαγγειακών επιπλοκών, ενώ και η μικροαγγειακή 

δυσλειτουργία, η αμφιβληστροειδοπάθεια, η νευροπάθεια και η νεφροπάθεια 

δημιουργούν σοβαρές επιπλοκές στην υγεία.. 

Η επιστημονική κοινότητα υποστηρίζει πως το ενδοθήλιο παίζει σημαντικότατο 

ρόλο στη διατήρηση της κανονικής αγγειακής λειτουργίας. Επιπροσθέτως 

πολλοί ερευνητές θεωρούν πως η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία αποτελεί ένα 

πρώιμο στάδιο της εκδήλωσης της αθηροσκληρωτικής νόσου.2  

Από μελέτες έχει αποδειχθεί πως η άσκηση μπορεί να βελτιώσει την 

ενδοθηλιακή λειτουργία σε φυσιολογικά άτομα αλλά και σε ασθενείς με χρόνια 

καρδιακή ανεπάρκεια.3,4 Η προπόνηση συνιστάται στα άτομα με διαβήτη 

τύπου 2 για τη βελτίωση της σύστασης του σώματος (ποσοστό λίπους, μυϊκής 

μάζας), για τη βελτίωση της ανοχής στη γλυκόζη και για τη βελτίωση της 

καρδιαναπνευστικής ικανότητας.5 

Ο σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν να καθοριστεί αν ένα πρόγραμμα 

άσκησης, διάρκειας οκτώ εβδομάδων, μπορεί να οδηγήσει σε βελτιωμένη 

αγγειακή λειτουργία.  

 
Σχεδιασμός έρευνας 
1. Επιλογή ασθενών:  

Στην πειραματική εργασία έλαβαν μέρος 16 ασθενείς (14 άνδρες και 2 

γυναίκες) ηλικίας 52 (±2). Από την πειραματική αυτή εργασία αποκλείστηκαν οι 

καπνιστές, τα άτομα με νεφρική δυσλειτουργία ή πρωτεϊνουρία, με ηπατική 

ανεπάρκεια, υψηλή ολική χοληστερόλη (>6.0 mmol/l-1) ή υπέρταση (συστολική 

αρτηριακή πίεση (>0,160 mm Hg). Τα όποια φάρμακα λάμβαναν οι ασθενείς 

συνεχίστηκαν να λαμβάνονται και κατά τη διάρκεια της έρευνας.   
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2. Σχεδιασμός πειράματος: 
Με τυχαία επιλογή οι ασθενείς χωρίστηκαν σε δύο ομάδες, η μία εκ των 

οποίων πραγματοποίησε το ασκησιολόγιο τις πρώτες οκτώ εβδομάδες, η 

δεύτερη τις επόμενες 8, ενώ οι πειραματικές μετρήσεις πραγματοποιήθηκαν 

στην έναρξη του προγράμματος, μετά από τις 8 πρώτες εβδομάδες και μετά 

από τις 16.    

 

3. Προπονητικό Πρόγραμμα: 
Το οκτώ εβδομάδων προπονητικό πρόγραμμα πραγματοποιούνταν 3 φορές 

την εβδομάδα και για μία ώρα, το ασκησιολόγιο αφορούσε στην εκγύμναση 

όλου του σώματος, αλλά η εστίαση γινόταν ως επί το πλείστον στις μεγάλες 

μυϊκές ομάδες των κάτω άκρων. Επιπρόσθετα στο ασκησιολόγιο 

περιλαμβάνονταν και επιλεγμένες ασκήσεις για τον κορμό, αλλά όχι αυτές στις 

οποίες θα έπρεπε να χρησιμοποιηθούν χειρολαβές ή να χρησιμοποιηθεί ο 

πήχης.  

Όσον αφορά στο προπονητικό πρόγραμμα, περιελάμβανε συνδυαστική 

προπόνηση με εργομετρικό ποδήλατο, διάδρομο και αντιστάσεις σε 

μηχανήματα (όχι ελεύθερα βάρη).  

Το εκάστοτε σετ ασκήσεων αποτελούνταν από 7 ασκήσεις με αντιστάσεις, οι 

οποίες εναλλάσσονταν με 8 αερόβιες περιόδους στο εργομετρικό ποδήλατο, 

διάρκειας της κάθε μίας από τις παραπάνω ασκήσεις 45 s. Η ολοκλήρωση του 

σετ γινότανε με 5 λεπτά περπάτημα στο διάδρομο.  

Όσον αφορά στις ασκήσεις με βάρη, περιελάμβαναν πιέσεις ποδιών σε 

καθιστή θέση, ασκήσεις γλουτιαίων, ασκήσεις για το θώρακα, εκτάσεις ώμων, 

κοιλιακούς και ασκήσεις τετρακέφαλων. Τόσο η ένταση, όσο και η διάρκεια της 

προπόνησης αυξήθηκαν μετά από 2 ως 3 εβδομάδες, ανάλογα με τις 

δυνατότητες του εκάστοτε ασθενούς. 

Σε αυτό το στάδιο η ταχύτητα του εργομετρικού ποδηλάτου και του διαδρόμου 

ήταν τόση, ώστε ο ασθενής να γυμνάζεται στο  70% ως 85% του μέγιστου 

καρδιακού παλμού, ο οποίος είχε καθοριστεί πριν την έναρξη της πειραματικής 

εργασίας.  Η ένταση των ασκήσεων με αντιστάσεις διατηρήθηκε στο 55% ως 

65% του μέγιστου βάρους, που μπορούσαν να σηκώσουν οι ασθενείς σε όλες 

τις ασκήσεις πριν την έναρξη των προπονήσεων.  
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Αποτελέσματα 
Με βάση τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης παρατηρήθηκε βελτίωση  

των δεικτών του γλυκαιμικού ελέγχου, η ανοχή στην αερόβια άσκηση και η 

λειτουργία του ενδοθηλιακού αγγειοδιαστολέα στους συμμετέχοντες στο 

πρόγραμμα διαβητικούς τύπου 2. Τα αποτελέσματα αυτά έχουν ιδιαίτερη 

κλινική σημασία για το διαβήτη, καθώς η βελτίωση στην ενδοθηλιακή 

λειτουργία σχετίζεται παράλληλα και με αντιαθηρογόνα οφέλη, ενώ οι όποιες 

αγγειακές επιπλοκές είναι υπεύθυνες  για τους περισσότερους θανάτους σε 

ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Ως εκ τούτου, ένα πρόγραμμα 

άσκησης θα πρέπει να θεωρείται αναπόσπαστο μέρος της καθημερινότητας 

για όλους τους διαβητικούς ασθενείς.   

 
Αναφορές Άρθρου 
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Arterioscler Thromb 1994;14:653–5 

3. Horning B, Maier V, Drexler H. Physical training improves endothelial 

function in patients with chronic heart failure. Circulation 1996; 93:210–

4. 

4. Hambrecht R, Fiehn E, Weigl C, et al. Regular physical exercise 

corrects endothelial dysfunction and improves exercise capacity in 

patients with chronic heart failure. Circulation 1998;98:2709 –15 

5. Ivy JL. Role of exercise training in the prevention and treatment of 

insulin resistance and non-insulin-dependent diabetes mellitus. Sports 

Med 1997;24:321–36 

 
2.2.5 Βάδισμα ως άσκηση στο διαβήτη τύπου 21  

Η φυσική άσκηση θεωρείται ο ακρογωνιαίος λίθος στη διαχείριση του διαβήτη 

τύπου 2. Σύμφωνα με τις συστάσεις του Κέντρου Ελέγχου και Πρόληψης 

Νοσημάτων της Αμερικής, οι μικρές αλλαγές, οι οποίες αλλάζουν σταδιακά τη 
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φυσική δραστηριότητα των ανθρώπων, μπορούν να οδηγήσουν σε οφέλη 

όσον αφορά στην υγεία των ατόμων και να βοηθήσουν στην αποφυγή των 

χρόνιων νοσημάτων.2  

Το πιλοτικό πρόγραμμα της συγκεκριμένης έρευνας αφορά στη μελέτη της 

επίδρασης του βαδίσματος στο διαβήτη τύπου 2.  

Στην έρευνα έλαβαν μέρος 39 άτομα, τα οποία συμφώνησαν να εντάξουν το 

περπάτημα στην καθημερινότητά τους, όπως επίσης και την καταμέτρηση της 

γλυκόζης τους 4 φορές την ημέρα. Η συνάντηση των ασθενών έλαβε χώρα 

στο κέντρο υγείας, όπου και πραγματοποιήθηκε περπάτημα μισής ώρας τη μία 

μέρα και την επομένη ανάπαυση. Και τα δύο αυτά τεστ έγιναν το απόγευμα, 

από τους ασθενείς ζητήθηκε να είναι νηστικοί και η απόσταση που διένυσαν σε 

δρόμο χωρίς βαθμίδες ήταν 2.6km. Η γλυκόζη του αίματος μετρήθηκε από 

νοσοκόμα τόσο πριν όσο και μετά την άσκηση των ασθενών. 

 
Αποτελέσματα 
Η μέση τιμή της γλυκόζης πριν το περπάτημα καταμετρήθηκε ίση με 10.5 

mmol/l και η μέση τιμή αυτής μετά το περπάτημα μειωμένη κατά 2.2 mmol/l. Οι 

αντίστοιχες τιμές σε κατάσταση ανάπαυσης των ασθενών για μισή ώρα ήταν: 

αρχική μέση τιμή 10.9 mmol/l και μέση τιμή μετά την ξεκούραση της μισής 

ώρας μειωμένη κατά 0.4 mmol/l. Η διαφορά στη μέση τιμή της γλυκόζης μετά 

το περπάτημα και μετά την ξεκούραση ήταν ιδιαίτερα σημαντική, ενώ, όταν 

καταμετρήθηκε με  τη χρήση του στατιστικού στοιχείου t, ήταν ακόμη 

μεγαλύτερη (το κριτήριο αυτό συγκρίνει ανά ζεύγη τις τιμές για κάθε υποκείμενο 

για να διερευνήσει το μέγεθος της αλλαγής μεταξύ τους. Όπως φαίνεται οι δύο 

μεταβλητές συνήθως μετριούνται σε διαφορετικό χρόνο π.χ. pre-test – post-

test).   

Η πτώση στην τιμή της γλυκόζης μετά την προπόνηση δεν σχετιζότανε με τα 

αρχικά επίπεδα της γλυκόζης, το φύλο, την ηλικία ή την τιμή της HbA1c, αλλά 

η γενική τάση, η οποία παρατηρήθηκε, ήταν πως η μείωση στην 

καταμετρούμενη τιμή της γλυκόζης ήταν μεγαλύτερη, όσο μεγαλύτερη ήταν η 

τιμή αυτής πριν την άσκηση.   
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Συζήτηση  
Η τακτική άσκηση, όταν υπάρχει διαβήτης, είναι γνωστό ότι προκαλεί μία 

άμεση μείωση των επιπέδων γλυκόζης αίματος, αυξάνει την ευαισθησία της 

ινσουλίνης και ρίχνει τα επίπεδα της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης 

(HbA1c).3 Τα αποτελέσματα της παρούσας έρευνας δείχνουν πως η μικρής 

έντασης και διάρκειας άσκηση είναι επαρκής, ώστε να προκαλέσει μία 

σημαντική μείωση στις τιμές της γλυκόζης του αίματος σε ηλικιωμένους 

ασθενείς με διαβήτη τύπου 2.     

Τα αποτελέσματα της έρευνας φανερώνουν ότι το περπάτημα μπορεί να 

αποτελέσει έναν εύκολο, ασφαλή και αποτελεσματικό τρόπο στην 

αντιμετώπιση του διαβήτη τύπου 2. Επιπροσθέτως το χαμηλής έντασης 

περπάτημα, πέρα από τα οφέλη που έχει για την αντιμετώπιση της νόσου, 

μπορεί να αποτελέσει έναν πιο ελκυστικό τρόπο εκγύμνασης για τα άτομα άνω 

των 50, ακόμη και γι’ αυτά τα οποία υποφέρουν από καρδιαγγειακές ή 

ορθοπεδικές παθήσεις πλην του διαβήτη. 

 
Αναφορές Άρθρου 

1. Walking for exercise – immediate effect on blood glucose levels in type 

2 diabetes Tomas Fritz Urban Rosenqvist 2 1Primary Health Care 

Centre, Krokom, and 1,2Department of Public Health and Caring 

Sciences, University of Uppsala, Uppsala, Sweden. 

2. Pate RR, Pratt M, Blair SN, Haskell WL, Macera CA, Bouchard C, et al. 

Physical activity and public health: a recommendation from the Centers 

for Disease Control and Prevention and the American College of Sports 

Medicine. JAMA 1995;273:402 –6. 

3. Horton ES. Role and management of exercise in diabetes mellitus. 

Diabetes Care 1988;11:201 –11. 

 

2.2.6. Επίδραση της άσκησης στο γλυκαιμικό έλεγχο1 
Εισαγωγή Άρθρου 
Πέραν του ότι η γυμναστική μαζί με τη δίαιτα και τη φαρμακευτική αγωγή 

αποτελούν τους βασικούς τρόπους διαχείρισης του διαβήτη, η τακτική 
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αθλητική δραστηριότητα συνιστάται για ασθενείς με διαβήτη τύπου 2, καθώς 

έχει ευεργετικά αποτελέσματα και στους μεταβολικούς παράγοντες κινδύνου.2-4  

∆ύο από τους βασικότερους στόχους της αντιμετώπισης του διαβήτη είναι η 

μείωση της υπεργλυκαιμίας και του ποσοστού του λίπους. Ειδικά η χρόνια 

υπεργλυκαιμία σχετίζεται με σημαντικές μακροχρόνιες επιπλοκές στους 

νεφρούς, στα μάτια, στην καρδιά, στα αγγεία.4  

Η παχυσαρκία και συγκεκριμένα η κοιλιακή παχυσαρκία σχετίζεται με 

υπέρταση, υπερινσουλιναιμία, αντίσταση στην ινσουλίνη, υπεργλυκαιμία και 

δυσλιπιδαιμία. Αυτές οι μεμονωμένες παθήσεις τείνουν να συνενώνονται 

δημιουργώντας το λεγόμενο μεταβολικό σύνδρομο, το οποίο έχει μεγάλες 

πιθανότητες να αναπτύξει καρδιαγγειακή νόσο.5  

Αν και έχουν πραγματοποιηθεί αρκετές μελέτες για την επίδραση της άσκησης 

στο διαβήτη τύπου 2, τα αποτελέσματα των ερευνών ήταν ποικίλα. ∆εν 

υπήρξαν έρευνες των οποίων τα αποτελέσματα να παρουσιάζουν επαρκή 

στατιστική ισχύ, ώστε να καθοδηγήσουν τους επαγγελματίες υγείας και τους 

ειδικούς φυσικής αγωγής και ώστε να αναπτύξουν ένα ενιαίο προπονητικό 

κατάλληλο πρόγραμμα για τους ασθενείς με διαβήτη τύπου 2. Σε κάποιες 

μάλιστα εξ αυτών των ερευνών παρατηρήθηκε μείωση της γλυκοζυλιωμένης 

αιμοσφαιρίνης, ενώ σε άλλες όχι.5-9 

Στην παρούσα έρευνα πραγματοποιήθηκε η συγκέντρωση των 

αποτελεσμάτων προηγούμενων ερευνών σχετικά με την επίδραση της 

άσκησης τόσο στο ποσοστό του HbA1c, όσο και στο ποσοστό του σωματικού 

λίπους των πασχόντων με διαβήτη τύπου 2 και η αποτίμηση των 

αποτελεσμάτων αυτών ως σύνολο. Επιπλέον, η παρούσα έρευνα 

πραγματοποιήθηκε σε πληθώρα βάσεων δεδομένων, στις αναφορές αυτών 

(δημοσιευμένα άρθρα, αλλά και βιβλία), σε μη δημοσιευμένη βιβλιογραφία, 

αλλά και σε μη αγγλόφωνες μελέτες. 

Η ανάλυση έγινε μόνο σε έρευνες στις οποίες το προπονησιολόγιο διαρκούσε 

τουλάχιστον 8 εβδομάδες, καθώς το κύριο στοιχείο ενδιαφέροντός της 

παρούσας ανάλυσης είναι η τιμή της HbA1c, η οποία αντανακλά ουσιαστικά τη 

μέση συγκέντρωση της γλυκόζης προ 8 ή 12 εβδομάδων.   

Ο προπονητικός κύκλος, το καθορισμένο δηλαδή πρόγραμμα φυσικής 

δραστηριότητας, αναλύθηκε με έννοιες, όπως η συχνότητα, η ένταση και η 
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διάρκεια. Ο όγκος της άσκησης καθορίστηκε ως το γινόμενο του αριθμού των 

επαναλήψεων επί τη διάρκεια του εκάστοτε σετ. Αυτό το οποίο πρέπει να 

τονιστεί είναι πως οι έρευνες, οι οποίες ελήφθησαν υπόψη, ήταν αυτές στις 

οποίες οι προπονήσεις δε συνοδεύονταν από χρήση φαρμάκων, αλλά και 

αυτές στις οποίες πραγματοποιούνταν υπό την επίβλεψη ειδικού. 

Το σύνολο των άρθρων τα οποία εντοπίστηκαν ήταν 2700, εκ των οποίων 

μελετήθηκαν τα 1487, καθώς μόνο αυτά πληρούσαν τις προϋποθέσεις μελέτης 

της επίδρασης της άσκησης σε ανθρώπους και όχι σε πειραματόζωα, διάρκεια 

προπόνησης ίση ή μεγαλύτερη των 8 εβδομάδων, ύπαρξη ομάδας ελέγχου με 

διαβήτη τύπου 2 και δεν ήταν θεωρητικά άρθρα (review paper) χωρίς 

πειραματικές αποδείξεις. Τελικά συμπεριλήφθηκαν στο παρόν άρθρο 14 

πειραματικές εργασίες. Το σύνολο των ανθρώπων που έλαβαν μέρος στις 

προαναφερθείσες δοκιμές ήταν 504, μέσης ηλικίας 55, διάρκειας διαβήτη 4.3 

χρόνια και το 50% εξ αυτών ήταν γυναίκες. 

Ο μέσος αριθμός προπονήσεων ήταν 3 την εβδομάδα, διάρκειας κατά μέσο 

όρο 53 λεπτών, συμπεριλαμβανομένων των 10 λεπτών για προθέρμανση και 

αποθεραπεία. Η ένταση της αερόβιας άσκησης ήταν μέτρια και 

πραγματοποιούνταν κυρίως με περπάτημα και ποδηλασία. Σε 2 έρευνες 

μελετήθηκε η προπόνηση με αντιστάσεις και σε μία έρευνα εντάχθηκε στο 

πρόγραμμα του αερόμπικ και η χρήση λάστιχων. 

Όσον αφορά στην προπόνηση με αντιστάσεις αποτελούνταν από 2-3 σετ των 

10-20 επαναλήψεων. Στη μία εξ αυτών των ερευνών η αρχική αντίσταση 

ορίστηκε ίση με το 50-55% του μέγιστου βάρους που μπορούσαν να 

σηκώσουν οι συμμετέχοντες, ενώ τέλος και στις 2 εργασίες με βάρη, οι 

αντιστάσεις αυξάνονταν προοδευτικά. 

Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως εξής:  

• Ομάδα άσκησης έναντι ομάδας ελέγχου, όπου είτε δεν ακολουθείται 

ταυτόχρονα μία δίαιτα ή η δίαιτα που ακολουθείται είναι η ίδια στις δύο 

ομάδες. 

• Ομάδα άσκησης με δίαιτα έναντι ομάδας ελέγχου χωρίς άσκηση και 

χωρίς δίαιτα.         
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Άσκηση και γλυκαιμικός έλεγχος 
Σε 12 από τις 14 έρευνες, που αναλύει το παρόν άρθρο, υπήρχαν στοιχεία για 

την τιμή της HbA1c πριν και μετά το προπονητικό πρόγραμμα. Στις 11 από 

αυτές τις έρευνες, η τιμή αναφοράς (baseline) για την HbA1c ήταν παρεμφερής 

για την ομάδα της άσκησης και την ομάδα ελέγχου. Με τη συγκέντρωση όμως 

των τιμών της HbA1c από όλες τις έρευνες, αυξήθηκε ιδιαίτερα η διαφορά 

μεταξύ των δύο ομάδων (άσκησης-ελέγχου) με το πέρας των προπονήσεων 

και η HbA1c ήταν χαμηλότερη για τη ομάδα που επιτελούσε φυσική 

δραστηριότητα.  

Όσον αφορά στην επίδραση του συνδυασμού άσκησης και διατροφής στην 

HbA1c, σε σχέση πάντα με την ομάδα ελέγχου, που δεν πραγματοποιούσε 

ούτε άσκηση ούτε διατροφή, παρατηρείται παρόμοια μεταβολή στην 

μετρούμενη HbA1c  με την περίπτωση που ακολουθείται μόνο άσκηση.   

Συνεπώς οι μεταπροπονητικές τιμές της HbA1c ήταν αισθητά μειωμένες στις 

ομάδες που επιτελούσαν άσκηση σε σχέση με τις ομάδες ελέγχου, 

αποτέλεσμα το οποίο δεν παρατηρήθηκε  και με τη μάζα σώματος (δεν υπήρξε 

ουσιαστική και στατιστικά σημαντική διαφορά). Οι μεταπροπονητικές τιμές της 

HbA1c ήταν 0.66% χαμηλότερες, μία μείωση η οποία έχει κλινική σημασία και 

μάλιστα πολύ κοντά στα αποτελέσματα, τα οποία παρατηρούνται με 

θεραπευτική αγωγή έναντι της συμβατικής θεραπείας (συμβατική θεραπεία 

σημαίνει αντιμετώπιση της πάθησης μόνο με διατροφή - στοιχεία από το 

UKPDS το οποίο είναι διαβητικό κέντρο της Αγγλίας).  

Συγκεκριμένα, από έρευνα στο UKPDS, τα άτομα τα οποία ακολουθούσαν 

θεραπεία με ινσουλίνη ή σουλφονυλουρίες παρουσίασαν μείωση της HbA1c 

κατά 0.9% έναντι της αντίστοιχης συμβατικής θεραπείας και τα άτομα τα οποία 

λάμβαναν μετφορμίνη παρουσίασαν μείωση στην HbA1c κατά 0.6% σε σχέση 

με τη συμβατική θεραπεία.10  

Ο καλός γλυκαιμικός έλεγχος, όπως έχει αναφερθεί σε πολλές έρευνες, 

μειώνει ιδιαίτερα την πιθανότητα ανάπτυξης καρδιαγγειακών παθήσεων. Σε 

μία εξ αυτών των ερευνών παρουσιάστηκε μία εκθετική σχέση μεταξύ των 

συγκεντρώσεων της γλυκόζης νηστείας και της πιθανότητας εκδήλωσης 

καρδιαγγειακών συμβάντων.11  
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Βασιζόμενοι στα αποτελέσματα πληθώρας ερευνών δύναται να ειπωθεί πως η 

πιθανότητα εμφάνισης καρδιαγγειακών παθήσεων μπορεί να μειωθεί με την 

τακτική άσκηση και μάλιστα σε μεγαλύτερο βαθμό από τη φαρμακευτική 

αγωγή, καθώς η άσκηση συνοδεύεται από πληθώρα καρδιοπροστατευτικών 

οφελειών και δεν οδηγεί και σε αύξηση του βάρους.12-14  

Από την ανάλυση των 14 άρθρων που συμπεριλήφθησαν στην παρούσα 

ανάλυση, βρέθηκε πως η μείωση στην τιμή της HbA1c δε σχετίζεται με τη 

μείωση του βάρους των ασθενών, ούτε με την ένταση της άσκησης ή τον όγκο 

της. Μάλιστα το αποτέλεσμα αυτό είναι κλινικά πολύ σημαντικό. Η 

προπόνηση μειώνει την ηπατική και μυϊκή αντίσταση στην ινσουλίνη και 

αυξάνει την  εναπόθεση της γλυκόζης μέσω ενός αριθμού μηχανισμών, που 

δεν είναι απαραίτητο πως σχετίζονται με αλλαγές στο βάρος των ασθενών.    
Οι μηχανισμοί αυτοί περιλαμβάνουν την αύξηση της παρουσίας των 

πρωτεϊνών-μεταφορών της γλυκόζης, αύξηση της ενεργότητας της συνθάσης 

του γλυκογόνου, μείωση της απελευθέρωσης των ελεύθερων λιπαρών οξέων, 

αύξηση της παροχής της μυϊκής γλυκόζης, λόγω της αύξησης της πυκνότητας 

των τριχοειδών και αλλαγές στη μυϊκή σύσταση, που υποβοηθούν την αύξηση 

της εναπόθεσης της γλυκόζης.15   

Τέλος στην παρούσα ανάλυση δεν παρατηρήθηκε μείωση στο βάρος των 

συμμετεχόντων. Οι κύριοι λόγοι του γεγονότος είναι πιθανόν οι παρακάτω: 

1) Το προπονητικό πρόγραμμα ήταν πολύ μικρής διάρκειας και ήπιας ως 

μέτριας έντασης. 

2) Πιθανόν λόγω προπόνησης οι συμμετέχοντες αύξησαν την ποσότητα της 

θερμιδικής τους κατανάλωσης. 

3) Σε πρώην αδρανείς ανθρώπους, η αύξηση της φυσικής τους 

δραστηριότητας ίσως οδηγεί σε αύξηση της σωματικής τους μυϊκής μάζας. 

Βέβαια η χρήση τομογραφίας, MRI ή υδροστατικού ελέγχου βάρους θα 

πρέπει να γίνονται για την εύρεση επακριβώς των όποιων αλλαγών στη 

σύσταση του σώματος των συμμετεχόντων στο εκάστοτε πείραμα. 

Συμπερασματικά, παρά το γεγονός ότι τα αποτελέσματα των διαφόρων 

ερευνών που δημοσιεύονται στη βιβλιογραφία, σχετικά με την επίδραση της 

άσκησης στο γλυκαιμικό έλεγχο, είναι αντικρουόμενα, η παρούσα στατιστική 

ανάλυση παρουσιάζει μία μείωση στην HbA1c των ομάδων άσκησης, της 
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τάξης του 0.66%, σε σχέση με τις αδρανείς κινητικά ομάδες ελέγχου. Παρά το 

γεγονός ότι δεν παρατηρήθηκε ουσιαστική και στατιστικά σημαντική διαφορά 

στην απώλεια βάρους μεταξύ των δύο ομάδων, με βάση τη μείωση στην τιμή 

της HbA1c, γίνεται κατανοητό πως η άσκηση αποτελεί τον ακρογωνιαίο λίθο 
στην αντιμετώπιση του διαβήτη τύπου 2. Αυτό το οποίο πρέπει να τονιστεί 

είναι η σημασία της πραγματοποίησης προγραμμάτων μεγαλύτερης διάρκειας, 

αλλά ακόμη και η χρησιμοποίηση, σε κάθε ερευνητικό πρόγραμμα, 

σχετιζόμενο με το διαβήτη, υψηλής τεχνολογίας μηχανημάτων για την 

εξακρίβωση των όποιων αλλαγών στη σύσταση του σώματος των ασθενών 

(κάτι το οποίο δεν αντικατοπτρίζεται στο βάρος των ατόμων).       
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2.2.7 Προπόνηση HIIT και ∆ιαβήτης τύπου 21 
Η τακτική άσκηση αποτελεί μια στρατηγική τόσο για την πρόληψη, όσο και για 

την αντιμετώπιση του διαβήτη τύπου 2.2 Οι περισσότερες έρευνες 

επικεντρώνονται στη μελέτη της επίδρασης της ήπιας προς μέτριας έντασης 

προπόνηση, όπως πχ το βάδισμα ή την ποδηλασία διάρκειας 30 λεπτών.3Οι 

πρόσφατες κατευθυντήριες γραμμές από τον Αμερικάνικο Οργανισμό για το 

∆ιαβήτη αναφέρονται σε τουλάχιστον 150 λεπτά άσκησης μέτριας προς 

έντονης έντασης ανά εβδομάδα.2  
Η διαλειμματική αερόβια προπόνηση (High-intensity interval training-HIIT), η 

οποία αφορά σύντομα σετ έντονης προπόνησης ακολουθούμενα από 

περιόδους ξεκούρασης ή συνέχιση της άσκησης σε ιδιαίτερα ήπιους ρυθμούς,  
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αποτελεί μία πιθανή εναλλακτική πρόταση άσκησης σε διαβητικούς τύπου 2. Η 

θετική επίδραση της HIIT στην υγεία του ατόμου έχει ήδη αποδειχθεί σε 

ασθενείς με μεταβολικό σύνδρομο, καρδιακή ανεπάρκεια, και χρόνια 

πνευμονική αποφρακτική νόσο.4  

Από έρευνες για την επίδραση της HIIT σε ανθρώπους χωρίς προβλήματα 

υγείας, μετά από την πάροδο 2 μόλις εβδομάδων και 6 μόλις προπονήσεων 

μικρής διάρκειας, οι συμμετέχοντες εμφάνισαν αυξημένη μυϊκή μιτοχονδριακή 

χωρητικότητα, κάτι το οποίο θα μπορούσε να είναι μέγιστης επιστημονικής 

σημασίας για τους διαβητικούς τύπου 2, καθώς είτε η μειωμένη περιεκτικότητα 

είτε η βιογέννεση μιτοχονδρίων έχουν θεωρηθεί ως οι κύριες αιτίες για την 

εμφάνιση αντίστασης στην ινσουλίνη και διαβήτη τύπου 2.5-9 Επιπροσθέτως, 

μετά από τις δύο αυτές εβδομάδες μικρής διάρκειας HIIT, παρουσιάστηκε και 

βελτίωση στην ανοχή στη γλυκόζη, αλλά επίσης και ενίσχυση στην ευαισθησία 

στην ινσουλίνη.9  
Ως εκ τούτου θα μπορούσε να ειπωθεί πως η μικρής διάρκειας, διαλλειματική 

προπόνηση σε διαβητικούς τύπου 2 πιθανόν μπορεί να παρουσιάσει τα ίδια 

ευεργετικά οφέλη, όπως ακριβώς και στις έρευνες σε υγιή χωρίς διαβήτη 

άτομα. Στην παρούσα πιλοτική ερευνητική εργασία εξετάζεται η επίδραση της 

HIIT στη ρύθμιση της γλυκόζης και στη μεταβολική ικανότητα των σκελετικών 

μυών.    

Οι συμμετέχοντες στο ερευνητικό πρόγραμμα είχαν διαγνωστεί με διαβήτη 

τύπου 2 με τα εξής χαρακτηριστικά: γλυκόζη νηστείας μεγαλύτερη ή ίση με 

≥7,0 mmol/l και/ή στο τεστ ανοχής στη γλυκόζη η συγκέντρωση στην ινσουλίνη 

αίματος μεγαλύτερη ή ίση με ≥11,1 mmol/l, δεν λάμβαναν ινσουλίνη και δεν 

είχαν ιστορικό τελικού σταδίου ηπατικής νόσου ή νεφρικής νόσου, 

νευροπάθειας, αμφιβληστροειδοπάθειας και υπέρτασης, που δεν θα 

μπορούσαν να ελεγχθούν από μία συνήθη φαρμακευτική αγωγή, 

καρδιαγγειακή νόσο, ή άλλη οποιαδήποτε πάθηση που η άσκηση θα ήταν 

επικίνδυνη.   

Ο αριθμός των συμμετεχόντων στο πρόγραμμα ήταν 8, μέσης ηλικίας 62,5, 

δείκτη μάζας σώματος 31,7 kg/m2, αιμοσφαιρίνη A1C (HbA1C) 6,9 ± 0,7% 

(εύρος 6.4 - 8.5%)]. Πριν την έναρξη του προπονητικού προγράμματος, οι 6 εκ 

των συμμετεχόντων πραγματοποιούσαν το πολύ δύο 30λεπτες  προπονήσεις 
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την εβδομάδα και ως εκ τούτου η ζωή τους χαρακτηρίστηκε ως καθιστική, ενώ 

οι άλλοι 2 συμμετέχοντες πραγματοποιούσαν ένα 30λεπτο περπάτημα ήπιας 

έντασης 3-5 φορές την εβδομάδα. Επιπλέον 6 συμμετέχοντες λάμβαναν 

φάρμακα για μείωση της γλυκόζης του αίματος, αλλά παρουσίαζαν 

γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη της τάξης του 8.5% και δε λάμβαναν εξωγενή 

ινσουλίνη.  4 συμμετέχοντες λάμβαναν μόνο μετμορφίνη, 1 ασθενής λάμβανε 

μόνο γλικλαζίδη και άλλος ένας ασθενής συνδυασμό μετφορμίνης, 

πιογλιταζόνης, σιταγλιπτίνης, και ρεπαγλινίδης. Λόγω της μικρής διάρκειας της 

προπόνησης και του προγράμματος, οι ασθενείς-συμμετέχοντες δεν άλλαξαν 

τη φαρμακευτική τους αγωγή, αλλά ούτε και τις διατροφικές τους συνήθειες. 

Πριν την έναρξη των προπονήσεων πραγματοποιήθηκαν οι παρακάτω 

μετρήσεις: 

1) Μέτρηση ύψους, βάρους και τεστ κοπώσεως για τον προσδιορισμό της 

καρδιακής συχνότητας, στο 90% της μέγιστης καρδιακής συχνότητας 

ενώ, τόσο πριν όσο και μετά το τεστ κοπώσεως, έγινε και 

καρδιογράφημα για τον αποκλεισμό της ύπαρξης οποιασδήποτε 

υπολανθάνουσας πάθησης, στην οποία αντενδείκνυται η 

πραγματοποίηση άσκησης. 

2) Προ άσκησης οι συμμετέχοντες πραγματοποίησαν ένα 15λεπτο τεστ 

βαδίσματος, για τη μελέτη της καρδιαγγειακής τους συμπεριφοράς στην 

άσκηση, αλλά και τον προσδιορισμό της κλίμακας της υποκειμενικά 

αντιλαμβανόμενης κόπωσης (Ratings of Perceived Exercise-RPE). 

∆ύο ημέρες μετά το τεστ στο διάδρομο εισήχθη στους ασθενείς συσκευή 

CGM, ενώ παράλληλα τους δόθηκε και μετρητής σακχάρου, αλλά και 

εξατομικευμένες δίαιτες διάρκειας 24 h, για τη συλλογή των δεδομένων 

CGM. ∆ύο ημέρες αργότερα απομακρύνθηκε η συσκευή CGM και 

λήφθηκαν δείγματα σκελετικών μυών με τη διαδικασία της βιοψίας.  

3) Η προπόνηση ξεκίνησε 5 ημέρες μετά τη διαδικασία της βιοψίας. Στο 

διάστημα των 2 εβδομάδων πραγματοποιήθηκαν συνολικά 6 

προπονήσεις σε εργομετρικό ποδήλατο. Σε κάθε προπόνηση 

πραγματοποιούνταν 10 σετ του 1 λεπτού ποδηλασία, ώστε ο κάθε 

ασθενής να φτάσει το 90% του μέγιστου καρδιακού του παλμού, 

ακολουθούμενης από 1 λεπτό ξεκούρασης ή ποδηλασίας σε ιδιαίτερα 
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αργούς ρυθμούς. Πριν την έναρξη της HIIT υπήρχε 3λεπτη 

προθέρμανση και μετά τη λήξη της HIIT 2λεπτη αποθεραπεία. 

4) Τα μεταπροπονητικά CGM δεδομένα λήφθηκαν για 24 h και μάλιστα 48 

ώρες μετά την τελευταία προπόνηση, ενώ η διατροφή που 

ακολουθούσαν οι συμμετέχοντες στο πρόγραμμα ήταν ίδια με αυτή κατά 

τη διάρκεια συλλογής των CGM δεδομένων, πριν την έναρξη των 

προπονήσεων. Η μυϊκή βιοψία έλαβε χώρα 72 h μετά την τελευταία 

προπόνηση, ενώ 2-4 ημέρες μετά τη βιοψία πραγματοποιήθηκε και πάλι 

το 15λεπτο τεστ βαδίσματος για τον καθορισμό εκ νέου της κλίμακας 

υποκειμενικής κόπωσης (RPE). 

 

Αποτελέσματα 
Η ένταση της προπόνησης κατά μέσο όρο γινότανε στο 88% τoυ μέγιστου 

καρδιακού παλμού (HRmax), το RPE ήταν στο 6.4 (κλίμακα 0–10) και το 

Wmax στο 95%.  

1. Η διαλλειματική προπόνηση δεν είχε καμία επίδραση στη μάζα σώματος 

(πριν 93kg μετά 92kg,).  

2. Η μέση συγκέντρωση της γλυκόζης μέσα σε 24 ώρες και μετά από την 

προπόνηση μειώθηκε από το 7.6 στο 6.6mmol/l (γράφημα 1α). Στο 

γράφημα 2β παρουσιάζεται η μεταβολή της γλυκόζης κατά τη διάρκεια 

μιας ημέρας και με τη χρήση του μηχανήματος CGM, πριν και μετά την 

πραγματοποίηση προπόνησης HIIT για έναν εκ των συμμετεχόντων στο 

πείραμα (αντιπροσωπευτικό παράδειγμα).  

3. Μετά την πάροδο των 2 εβδομάδων παρατηρήθηκε αύξηση στη 

σκελετική μιτοχονδριακή πρωτεΐνη 
4. Ο όγκος προπόνησης αυξήθηκε κατά 10% μετά από τις προπονήσεις με 

HIIT (πριν: 111 μετά: 124; 37 W), ενώ ο μέγιστος καρδιακός παλμός και 

το RPE υπέστησαν μείωση μετά τις προπονήσεις:   

• HRmax: προ προπονήσεων, 73 μετά από τις προπονήσεις 66. 

• RPE: προ προπονήσεων 2.4, ενώ μετά από τις προπονήσεις 1,3. 
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Γράφημα 1: Α:Η μέση συγκέντρωση της γλυκόζης στο αίμα η οποία καταμετρήθηκε 
με συνεχή παρακολούθηση της γλυκόζης (CGM) για 24-ώρες πριν (Pre) και μετά 
(Post) από 2 εβδομάδες προπόνησης.  Β: Η μεταβολή της γλυκόζης κατά τη διάρκεια 
μιας ημέρας και με τη χρήση του μηχανήματος CGM πριν και μετά την 
πραγματοποίηση προπόνησης HIIT για έναν εκ των συμμετεχόντων στο πείραμα 
(αντιπροσωπευτικό παράδειγμα).  
 

Συζήτηση Αποτελεσμάτων 
Η παρούσα εργασία παρουσιάζει πως η HIIT μπορεί ταχύτατα να μειώσει την 

υπεργλυκαιμία και ταυτόχρονα να αυξήσει την οξειδωτική ικανότητα των 

σκελετικών μυών σε ασθενείς με διαβήτη τύπου 2. Αυτές οι βελτιώσεις 

παρουσιάστηκαν παρά το γεγονός ότι οι προπονήσεις ήταν μόνο 6, διάρκειας 

75 λεπτών ανά εβδομάδα, έναντι των κοινών κατευθυντηρίων γραμμών σε 

διαβητικούς ασθενείς τύπου 2 για 150 λεπτά ανά εβδομάδα.2  

 
Γλυκαιμικός Έλεγχος και HIIT 
Ο γλυκαιμικός έλεγχος είναι μέγιστης σημασίας για τους  διαβητικούς ασθενείς 

τύπου 2. Στην παρούσα ερευνητική εργασία χρησιμοποιήθηκε η συσκευή 

CGM, ώστε να μελετηθεί η συμπεριφορά της γλυκόζης των συμμετεχόντων 

στο πρόγραμμα, καθώς η CGM παρέχει πληροφορίες ακόμη και για οξείες 

μεταβολές της γλυκόζης του αίματος καθ όλη τη διάρκεια της ημέρας.10  

Από άλλες έρευνες σε διαβητικούς τύπου 2, στις οποίες έγινε χρήση της 

τεχνολογίας CGM, παρατηρήθηκε πως η άσκηση με αντιστάσεις μειώνει την 
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υπεργλυκαιμία, ενώ η άσκηση αντοχής μειώνει τη μέση τιμή (σε διάρκεια 24 h) 

της συγκέντρωσης της γλυκόζης.    

Σύμφωνα με τους Cauza et al. παρατηρήθηκε μία μεγαλύτερη μείωση στη 

συγκέντρωση γλυκόζης αίματος μετά από 4 μήνες προπόνησης με αντιστάσεις 

σε σχέση με την προπόνηση αντοχής, αλλά τα όποια συμπεράσματα της 

έρευνας σχετικά με τη επίδραση της άσκησης στο διαβήτη τύπου 2 

περιορίζονται σημαντικά λόγω της απουσίας διατροφικού ελέγχου στους 

συμμετέχοντες στο πείραμα.11 

Στην παρούσα έρευνα παρατηρήθηκε, πως η μέση μεταγευματική τιμή της 

γλυκόζης αίματος, σε καθορισμένες διατροφικές συνθήκες και 48-72 ώρες μετά 

την τελευταία προπόνηση, ήταν αισθητά χαμηλότερη σε σχέση με αυτή που 

καταμετρήθηκε πριν από την έναρξη των προπονήσεων. Αν και η μειωμένη 

γλυκόζη νηστείας αποτελεί μία σημαντική ένδειξη της αντιμετώπισης του 

διαβήτη τύπου 2, υπάρχουν σημαντικές αποδείξεις που καταδεικνύουν πως η 

μείωση της μεταγευματικής υπεργλυκαιμίας αποτελεί έναν ιδιαίτερα, αν όχι τον 

ίδιο σημαντικό παράγοντα με τη γλυκόζη νηστείας, έτσι ώστε να επιτευχθούν 

τα επιθυμητά αποτελέσματα στην HbA1C.12  

Σύμφωνα με τα παραπάνω η HIIT μπορεί να είναι μία αποτελεσματική 

μέθοδος για τη βελτίωση της ρύθμισης της γλυκόζης.   

Θεωρείται σημαντικό πως πρέπει να καθοριστούν οι μηχανισμοί, οι οποίοι 

σχετίζονται με τη βελτίωση του γλυκαιμικού ελέγχου μετά την HIIT, καθώς 

στους συμμετέχοντες στο πείραμα δεν καταγράφτηκε μείωση στη μάζα 

σώματος και καθώς το ερευνητικό αυτό πρόγραμμα κράτησε ελάχιστα, δεν 

ήταν δυνατό να επιτευχθούν σημαντικές αλλαγές στη σύσταση του σώματος.  

Ως εκ τούτου μπορεί να ειπωθεί πως πιθανή εξήγηση για τη βελτίωση του 

γλυκαιμικού ελέγχου θα μπορούσε να είναι η ύπαρξη προσαρμογών στους 

σκελετικούς μυς. ∆εδομένου του γεγονότος ότι η μειωμένη χωρητικότητα 

μιτοχονδρίων στους σκελετικούς μύες έχει αναφερθεί πως σχετίζεται με την 

αντίσταση στην ινσουλίνη και την εμφάνιση της T2D και πως η μυϊκή 

οξειδωτική ικανότητα έχει αποδειχθεί πως αποτελεί έναν σημαντικό 

προγνωστικό παράγοντα για την ευαισθησία στην ινσουλίνη, θα μπορούσε να 

ειπωθεί πως και στη συγκεκριμένη περίπτωση είναι δυνατόν να έλαβε χώρα 
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μία ταχύτατη αύξηση στη μιτοχονδριακή χωρητικότητα μετά από την 

ολοκλήρωση της  HIIT.13,14  

Ωστόσο, η ιδέα ότι η μιτοχονδριακή ανεπάρκεια μεσολαβεί στην αντίσταση 

στην ινσουλίνη, έχει παράλληλα αμφισβητηθεί πρόσφατα, υποδεικνύοντας 

πως άλλες προσαρμογές στους σκελετικούς μύες μπορεί να είναι πιο 

σημαντικές.15 Η αύξηση της περιεκτικότητας σε πρωτεΐνες GLUT4 που 

προκαλείται από την προπόνηση, πιθανόν παίζει ρόλο στη βελτίωση της 

ρύθμισης της γλυκόζης και ως εκ τούτου θα μπορούσε να λάβει χώρα μία 

μεγαλύτερη πρόσληψη της γλυκόζης από τους μύες, οδηγώντας σε βελτίωση 

της ρύθμισης της γλυκόζης αίματος.  

Τέλος και η πιθανότητα της εμφάνισης προσαρμογών στους σκελετικούς μύες, 

λόγω αλλαγών στην ηπατική παραγωγή γλυκόζης, δεν μπορεί να αποκλειστεί 

(υπάρχουν στοιχεία που υποδηλώνουν πως η προπόνηση αντοχής βελτιώνει 

τη σηματοδότηση της ηπατικής ινσουλίνης, αλλά και το γλυκαιμικό έλεγχο σε 

πειραματόζωα). 
16 

 

Προσαρμογές στους σκελετικούς μύες και HIIT  
Τα άτομα με διαβήτη τύπου 2 και αντίσταση στην ινσουλίνη έχουν δείξει 

μειωμένη συγκέντρωση μιτοχονδρίων, διαταραγμένη in vivo μιτοχονδριακή 

λειτουργία, και/ή μειωμένους δείκτες μιτοχονδριακής βιογέννεσης στους 

σκελετικούς μύες.17-19  

Αν και δεν είναι απόλυτα ξεκάθαρο ότι η μιτοχονδριακή διαταραχή οδηγεί στην 

αντίσταση στην ινσουλίνη, οι όποιες παρεμβάσεις, οι οποίες οδηγούν σε 

αύξηση της συγκέντρωσης των μιτοχονδρίων, μπορούν να θεωρηθούν 

σημαντικά αποτελεσματικές για την αντιμετώπιση και πρόληψη του διαβήτη 

τύπου 2.20  ∆εδομένου επίσης πως η HIIT προκαλεί μιτοχονδριακή βιογένεση 

σε υγιείς ανθρώπους, θα μπορούσε να ειπωθεί πως το ίδιο μπορεί να συμβεί 

και σε διαβητικούς τύπου 2 ασθενείς.21
  

Τα αποτελέσματα της παρούσας έρευνας έδειξαν πως μετά τη HIIT 

παρουσιάστηκε αυξημένη ενζυματική ενεργότητα (CS), καθώς επίσης και 

αυξημένη περιεκτικότητα σε πρωτεΐνες από διάφορες υπομονάδες συμπλόκων 

στην αλυσίδα μεταφοράς ηλεκτρονίων. Τέλος, ένα επίσης σημαντικό 

αποτέλεσμα της συγκεκριμένης έρευνας, ήταν η αυξημένη, μετά τη HIIT  
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έκφραση του Mfn2, το οποίο παίζει σημαντικότατο ρόλο στη μιτοχονδριακή 

σύντηξη, ενώ από έρευνες έχει ειπωθεί πως η μειωμένη έκφραση του Mfn2 

στο σκελετικό μυ παίζει σημαντικό ρόλο στην παθογένεση του διαβήτη τύπου 

2.22 
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2.3 Σακχαρώδης ∆ιαβήτης τύπου 1 και Άσκηση- 
∆ιεθνής Βιβλιογραφία 
2.3.1 Επίδραση της τακτικής φυσικής δραστηριότητας σε παιδιά-
ασθενείς με διαβήτη τύπου 1.1  
Εισαγωγή Άρθρου  
Η φυσική δραστηριότητα είναι γνωστό πως μειώνει τα επίπεδα της γλυκόζης 

και αυξάνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη σε ανθρώπους με και χωρίς 

διαβήτη.2 Η άσκηση επίσης αυξάνει την πρόσληψη της γλυκόζης από τους 

μύες και αυτό το φαινόμενο παρατηρείται περισσότερο σε γυμνασμένους παρά 

αγύμναστους μύες, ενώ τέλος έχει αποδειχθεί πως μειώνει τις αντισταθμιστικές 

εκκρίσεις της επινεφρίνης και τη μυϊκή συμπαθητική δραστηριότητα των 

νεύρων κατά τη διάρκεια της υπογλυκαιμίας την επόμενη ημέρα μετά από την 

άσκηση.3,4,5
  

Αν και έχουν αναφερθεί λιγότερα υπογλυκαιμικά συμπτώματα σε ομάδες που 

αθλούνται σε σύγκριση με ομάδες ελέγχου, η άσκηση μπορεί να είναι ένας 

παράγοντας κινδύνου για ανάπτυξη υπογλυκαιμίας ή σοβαρής υπογλυκαιμίας 

σε ασθενείς με τύπου 1 σακχαρώδη διαβήτη (T1DM).6 

Όσον αφορά στην τακτική σωματική δραστηριότητα (RPA) μπορεί να 

βελτιώσει το λιποπρωτεΐνικό προφίλ, την αρτηριακή πίεση, και την 

καρδιαγγειακή φυσική κατάσταση βελτιώνοντας τη ζωή των ασθενών. Η 

επίδραση της άσκησης στον έλεγχο της γλυκόζης αποτελεί ένα θέμα με 

αντικρουόμενες απόψεις, με πληθώρα ομάδων να δηλώνει πως υπάρχει 

σχέση μεταξύ της άσκησης και του γλυκαιμικού ελέγχου και από την άλλη να 

υποστηρίζεται το ακριβώς αντίθετο. 7-9  

Η παρούσα έρευνα μελετά την επίδραση της RPA, τη συχνότητα εμφάνισης 

υπογλυκαιμιών και το μεταβολικό έλεγχο (από τις τιμές της HbA1c) σε ομάδα 

18.392 διαβητικών ασθενών.  

Οι ασθενείς που έλαβαν μέρος στο πρόγραμμα ήταν ηλικίας  3 ως 20 ετών 

(μέση ηλικία 12.8 με 9140 άτομα γένους θηλυκού) με διαβήτη T1DM, από 179 

διαβητικά κέντρα της Γερμανίας και της Αυστρίας. Ως τακτική φυσική 

δραστηριότητα ορίζεται η δραστηριότητα, η οποία πραγματοποιείται τακτικά, 

τουλάχιστον μία φορά την εβδομάδα και τουλάχιστον για 30 λεπτά. Οι 

σχολικές αθλητικές δραστηριότητες δε λήφθησαν υπόψη. Στην έρευνα 
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συμπεριλήφθηκαν μόνο οι ασθενείς για τους οποίους ήταν  διαθέσιμη η 

συχνότητα των προπονήσεων (RPA) για έναν χρόνο. Τα δεδομένα 

καταγράφηκαν από το Γενάρη του 1997 ως το ∆εκέμβριο του 2004. 

Οι ασθενείς χωρίστηκαν σε γκρουπ ανάλογα με τη συχνότητα των 

προπονήσεών τους. Συγκεκριμένα: 

• RPA0, καμία προπόνηση (n=8589) 

• RPA1, 1 ή 2 φορές την εβδομάδα (n=7056), 

• RPA2, 3 ή περισσότερες φορές την εβδομάδα (n=3498).  

Ο δεύτερος διαχωρισμός των συμμετεχόντων στην έρευνα έγινε με βάση την 

ηλικία τους. Συγκεκριμένα: 

• 3 ως 8.9 ετών (n=3530) 

• 9 ως 14.9 ετών (n=8458) 

• 15 ετών ή μεγαλύτερη ηλικία (n=7155) 

Από την έρευνα εξαιρέθηκαν τα παιδιά τα οποία ήταν κάτω των 3 ετών, καθώς 

σε αυτές τις ηλικίες η φυσική δραστηριότητα γίνεται αυθόρμητα και δε μπορεί 

καθοριστεί η τακτική φυσική δραστηριότητα. 

Όσον αφορά στα υπογλυκαιμικά επεισόδια χωρίστηκαν σε 2 κατηγορίες, στα 

σοβαρά υπογλυκαιμικά επεισόδια και μη υπογλυκαιμικά επεισόδια. 

 

Στατιστική Ανάλυση 
Η έρευνα αφορούσε την αλλαγή στη μάζα σώματος (BMI) (η οποία 

υπολογίζεται από το βάρος του ατόμου διαιρεμένο με το τετράγωνο του ύψους 

του) και στην αλλαγή στις τιμές της HbA1c. Η συχνότητα των σοβαρών 

υπογλυκαιμικών επεισοδίων ή των επεισοδίων με εμφάνιση κρίσης ή 

απώλειας συνείδησης μετρήθηκε σε συχνότητα ανά 100 έτη ασθενείας.  Όσον 

αφορά στη δόση ινσουλίνης υπολογίστηκε η μέση ποσότητα ινσουλίνης ανά 

Kgr του ασθενούς.  

 

Αποτελέσματα  
Η συχνότητα RPA κυμαίνονταν από 0-9 (μέσος όρος, 1.3) φορές ανά 

εβδομάδα (πίνακας 1). Η μέση διάρκεια του σακχαρώδη διαβήτη (DM) ήταν 

4.9 έτη και η μέση τιμή της HbA1c ήταν 8.2%. Στο γκρουπ RPA2, η μέση 
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ηλικία των ασθενών ήταν μεγαλύτερη και η διάρκεια του DM περισσότερη σε 

σχέση με τα 2 άλλα γκρουπ RPA0 και RPA1. 

Πίνακας 1: Συχνότητα προπονήσεων, ηλικία ∆ιάρκεια διαβήτη, ∆όση ινσουλίνης 
HbA1c% ΒΜΙ και συχνότητα σοβαρών και μη υπογλυκαιμιών των συμμετεχόντων 
στην έρευνα 

      Ανά 100 έτη 

Μεταβλητή Ηλικία ∆ιάρκεια 
∆ιαβήτη 

HbA1c% ∆όση 
Ινσουλίνης

∆είκτης 
Μάζας 

Σώματος 
(ΒΜΙ) 

Σοβαρή 
υπογλυκαιμία 

Σοβαρή 
υπογλυκαιμία 

RPA0 12.9 4.8 ± 3.9 8.4 ± 1.9 0.85 ± 0.3 0.48±0.9 23.5 ± 14.3 4.7 ± 31.9 

RPA1 12.7 4.8 ± 3.8 8.0 ± 1.6 0.84 ± 0.3 0.44±0.9 21.8 ± 8.2 5.1 ± 30.8 

RPA2 14 5.2 ± 3.8 8.1 ± 1.6 0.84 ± 0.3 0.44±0.9 23.6 ± 8.0 5.1 ± 28.3 

 
Επίπεδο HbA1c  
Το επίπεδο της HbA1c ήταν διαφορετικό ανάμεσα στα γκρουπ και μάλιστα 

χαμηλότερο στην ομάδα με τις πιο συχνές προπονήσεις. Αυτή η διαφορά ήταν 

παρούσα σε όλες τις ηλικίες, αλλά και στα 2 φύλα.  

Το πολυπαραγοντικό μοντέλο με την HbA1 ως εξαρτημένη μεταβλητή και την 

ηλικία, το δείκτη μάζας σώματος (BMI), το φύλο, την RPA, τη δόση της 

ινσουλίνης και τη διάρκεια του διαβήτη τύπου 1 (T1DM) ως ανεξάρτητες 

μεταβλητές, ανέδειξε τη συχνότητα των προπονήσεων ως τον πιο καταλυτικό 

παράγοντα για τη αλλαγή στην HbA1c.  

Άλλοι σημαντικοί παράγοντες που επηρέασαν την HbA1c ήταν η ηλικία, το 

φύλο, αλλά και η δόση της ινσουλίνης.  

Συγκεκριμένα, η HbA1c καταμετρήθηκε χαμηλότερα στους ασθενείς με 

περισσότερη φυσική δραστηριότητα, γένους αρσενικού, νεότερης ηλικίας και 

στα άτομα που λάμβαναν μεγαλύτερο ποσό ινσουλίνης. Με βάση τη στατιστική 
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ανάλυση η HbA1c παρουσίασε μείωση κατά 30% από την RPA0 στη RPA1 και 

κατά 37% από την RPA1 στην RPA2 (γράφημα 1). 

 
Γράφημα 1: Γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη % συναρτήσει ηλικίας και επιπέδου 
φυσικής δραστηριότητας 
 
∆είκτης μάζας σώματος 

Μόνο στους συμμετέχοντες γένους θηλυκού ο BMI ήταν χαμηλότερος στις 

ομάδες με την μεγαλύτερη συχνότητα προπονήσεων (γράφημα 2). Η 

μεγαλύτερη διαφορά στο BMI βρέθηκε μεταξύ της ομάδας RPA0 (0.60) και της 
ομάδας RPA1 (0.50). Η ομάδα RPA2 δεν εμφάνισε χαμηλότερο BMI (0.51) 

από την RPA1. 

 
Γράφημα 2: ΒΜΙ συναρτήσει φύλου και επιπέδου φυσικής δραστηριότητας. NS, 
καμία στατιστικά σημαντική αλλαγή 

 83 



∆όση ινσουλίνης  
Στους άρρενες συμμετέχοντες η απαιτούμενη δόση ινσουλίνης ήταν 

διαφορετική ανάμεσα στις ομάδες και μάλιστα ήταν υψηλότερη στις ομάδες με 

μικρότερη συχνότητα προπονήσεων. Συγκεκριμένα, στην ομάδα RPA0 η μέση 

δόση ινσουλίνης ήταν 0.02 IU/kg υψηλότερη από την RPA1 και κατά 0.02 

IU/kg υψηλότερη στην RPA1 ομάδα σε σχέση με την RPA2.  

Παράλληλα, η περαιτέρω ανάλυση με βάση τις ηλικίες έκανε εμφανές πως το 

συγκεκριμένο φαινόμενο (μείωση δόσης ινσουλίνης με αύξηση της συχνότητας 

προπονήσεων) παρατηρήθηκε κυρίως στις ηλικίες άνω των 9, αλλά όχι κάτω 

των 8.9 χρόνων.  

 

Υπογλυκαιμία 
Η μέση συχνότητα σοβαρών υπογλυκαιμικών επεισοδίων ήταν 22.9 ανά 100 

ανθρωπο-έτη και η μέση συχνότητα υπογλυκαιμικών επεισοδίων με απώλεια 

συνείδησης 4.9 ανά 100 ανθρωπο-έτη.  

Η πολυπαραγοντική ανάλυση της συχνότητας των σοβαρών υπογλυκαιμικών 

επεισοδίων ως εξαρτημένη μεταβλητή και των RPA, ηλικία, φύλο,BMI, HbA1c, 

μέση δόση ινσουλίνης και διάρκεια του T1DM ως ανεξάρτητες μεταβλητές δεν 

ανέδειξε καμία επίδραση αυτών των παραγόντων στην υπογλυκαιμία σοβαρής 

η μη. Συνεπώς η συχνότητα της RPA δεν έχει καμία επίδραση στην εμφάνιση 

υπογλυκαιμικών επεισοδίων σοβαρής ή ηπιότερης μορφής.  

 

Συζήτηση επί των αποτελεσμάτων 

• Τιμή HbA1c  
Με βάση τα προαναφερθέντα αποτελέσματα, η συχνότητα των προπονήσεων 

RPA είναι ένας από τους βασικότερους και σημαντικότερους παράγοντες που 

καθορίζουν την τιμή της HbA1c. Η HbA1c βρέθηκε χαμηλότερη στην ομάδα 

που πραγματοποιούσε περισσότερες προπονήσεις την εβδομάδα και μάλιστα 

το συγκεκριμένο φαινόμενο παρουσιάστηκε σε όλες τις ομάδες και στα 2 φύλα.  

Προηγούμενες της παρούσας δημοσίευσης ερευνητικές εργασίες έδειξαν τα 

αντίθετα αποτελέσματα, δηλαδή μία ανεξάρτητη σχέση μεταξύ της συχνότητας 

των προπονήσεων και του γλυκαιμικού ελέγχου και άλλες έρευνες δεν 

μπόρεσαν να αποδείξουν τη σχέση μεταξύ των δύο αυτών μεταβλητών.7,10,11  
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Αυτό βέβαια το οποίο πρέπει να τονιστεί είναι πως τα αποτελέσματα της 

εκάστοτε έρευνας εξαρτώνται από τη διάρκεια των προπονήσεων ή ακόμη και 

από τον αριθμό των συμμετεχόντων, που συνιστούν το δείγμα της έρευνας.  

Συγκεκριμένα, από φινλανδική μελέτη με αριθμό συμμετεχόντων 1030 

ενηλίκων με T1DM και αξιολόγηση της επίδρασης της σωματικής 

δραστηριότητας στην τιμή του HbA1c, παρατηρήθηκε μικρότερη τιμή στις 

αθλητικά δραστήριες γυναίκες, αλλά όχι στους άνδρες.12  

Σε άλλη μελέτη με 142 παιδιά με T1DM, τα αποτελέσματα της οποίας 

βασιστήκαν στη συμπλήρωση ερωτηματολογίου, όσον αφορά στη σωματική 

δραστηριότητα, δεν υπήρξε σχέση της σωματικής δραστηριότητας με τη 

βελτίωση ή χειροτέρευση του μεταβολικού ελέγχου.13 

Στην παρούσα έρευνα έλαβαν μέρος 18.392 ασθενείς, αλλά και πάλι τα 

αποτελέσματα βασίζονται στη συμπλήρωση ερωτηματολογίου και στις 

μαρτυρίες των ίδιων των ασθενών, ενώ δε λαμβάνεται υπόψη ούτε το είδος 

της άσκησης, αλλά ούτε και η ένταση με την οποία πραγματοποιούνταν. Ως εκ 

τούτου πιθανόν περιορίζονται τα αποτελέσματα ή αδυνατίζει η ισχύς των 

αναλυόμενων παραμέτρων.  

 

• Μάζα σώματος 
Η παρούσα έρευνα έδειξε θετική επίδραση της αυξανόμενης RPA στο BMI στις 

γυναίκες ασθενείς, αλλά όχι στους άρρενες συμμετέχοντες. Αυτό το 

αποτέλεσμα είναι ιδιαίτερα σημαντικό, καθώς οι έφηβοι ασθενείς με T1DM 

γένους θηλυκού, τείνουν να παίρνουν περισσότερο βάρος σε σχέση με τους 

άντρες συνομηλίκους τους.14 

Τα αποτελέσματα της έρευνας υποδηλώνουν πως για τη ρύθμιση του βάρους, 

τα κορίτσια μπορούν να επωφεληθούν από την άσκηση περισσότερο από τα 

αγόρια με διαβήτη τύπου 1. Αυτό μπορεί να οφείλεται στη μεγαλύτερη 

λιπολυτική απόκριση που εμφανίζουν τα κορίτσια στην άσκηση σε σχέση με τα 

αγόρια.15 Όμως δε μπορούμε να είμαστε απόλυτα σίγουροι για το ποιο είναι το 

αποτέλεσμα και ποια η αιτία. Συνεπώς είτε η φυσική δραστηριότητα κρατά 

χαμηλό το BMI, είτε τα κορίτσια με χαμηλότερο BMI πραγματοποιούν 

περισσότερες προπονήσεις.  
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Ακόμη ένα σοβαρό αποτέλεσμα της παρούσας έρευνας είναι ότι η ομάδα, που 

πραγματοποιούσε 3 και άνω προπονήσεις ανά βδομάδα, δεν παρουσίασε 

χαμηλότερο BMI, σε σχέση με την ομάδα που προπονούνταν 1-2 φορές την 

εβδομάδα. Στους άντρες ασθενείς από την άλλη παρατηρήθηκε μία μικρή 

αύξηση στο βάρος των συμμετεχόντων με την αύξηση της συχνότητας των 

προπονήσεων. Πιθανόν αυτό οφείλεται στην απόκτηση μεγαλύτερου μυϊκού 

ιστού και όχι λιπώδους.  

 

• ∆όση ινσουλίνης  
Τα αποτελέσματα της παρούσας έρευνας αποδεικνύουν πως μία μακροχρόνια 

επίδραση της υψηλής RPA σχετίζεται με τη μείωση στην απαιτούμενη δόση 

ινσουλίνης. Όμως το προαναφερθέν αποτέλεσμα ήταν εμφανές μόνο στους 

άρρενες συμμετέχοντες  και μάλιστα σε ηλικίες άνω των 9 ετών.  

Η προαναφερθείσα φιλανδική μελέτη παρατήρησε την ίδια ακολουθία φύλου- 

άσκησης και δόσης ινσουλίνης και ανέδειξε πως η περισσότερη φυσική 

δραστηριότητα οδηγεί σε μείωση της ποσότητας της εξωγενούς ινσουλίνης  

στους άντρες, αλλά όχι στις γυναίκες.12 Το συγκεκριμένο βέβαια θέμα χρήζει 

περισσότερης έρευνας. 

Στην παρούσα έρευνα, στους κάτω των 9 ετών δεν παρατηρήθηκε μείωση στη 

δόση της ινσουλίνης. Πιθανόν αυτό οφείλεται στο ότι σε αυτή την ηλικιακή 

ομάδα οι ασθενείς βρίσκονται ακόμη σε ύφεση και συνεπώς υπάρχουν άλλοι 

παράγοντες, οι οποίοι επηρεάζουν δραστικότερα την ποσότητα της ινσουλίνης 

από ό,τι η φυσική δραστηριότητα. 

 

• Υπογλυκαιμία 
Ο καλύτερος έλεγχος της γλυκαιμίας (χαμηλότερες τιμές της HbA1c) σχετίζεται 

με συχνότερες - σοβαρές υπογλυκαιμίες. Ως εκ τούτου κάποιος μπορεί να 

ισχυριστεί πως η RPΑ, ενώ χαμηλώνει τις τιμές της HbA1c, έμμεσα αυξάνει το 

ρίσκο για ανάπτυξη υπογλυκαιμίας σε ασθενείς με T1DM.  

Στην παρούσα έρευνα αναλύθηκε η επίδραση της RPA στην εμφάνιση 

σοβαρής υπογλυκαιμίας ή υπογλυκαιμίας με απώλεια συνείδησης.  

Με βάση τα αποτελέσματα της έρευνας, η συχνότητα των προπονήσεων δεν 

αποτελεί μία ανεξάρτητη μεταβλητή για την εμφάνιση υπογλυκαιμίας. Μία 
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εξήγηση μπορεί να είναι ότι η ύπαρξη συχνής φυσικής δραστηριότητας 

αναγκάζει τον ασθενή να εφαρμόσει στρατηγικές διαχείρισης για την πρόληψη 

της υπογλυκαιμίας, που ουσιαστικά προκαλείται από την άσκηση. Έχει 

αποδειχθεί πως η απόκριση της γλυκόζης στην ήπια άσκηση είναι σταθερή, 

όταν το προ-προπονητικό γεύμα και η δόση της ινσουλίνης διατηρούνται 

επίσης σταθερά.16 

Ως εκ τούτου ο ασθενής με T1DM θα πρέπει να διαμορφώνει την προσωπική 

του άποψη σχετικά με την απόκριση της γλυκόζης στην άσκηση και να 

ακολουθεί τα βήματα, τα οποία είναι κατάλληλα για τον ίδιο (λήψη 

υδατανθράκων, μείωση ινσουλίνης κλπ), για μείωση των πιθανοτήτων 

εμφάνισης υπογλυκαιμίας.  

Γι αυτό το λόγο στην παρούσα έρευνα δεν συμπεριλήφθηκαν ιδιαίτερα μικρά 

παιδιά, καθώς η φυσική τους δραστηριότητα αποτελεί κατά κάποιο τρόπο μία 

ιδιαίτερα αυθόρμητη ενέργεια.  

 

Συμπεράσματα 
Η τακτική φυσική δραστηριότητα πρέπει να συνιστάται σε ασθενείς με T1DM. 

Η τακτική φυσική δραστηριότητα οδηγεί σε καλύτερο γλυκαιμικό έλεγχο, 

χαμηλότερες τιμές της HbA1c και στις γυναίκες ασθενείς και χαμηλότερο BMI. 

Το ρίσκο σοβαρών υπογλυκαιμικών επεισοδίων δεν είναι αυξημένο σε άτομα 

με υψηλή συχνότητα προπονήσεων.   
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2.3.2 Τα 10s σπριντ και η επίδρασή τους στα επίπεδα της γλυκόζης σε 
διαβητικούς τύπου 1 ασθενείς 1 
Εισαγωγή Άρθρου 
Από έρευνες έχει αποδειχθεί πως η άσκηση  μέτριας έντασης αυξάνει τον 

κίνδυνο υπογλυκαιμίας κατά τη διάρκεια, αλλά και μετά την άσκηση, 

σε άτομα με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1, που οφείλεται εν 

μέρει σε μια ενεργοποίηση της χρησιμοποίησης της γλυκόζης από τους 

σκελετικούς μύες και σε μια αύξηση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη. 2-5 

Αντίθετα η άσκηση 10-15 λεπτών  υψηλής έντασης (80% του μέγιστου 

VO2peak) προκαλεί μια αύξηση της γλυκόζης του αίματος μετά την άσκηση σε 

ινσουλινο-εξαρτώμενα (τύπου 1) άτομα, ανεξάρτητα από το επίπεδο του 

γλυκαιμικού τους ελέγχου.6,7 

Αυτό το υπεργλυκαιμικό αποτέλεσμα της παρατεταμένης υψηλής έντασης 

άσκησης ενισχύει την υπόθεση πως αυτός ο τύπος της άσκησης μπορεί να 

αποτελεί μία εναλλακτική μέθοδο, πλην της λήψης των υδατανθράκων, μέσω 

της οποίας δύναται να αντιμετωπιστεί η μεταπροπονητική υπογλυκαιμία σε 

διαβητικά άτομα τύπου 1 διαβήτη, τα οποία δεν έχουν εμφανίσει 

δευτερεύουσες παρενέργειες από το διαβήτη, με αποτέλεσμα συνεπώς να 

μειώνεται ο κίνδυνος εμφάνισής της. Όμως η διάρκεια των 10-15 λεπτών 

άσκησης υψηλής έντασης είναι απίθανο να μπορεί να πραγματοποιηθεί από 

τους περισσότερους διαβητικούς τύπου 1. Ένας πιο πρακτικός τρόπος 

εκμετάλλευσης των ωφελειών της προπόνησης υψηλής έντασης είναι η 

πραγματοποίηση ασκήσεων πολύ μικρής διάρκειας στη μέγιστη ένταση. 

Βέβαια η δυσκολία η οποία προκύπτει από αυτή την πρόταση είναι πως π.χ το 

σπριντ το οποίο διαρκεί περισσότερο από 30 s, συνοδεύεται από 
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ανεπιθύμητες παρενέργειες, όπως ζαλάδα ή ναυτία.8,9 Αντίθετα ένα  σπριντ 

των 10s μπορεί να το χειριστεί καλύτερα ο εκάστοτε ασθενής.10  

Σε αυτό το σημείο γεννάται το ερώτημα κατά πόσο ένα τόσο μικρής διάρκειας 

σπριντ θα μπορούσε να αντικαταστήσει το ρόλο των υδατανθράκων στην 

αντιμετώπιση ή πρόληψη της υπογλυκαιμίας. Παρά το γεγονός ότι τα άτομα σε 

κατάσταση ηρεμίας είναι αδύνατο σχεδόν να πραγματοποιήσουν ένα σπριντ 

για τη σταθεροποίηση της γλυκόζης τους, η πραγματοποίηση αυτής της 

τεχνικής ίσως αποτελεί μία λύση για την αντιμετώπιση της υπογλυκαιμίας, η 

οποία λαμβάνει χώρα μετά από μία μέτριας έντασης προπόνηση. Στην 

παρούσα έρευνα μελετάται πόσο η πραγματοποίηση μικρής διάρκειας σπριντ 

μετά από μία μέτριας έντασης προπόνηση είναι καλύτερη από την ξεκούραση, 

πάντα σχετικά με τα επίπεδα της μεταπροπονητικής γλυκόζης του αίματος και 

σε άτομα με διαβήτη τύπου 1. 

 

Σχεδιασμός Έρευνας 
Στην έρευνα έλαβαν μέρος 7 νέοι άνδρες ηλικίας 21.0 (±3.5) χρονών, μάζας 

δείκτη σώματος - BMI 26.9 (±4.0) kg/m2, μέγιστης περιεκτικότητας οξυγόνου 

VO2peak 44.5 (4.2) ml kg-1 min-1, διάρκειας διαβήτη 9.1 (±3.6) χρόνια και 

γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης - HbA1c 7.4 (±0.8%). Όλοι οι συμμετέχοντες 

δεν είχαν δευτερεύουσες επιπλοκές από το διαβήτη και λάμβαναν μόνο 

ινσουλίνη. Πριν τη μελέτη και επί τρεις μήνες όλοι οι ασθενείς ακολούθησαν 

θεραπεία με αργής, μεσαίας και ταχείας δράσης ινσουλίνη. Επιπρόσθετα όλοι 

οι συμμετέχοντες στο πρόγραμμα παραβρέθηκαν στο εργαστήριο τρεις φορές. 

Στην πρώτη επίσκεψή τους λήφθηκαν τα ανθρωπομορφικά τους 

χαρακτηριστικά και καταμετρήθηκε η μέγιστη περιεκτικότητα οξυγόνου. Στις 

επόμενες 2 φορές μετρήθηκαν τα επίπεδα της γλυκόζης στις περιπτώσεις, 

όπου μετά από μία μέτριας έντασης προπόνηση ακολουθούσαν είτε σπριντ 10 

δευτερολέπτων είτε ξεκούραση.  

Στους συμμετέχοντες απαγορεύτηκε η άσκηση 24 ώρες πριν από την 

πραγματοποίηση του πειράματος, ενώ το τεστ δε πραγματοποιούνταν χώρα 

την προγραμματισμένη ημέρα, αν υπήρχε υπογλυκαιμικό επεισόδιο τις 

προηγούμενες 48 ώρες. Η διατροφή ήταν η ίδια για όλους τους συμμετέχοντες, 
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ενώ απαγορεύτηκε η κατανάλωση αλκοόλ τις προηγούμενες 48 ώρες του 

πειράματος.  

Από το πρωί της ημέρας του τεστ οι συμμετέχοντες παρακολουθούσαν το 

επίπεδο της γλυκόζης τους, ενώ έλαβαν κανονικά τη δόση της ινσουλίνης τους 

και το πρωινό τους, θερμιδικής αξίας 438 (±53) θερμίδων, με αναλογία 

μακροστοιχείων 57% (±3%) υδατάνθρακες, 17% (±1%) πρωτεΐνη και 26% 

(±4%) λίπος.  

Όταν το επίπεδο γλυκόζης των ασθενών έφτασε στο 11 mmol/l, οι 

συμμετέχοντες ξεκίνησαν μία 20λεπτη άσκηση στο 40% του VO2peak σε 

εργομετρικό ποδήλατο, με την αντίσταση να αυξάνεται σταδιακά κατά τη 

διάρκεια της άσκησης. Στο πείραμα χρησιμοποιήθηκε η ένταση στο 40% του 

VO2peak, καθώς αποτελεί μία ένταση, η οποία χρησιμοποιείται από το γενικό 

πληθυσμό στις πραγματικές του προπονήσεις. Επίσης, επειδή όλοι οι 

συμμετέχοντες ελέγχθηκαν σε μία χρονική στιγμή πλησίον της κορύφωσης των 

επιπέδων ινσουλίνης πλάσματος και τα ινσουλινοεξαρτώμενα άτομα 

αποθαρρύνονται από το να πραγματοποιήσουν οποιαδήποτε έντονη άσκηση 

κατά τη διάρκεια αυτής της περιόδου, οι όποιες πληροφορίες, οι οποίες θα 

εξάγονταν από την απότομη άσκηση σε υψηλότερη ένταση, θα είχαν μικρή 

πρακτική σημασία για τα περισσότερα άτομα με διαβήτη τύπου 1.  

Επιλέχθηκε επίσης η 20-λεπτη διάρκεια άσκησης μέτριας έντασης, καθώς 

προγενέστερες έρευνες έχουν δείξει πως λόγω της ραγδαίας πτώσης των 

γλυκαιμικών επιπέδων κατά την άσκηση στο 40% του VO2peak, αν η άσκηση 

διαρκούσε περισσότερο, οι περισσότεροι ασθενείς θα είχαν ήδη φτάσει στο 

επίπεδο της υπογλυκαιμίας. 

Με την ολοκλήρωση αυτής της μέτριας έντασης ποδηλασίας, οι συμμετέχοντες 

έλαβαν οδηγίες ή να ξεκουραστούν ή να εκτελέσουν ένα 10-s σπριντ.  

Πραγματοποιήθηκε λήψη αίματος πριν την μέτριας έντασης προπόνηση, και 

αμέσως μετά το σπριντ για 120 λεπτά (ανά 5 λεπτά) ή μέχρι η γλυκόζη να 

φτάσει στο 3.5 mmol/lt, όπου και οι ασθενείς έλαβαν υδατάνθρακες για 

αποφυγή υπογλυκαιμίας.   
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Αποτελέσματα 
Απόκριση μεταβολιτών στο αίμα 
Πριν την προπόνηση μέτριας έντασης τα επίπεδα γλυκόζης των 

συμμετεχόντων στην έρευνα έπεσαν σημαντικά (γράφημα 1). Όταν το επίπεδο 

της γλυκόζης έφτασε τα 11 mmol/l, ξεκίνησε 20λεπτη ποδηλασία στο 40% του 

VO2peak. Αυτό είχε ως αποτέλεσμα την περαιτέρω πτώση των επιπέδων 

γλυκόζης και στις δύο δοκιμές (σπριντ, ξεκούραση) (σπριντ: 3.6 (0.5) mmol/l, 

ομάδα ελέγχου - ξεκούρασης: 3.1(0.5) mmol/l)  

Όταν μετά από αυτή την πτώση ακολουθούσε το σπριντ των 10-s, στη μέγιστη 

του εκάστοτε συμμετάσχοντα ταχύτητα, τα επίπεδα γλυκόζης παρέμεναν 

σταθερά για τα επόμενα 120 λεπτά.   

Εν αντιθέσει με την ομάδα των σπριντ, η ομάδα ελέγχου, η οποία μετά την 

20λεπτη ποδηλασία μέτριας έντασης, πέρασε σε κατάσταση ξεκούρασης, 

παρουσίασε ακόμη μεγαλύτερη πτώση στα επίπεδα της γλυκόζης της. 

Η απόκριση των ελεύθερων λιπαρών οξέων στην ομάδα σπριντ και ελέγχου, 

ήταν παρεμφερής παρουσιάζοντας σταθερά επίπεδα κατά της διάρκεια της 

ποδηλασίας μέτριας έντασης και μικρή αύξηση στην περίοδο της 

αποκατάστασης. 

Όσον αφορά στο γαλακτικό οξύ, παρατηρήθηκε τεράστια αύξηση στην ομάδα 

του σπριντ και η επιστροφή των τιμών στα κανονικά επίπεδα επήλθε μετά από 

45 λεπτά από τη λήξη του σπριντ. Αντίθετα απουσία σπριντ, τα επίπεδα 

γαλακτικού οξέος παρέμεναν σε σταθερό βασικό επίπεδο καθ όλη τη διάρκεια 

της αποκατάστασης (γράφημα 2). 
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Γράφημα 1: Επίδραση ενός σπριντ 10s στη γλυκόζη αίματος μετά από αερόβια 
άσκηση μέτριας έντασης και διάρκειας 20 λεπτών. Μαύροι κύκλοι ομάδα σπριντ, 
άσπροι κύκλοι ομάδα ελέγχου-ξεκούρασης. Ως χρόνο μηδέν στο γράφημα ορίζεται το 
χρονικό σημείο όπου ολοκληρώνεται το αερόβιο μέτριας έντασης.    
 
 
Ορμονική Απόκριση 
Η επινεφρίνη (αδρεναλίνη) και η νορεπινεφρίνη αμέσως μετά την ποδηλασία 

μέτριας έντασης και με το πέρας του σπριντ των 10 δευτερολέπτων έφτασαν 

σε μέγιστες τιμές και απέκτησαν τις προ- προπονητικές τιμές 5 λεπτά μετά τη 

λήξη του σπριντ. Σε αντίθεση με την παραπάνω συμπεριφορά τα επίπεδα των 

κατεχολαμινών παρέμειναν σταθερά στην ομάδα ελέγχου-ξεκούρασης 

(γράφημα 2). 

Ομοίως, η απόκριση της αυξητικής ορμόνης διέφερε μεταξύ των ομάδων 

σπριντ και ελέγχου, με τα επίπεδα της αυξητικής ορμόνης να αυξάνονται 

σταδιακά μετά το σπριντ, μέχρι να φτάσουν στη μέγιστή τους τιμή 15 λεπτά 

μετά την έναρξη της αποκατάστασης.   

Η απόκριση των επιπέδων της κορτιζόλης στο πλάσμα στη δοκιμή σπριντ 

επίσης διέφερε από εκείνη της δοκιμής ελέγχου, με τα επίπεδα της κορτιζόλης 

να αυξάνονται σημαντικά κατά τη διάρκεια της αποκατάστασης και να 

προσεγγίζουν τα ανώτατα όρια 30 λεπτά μετά το σπριντ, ενώ παρέμειναν σε 

σταθερά επίπεδα στη δοκιμή ελέγχου (γράφημα 2). 
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Το γλυκογόνο παρουσίασε αύξηση νωρίς, στην περίοδο της αποκατάστασης 

στη δοκιμή ελέγχου, αλλά δεν μεταβλήθηκε σημαντικά στη δοκιμασία με 

σπριντ. Τέλος, όσον αφορά στην ινσουλίνη η απόκρισή της ήταν παρόμοια και 

για την ομάδα ελέγχου και για την ομάδα του σπριντ. Και τα δύο τεστ έλαβαν 

χώρα μετά την ένεση της ινσουλίνης και σε ώρα, όπου η ινσουλίνη ήταν σε 

υψηλά και ίδια σχεδόν επίπεδα για τις δύο δοκιμές.  

 
Γράφημα 2: Επίδραση του σπριντ των 10s στο επίπεδο του γαλακτικού οξέος (Α), 
ελεύθερων λιπαρών οξέων (Β), επινεφρίνης (C), νορεπινεφρίνης (D), αυξητικής 
ορμόνης (E), κορτιζόλης (F). Μαύροι κύκλοι ομάδα σπριντ, άσπροι κύκλοι ομάδα 
ελέγχου-ξεκούρασης. Ως χρόνο μηδέν στο γράφημα ορίζεται το χρονικό σημείο όπου 
ολοκληρώνεται το αερόβιο μέτριας έντασης.     
 

Συμπεράσματα 
Οι παρούσες κατευθυντήριες γραμμές για την ελαχιστοποίηση του ρίσκου της 

υπογλυκαιμίας, που παρουσιάζεται στους διαβητικούς ασθενείς τύπου 1 και 

σχετίζεται με την άσκηση, είναι μείωση της δόσης της ινσουλίνης ή η αύξηση 

της ποσότητας των υδατανθράκων πριν την προπόνηση.11 
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Η παρούσα έρευνα μελέτησε την επίδραση ενός σπριντ, λίγων μόλις 

δευτερολέπτων, στα επίπεδα της γλυκόζης μετά από προπόνηση μέτριας 

έντασης. Με βάση τα αποτελέσματα, δύναται να μειωθεί η πιθανότητα της 

πτώσης της γλυκαιμίας σε νέους ανθρώπους, οι οποίοι δεν έχουν αναπτύξει 

επιπλοκές από το διαβήτη, μετά από αερόβια άσκηση μέτριας έντασης, με την 

πραγματοποίηση μίας πολύ σύντομης, της τάξης των 10sec, προσπάθειας 

σπριντ πριν από την περίοδο αποκατάστασης.  

Αυτό το οποίο παρατηρήθηκε είναι πως η ομάδα, η οποία υποβλήθηκε στο 

σπριντ των 10s, παρουσίασε σταθερότητα στα επίπεδα της γλυκόζης, ακόμη 

και 120 λεπτά μετά τη λήξη του, ενώ αντίθετα τα επίπεδα της γλυκόζης έπεσαν 

ταχύτατα στην ομάδα που δεν πραγματοποίησε σπριντ μετά το αερόβιο. Το 

σπριντ φαίνεται πως βοηθά στη μη περαιτέρω πτώση των επιπέδων 

γλυκόζης, μέσω της αύξησης των επιπέδων των κατεχολαμινών, του 

γαλακτικού οξέος και της αυξητικής ορμόνης. Πιθανόν η σημαντική αύξηση 

των επιπέδων των κατεχολαμινών αμέσως μετά το σπριντ και στην εκκίνηση 

της περιόδου αποκατάστασης, εξηγεί πως το σπριντ βοηθά στο να μην 

πέσουν περισσότερο τα γλυκαιμικά επιπεδα, καθώς τα επίπεδα των 

υπολοίπων αντισταθμιστικών ορμονών δεν άλλαξαν δραματικά.   

Ως γνωστόν τα υψηλά επίπεδα των κατεχολαμινών, αντιτίθενται στην μέσω 

της ινσουλίνης πτώση της γλυκόζης, καθώς ενεργοποιούν την παραγωγή 

ηπατικής γλυκόζης και εμποδίζουν την μέσω της ινσουλίνης, πρόσληψη της 

γλυκόζης από τους μύες.12 Παρομοίως τα υψηλά επίπεδα γαλακτικού οξέος 

μπορούν να συνεισφέρουν στη σταθεροποίηση της γλυκόζης στην έναρξη της 

περιόδου της αποκατάστασης, με την παροχή προδρόμων νεογλυκογέννεσης 

για την παραγωγή της ηπατικής γλυκόζης.13  

Στην παρούσα έρευνα οι κατεχολαμίνες επέστρεψαν ταχύτατα στα βασικά 

τους επίπεδα με τη λήξη του σπριντ, κάτι το οποίο γεννά το ερώτημα κατά 

πόσο άλλες ορμόνες αντιτίθενται στην πτώση της γλυκόζης κατά την περίοδο 

της αποκατάστασης μετά το σπριντ. Καθώς τα επίπεδα της ινσουλίνης δεν 

άλλαξαν σημαντικά κατά την περίοδο πριν την άσκηση ως και 2 ώρες μετά την 

περίοδο της αποκατάστασης, δεν μπορούν να εξηγήσουν πώς το σπριντ 

βελτίωσε τον γλυκαιμικό έλεγχο.   
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Παρομοίως, η απουσία της όποιας αύξησης του γλυκογόνου οδηγεί στο 

συμπέρασμα πως δε δύναται να είναι υπεύθυνο για την απουσία της μείωσης 

της γλυκαιμίας μετά το σπριντ. Αν και υπάρχουν κάποιες ενδείξεις ότι η 

προοδευτική αύξηση των επιπέδων κορτιζόλης μπορεί να παίζει ένα ρόλο 

στη σταθεροποίηση της γλυκόζης αίματος, λόγω της δυναμικής ανασταλτικής 

επίδρασης της κορτιζόλης στη χρησιμοποίηση της γλυκόζης από τους 

σκελετικούς μύες, είναι πιθανό ότι αυτή η ορμόνη έπαιξε μόνο δευτερεύοντα 

ρόλο, καθώς η επίδραση της κορτιζόλης στην παραγωγή της ηπατικής 

γλυκόζης και στη γλυκόζη του αίματος χρειάζεται περισσότερο χρόνο για να 

λάβει χώρα.14,15  

Τα αυξημένα επίπεδα της αυξητικής ορμόνης μετά την άσκηση πιθανόν να 

παίζουν σημαντικό ρόλο στη σταθεροποίηση της γλυκόζης στην περίοδο της 

αποκατάστασης. Προς υποστήριξη της άποψης αυτής και με βάση έρευνες οι 

οποίες έχουν προηγηθεί της παρούσας, η χορήγηση αυξητικής ορμόνης σε μη 

ασκούμενα και μη διαβητικά άτομα, οδηγεί σε ταχεία πτώση της πρόσληψης 

της γλυκόζης από τους μύες και μία καθυστέρηση 1-2 ωρών στην αύξηση της 

λιπόλυσης, των επιπέδων των ελεύθερων  λιπαρών οξέων και των ποσοστών 

οξείδωσης του λίπους, που θα μπορούσαν να συμβάλουν περαιτέρω στη 

μείωση των ποσοστών χρησιμοποίησης της γλυκόζης.16-18  

Ωστόσο η προαναφερθείσα μείωση στην πρόσληψη γλυκόζης από τους μύες 

ως απόκριση στη λήψη μικρής ποσότητας αυξητικής ορμόνης, δε συμβαίνει 

στα άτομα με διαβήτη τύπου 1, τα οποία λαμβάνουν ινσουλίνη και δε 

συνδέεται με την αντίστοιχη αλλαγή στους ρυθμούς εμφάνισης και διάθεσης 

της γλυκόζης και του γλυκογόνου (γνωστοί ως Ra και Rd αντίστοιχα). Με βάση 

τα παραπάνω είναι απίθανο η αυξητική ορμόνη να συνέβαλε στην αποτροπή 

της πτώσης της γλυκόζης μετά το σπριντ.  

Βέβαια αυτό το οποίο πρέπει να τονιστεί είναι πως δεν έχει διευκρινιστεί αν τα 

επίπεδα της αυξητικής ορμόνης επηρεάζουν και κατά πόσο το μεταβολισμό 

της γλυκόζης μετά από ένα σύντομο σπριντ. Συνεπώς το ποιες ορμόνες μετά 

από ένα σύντομο σπριντ συνεισφέρουν στη διατήρηση των επιπέδων της 

γλυκόζης, αποτελεί ένα ανοιχτό ερευνητικό ζήτημα. 

Τέλος είναι σημαντικό να τονιστεί ότι πιθανόν θα είχαν προκύψει διαφορετικά 

αποτελέσματα, αν το σπριντ είχε ξεκινήσει μετά από άσκηση υψηλότερης 
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έντασης ή μεγαλύτερης διάρκειας, σε νεότερους ή σε ηλικιωμένα άτομα με 

μειωμένη ικανότητα σπριντ, ή σε άτομα με διαταραγμένες  αντισταθμιστικές 

αποκρίσεις. Για τους λόγους αυτούς, θα πρέπει να γίνουν περισσότερες 

μελέτες για την αναγνώριση του πληθυσμού των ασθενών με διαβήτη τύπου 1, 

για τους οποίους μία σύντομη περίοδος σπριντ μπορεί να θεωρηθεί ως 

ασφαλής προσέγγιση για τη βραχυπρόθεσμη σταθεροποίηση των επιπέδων 

γλυκόζης στο αίμα. 
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2.3.3 Επίδραση της κολύμβησης στο γλυκαιμικό έλεγχο σε κορίτσια 
ηλικίας 14-19 ετών με διαβήτη τύπου 11  
Εισαγωγή Άρθρου 
Ο διαβήτης τύπου 1 χαρακτηρίζεται από ανεπαρκή έκκριση ινσουλίνης από τα 

β-κύτταρα του παγκρέατος. Η πάθηση αυτή εμφανίζεται ξαφνικά και ως επί το 

πλείστον σε άτομα νεαρής ηλικίας. Τα διαβητικά τύπου 1 άτομα λαμβάνουν 

υποχρεωτικά ινσουλίνη, καθώς η έλλειψη ινσουλίνης έχει δραματικές 

συνέπειες στο μεταβολισμό των υδατανθράκων, των λιπιδίων, και  των 

πρωτεϊνών.2 

Η εφηβεία αποτελεί μία περίοδο ταχύτατων ανατομικών και φυσιολογικών 

μεταβολών, ταυτίζεται με αλλαγές στις απαιτούμενες ενεργειακές ανάγκες και 

είναι δυσκολότερο να γίνει διαχείριση του διαβήτη από νέους εφήβους λόγω 

των ιδιαιτεροτήτων αυτής της ηλικίας. 

Η φυσική δραστηριότητα αποτελεί τον ακρογωνιαίο λίθο διαχείρισης του 

διαβήτη. Η τακτική άσκηση δύναται να μειώσει το επίπεδο ινσουλίνης στο αίμα 

και την πίεση. Επίσης μέσω της άσκησης μπορεί να ελεγχθεί το βάρος του 

ασθενούς, να αυξηθεί η ευαισθησία στην ινσουλίνη, να μειωθεί το ρίσκο 

ανάπτυξης δευτερευουσών λόγω διαβήτη παθήσεων και τελικά δύναται να 

βελτιωθεί το επίπεδο της ζωής των διαβητικών ασθενών.  Η θετική επίδραση 

της αυξημένης αθλητικής δραστηριότητας στη διαχείριση του διαβήτη, με 

μείωση της πιθανότητας εμφάνισης μακροχρόνιων επιπλοκών, οδηγεί στο 

συμπέρασμα πως η άσκηση ουσιαστικά παίζει έναν προστατευτικό ρόλο για 

τους ασθενείς.3  

Ο σκοπός της παρούσας έρευνας είναι η μελέτη της επίδρασης της 

κολύμβησης ως άσκηση στη συγκέντρωση της γλυκόζης αίματος σε νεαρά 

κορίτσια ηλικίας 14-19 με και χωρίς διαβήτη τύπου 1.  

 

Σχεδιασμός έρευνας 
Στην παρούσα έρευνα έλαβαν μέρος 28 κορίτσια χωρίς και 19 κορίτσια με 

διαβήτη τύπου 1, ηλικίας 14–19. Η φυσική δραστηριότητα την οποία 

ακολούθησαν ήταν η κολύμβηση. Το προπονητικό πρόγραμμα διήρκεσε 14 

εβδομάδες και σε αυτό το χρονικό διάστημα πραγματοποιήθηκαν 28 

προπονήσεις. Οι συμμετέχοντες πραγματοποιούσαν 2 προπονήσεις την 
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εβδομάδα, διάρκειας 45 λεπτών η καθεμία η ένταση των οποίων γινόταν σε 

τέτοια επίπεδα, ώστε η καρδιακή συχνότητα των συμμετεχόντων να μην 

ξεπερνά τους 144–156 παλμούς/λεπτό. Πριν, αλλά και μετά από κάθε 

προπόνηση, πραγματοποιούνταν μέτρηση της γλυκόζης αίματος. Οι 

προπονήσεις γίνονταν σε πισίνα 25 μέτρων. Πριν από κάθε προπόνηση, 

πραγματοποιούνταν ένα 15-20λεπτο ζέσταμα και στα υπόλοιπα 30 λεπτά οι 

συμμετέχοντες στο πρόγραμμα κολυμπούσαν σε στυλ πρόσθιο και κρόουλ. 

Στην αρχή κολυμπούσαν εως 200 μέτρα, ακολουθούσε διάλειμμα και 

επανάληψη. Στη συνεχεία αυξήθηκε η απόσταση στα 400 μέτρα μέχρι να γίνει 

το πρώτο διάλειμμα. Οι προπονήσεις πραγματοποιούνταν στις 12 μ.μ. 

Πριν την έναρξη του ερευνητικού αυτού προγράμματος, ελήφθησαν όλες οι 

απαιτούμενες πληροφορίες, σχετικά με  τη διάρκεια της νόσου, τον τύπο της 

ένεσης ινσουλίνης και τη δοσολογία από όλους τους συμμετέχοντες με διαβήτη 

τύπου 1, ενώ, πριν και μετά από το πρόγραμμα, πραγματοποιήθηκαν 

μετρήσεις γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης φλεβικού αίματος.  

Η ανάλυση έγινε με τη μέθοδο ταχείας ανταλλαγής ιόντων διαχωρισμού 

ρητίνης. Για τιμές της HbA1C έως 7,0% ο έλεγχος του σακχαρώδη διαβήτη 

χαρακτηρίζεται ως καλός, για τιμή της HbA1C άνω του 7,0% ο έλεγχος του 

σακχαρώδη διαβήτη χαρακτηρίζεται ως ικανοποιητικός, ενώ, όταν η HbA1c 

υπερβαίνει το 9,5%, χαρακτηρίζεται ως άσχημος.  

Τέλος, πριν και μετά από κάθε προπόνηση, καταγραφόταν η συγκέντρωση της 

γλυκόζης αίματος. Η φυσιολογική συγκέντρωση γλυκόζης αίματος κυμαίνεται 

στα 3.33–5.55 mmol/l, ενώ στους ασθενείς με διαβήτη τύπου 1 η συγκέντρωση 

της γλυκόζης είναι μεγαλύτερη των 6.5  mmol/ l. 

 
Αποτελέσματα 
Μετά από το 14 εβδομάδων προπονητικό πρόγραμμα, όλοι οι συμμετέχοντες 

μείωσαν την καθημερινή δόση της ινσουλίνης, αλλά σε μικρό σχετικά βαθμό. Η 

μείωση αυτή παρατηρήθηκε τόσο στους συμμετέχοντες, που λάμβαναν 

ταχείας δράσης ινσουλίνη, όσο και σε αυτούς που λάμβαναν μακράς δράσης 

ινσουλίνη. Όμως, στα άτομα που έκαναν ταχείας δράσης δόση ινσουλίνης, 

υπήρξε μία σημαντικότερη μείωση, καθώς πριν από το προπονητικό 
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πρόγραμμα η λαμβανόμενη δόση ήταν ορισμένη στις 26.44±1.82 μονάδες και 

μετά από αυτό στις 25.00±1.81 μονάδες.  

Λιγότερο από το 73.7% των κοριτσιών με διαβήτη τύπου 1 μείωσαν την 

καθημερινή δόση της ινσουλίνης, ενώ το 26.3%  δεν τη μετέβαλαν. Το 57.9% 

των ατόμων που λάμβαναν ινσουλίνη ταχείας δράσης μείωσαν την καθημερινή 

δοσολογία ινσουλίνης ενώ το εναπομείναν ποσοστό των 42.1% δε μετέβαλαν 

την καθημερινή δόση ινσουλίνης.  Άνω των 36.8% ατόμων που λάμβαναν 

ινσουλίνη μακράς διαρκείας μείωσαν τη δόση της ινσουλίνης τους, ενώ το 

εναπομείναν ποσοστό 63.2% όχι.   

Αυτό το οποίο πρέπει να τονιστεί για την παρούσα έρευνα είναι πως η ολική 

δόση χορηγούμενης ινσουλίνης, πριν και μετά από το προπονητικό 

πρόγραμμα, δεν είχε την οποιαδήποτε σχέση με τη διάρκεια του σακχαρώδη 

διαβήτη των συμμετεχόντων ατόμων.   

Ο καλός διαβητικός έλεγχος συνάδει με την ύπαρξη σωστά καθορισμένης 

δόσης ινσουλίνης, ισορροπημένης διατροφής και εκγύμνασης. Μόνο το 5.3% 

των συμμετεχόντων στην έρευνα ήλεγχαν την πάθησή τους μόνο με ινσουλίνη. 

Το 42.1% λάμβαναν ινσουλίνη σε συνδυασμό με δίαιτα, ενώ το εναπομείναν 

ποσοστό των 52.6% ατόμων στην έρευνα, πέρα από την προσαρμοσμένη 

διατροφή και ινσουλίνη, συμμετείχε και σε κάποιο προπονητικό πρόγραμμα.    

Πριν από το μακράς διαρκείας προπονητικό πρόγραμμα, η μέση τιμή της  

HbA1C των συμμετεχόντων στην έρευνα ήταν 8.5±0.37% και προφανώς άνω 

της συνιστώμενης τιμής. Με το πέρας του προπονητικού προγράμματος η 

μέση τιμή της HbA1C παρουσίασε πτώση στο 7.8±0.28%, ωστόσο όμως 

παρέμεινε και πάλι άνω του συνιστώμενου ορίου για τους διαβητικούς 

ασθενείς με διαβήτη τύπου 1 (γράφημα 1).  
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Γράφημα 1: Γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη (%) των συμμετεχόντων στην έρευνα με 
διαβήτη τύπου 1 πριν (γκρι) και μετά (άσπρο) το πρόγραμμα κολύμβησης 
  

Οι διαφορές στη συγκέντρωση της γλυκόζης μεταξύ των δύο ομάδων (με και 

χωρίς διαβήτη τύπου 1) ήταν στατιστικά σημαντικές μετά την 1η, 14η και 28η 

προπόνηση.   

Τα άτομα χωρίς διαβήτη τύπου 1 παρουσίασαν μία μείωση στη συγκέντρωση 

της γλυκόζης του αίματος μετά την πρώτη προπόνηση κατά 13.2%.  

Στα κορίτσια με διαβήτη τύπου 1 και μετά την πρώτη προπόνηση 

παρατηρήθηκε μία μείωση της τάξης του 31.2%  στη γλυκόζη αίματος. 

Επίσης, πριν και μετά την 14η προπόνηση, η διαφορά στη συγκέντρωση της 

γλυκόζης μεταξύ των 2 ομάδων, με και χωρίς διαβήτη τύπου 1, ήταν 

στατιστικά σημαντική.  

Στην ομάδα χωρίς διαβήτη καταμετρήθηκε μία μείωση της τάξης του 15.7%  

στη συγκέντρωση της γλυκόζης αίματος, ενώ στην ομάδα με διαβήτη τύπου 1 

η μείωση ήταν της τάξης του 30% μετά την προπόνηση. Μετά την τελευταία 

προπόνηση η ομάδα χωρίς διαβήτη παρουσίασε μία μείωση της τάξης του 

10.2%, ενώ η ομάδα με διαβήτη μία μείωση της τάξης του 30.9% στη γλυκόζη 

αίματος.   

Από τη σύγκριση της γλυκόζης του αίματος των συμμετεχόντων με διαβήτη 

στο πρόγραμμα, πριν την πρώτη προπόνηση και πριν από την τελευταία 

καταμετρήθηκε μία πτώση στα επίπεδα της καταμετρούμενης γλυκόζης.   

Η συγκέντρωση της γλυκόζης αίματος μειώθηκε κατά 15.6% από την πρώτη 

προπόνηση και μέσα σε 14 εβδομάδες.  
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Συγκρίνοντας τη γλυκόζη του αίματος στα υγιή κορίτσια πριν από την πρώτη 

και πριν από την 28η προπόνηση, παρατηρήθηκε επίσης μείωση της τάξης του 

7. 5%.   

Η αλλαγή στη συγκέντρωση της γλυκόζης των κοριτσιών χωρίς διαβήτη, μετά 

τις προπονήσεις τις ημέρες 1, 14 και 28 δεν ήταν ιδιαίτερα μεγάλη. Αντίθετα η 

κολύμβηση μείωσε τη συγκέντρωση της γλυκόζης στα κορίτσια με διαβήτη, 

πολύ περισσότερο σε σχέση τα κορίτσια χωρίς διαβήτη. Μάλιστα την πρώτη 

μέρα των προπονήσεων, η μείωση στο επίπεδο της γλυκόζης των διαβητικών 

κοριτσιών ήταν της τάξης του 3  mmol/l, τη δέκατη τέταρτη ημέρα η αλλαγή στη 

συγκέντρωση της γλυκόζης ήταν ίση με 2.7 mmol/l και στο τέλος του 

προπονητικού  προγράμματος μειώθηκε επιπλέον 2.5mmol/l (γράφημα 2). 

 
Γράφημα 2: Αλλαγή της συγκέντρωσης γλυκόζης αίματος σε απόλυτη τιμή (mmol/l) 

μεταξύ των κοριτσιών με διαβήτη τύπου 1 (μαύρο χρώμα στο γράφημα) και χωρίς 

διαβήτη τύπου 1 (άσπρο χρώμα στο γράφημα) μετά την 1η, 14η και 18η προπόνηση  

 
Συζήτηση 
Η διάρκεια της ενεργότητας της ινσουλίνης εξαρτάται από τον τύπο της 

χρησιμοποιούμενης ινσουλίνης, από την περιοχή που πραγματοποιείται η 

ένεση και από τη μοναδικότητα του εκάστοτε ασθενούς. Η απαιτούμενη δόση 

για ινσουλίνη εξαρτάται από το βάρος του ασθενούς, από την ηλικία του, αλλά 
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και από την εφηβική του κατάσταση. Οι ορμονικές αλλαγές που λαμβάνουν 

χώρα στην εφηβεία επιβάλλουν τη λήψη μεγαλύτερων δόσεων ινσουλίνης.4  

Με βάση τα δεδομένα της παρούσας έρευνας, οι δόσεις της ινσουλίνης των 

κοριτσιών 9-14 ετών που έλαβαν μέρος στο πρόγραμμα, βρέθηκαν να είναι 

υψηλές. Η ερώτηση που τίθεται είναι αν η δόση της ινσουλίνης εξαρτάται από 

τη διάρκεια της εμφάνισης του διαβήτη. Σύμφωνα με τα δεδομένα της 

παρούσας έρευνας η απαιτούμενη δόση και η διάρκεια του διαβήτη δε 

σχετίζονται μεταξύ τους.5,6 

Στη διεθνή βιβλιογραφία υπάρχουν και αντικρουόμενες απόψεις σε σχέση με 

το προαναφερθέν συμπέρασμα. Ενώ υπάρχουν έρευνες που θεωρούν ότι δεν 

υπάρχει σχέση μεταξύ δόσης ινσουλίνης και διάρκειας ινσουλίνης, υπάρχουν 

άλλες έρευνες που ισχυρίζονται το αντίθετο. Ακόμη έχει ειπωθεί η άποψη πως 

τα κορίτσια με διαβήτη τύπου 1 έχουν υψηλότερες ανάγκες για ινσουλίνη, κατά 

τη διάρκεια της περιόδου ανάπτυξής τους από ό,τι στο τέλος αυτής.7 

Η αντιμετώπιση του διαβήτη εστιάζεται στην εντατική καθημερινή διαχείριση 

της γλυκόζης του αίματος, με τη ρύθμισή της μέσω της ινσουλίνης, στη λήψη 

κατάλληλων και μετρημένων τροφίμων, αλλά και στη φυσική δραστηριότητα.  

Ο έλεγχος της γλυκόζης αίματος των κοριτσιών που συμμετείχαν στο παρόν 

ερευνητικό πρόγραμμα ήταν ικανοποιητικός, σύμφωνα με την καταγεγραμμένη 

τιμή  της HbA1c. Πριν από την παρούσα έρευνα τα κορίτσια με σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 1  είχαν επίπεδα της HbA1c πάνω από το συνιστώμενο όριο. 

Μετά το πέρας του προπονητικού προγράμματος 14 εβδομάδων, η μέση τιμή 

της HbA1C καταμετρήθηκε σημαντικά μειωμένη σε σχέση με την αρχική της 

τιμή, αλλά και πάλι σε επίπεδο πάνω από το συνιστώμενο κανόνα. 

Τέλος, όσον αφορά στις μεταβολές της συγκέντρωσης της γλυκόζης στο αίμα, 

οδηγούμαστε στο συμπέρασμα πως η κολύμβηση ως άσκηση μειώνει 

αποτελεσματικά τη γλυκόζη του αίματος.8 Στο νερό γίνονται διάφορες 

βιοχημικές αλλαγές στον οργανισμό.  
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2.3.4 Επίδραση της άσκησης στο νυχτερινό γλυκαιμικό έλεγχο σε παιδιά 
με διαβήτη τύπου 1 1 
Εισαγωγή Άρθρου 
Η άσκηση, αν και θεωρείται ένας από τους τρεις ακρογωνιαίους λίθους στη 

διαχείριση του διαβήτη, εγκυμονεί κινδύνους. Από τη μία με την τακτική 

άσκηση δύναται να ενισχυθεί η καρδιαγγειακή υγεία, όπως επίσης δύναται να 

αποκτηθεί το υγιές και επιθυμητό σωματικό βάρος για τον εκάστοτε ασθενή. 

Από την άλλη όμως η παρατεταμένη άσκηση μπορεί να οδηγήσει σε δυσκολία 
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ρύθμισης των επιπέδων της γλυκόζης κατά τη διάρκεια, αλλά και μετά από τη 

φυσική δραστηριότητα. 

Η πιθανότητα αύξησης του ρίσκου σοβαρής υπογλυκαιμίας, κατά τη διάρκεια 

της νύχτας, μετά από παρατεταμένη αερόβια προπόνηση είναι μεγάλη. 

Αποτελέσματα πληθώρας ερευνητικών εργασιών σε ενήλικες και παιδιά 

ανέδειξαν πως το μεγαλύτερο ποσοστό σοβαρών υπογλυκαιμικών επεισοδίων 

λάμβαναν χώρα το βράδυ και μάλιστα με μεγαλύτερη συχνότητα τις ημέρες 

αυξημένης φυσικής δραστηριότητας. 2,3 

Η παρούσα έρευνα επικεντρώνεται στη μελέτη της πιθανής εμφάνισης 

βραδινών υπογλυκαιμιών τις μέρες που υπάρχει έντονη φυσική δραστηριότητα 

και τις μέρες που υπάρχει κινητική αδράνεια. Όσον αφορά στη διατροφή, η 

οποία ακολουθήθηκε για τις ημέρες του τεστ αλλά και στην ποσότητα της 

ληφθείσας ινσουλίνης ήταν ακριβώς οι ίδιες έτσι ώστε να ελαχιστοποιηθούν οι 

ελεύθερες μεταβλητές του πειράματος.   

 

Σχεδιασμός Έρευνας  
Οι συμμετέχοντες στην έρευνα έπρεπε να πληρούν τα εξής κριτήρια: 

1) Ηλικία μεταξύ 10 και 18  

2) Κλινική διάγνωση του διαβήτη τύπου 1 διάρκειας ≥18 μηνών 

3) Σταθερή αγωγή ινσουλίνης για τουλάχιστον ένα μήνα 

4) HbA1c ≤10.0%  

5) Μάζα σώματος (BMI) μεταξύ του 5 και 95 τοις εκατό για την ηλικία και το 

φύλο 

6) Βάρος σώματος ≥36.0 kg 

7) Φυσιολογικές τιμές αιματοκρίτη και 

8) Φυσιολογική λειτουργία θυροειδούς. 

Οι κύριες αιτίες αποκλεισμού ήταν: 

1. Ύπαρξη άσθματος που αντιμετωπιζόταν φαρμακευτικά τα προηγούμενα 

έτη 

2. Χρήση ψευδοεφεδρίνης της προηγούμενες 48 ώρες του πειράματος. 

3. Παρουσίαση σοβαρής υπογλυκαιμίας τις προηγούμενες 2 εβδομάδες 

4. Ύπαρξη ενεργού λοίμωξης 
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5. Ύπαρξη κάποιας άλλης πάθησης ή χρήση κάποιου φαρμάκου τα οποία με 

βάση την κρίση των ερευνητών θα μπορούσαν να επηρεάσουν τα 

αποτελέσματα της έρευνας. 

Η ερευνητική διαδικασία έλαβε χώρα σε διαβητικό κέντρο σε δύο 24ωρα τα 

οποία απείχαν μεταξύ τους από 1 ως 4 εβδομάδες. Τη μία ημέρα 

πραγματοποιήθηκε προπόνηση διάρκειας 75 λεπτών και η άλλη μέρα του 

πειράματος ήταν η μέρα προπονητικής αδράνειας. Η σειρά των ημερών 

προπόνησης και ξεκούρασης επιλέχτηκαν τυχαία.   

Όσον αφορά στα γεύματα και στα σνακ των ασθενών ήταν ίδια και τις 2 αυτές 

ημέρες. Οι δόσεις ινσουλίνης ήταν όσο το δυνατόν παρόμοιες τις 2 αυτές 

ημέρες του προγράμματος και μάλιστα όσο το δυνατό ίδιες με αυτές που 

λάμβαναν τα παιδιά στην καθημερινή τους ζωή. 

Τα παιδιά τα οποία πραγματοποιούσαν ενέσεις ινσουλίνης, την ημέρα του 

πειράματος που έγινε η προπόνηση έκαναν την ένεση ινσουλίνης σε άλλες 

περιοχές του σώματος πλην των ποδιών. Όσον αφορά στα παιδιά με αντλία 

ινσουλίνης ακόμη και την ώρα της προπόνησης συνέχισαν να εφαρμόζουν τον 

ίδιο ρυθμό έκχυσης ινσουλίνης που χρησιμοποιούσαν τις καθημερινές 

απογευματινές ώρες στο σπίτι τους.   

Η εισαγωγή των παιδιών στο διαβητικό κέντρο έγινε πριν το μεσημεριανό τους 

γεύμα. Και τις δύο μέρες του πειράματος πραγματοποιήθηκε έλεγχος της 

γλυκόζης στις 2μμ και στις 3μμ, ώστε να ληφθεί είτε βραχείας δράσης 

ινσουλίνη είτε υδατάνθρακας, ώστε στις 4μμ η ένδειξη της γλυκόζης να είναι 

από 100 mg/dL ως 200 mg/ dL. 

 
Προπονητικό πρόγραμμα  
Το πρωί της ημέρας προπόνησης οι συμμετέχοντες στο πείραμα 

πραγματοποίησαν ένα 5λεπτο ως 15λεπτο περπάτημα σε διάδρομο ώστε να 

καθοριστεί η ταχύτητα που απαιτείται για να αποκτήσουν καρδιακή συχνότητα 

140 παλμούς/λεπτό η οποία αντιστοιχεί περίπου στο 55% του VO2max.  

Η προπόνηση των παιδιών περιελάμβανε βάδισμα 15 λεπτών (στην ταχύτητα 

στην οποία ο παλμός των παιδιών ήταν 140) και ακολουθούσε ένα διάλειμμα 5 

λεπτών. Το σετ των 15 λεπτών περπάτημα με τα 5 λεπτά ξεκούρασης 
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ακολουθήθηκε συνολικά 4 φορές ενώ καθ όλη τη διάρκεια της προπόνησης 

καταγραφότανε με παλμογράφο η καρδιακή συχνότητα.  

Πριν από την έναρξη της άσκησης και στα 5λεπτα διαλείμματα ανάμεσα στα 

15λεπτα σετ περπατήματος, γινότανε μέτρηση της γλυκόζης τόσο με λήψη 

φλεβικού αίματος όσο και με το μετρητή γλυκόζης που χρησιμοποιούσαν τα 

παιδιά στο σπίτι. Αν κατά τη διάρκεια της άσκησης το επίπεδο της γλυκόζης 

ήταν κάτω των 60 mg/dL, ο συμμετέχων λάμβανε 15-30g υδατάνθρακα και 

επαναλαμβανότανε η μέτρηση της γλυκόζης μετά από 5 ως 15 λεπτά. Η 

επιστροφή των συμμετεχόντων στο προπονητικό πρόγραμμα 

πραγματοποιούνταν μόνο αν το επίπεδο της γλυκόζης ήταν άνω των 70 

mg/dL. Με το πέρας του προπονητικού προγράμματος ανά 15 λεπτά και για 

μία ώρα συνεχίστηκε η καταμέτρηση των επιπέδων γλυκόζης των παιδιών.     

 

Ημέρα ξεκούρασης 
Μετά τη λήψη φαγητού, η καταμέτρηση της γλυκόζης έγινε στις 7μμ, 8μμ και 

9μμ. Εάν οι συμμετέχοντες λάμβαναν προ ύπνου σνακ στην καθημερινότητά 

τους, το έλαβαν και την ημέρα του πειράματος. Τέλος κατά τη διάρκεια του 

ύπνου από τις 10μμ ως τις 6πμ πραγματοποιήθηκε η καταμέτρηση της 

γλυκόζης αίματος ενδοφλεβικά και στην περίπτωση που η ένδειξη ήταν κάτω 

των 60 mg/dL, πραγματοποιούνταν λήψη 15-30g υδατανθράκων, διαδικασία 

που επαναλαμβανότανε ανά 15 λεπτά μέχρι η τιμή της γλυκόζης να ανέλθει 

στα 70 mg/dL. 

 
Αποτελέσματα 
Στην έρευνα, η οποία διήρκεσε 6 μήνες ( Ιούνιος 2004-Νοέμβριος 2004), 

έλαβαν μέρος 50 άτομα. Η μέση ηλικία τους ήταν 14.8 ± 1.7 ετών, 44% 

κορίτσια, 90% Καυκάσιοι, 4% Αφρικανό-Αμερικάνοι, 2% Ισπανοί και 4% 

Ασιάτες. Η μέση διάρκεια του διαβήτη ήταν 7.0 ± 3.7 έτη. Το 54% 

χρησιμοποιούσε αντλία ινσουλίνης και το υπόλοιπο 46% έκανε ενέσεις 

ινσουλίνης. 

Από 3 συμμετέχοντες δηλώθηκε σοβαρό υπογλυκαιμικό επεισόδιο 6 μήνες 

πριν το ερευνητικό πρόγραμμα (που οδήγησε σε επιληπτική κρίση ή απώλεια 

της συνείδησης).  
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Οι μισοί εκ των συμμετεχόντων πραγματοποίησαν πρώτα την ημέρα της 

προπόνησης και μετά την ημέρα της ξεκούρασης ενώ οι υπόλοιποι αντίθετα. Η 

μέση απόσταση μεταξύ των 2 ημερών του πειράματος ήταν 14 ημέρες.  

 
Ημέρα προπόνησης 
Το 92% των συμμετεχόντων (46 από τους 50) ολοκλήρωσαν το πρόγραμμα 

των 4 σετ. Τρεις εκ των συμμετεχόντων ολοκλήρωσαν τα τρία σετ και μέρος 

του τέταρτου σετ, ενώ οι υπόλοιποι συμμετέχοντες ολοκλήρωσαν τα 2 σετ και 

μέρος των υπολοίπων 2 σετ. Ένας εκ των συμμετεχόντων δεν έφτασε τον 

στόχο της καρδιακής συχνότητας των 140 παλμών/λεπτό σε ένα εκ των 

τεσσάρων σετ, ενώ οι υπόλοιποι 49 έφτασαν στον προαναφερθέντα στόχο και 

στα 4 σετ. Το 82% των συμμετεχόντων σημείωσε μείωση της τάξης του 25% 

στην προ-προπονητική τους γλυκόζη και 11 έφτασαν σε υπογλυκαιμικά 

επίπεδα ( γλυκόζη≤60 mg/dL) είτε κατά τη διάρκεια είτε αμέσως μετά την 

ολοκλήρωση της προπόνησης. Επιπλέον σε 6 άτομα δόθηκε θεραπεία για 

υπογλυκαιμία λόγω των ενδείξεων γλυκόζης του προσωπικού τους μετρητή 

γλυκόζης και όχι λόγω των ενδείξεων από την τιμή του αίματος.      

 

Επίπεδα γλυκόζης μετά την προπόνηση 
Το μέσο επίπεδο γλυκόζης ήταν το ίδιο στις 2 ημέρες του προγράμματος. 

Μετά την ολοκλήρωση του προγράμματος και κατά τη διάρκεια της νύχτας τα 

επίπεδα της γλυκόζης ήταν χαμηλότερα την ημέρα της προπόνησης σε σχέση 

με την ημέρα της ξεκούρασης. Από τις 10 μμ ως τις 6 πμ η γλυκόζη του 

αίματος παρουσίασε μέση τιμή 131 ± 58 mg/dL την ημέρα της προπόνησης 

ενώ την ημέρα της ξεκούρασης είχε μέση τιμή 154 ± 69 mg/dL (γράφημα 1).  
Επίσης ανάμεσα στις 10 μμ και 6πμ καταγράφηκε επίπεδο γλυκόζης ≤60 

mg/dL από το κεντρικό εργαστήριο σε 21 άτομα την ημέρα της προπόνησης 

και σε 8 συμμετέχοντες την ημέρα της ξεκούρασης. 

Η υπογλυκαιμία ήταν πιο συνήθης την ημέρα της προπόνησης σε σχέση με 

την ημέρα της ξεκούρασης. 

Αναλυτικότερα: 

• Υπογλυκαιμία καταγράφηκε μόνο την ημέρα της προπόνησης σε 13 

άτομα.  
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• Υπογλυκαιμία καταγράφηκε σε 3 άτομα μόνο την ημέρα της ξεκούρασης   

• Υπογλυκαιμία  καταγράφηκε και τις 2 ημέρες σε 11 άτομα και σε καμία 

εκ των 2 ημερών σε 23. 

Το φαινόμενο της συχνότερης εμφάνισης υπογλυκαιμίας την ημέρα της 

προπόνησης σε σχέση με την ημέρα της ξεκούρασης ήταν παρόμοιο στις 

διάφορες υποομάδες οι οποίες δημιουργήθηκαν με βάση το φύλο, τη φυλή, 

την ηλικία, το επίπεδο HbA1c, τον τρόπο λήψης ινσουλίνης (αντλία ή ενέσεις), 

την ολική δόση προσλαμβανόμενης ινσουλίνης, τη μάζα σώματος και τη 

συχνότητα προπόνησης εκτός πειράματος.  

Μόνο ο τελευταίος παράγοντας φαίνεται πως επηρέαζε ιδιαίτερα την 

πιθανότητα ρίσκου για νυχτερινή υπογλυκαιμία. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα  

τα άτομα τα οποία επιτελούσαν πιο συχνή προπόνηση εκτός του ερευνητικού 

προγράμματος παρουσίαζαν και μεγαλύτερο ρίσκο για εμφάνιση 

υπογλυκαιμίας τόσο την ημέρα ξεκούρασης του προγράμματος όσο και την 

ημέρα της προπόνησης στο πείραμα. 

Την ημέρα της προπόνησης, 11 από τα 17 άτομα τα οποία έδειξαν 

υπογλυκαιμικά φαινόμενα ή τους δόθηκε υδατάνθρακας κατά τη διάρκεια της 

άσκησης, εμφάνισαν υπογλυκαιμία κατά τη διάρκεια της νύχτας συγκρινόμενα 

με τα 13 από τα 33 άτομα που δεν παρουσίασαν υπογλυκαιμία κατά τη 

διάρκεια της άσκησης.  

Το επίπεδο της γλυκόζης στις 9μμ αποτελούσε σημαντική ένδειξη για την 

εμφάνιση ή μη της νυχτερινής υπογλυκαιμίας και τις 2 ημέρες του πειράματος 

(έρευνας/ανάπαυσης). Την ημέρα της ξεκούρασης η νυχτερινή υπογλυκαιμία 

ήταν ασυνήθης αν το επίπεδο γλυκόζης πριν από την λήψη του τελευταίου 

σνακ ήταν >130 mg/dL ενώ την ημέρα της προπόνησης παρατηρήθηκαν 

υπογλυκαιμικά φαινόμενα ακόμη και αν το επίπεδο της γλυκόζης την ίδια ώρα 

ήταν και μεγαλύτερο του 130 mg/dL. Την ημέρα της ξεκούρασης 

παρατηρήθηκε υπογλυκαιμία σε 12 από τα 22 άτομα των οποίων η γλυκόζη 

πριν τη λήψη του σνακ ήταν ≤130 mg/dL και μόνο σε 2 από τα 28 άτομα τα 

οποία είχαν γλυκόζη >130 mg/dL. 

Την ημέρα της προπόνησης, νυχτερινή υπογλυκαιμία παρουσιάστηκε σε 16 

από τα 28 άτομα που γλυκόζη τους πριν τη λήψη σνακ ήταν ≤130 mg/dL και 

σε 8 από τα 22 άτομα που η γλυκόζη του ήταν >130 mg/dL. 
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Συζήτηση επί των αποτελεσμάτων 
Είναι ιδιαίτερα ενδιαφέρον το γεγονός πως η νυχτερινή υπογλυκαιμία ήταν 

συνήθης ακόμη και την ημέρα ξεκούρασης του πειράματος. Στο 28% των 

συμμετεχόντων η υπογλυκαιμία παρουσιάστηκε το βράδυ την ημέρα της 

ξεκούρασης και μόνο σε 3 εξ αυτών είχε καταγραφεί σοβαρό υπογλυκαιμικό 

επεισόδιο κατά τη διάρκεια των 6 προηγούμενων από το πείραμα μηνών.  

Μία επιπλέον σοβαρή παρατήρηση είναι πως τα σχεδόν τα διπλάσια παιδιά 

που συμμετείχαν στο πείραμα παρουσίασαν υπογλυκαιμικό επεισόδιο την 

ημέρα της προπόνησης παρά την ημέρα της ξεκούρασης. Η περαιτέρω 

ανάλυση των παρατηρούμενων διαφορών μεταξύ των ημερών ξεκούρασης και 

προπόνησης αναδεικνύει την παρόμοια συμπεριφορά των παιδιών των 

υποομάδων του πειράματος δηλ. μεγαλύτερες-μικρότερες ηλικίες, μικρότερο-

μεγαλύτερο BMI και χρήση αντλίας ινσουλίνης ή ενέσιμης μορφής ινσουλίνη.   

Τα παραπάνω φαινόμενα συμφωνούν με παρατηρήσεις προηγούμενης 

έρευνας στην οποία καταγράφηκε ποσοστό 16% (48 από 300 ασθενείς ηλικίας 

4 ως 24 ετών) με T1DM το οποίο παρουσίασε τουλάχιστον 1 υπογλυκαιμικό 

επεισόδιο μέσης ή υψηλής σοβαρότητας τουλάχιστον 4 ώρες μετά από 

προπόνηση και σε διάστημα 2 ετών.4  

Το επίπεδο της γλυκόζης πριν από το βραδινό σνακ αποτέλεσε σημαντική 

ένδειξη εμφάνισης ή μη υπογλυκαιμίας το βράδυ και ως επί το πλείστον την 

ημέρα της ξεκούρασης. Την ημέρα της ξεκούρασης και για τιμές γλυκόζης 

μεγαλύτερες από 130 mg/dL, μόνο το 7% παρουσίασε υπογλυκαιμικό 

νυχτερινό επεισόδιο, ενώ για τιμές γλυκόζης ≤130 mg/dL το 55%.  

Την ημέρα της προπόνησης το 57% παρουσίασε υπογλυκαιμικό βραδινό 

επεισόδιο όταν οι τιμές της γλυκόζης ήταν ≤130 mg/dL και το 36% όταν οι τιμές 

ήταν μεγαλύτερες από130 mg/dL. Τα παραπάνω αποτελέσματα αναδεικνύουν 

την ανάγκη ύπαρξης υψηλότερων τιμών γλυκόζης των παιδιών με T1DM την 

ώρα της κατάκλισης και ειδικά τις ημέρες έντονης φυσικής δραστηριότητας.    

Έχει αποδειχθεί πως μία ενιαία περίοδος άσκησης μπορεί να αυξήσει τη 

μεταφορά της γλυκόζης στον σκελετικό μυϊκό ιστό για τουλάχιστον 16 ώρες 

μεταπροπονητικά σε διαβητικά και μη άτομα.5 Οι μηχανισμοί οι οποίοι οδηγούν 

σε αυξημένη μεταφορά γλυκόζης δεν έχουν αποσαφηνιστεί εντελώς, αλλά 
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φαίνεται να αφορούν αμφότερα ινσουλινο-εξαρτώμενους και μη ινσουλινο-

εξαρτώμενους μηχανισμούς.6  

Ως εκ τούτου η μεγαλύτερη συχνότητα και ένταση υπογλυκαιμίας η οποία 

παρατηρήθηκε στα συμμετέχοντα στο πείραμα παιδιά τις νύχτες μετά την 

προπόνηση φαίνεται πως δεν εξαρτάται μόνο από τη χορηγούμενη κατά τη 

διάρκεια της νύχτας ινσουλίνη αλλά και από την αυξανόμενη μη ινσουλινο-

εξαρτώμενη μεταφορά της γλυκόζης η οποία διεγείρεται από τις συσπάσεις 

των μυών που λαμβάνουν χώρα ώρες πριν.  

Κατά τη διάρκεια του πειράματος δε μελετήθηκε το πώς μεταβλήθηκε η 

ευαισθησία στην ινσουλίνη λόγω αλλαγής στην φαρμακοκινητική ή 

φαρμακοδυναμική. Η χρόνια προπόνηση έχει θετική επίδραση στους 

σκελετικούς μύες συμπεριλαμβανομένης της αύξησης της έκφρασης των 

ινσουλινοεξαρτώμενων μεταφορέων γλυκόζης (GLUT4). Η αύξηση αυτή σε 

προπονημένα άτομα συνεισφέρει στην ενίσχυση της ανταπόκρισης των μυών 

για πρόσληψη της γλυκόζης μέσω της ινσουλίνης. Η ολική αύξηση στην 

ευαισθησία στην ινσουλίνη μπορεί να αποτελεί μία πιθανή εξήγηση γιατί τα 

άτομα τα οποία προπονούνταν πιο συχνά εκτός πειράματος παρουσίαζαν και 

μεγαλύτερο ρίσκο για εμφάνιση υπογλυκαιμίας.  

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της παρούσας έρευνας η φυσική 

δραστηριότητα χαμηλώνει τα επίπεδα γλυκόζης αίματος κατά τη διάρκεια αλλά 

και μετά από την άσκηση σε παιδιά με διαβήτη τύπου 1. Η υπεργλυκαιμία ήταν 

πιο συνήθης την ημέρα της ξεκούρασης και τα χαμηλότερα επίπεδα γλυκόζης 

την ημέρα της προπόνησης.  

Τα αποτελέσματα της έρευνας ενισχύουν την ανάγκη προσαρμογής του 

φαγητού και της δόσης ινσουλίνης τα απογεύματα μετά από την προπόνηση 

ώστε να μειωθεί το ρίσκο της νυχτερινής υπογλυκαιμίας. Τέλος είναι σημαντικό 

να αναφερθεί πως ο συχνός έλεγχος προ ύπνου αλλά και κατά τη διάρκεια της 

νύχτας είναι ο μόνος ασφαλής τρόπος με τον οποίο μπορούν να 

προσαρμοστούν οι απαιτούμενες διατροφικές ανάγκες για αποφυγή της 

υπογλυκαιμίας, η οποία εμφανίζεται μετά την προπόνηση.     

Αυτός ο έλεγχος είναι ιδιαίτερα σημαντικός σε νέους οι οποίοι επρόκειτο να 

εντάξουν την άσκηση στην καθημερινότητά τους. Φυσικά είναι απαραίτητη η 

πραγματοποίηση περισσότερων ερευνών για την εξέταση των πιο 
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αποτελεσματικών μέτρων για ρύθμιση των δόσεων ινσουλίνης και των 

γευμάτων ώστε να ελαχιστοποιηθεί το όποιο ρίσκο υπογλυκαιμίας και να 

μεγιστοποιηθεί η εκμετάλλευση των ωφελειών της άσκησης στα παιδιά με   

T1DM. 

 
Γράφημα 1: Μέσα επίπεδα γλυκόζης συναρτήσει της ώρας την ημέρα ξεκούρασης 
(άσπρα τετράγωνα) και την ημέρα της προπόνησης (μαύρα τετράγωνα)  
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2.3.5 Επίδραση της σωματικής άσκησης στους παράγοντες 
καρδιαγγειακού κινδύνου σε παιδιά με διαβήτη τύπου 1  
Μια πολυκεντρική μελέτη από 23.251 ασθενείς 1 

Εισαγωγή Άρθρου 
Ο διαβήτης τύπου 1 σχετίζεται με τον κίνδυνο ανάπτυξης πρόωρων 

αθηρωματικών επιπλοκών. Οι ασθενείς με διαβήτη τύπου 1 έχουν 

τετραπλάσιες (άνδρες) και οχταπλάσιες (γυναίκες) αυξημένες πιθανότητες για 

εμφάνιση στεφανιαίας νόσου σε σχέση με το γενικό πληθυσμό.2 Έχει 

αποδειχθεί πως οι πάσχοντες με διαβήτη τύπου 1 και ηλικίας 20 –39 

παρουσιάζουν έναν πενταπλάσιο κίνδυνο θανάτου από καρδιοαγγειακά και 

εγκεφαλοαγγειακά επεισόδια σε σχέση και πάλι με το γενικό πληθυσμό. 

Γνωστοί παράγοντες κινδύνου για αγγειακές επιπλοκές είναι ο μακροχρόνιος 

διαβήτης, η ηλικία, ο κακός γλυκαιμικός έλεγχος, το κάπνισμα, η υπέρταση, η 

παχυσαρκία, και η δυσλιπιδαιμία.3,4 

Από πρόσφατη μελέτη βρέθηκε πως το 69% των παιδιών με διαβήτη τύπου 1 

παρουσιάζουν περισσότερους του ενός παράγοντες κινδύνου για ανάπτυξη 

καρδιαγγειακής νόσου.5 Συνεπώς γίνεται κατανοητό πως η εύρεση μεθόδων 

αντιμετώπισης της παχυσαρκίας αλλά και των προαναφερθέντων παραγόντων 

κινδύνου είναι μεγίστης σημασίας.  

Από άλλη δημοσιευμένη έρευνα, η συχνότητα της φυσικής δραστηριότητας 

επηρεάζει την γλυκοαιμοσφαιρίνη και στα κορίτσια επιπρόσθετα και το BMI.6  

Στην παρούσα έρευνητική μελέτη θα διερευνηθεί η επίδραση της συχνότητας 

της προπόνησης (RPA) σε άλλους παράγοντες κινδύνου όπως τα λιπίδια του 

πλάσματος και η πίεση σε παιδιά με διαβήτη τύπου 1.  

Στην έρευνα για την επίδραση της συχνότητας της προπόνησης στους 

διάφορους παράγοντες κινδύνου για εμφάνιση καρδιοαγγειακής νόσου έλαβαν 

μέρος 23,251 άτομα (3–18 ετών) με διαβήτη τύπου 1 από 209 κέντρα υγείας 

της Γερμανίας.  

Τα παιδιά χωρίστηκαν σε ομάδες ανάλογα με τη συχνότητα της άσκησής τους 

RPA0 ( καμία προπόνηση, n=10,392), RPA1 (1–2 φορές /βδομάδα n=8,607), 
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και RPA2 (>3 φορές /βδομάδα n=4,252). Η ένταση της προπόνησης δε 

λήφθηκε υπόψη στην έρευνα και η εκάστοτε φυσική δραστηριότητα έπρεπε να 

διαρκεί τουλάχιστον 30 λεπτά.  

 

Αποτελέσματα 
Η μέση τιμή της A1C ήταν 7.9%. Η RPA κυμαινόταν από 0 εώς 9 φορές την  

εβδομάδα. Από τους συμμετέχοντες το 44.7% δεν ήταν φυσικά δραστήριοι, 

37.0% πραγματοποιούσε προπονήσεις 1-2 φορές την εβδομάδα και το 18.3% 

περισσότερες από 3 φορές/εβδομάδα. Η ηλικία των ασθενών ήταν μεγαλύτερη 

στο γκρουπ με τη συχνότερη φυσική δραστηριότητα ενώ επίσης τα αγόρια 

ήταν πιο ενεργά σε σχέση με τα κορίτσια. Η δυσλιπιδαιμία ήταν παρούσα στο 

37.9% των ασθενών. Η αυξημένη χοληστερόλη ή τα τριγλυκερίδια ήταν οι πιο 

συχνοί τύποι δυσλιπιδαιμίας (24,3 και 25,8%, αντιστοίχως), ακολουθούμενοι 

από αυξημένη LDL χοληστερόλη (14,2%) και μειωμένη HDL. Με την αύξηση 

της RPA, το ποσοστό των ασθενών με  δυσλιπιδαιμία μειώθηκε από το 41.2% 

της ομάδας RPA0 στο 36.0% της ομάδας RPA1 και στο 34.4% της ομάδας 

RPA2. Τα κορίτσια εμφάνιζαν υψηλότερη ολική χοληστερίνη, χοληστερίνη 

LDL, χοληστερίνη HDL, και τριγλυκερίδια από ότι τα αγόρια. Με την αύξηση 

της συχνότητας των προπονήσεων στα κορίτσια καταμετρήθηκε χαμηλότερη 

τιμή της ολικής χοληστερίνης, χαμηλότερη τιμή της LDL χοληστερίνης και 

υψηλότερες τιμές της χοληστερίνης HDL. Όσον αφορά στα αγόρια, 

παρατηρήθηκαν μόνο διαφορές στις  τιμές της χοληστερίνης HDL και στα 

τριγλυκερίδια. 

Με την αύξηση της συχνότητας των προπονήσεων μειώθηκε η ολική 

χοληστερίνη, η χοληστερίνη LDL, και τα τριγλυκερλιδια στην ηλικία 15-18 ενώ 

στην ηλικιακή ομάδα 9-14 παρατηρήθηκε μείωση της LDL και αύξηση της HDL 

χοληστερίνης. Στην ηλικία 3-8 μόνο η μεταβλητότητα στην HDL είχε κάποια 

σημαντική τιμή. Από πολλαπλές αναλύσεις εξήχθη το συμπέρασμα πως 

ουσιαστικά μόνο η χοληστερίνη HDL και τα τριγλυκερίδια επηρεάστηκαν από 

τη συχνότητα των προπονήσεων ενώ η χοληστερίνη LDL όχι. 

Από τους συμμετέχοντες, το 8.1% έδειξε υψηλή συστολική και το 3.1% υψηλή 

διαστολική αρτηριακή πίεση ενώ δεν υπήρχε ουσιαστική διαφορά στις τιμές 

της συστολικής ή διαστολικής πίεσης ανάμεσα στις ομάδες. Ωστόσο, οι 

 115



πολλαπλές αναλύσεις αποκάλυψαν ότι το ποσοστό των ασθενών με αυξημένη 

διαστολική αρτηριακή πίεση ήταν χαμηλότερο στις ομάδες RPA1 και RPA2 σε 

σχέση με την ομάδα RPA0. 

Όσον αφορά στην A1C, οι αναλύσεις κατέδειξαν πως η συχνότητα της RPA 

αποτελεί έναν από τους σημαντικότερους παράγοντες που επηρεάζουν την 

A1C. Η A1C ήταν χαμηλότερη στους ασθενείς με την υψηλότερη RPA και αυτό 

το αποτέλεσμα ήταν ταυτόσημο και για τα αγόρια και για τα κορίτσια και σε 

όλες τις ηλικίες.   

Άλλοι παράγοντες οι οποίοι συνέβαλλαν στις χαμηλότερες τιμές της A1C ήταν 

η μικρή ηλικία, η διάρκεια του διαβήτη και το αρσενικό φύλο. 

 

Συμπεράσματα 
Με την αύξηση της φυσικής δραστηριότητας σε παιδιά με διαβήτη τύπου 1 

μειώνονται οι παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο, μειώνονται τα 

επίπεδα λιποπρωτεϊνών, η διαστολική αρτηριακή πίεση ενώ επιτυγχάνεται και 

καλύτερος γλυκαιμικός έλεγχος. Μεταξύ όλων αυτών των παραμέτρων 

υπάρχει θετική αλληλεπίδραση. Ως εκ τούτου, το ποσοστό των παιδιών με 

τύπου 1, διαβήτη που δεν εκτελεί οποιαδήποτε τακτική φυσική άσκηση, πρέπει 

να μειωθεί. 
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