
Περίληψη

Κατά τις τελευταίες δεκαετίες μία πληθώρα μελετών κατά τις

οποίες σχετίζεται η μεταγευματική κατάσταση με τη δημιουργία αθη-

ρωματογόνου περιβάλλοντος, προστέθηκε σε ένα πλήθος παλαιότε-

ρων επιδημιολογικών δεδομένων που συσχέτιζαν τον βαθμό της με-

ταγευματικής υπεργλυκαιμίας ή υπερτριγλυκεριδαιμίας με τον κίνδυ-

νο δημιουργίας αθηρωμάτωσης και τον καρδιαγγειακό κίνδυνο.

O όρος «μεταγευματικός δυσμεταβολισμός» δημιουργήθηκε για

να περιγράψει τον αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο που προκαλείται

από την παρατεταμένη μεταγευματική υπεργλυκαιμία και / ή υπερτρι-

γλυκεριδαιμία, σε άτομα που χαρακτηρίζονται από ινσουλινοαντίστα-

ση, παχυσαρκία κεντρικού τύπου, ή ΣΔ τύπου 2 ή απλά καταναλώ-

νουν υπερθερμιδικές δίαιτες πλούσιες σε λίπος. Το γεγονός ότι ένα

διαιτολόγιο δυτικού τύπου μπορεί να προκαλέσει από μόνο του αθη-

ρωματογόνο μεταγευματικό περιβάλλον, οδήγησε πιθανώς πολλούς

συγγραφείς στη χρήση του γενικότερου όρου «μεταγευματική κατά-

σταση» αποφεύγοντας τον όρο «μεταγευματικός δυσμεταβολισμός»,

που υπονοεί την παρουσία υποκείμενης διαταραχής του μεταβολι-

σμού, ως συνέπεια της παρουσίας ινσουλινοαντίστασης.

Το πρώτο δημοσίευμα που αναφέρεται στην επίδραση της με-

ταγευματικής κατάστασης στην κυκλοφορία, αποδίδεται στον

Heberden (το 1772)1. Από άποψη όμως σύγχρονης επιστημονικής

οπτικής, η πρώτη αξιόλογη αναφορά στη σχέση αθηρωμάτωσης

και μεταγευματικής κατάστασης, ανήκει στον Zilversmit. O συγ-

γραφέας, ήδη από το 19792, εφιστά την προσοχή στην πιθανή αθη-

ρωματογόνο δράση των υπολειμματικών σωματιδίων των χυλομι-

κρών και συνιστά μελέτη των λιποπρωτεϊνών του πλάσματος κατά

τη μεταγευματική περίοδο, πρόταση που ουσιαστικά γίνεται προ-

πομπός των σύγχρονων προτάσεων ειδικών3, για καθιέρωση δοκι-

μασίας ανοχής λίπους. Oι μελέτες που δείχνουν ότι η δυσλιπιδαι-

μία που χαρακτηρίζεται από αυξημένα τριγλυκερίδια, χαμηλά επί-

πεδα HDL χοληστερόλης και την παρουσία μικρών πυκνών LDL

είναι αποτέλεσμα διεργασιών που λαμβάνουν χώρα μεταγευματι-

κά στην κυκλοφορία και τους ιστούς ατόμων με ινσουλινοαντίστα-

ση ή ΣΔ, επεκτείνουν και ολοκληρώνουν τις απόψεις του Zil-

versmit4,5,6,7. Το πρόβλημα, όμως, της ερμηνείας του αυξημένου

καρδιαγγειακού κινδύνου των διαβητικών παραμένει. Θα χρεια-

σθεί να διερευνηθεί η σχέση ενδοθηλιακής λειτουργίας και αθη-
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ρωμάτωσης υπό την έννοια της ενδοθηλιακής δυ-

σλειτουργίας8 και η σχέση οξειδωτικού στρες και

ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας9 για να συνδεθούν οι

τελευταίες έννοιες με τον κίνδυνο αθηρωμάτωσης

και τον αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο10,11. Oι

πρωτοπόρες μελέτες του Ceriello11 αλλά και άλλων

ερευνητών12,13 που αποδεικνύουν ότι η μεταγευμα-

τική υπεργλυκαιμία αλλά και η υπερτριγλυκεριδαι-

μία14,15 προκαλούν οξειδωτικό στρες και ενδοθη-

λιακή δυσλειτουργία, και μάλιστα αθροιστικά16,17,

έρχονται να συμπληρώσουν το παζλ και να δώσουν

τις θεωρητικές βάσεις για την «υπόθεση του μετα-

γευματικού δυσμεταβολισμού» (Σχ. 1)18 η οποία

φιλοδοξεί να ερμηνεύσει την πληθώρα επιδημιολο-

γικών δεδομένων, σύμφωνα με τα οποία συσχετίζο-

νται τα επίπεδα της μεταγευματικής υπεργλυκαι-

μίας κυρίως19 (Πίν. 1) και λιγότερο της μεταγευμα-

τικής υπερτριγλυκεριδαιμίας20,21,22, με αυξημένο

καρδιαγγειακό κίνδυνο.
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Σχήμα 1. Σχηματική απεικόνιση των βασικών χαρα κτη -
ρι στικών του μεταγευματικού δυσμεταβολισμού (κα -
τά τροποποίηση από Tushuizen et al.18).

Κεντρική παχυσαρκία, ινσουλινοαντίσταση, Σ∆2

(Μεταγευµατικός) δυσµεταβολισµός:
Υπεργλυκαιµία
Υπερλιπιδαιµία

Oξειδωτικό στρες

Ενεργοποίηση πήξης
Ενεργοποίηση φλεγµονής

Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία

Καρδιαγγειακή νόσος

Πίνακας 1. Μελέτες που συνδέουν τις μεταγευματικές εξάρσεις της γλυκόζης με κίνδυνο CVD και θνητότητα από κάθε αιτία

(κατά τροποποίηση από Okoseime et al.19).

(FBG=Γλυκόζη αίματος νηστείας, CVD=Καρδιαγγειακά νοσήματα, ΙΜΤ=Πάχος μέσου χιτώνος, ΔΑΓ=Δοκιμασία ανοχής

γλυκόζης, ΝGΤ=Φυσιολογική ανοχή γλυκόζης)

Μελέτη Άτομα Follow up Ευρήματα

(n) έτη

Coutinho et al.23 (μετα-ανάλυση) 95.783 12 Συνεχής συσχέτιση μεταξύ FBG & γλυκόζης 2 h &

CVD χωρίς ουδό

DECODE24 25.364 10 Υψηλή γλυκόζη 2 h μετά φόρτιση σχετίζεται με αυξη-

μένο κίνδυνο θανάτου ανεξάρτητα από FBG

Helsinki Policeman Study25 631 20 Γλυκόζη 1 h και 2 h στη ΔΑΓ προέβλεψε τη ΣΝ καλύ-

τερα από τη FBG

Honolulu Heart Program26 8.006 20 Αυξανόμενη διαφορά κινδύνου για ΣΝ μεταξύ τιμών

γλυκαιμίας 1 h

Chicago Heart Study27 12.220 22 Υπεργλυκαιμία 1 h μετά φόρτιση-αυξημένη θνητό-

τητα σε λευκούς και μαύρους

Balkau et al.28 (μετα-ανάλυση) 17.000 20 Υπεργλυκαιμία 2 h μετά φόρτιση σχετίζεται με αυξη-

μένη θνητότητα από όλες τις αιτίες και CVD

Islington Diabetes Survey29 223 Μελέτες Η γλυκόζη 2 h καλύτερος προγνωστικός δείκτης ΣΝ

παρατήρησης από την HbA1c

Hoorn Study30 2.363 8 Η γλυκόζη 2 h προβλέπει καλύτερα τη θνητότητα 

από την HbA1c & την αύξηση των CVD κατά 62%

Rancho Bernardo Study31 1.858 7 2ωρη μετά φόρτιση γλυκόζη υπερδιπλασιάζει τον 

κίνδυνο μοιραίου CVD και καρδιακής νόσου σε

ηλικιωμένους

Shaw et al.32 9.179 5-12 Υπεργλυκαιμία μετά φόρτιση παράγοντας κινδύνου

για θνητότητα

Diabetes Intervention Study33 984 11 Η μεταγευματική και όχι η γλυκόζη νηστείας σχετίζε-

ται με CVD και θνητότητα από κάθε αιτία

Framingham Offspring Study34 3.370 4 Η γλυκόζη 2 h προβλέπει καλύτερα τα CVD συμβά-

ντα από την HbA1c

Funagata Diabetes Study35 2.651 7 Η IGT παράγοντας κινδύνου για CVD αλλά όχι η IGT

Cardiovascular Health Study36 4.515 8 Άτομα με IGT 22% αυξημένο κίνδυνο για CVD συ-

γκριτικά με NGT



Επιδημιολογικές μελέτες:

α) Μεταγευματική υπερτριγλυκεριδαιμία και αθη-

ρωμάτωση ή στεφανιαία νόσος

Mελέτη που διενεργήθηκε σε λευκούς άνδρες

(Αυστριακούς)39 και στην οποία συγκρίθηκε η με-

ταγευματική λιπαιμία —μετά από λήψη λιπαρού

γεύματος— σε άτομα με τεκμηριωμένη στεφανιαία

νόσο με αυτή των υγιών ατόμων, έδειξε υψηλότε-

ρες τιμές τριγλυκεριδίων και παρατεταμένη λιπαι-

μία στην πρώτη ομάδα έναντι της δεύτερης (Σχ. 2). 

Το 1993 δημοσιεύθηκαν τα αποτελέσματα με-

γάλης επιδημιολογικής μελέτης21 διαρκείας 14,5

ετών στην οποία συμπεριλήφθηκαν 25.058 άνδρες

και 24.535 γυναίκες μέσης ηλικίας 35-49 ετών. Αυξη-

μένες τιμές τριγλυκεριδίων μη-νηστείας βρέθηκαν

ως ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας για θνη-

τότητα από στεφανιαία νόσο, από καρδιαγγειακό

νόσημα και για θνητότητα από κάθε αιτία στις Νορ-

βηγίδες μέσης ηλικίας, όχι όμως και στους άνδρες.

Το 2000, έχουμε μία δημοσίευση στο Diabetes

Care40 στην οποία καταδείχθηκε ότι σε άτομα με

ΣΔ τύπου 2 και φυσιολογικές τιμές τριγλυκεριδίων

νηστείας, η πάχυνση του μέσω-έσω χιτώνα της κα-

ρωτίδας, που θεωρείται αξιόπιστο πρώιμο σημείο

αθηρωματικής νόσου, βαίνει αυξανόμενη ανάλογα

με τα επίπεδα της μεταγευματικής υπερτριγλυκερι-

δαιμίας (Η μελέτη περιέλαβε 61 άτομα, 21 γυναί-

κες, 40 άνδρες, με ηλικίες μεταξύ 35-69 ετών).

Σε δημοσίευση του 2007 στο Lancet20 (Women’s

Health Study, 11,4 έτη παρακολούθησης) καταδει-

κνύεται ότι οι τιμές μεταγευματικών τριγλυκεριδίων

σχετίζονται με τον κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου

στις γυναίκες, περισσότερο από ό,τι οι τιμές νηστείας.

Η συσχέτιση παραμένει ισχυρή, μετά από διόρθω-

ση για άλλους παράγοντες κινδύνου, για τις τιμές

των μεταγευματικών τριγλυκεριδίων, όχι όμως και

για τις τιμές νηστείας.

β) Μεταγευματική ή μετά από φόρτιση υπεργλυ-

καιμία και αθηρωμάτωση ή καρδιαγγειακός κίν-

δυνος

Το 1987 δημοσιεύονται τα αποτελέσματα επι-

δημιολογικής προοπτικής μελέτης26 (Honolulu

Hurt Program) που διεξήχθη σε 6.394 άνδρες ια-

πωνικής καταγωγής ηλικίας 45-70 ετών στο νησί

Oahu της Χαβάης. Μετά από 12ετή παρακολούθη-

ση των επιλεγέντων ατόμων που δεν είχαν ΣΔ ή ΣΝ

και δεν ελάμβαναν αντιυπερτασική αγωγή, διαπι-

στώθηκε ότι ο κίνδυνος θανατηφόρου καρδιαγγει-

ακού επεισοδίου ήταν ανάλογος με την τιμή σακχά-

ρου μία ώρα μετά από φόρτιση με 50 g γλυκόζης.

Τα αποτελέσματα της μελέτης Funagata35 υπο-

δηλώνουν ότι άτομα με διαταραγμένη ανοχή γλυ-

κόζης σύμφωνα με τα διαγνωστικά κριτήρια του

ΠOΥ του 1985 εμφανίζουν αυξημένο καρδιαγγει-

ακό κίνδυνο (στατιστικά σημαντικό) συγκριτικά με

υγιή άτομα, κίνδυνος που δεν μπορεί να ανιχνευθεί
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Μελέτη Άτομα Follow up Ευρήματα

(n) έτη

NHANES ΙΙ. Mortality Study37 3.174 12-16 RR για θάνατο από CVD 20% μεγαλύτερος σε IGT

και 70% σε προηγούμενα αδιάγνωστους με ΣΔ

τύπου 2

RIAD study38 785 Μελέτες Η υπεργλυκαιμία 2 h μετά φόρτιση και όχι η FPG 

παρατήρησης σημαντικός παράγων για την IMT

Σχήμα 2. Τροποποίηση από τη δημοσίευση Patsch et al.2

Aπεικονίζονται οι τιμές τριγλυκεριδίων των δύο ομά-
δων (στην κάτω γραφική παράσταση, μετά από διόρ-
θωση για τις τιμές νηστείας).
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το ίδιο αποτελεσματικά με ταξινόμηση του πληθυ-

σμού με βάση τις τιμές γλυκόζης νηστείας. Συγκε-

κριμένα, η ομάδα πληθυσμού που με βάση τις οδη-

γίες της ADA του 1997 χαρακτηρίστηκε ως ομάδα

με διαταραγμένη τιμή γλυκόζης νηστείας δεν εμφά-

νιζε μεγαλύτερο καρδιαγγειακό κίνδυνο (στατιστι-

κά σημαντικό) από την ομάδα των μη διαβητικών

ατόμων (Σχ. 3).

Από τη μεγάλη επιδημιολογική μελέτη DE-

CODE24 (Diabetes Epidemiology: Collaborative

Analysis of Diagnostic Criteria in Europe) προκύ-

πτει ότι η καρδιαγγειακή θνητότητα βαίνει αυξανό-

μενη ανάλογα με τις τιμές σακχάρου 2 ώρες μετά

από φόρτιση ακόμη και για τιμές «εντός φυσιολο-

γικών ορίων».

Κατά τη διάρκεια της παρεμβατικής μελέτης41

κατά την οποία χορηγήθηκε σε άτομα με IGT

ακαρβόζη προκειμένου να μειωθεί η πιθανότητα

εξέλιξης σε ΣΔ, παρακολουθήθηκαν επί 3,3 έτη

1.429 άτομα μέσης ηλικίας 54,5 ετών, 49% άνδρες,

51% γυναίκες, 714 υπό ακαρβόζη 100 mgΧ3 και

715 υπό placebo. Παρατηρήθηκε σημαντική μείωση

των καρδιαγγειακών συμβάντων στην ομάδα της

ακαρβόζης.

Ανάλογη μείωση των καρδιακών συμβάντων

παρατηρήθηκε σε άτομα με σακχαρώδη διαβήτη τύ-

που 2 που έλαβαν ακαρβόζη (1.248 άτομα), συγκρι-

τικά με διαβητικούς (932 άτομα) υπό placebo42.

Σε 175 διαβητικούς, 93 άνδρες, 82 γυναίκες,

ηλικίας 35-70 ετών, που δεν είχαν λάβει ποτέ φαρ-

μακευτική αγωγή και εμφάνιζαν πάχυνση του μέ-

σω-έσω χιτώνα της καρωτίδας (CIMT), χορηγήθη-

κε μετά περίοδο 6-8 εβδομάδων τιτλοποίησης,

12μηνη αγωγή με ρεπαγλιδίνη ή γλιβενκλαμίδη

προκειμένου να ελεγχθεί το ποσοστό υποστροφής

της πάχυνσης43,44. Και στις δύο ομάδες επιτεύχθη-

κε παρόμοια μείωση της γλυκοζυλιωμένης Hb, ενώ

το λιπιδαιμικό προφίλ παρέμεινε σταθερό. Στην

ομάδα της ρεπαγλιδίνης είχαμε μεγαλύτερη μέση

υποστροφή της αθηρωματικής βλάβης (Σχ. 4).

Ας σημειωθεί ότι στην ομάδα της ρεπαγλιδίνης

υπήρχε μεγαλύτερο ποσοστό ατόμων που πέτυχε χα-

μηλές μέσες μεταγευματικές τιμές γλυκόζης (<140

mg/dl), ενώ στην ομάδα της γλιβενκλαμίδης υπήρξε

μεγαλύτερο ποσοστό ατόμων που πέτυχε χαμηλές

μέσες τιμής γλυκόζης νηστείας (<110 mg/dl) (Σχ. 5).
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Σχήμα 3. Σε τροποποίηση από τη μελέτη των Tominaga M. et al.35

Α. To αθροιστικό ποσοστό καρδιαγγειακής επιβίωσης της ομάδας IFG () δεν διέφερε από την ομάδα NFG (), ενώ
της διαβητικής ομάδας () ήταν σημαντικά χαμηλότερο από τις 2 ομάδες.

Β. To αθροιστικό ποσοστό καρδιαγγειακής επιβίωσης της ομάδας IGT () διέφερε από την ομάδα NGT (), με δια-
φορά στατιστικά σημαντική από το 4ο έτος παρακολούθησης, πλησιάζοντας εκείνη των διαβητικών ατόμων ().
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Βασικές ερευνητικές μελέτες που συσχετί-

ζουν τη μεταγευματική υπεργλυκαιμία και /ή

υπερτριγλυκεριδαιμία με την ενδοθηλιακή

δυσλειτουργία και το οξειδωτικό στρες

Το 1998 ο Ceriello16 δημοσιεύει τα αποτελέ-

σματα μελέτης που αφορά την επίδραση ενός τυπο-

ποιημένου γεύματος 600 θερμίδων (53,3% Υδατάν-

θρακες, 30% Λίπος, 16,7% Πρωτεΐνες) σε 10 δια-

βητικούς (6 άνδρες, 4 γυναίκες) συγκριτικά με 10

μη διαβητικούς. Στην ομάδα των διαβητικών υπήρ-

ξε μεταγευματική υπεργλυκαιμία και υπερτριγλυ-

κεριδαιμία που συνοδεύθηκε από τη δημιουργία

οξειδωτικού στρες και αποτυπώθηκε με τα υψηλά

επίπεδα μαλονδιαλδεΰδης πλάσματος (η παραγωγή

αυτής της αλδεΰδης χρησιμοποιείται ως βιολογικός

δείκτης της μέτρησης των επιπέδων του οξειδωτι-

κού στρες σε έναν οργανισμό) και τη μειωμένη

TRAP (Total Radical trapping Antioxidant Param-

eter) (Σχ. 6).

Το 2002 ο Ceriello17 δημοσιεύει μία πιο ολο-

κληρωμένη μελέτη, στην οποία διερευνάται και η

πρόκληση ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας όπως εκτι-

μάται από τη μείωση της ενδοθηλιοεξαρτώμενης αγ-

γειοδιαστολής (FMV, Flow Mediated Vasodilation).

Το πρωτόκολλο προέβλεψε εκτίμηση του οξειδωτι-

κού στρες με μέτρηση των επιπέδων νιτροτυροσύνης

σε τρεις διαφορετικές περιπτώσεις. Σε κατάσταση

«μεταγευματικής» υπεργλυκαιμίας μετά από δοκι-

μασία φόρτισης με γλυκόζη, σε κατάσταση μεταγευ-

ματικής υπερτριγλυκεριδαιμίας μετά από χορήγηση

τυποποιημένου λιπαρού γεύματος (700 θερμ/m2,

75 g Λ, 5 g Υ, 6 g Π/ m2 ) και σε συνδυασμό των δύο.

Η μελέτη έδειξε ότι τα διαβητικά άτομα κατά τη με-

ταγευματική περίοδο, εμφάνισαν σε όλες τις περι-

πτώσεις αυξημένο οξειδωτικό στρες και μειωμένη

ενδοθηλιοεξαρτώμενη αγγειοδιαστολή και μάλιστα

οι συνέπειες ήταν αθροιστικές όταν συνυπήρχαν

υπεργλυκαιμία και υπερτριγλυκεριδαιμία!

Ας σημειωθεί ότι δυσμενής επίδραση, αν και

σε πολύ μικρότερο βαθμό, υπήρξε και στην ομάδα

των μη διαβητικών ατόμων.

Το ίδιο έτος δημοσιεύεται μία ανάλογη μελέ-

τη12 με θέμα την πρόκληση ενδοθηλιακής δυσλει-

τουργίας όπως εκτιμάται από την έκκριση φλεγμο-

νογόνων κυτταροκινών και μορίων προσκόλλησης

σε 20 νεοδιαγνωσθέντες διαβητικούς τύπου 2 μετά

από χορήγηση λιπαρού ή υδατανθρακούχου γεύμα-

τος (Το λιπαρό γεύμα 760 θερμ., 59,2% από Λίπος,

28,5% Υ και 12,3% Π, το υδατανθρακούχο, 72,9%

Υ, 20,6% Λ και 6,5% Π). Η ομάδα των διαβητικών

ατόμων επηρεάσθηκε δυσμενώς και από τα δύο

γεύματα, σε αντίθεση με την ομάδα σύγκρισης που

εμφάνισε μόνο κάποια δυσμενή ανταπόκριση στο

λιπαρό γεύμα.

Xρήση του όρου «μεταγευματικός δυσμετα-

βολισμός» στη σύγχρονη βιβλιογραφία

Η πρώτη αναφορά του όρου «μεταγευματικός

δυσμεταβολισμός» γίνεται πιθανότατα το 2002 από

τον Segal σε μία ανασκόπηση45 με τον τίτλο “Post -

prandial dysmetabolism and large-vessel disease”

στο Diabetes, Nutrition & Metabolism.

Η πρώτη όμως σύγχρονη δημοσίευση με τη

χρήση του όρου, που διατυπώνει σφαιρικά την υπό-

θεση του μεταγευματικού δυσμεταβολισμού γίνεται

το 2005 στο Postgraduate Medicine18 από τους M E
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Σχήμα 5. Η μείωση του πάχους μέσω-έσω χιτώνα της καρωτίδας (CIMT) σχετίζεται με τις τιμές της μεταγευματικής
γλυκόζης όχι όμως και με της νηστείας (κατά τροποποίηση από Wajchenberg BL44 της αρχικής δημοσίευσης
Esposito K et al.43).
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Tushuizen, M Diamant, R J Heine. Σε αυτή διατυ-

πώνεται η υπόθεση ότι άτομα με παχυσαρκία, ιν-

σουλινοαντίσταση ή ΣΔ τύπου 2 εμφανίζουν μετα-

γευματικό δυσμεταβολισμό, δηλαδή παρατεταμένη

μεταγευματική υπεργλυκαιμία και υπερλιπιδαιμία

που προκαλούν οξειδωτικό στρες και ως συνέπεια

αυτού διαταραχές της πηκτικότητας, ενεργοποίηση

φλεγμονωδών διεργασιών και ενδοθηλιακή δυσλει-

τουργία, φαινόμενα που, επαναλαμβανόμενα πολ-

λές φορές την ημέρα, οδηγούν σε αύξηση του καρ-

διαγγειακού κινδύνου (Σχ. 6). Ανάλογη χρήση του

όρου γίνεται σε μεταγενέστερες ανασκοπήσεις46,47.

O Ceriello έχει ήδη περιγράψει ουσιαστικά την

υπόθεση του μεταγευματικού δυσμεταβολισμού

από το 200049, επιλέγει όμως, όπως και πολλοί άλ-

λοι συγγραφείς, τον όρο «μεταγευματική κατάστα-

ση». Και στις δύο δημοσιεύσεις, πέραν της αναφο-

ράς στο οξειδωτικό στρες και την ενδοθηλιακή δυ-

σλειτουργία ως βασικά χαρακτηριστικά της παθο-

φυσιολογίας του μεταγευματικού δυσμεταβολι-

σμού, δεν παραλείπεται να τονισθεί η συμμετοχή

της διαβητικής δυσλιπιδαιμίας ή μεταγευματικής

υπερλιπιδαιμίας ως ιδιαίτερού της συστατικού.

Αξίζει να αναφερθεί, ότι σε ανασκόπησή τους

οι J.H. O’Keefe και D.S.H. Bell, δημοσιευμένη το

200749, τονίζουν τη δυνατότητα δημιουργίας αθη-

ρωματογόνου μεταγευματικού περιβάλλοντος (με-

ταγευματικός δυσμεταβολισμός) από διαιτολόγια

δυτικού τύπου, πλούσια σε επεξεργασμένους υδα-

τάνθρακες και κορεσμένα λίπη.

Επίδραση της υπόθεσης του μεταγευματι-

κού δυσμεταβολισμού σε κατευθυντήριες

οδηγίες και στην εργαστηριακή διερεύνηση

Oι αυξανόμενες ενδείξεις για τον ρόλο των

μεταγευματικών αιχμών της γλυκόζης στην πρόκλη-

ση αθηρωμάτωσης και στην αύξηση του καρδιαγ-

γειακού κινδύνου, έχουν επιφέρει μεταβολές στη

φιλοσοφία αντιμετώπισης του διαβήτη και στα κρι-

τήρια πολλών μεγάλων εταιρειών όσον αφορά τις

μέγιστες αποδεκτές τιμές γλυκόζης 1-2 ώρες μετά

το γεύμα ή μεταγευματικά γενικώς50 (Πίν. 2).
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Σχήμα 6. Στην εν λόγω μελέτη η ομάδα των διαβητικών εμφανίζει παρατεταμένη υπεργλυκαιμία και υπερτριγλυκερι-
δαιμία μετά από μεικτό γεύμα (συνεχείς γραμμές) συγκριτικά με την ομάδα των μη διαβητικών (διακεκομμένες
γραμμές), ενώ ξεκινάει ήδη από υψηλότερες τιμές προγευματικά. Oμοίως, και τα επίπεδα των ελεύθερων λιπαρών
οξέων είναι υψηλότερα από ό,τι των μη- διαβητικών, κατά τη μεταγευματική περίοδο.
Τα αυξημένα επίπεδα μαλονδιαλδεΰδης τόσο προγευματικά, αλλά κυρίως μεταγευματικά, συγκριτικά με την ομά-
δα των μη- διαβητικών, απεικονίζουν την αυξημένη κατάσταση οξειδωτικού στρες των διαβητικών από την προ-
γευματική ήδη περίοδο, αλλά κυρίως τη θεαματική επιδείνωση που προκαλείται και μάλιστα παρατεταμένα, κατά
τη μεταγευματική περίοδο.
Μολονότι κατά τη μελέτη αυτών των ασθενών υπήρξε μεταγευματικά τόσο υπεργλυκαιμία, όσο και υπερτριγλυκε-
ριδαιμία, ο συγγραφέας-ερευνητής θα «χρεώσει» τη μεταγευματική αύξηση του οξειδωτικού στρες κυρίως στην
υπεργλυκαιμία, καθώς θεωρεί την υπερτριγλυκεριδαιμία δευτεροπαθές φαινόμενο του μειονεκτικού μεταβολισμού
της γλυκόζης. Τα σχήματα κατά τροποποίηση από τη δημοσίευση του Ceriello16.
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Η ADA, στην έκδοση “Standards of Medical

Care in Diabetes” του 200951, γνωστοποιεί ότι υψηλές

μεταγευματικές τιμές γλυκόζης σχετίζονται με αυξη-

μένο καρδιαγγειακό κίνδυνο, ανεξάρτητα από τις τι-

μές γλυκόζης νηστείας, και ότι η συνεισφορά της με-

ταγευματικής γλυκόζης στη διαμόρφωση της HbA1c

είναι μεγαλύτερη για τιμές κοντά στο 751 (Σχ. 7).

Ακόμη, συνιστά στα άτομα που εμφανίζουν

προγευματικές τιμές σακχάρου εντός του στόχου,

αλλά έχουν αυξημένη HbA1c, να ελέγχουν τις τιμές

σακχάρου 1-2 ώρες μετά την έναρξη του φαγητού.

Η IDF53 και η AACE54 θέτουν το όριο της μετα-

γευματικής γλυκόζης 2 ωρών < 140 mg/dl.

Η τεκμηρίωση της σημασίας της μεταγευματι-

κής λιπαιμίας στην αύξηση του καρδιαγγειακού

κινδύνου5,39,55, ιδιαίτερα στις γυναίκες20,21, δη -

μιούρ γησε την ανάγκη σύστασης ομάδας ειδικών

για τη μελέτη του προβλήματος και την υποβολή

προτάσεων. Η ομάδα ειδικών3 προτείνει έλεγχο

των τριγλυκεριδίων αίματος μη-νηστείας, καθώς

και την καθιέρωση δοκιμασίας ανοχής λίπους κατά

το πρότυπο της δοκιμασίας ανοχής γλυκόζης. Με

βάση αποτελέσματα μελέτης σε πληθυσμό της Κο-

πεγχάγης, η ομάδα ειδικών καθόρισε τις επιθυμη-

τές τιμές τριγλυκεριδίων μη-νηστείας, όπως αποτυ-

πώνονται στον πίνακα 3 που αναφέρεται και στα

ποσοστά ανδρών και γυναικών με τις επιθυμητές ή

μη τιμές. Ως μέτρηση μη-νηστείας ορίζεται εκείνη

που γίνεται εντός 8ώρου από τη λήψη του τελευταί-

ου γεύματος.

Πίνακας 3. (Kolovou et al.3 με τροποποίηση).

Κατηγορία ΤΓ ΤΓ πλάσματος % Άνδρες % Γυναίκες
μη-νηστείας (mg/dl)

Επιθυμητή <180 62 80

Μη επιθυμητή >180 38 20

Oι συστάσεις της ομάδας ειδικών για διενέρ-

γεια δοκιμασίας ανοχής λίπους αφορούν τα άτομα

με τιμές τριγλυκεριδίων νηστείας μεταξύ 89 και 180

mg/dl. Άτομα με τριγλυκερίδια νηστείας <89 mg/dl

είναι απίθανο να έχουν μεταγευματική υπερλιπαι-

μία, ενώ όσοι εμφανίζουν τιμές >180 είναι βέβαιο

ότι εμφανίζουν μεταγευματική υπερλιπαιμία (Η

πλειοψηφία των διαβητικών τύπου 2 είναι πιθανό ότι

ανήκει σε αυτή τηω κατηγορία, συνεπώς, η διενέρ-

γεια της δοκιμασίας δεν θα ωφελούσε διαγνωστικά).
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Πίνακας 2. Σύνοψη κατευθυντηρίων οδηγιών για τις τιμές γλυκόζης και HbA1c (από Ceriello50 κατά τροποποίηση).

Oργανισμός, έτος HbA1c% FPG (mg/dl) PPG (mg/dl) PPD

IDF 2007 <6,5 <110 <140 1-2 ώρες ΜΓ

ESC/EASD Τύπος 1 ΣΔ ≤6,5 ≤108 135-160 Μέγιστη τιμή

2007 Τύπος 2 ΣΔ ≤6,5 ≤108

ADA, 2007 ≤6,5 70-130 <180 1-2 ώρες ΜΓ

AACE 2007 <6,5 110 <140 2 ώρες ΜΓ

IDF=Διεθνής Oμοσπονδία Διαβήτη, ESC=Ευρωπαϊκή Καρδιολογική Εταιρεία, EASD=Ευρωπαϊκή Εταιρεία για τη Μελέτη του Διαβή-

τη, ADA=Αμερικανική Διαβητολογική Εταιρεία

AACE=Αμερικανική Εταιρεία Κλινικών Ενδοκρινολόγων, FPG=Γλυκόζη Νηστείας Πλάσματος, PPG=(Μετα)γευματική Γλυκόζη Πλά-

σματος, PPD=Μεταγευματικοί Προσδιορισμοί (Γλυκόζης Πλάσματος), ΜΓ=ΜεταΓευματικά

Σχήμα 7. Ποσοστιαία συνεισφορά της προγευματικής και της μεταγευματικής γλυκόζης στη διαμόρφωση της τιμής της
HbA1C (κατά τροποποίηση από μονογραφία52).
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Η δοκιμασία ανοχής λίπους προτείνεται να γί-

νεται με τυποποιημένο λιπαρό γεύμα που λαμβάνε-

ται μετά από 8ωρη νηστεία και έχει την εξής σύστα-

ση: 75 g λίπους, 25 g υδατανθράκων και 10 g πρω-

τεΐνης, με μείγμα κορεσμένων και ακόρεστων λιπα-

ρών οξέων σε εύπεπτη μορφή. Προτείνεται διαθέ-

σιμη στο εμπόριο σαντιγί (whipped cream) ή μαλα-

κό τυρί (cream cheese) περίπου 250 g, με προσθήκη

15 g ζάχαρης. Η σαντιγί ή το μαλακό τυρί παρέχουν

πέραν των 75 g λίπους, 10 g υδατανθράκων και 10 g

πρωτεΐνης, ώστε με την προσθήκη της ζάχαρης επι-

τυγχάνεται η επιθυμητή, για τη δοκιμασία, σύσταση.

Προτείνεται μία απλή μέτρηση τριγλυκεριδίων 4

ώρες μετά τη λήψη του τυποποιημένου γεύματος.

Συγκέντρωση τριγλυκεριδίων ≤ 220 mg/dl θεωρεί-

ται επιθυμητή, ενώ >220 mg/dl, μη επιθυμητή.

Παθογενετικοί μηχανισμοί που λειτουργούν

κατά τη μεταγευματική περίοδο σε άτομα

με ινσουλινοαντίσταση

Η εμφάνιση της μεταγευματικής υπεργλυκαι-

μίας οφείλεται σε διαταραχή ή απουσία της πρώτης

φάσης έκκρισης ινσουλίνης, σε μείωση της ευαι-

σθησίας των περιφερικών ιστών στη δράση της ιν-

σουλίνης και σε μειωμένη καταστολή της ηπατικής

παραγωγής γλυκόζης μετά τα γεύματα, λόγω έλλει-

ψης ινσουλίνης50,57. Η μεταγευματική υπεργλυκαι-

μία είναι μία από τις πιο πρώιμες διαταραχές της

ομοιοστασίας της γλυκόζης και καθώς ο διαβήτης

εξελίσσεται, εμφανίζεται και η υπεργλυκαιμία νη-

στείας50,57.

Στη δημιουργία της μεταγευματικής λιπαιμίας

και δυσλιπιδαιμίας συμμετέχουν μεταξύ άλλων: Η

αύξηση των πλούσιων σε τριγλυκερίδια λιποπρωτε-

ϊνών (TRLs), τόσο των ενδογενών ηπατικής προέ-

λευσης, λόγω μη καταστολής κατά τη μεταγευματι-

κή περίοδο της σύνθεσης των μεγάλων VLDL1 λι-

ποπρωτεϊνών58 εξαιτίας της ηπατικής ινσουλινοα-

ντίστασης, όσο και των εξωγενών, λόγω της αυξη-

μένης σύνθεσης της αποπρωτεΐνης Β4859 και χυλο-

μικρών60 που διεγείρονται από τη μεταγευματική

αύξηση των ΕΛO. Η συσσώρευση πλούσιων σε τρι-

γλυκερίδια λιποπρωτεϊνικών σωματιδίων κατά τη

γευματική περίοδο που ανταγωνίζονται για την

υδρόλυσή τους61 από τη λιποπρωτεϊνική λιπάση

στην περιφέρεια και ταυτόχρονα η μειωμένη δρα-

στηριότητα της τελευταίας,62,63 δημιουργούν παρα-

τεταμένη λιπαιμία. Έτσι δημιουργούνται συνθήκες

ανταλλαγής τριγλυκεριδίων με εστέρες χοληστερό-

λης με τη διαμεσολάβηση της πρωτεΐνης μεταφοράς

εστέρων χοληστερόλης (CETP) μεταξύ των λιπο-

πρωτεϊνών4,61,64 του ορού. Oι VLDL και τα υπολειμ-

ματικά τους σωματίδια καθώς και των χυλομικρών65

(RLPs, αθηρωματογόνα σωματίδια με δυνατότητα

επαγωγής μακροφάγων σε αφρώδη κύτταρα) ε -

μπλουτιζόμενες με εστέρες χοληστερόλης καθίστα-

νται αθηρωματογόνες ενώ από τις LDL και τις HDL

λιποπρωτεΐνες που εμπλουτίζονται με τριγλυκερίδια,

θα προκύψουν μετά από υδρόλυσή τους από την

ηπατική λιπάση (που η δραστηριότητά της σε κατα-

στάσεις ινσουλινοαντίστασης είναι αυξημένη σε

αντίθεση με τη λιποπρωτεϊνική λιπάση) οι μικρές πυ-

κνές LDL66,67,68 (που θεωρούνται ιδιαίτερα αθηρω-

ματογόνες) και οι μικρές πυκνές HDL λιποπρω-

τεΐνες. Oι τελευταίες καταβολίζονται ευκολότερα

και όχι μόνο στερούνται σε μεγάλο βαθμό των ευερ-

γετικών δράσεων των HDL λιποπρωτεϊνών (αντί-

στροφη μεταφορά χοληστερόλης, αντιοξειδωτική

δράση κ.λπ.), αλλά αντίθετα μπορεί να δρουν και

κατά τρόπο αθηρωματογόνο69,70.

Συνέπεια της υπεργλυκαιμίας και των αυξημέ-

νων ΕΛO είναι η αύξηση της παραγωγής ελευθέρων

ριζών οξυγόνου λόγω της αδυναμίας των μιτοχον-

δρίων να ανταποκριθούν στη μεγάλη προσφορά με-

ταβολικού υποστρώματος (γλυκόζης και ΕΛO)71,72

(Σχ. 8).

Ως συνέπεια, υπάρχουν δύο βασικές παρενέρ-

γειες. Μείωση του μονοξειδίου του αζώτου (NO)

στο ενδοθήλιο των αγγείων λόγω, κυρίως, εξουδε-

τέρωσής του από τις ρίζες υπεροξειδίου προς πα-

ραγωγή υπεροξυνιτρώδους (επιπλοκή με πολλα-

πλές βλαπτικές επιδράσεις) με παράλληλη ενεργο-

ποίηση γονιδίων που προάγουν φλεγμονώδεις

διεργασίες (με την παραγωγή φλεγμονωδών κυττα-

ροκινών), αλλά και βλαπτική επίδραση στο DNA73

που έχει ως συνέπεια την ενεργοποίηση του ενζύ-

μου PARP74 (Πoλυ-ADP-Ριβόζη-Πολυμεράση). Η

ενεργοποίηση του τελευταίου είναι κομβικής σημα-

σίας, καθώς προκαλεί κατανάλωση του NADP+

που διασπάται σε νικοτινικό οξύ και σε ADP-ριβό-

ζη. Από την τελευταία δημιουργούνται πολυμερή

ADP-ριβόζης που συνδέονται με την 3-φωσφορική

δεϋδρογενάση της γλυκερδιαλδεΰδης οπότε μειώ-

νουν τη δραστικότητά της και αναστέλλουν τη γλυ-

κολυτική οδό75. Oι συσσωρευμένοι, κεντρικά κεί-

μενοι, μεταβολίτες θα «στραφούν» σε εναλλακτικές

οδούς μεταβολισμού, δηλαδή τη γλυκοζυλίωση, την

οδό των πολυολών (σορβιτόλης) και την οδό των

εξοζαμινών και επιπλέον θα ενεργοποιήσουν την

πρωτεϊνική κινάση C, πυροδοτώντας έτσι έναν κα-

ταρράκτη αγγειακών επιπλοκών71.
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Φαρμακευτικές παρεμβάσεις για την αντιμε-

τώπιση της μεταγευματικής υπεργλυκαιμίας

Φάρμακα που στοχεύουν στη μεταγευματική

γλυκαιμία είναι οι γλινίδες, οι αναστολείς της α-

γλυκοζιδάσης, οι ινκρετίνες και τα ταχέως δρώντα

ανάλογα ινσουλίνης19. Kαι άλλα υπογλυκαιμικά

φάρμακα όμως, που δεν στοχεύουν άμεσα στη με-

ταγευματική υπεργλυκαιμία, όπως οι ευαισθητο-

ποιητές ινσουλίνης (μετφορμίνη, πιογλιταζόνη) εί-

χαν θετική επίδραση στην ενδοθηλιακή δυσλει-

τουργία76. Oι αναστολείς της α-γλυκοζιδάσης, πέ-

ραν από τη μείωση της συχνότητας μετατροπής του

IGT σε διαβήτη41 και τη μείωση των καρδιαγγεια-

κών συμβάντων σε άτομα με IGT41 και ΣΔ242, εί-

χαν ευνοϊκή επίδραση στη λειτουργία του ενδοθη-

λίου και την μείωση του πάχους μέσω-έσω χιτώνα

(IMT)77,78, ενώ είχαν παράλληλα ευνοϊκή επίδρα-

ση στο σωματικό βάρος79 και μηδαμινό κίνδυνο

υπογλυκαιμίας. Η πιογλιταζόνη, ένας PPARγ αγω-

νιστής, χρησιμοποιήθηκε με επιτυχία στη μείωση

μετατροπής του IGT σε ΣΔ280 και βελτίωσε το λι-

πιδαιμικό προφίλ των διαβητικών66, συνοδεύτηκε

όμως από σημαντική αύξηση βάρους και οίδημα. Η

χρήση της σε συνδυασμό, ενδεχομένως με γλινίδες,

θα επέτρεπε τη μείωση της δόσης της πιογλιταζό-

νης, επομένως και τις ανεπιθύμητες επιδράσεις της,

θα βοηθούσε ταυτόχρονα να μειωθεί και το μειονέ-

κτημά της στη μη αποτελεσματική ελάττωση της με-

ταγευματικής υπεργλυκαιμίας81. Η χρήση αναλό-

γων ινσουλίνης ταχείας δράσης αναμένεται να βοη-

θήσει στη ρύθμιση των μεταγευματικών υπεργλυ-

καιμικών αιχμών, τη συνολική μεταβολική διαταρα-

χή του ΣΔ, την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και τον

καρδιαγγειακό κίνδυνο82,83. Στο μέλλον, η περαιτέ-

ρω βελτίωση της φαρμακοκινητικής των ινσουλι-

νών ταχείας δράσης αναμένεται να μειώσει ακόμη

περισσότερο τις μεταγευματικές αιχμές της γλυκαι-

μίας και τις συνέπειές της στο ενδοθήλιο84 (Σχ. 9

και 10. Η καλύτερη φαρμακοκινητική και οι χαμη-

λότερες μεταγευματικές αιχμές γλυκαιμίας που

επιτυγχάνονται από μια νέα υπό δοκιμή ινσουλίνη

ταχείας δράσης, έχουν ως συνέπεια τη μείωση των

μεταγευματικών επιπέδων ασύμμετρης διμεθυλαρ-

γινίνης, που είναι δείκτης ενδοθηλιακής δυσλει-

τουργίας85, συγκριτικά με τις άλλες ινσουλίνες).

Τα συνθετικά ανάλογα των GLP-1 υποδοχέων

(ινκρετίνες) καθώς και οι αναστολείς των DPP-4

έχουν εμφανίσει ελπιδοφόρα αποτελέσματα στη

μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου. Ειδικότερα,

τα συνθετικά ανάλογα ινκρετινών φαίνεται να

έχουν επιλεκτική δράση τόσο στη μεταγευματική

γλυκαιμία όσο και στη βελτίωση του λιπιδαιμικού
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Σχήμα 8. Σχηματική απεικόνιση των δυνητικών μηχανισμών ιστικής βλάβης από την υπεργλυκαιμία και την αύξηση
των ΕΛO, σύμφωνα με την υπόθεση του ενοποιημένου μηχανισμού (unifying mechanism) παθογένειας των διαβητι-
κών επιπλοκών, του Brownlee71 (κατά τροποποίηση από Raj Peter et al.19).

Κυτταρική βλάβη προκαλούµενη από υπεργλυκαιµία και
από υπερτριγλυκεριδαιµία; (↑ΕΛO)

Υπεργλυκαιµία

6-Ρ Γλυκόζη

↑1,6-Ρ Φρουκτόζη

↑3-Ρ Γλυκεραλδεΰδη

Oδός πολυολών

Oδός εξοζαµινών

Ενεργοποίηση PKC

Oδός AGE

Υπεργλυκαιµία ↑ΕΛO

↑O2-         ↓NO       ↑e-NOS
(Μιτοχον. µεταφορά ηλεκτρονίων)

1,3-∆ιφωσφογλυκερικό

NAD+
↑PARP
NADH ↓GAPDH



προφίλ86 και θεωρούνται φάρμακα εκλογής σε δια-

βήτη με τιμές γλυκοζυλιωμένης Hb μεταξύ 6,5-

7,5%. Τα αποτελέσματα μεγάλων μελετών που διε-

νεργούνται ήδη87 θα πιστοποιήσουν την αξία αυ-

τών των φαρμάκων στη μείωση του καρδιαγγεια-

κού κινδύνου και ταυτόχρονα την ορθότητα της

υπόθεσης του μεταγευματικού δυσμεταβολισμού. 

Πιθανώς μάλιστα θα επιφέρουν μεταβολές

των κατευθυντηρίων οδηγιών μεγάλων επιστημονι-

κών εταιρειών.

Υπολιπιδαιμικές και λοιπές αγωγές

Υπάρχουν δημοσιεύσεις για την ευνοϊκή επί-

δραση των φιμπρατών στη μείωση του οξειδωτικού

στρες και της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας που

συνοδεύουν την υπερτριγλυκεριδαιμία88,89,90.

Ωστόσο, τα αποτελέσματα κλινικών μελετών91,92,93,

σε ό,τι αφορά τη μείωση του καρδιαγγειακού κιν-

δύνου, σε αντίθεση με ανάλογες μελέτες που αφο-

ρούν τη χρήση στατινών94,95,96,97, είναι αμφιλεγόμε-

να. Εντούτοις, ορισμένοι ερευνητές με βάση ανάλυ-

ση αποτελεσμάτων υποομάδων διαβητικών ατόμων

που έλαβαν συνδυασμό στατίνης με φιμπράτη, θεω -

ρούν ότι η φιμπράτη προστιθέμενη σε στατίνη μπο-

ρεί να ωφελήσει υπό προϋποθέσεις. Oι γιατροί που

θα επιλέξουν να χρησιμοποιήσουν τον συνδυασμό

θα πρέπει να στοχεύουν σε διαβητικά άτομα υψη-

λού κινδύνου, με υψηλά τριγλυκερίδια και χαμηλή

HDL χοληστερόλη προσθέτοντας τη φιμπράτη στη

στατίνη, μόνο μετά την επίτευξη της βέλτιστης τιμής

της LDL χοληστερόλης από τη χρήση της στατί-

νης91.

Αγωγές που θα στοχεύουν άμεσα στη μείωση

του οξειδωτικού στρες είναι επί του παρόντος σε

ερευνητικό επίπεδο98 αλλά δεν θα πρέπει να παρα-

βλέπουμε τις ποικίλες αντιοξειδωτικές και ευεργε-

τικές εν γένει δράσεις, όσον αφορά την ενδοθηλια-

κή δυσλειτουργία, πολλών γνωστών κατηγοριών

φαρμάκων που χρησιμοποιούνται με άλλες βασικές

ενδείξεις (στατίνες99, αποκλειστές διαύλων ασβε-

στίου100, α-ΜΕΑ101, αποκλειστές υποδοχέων αγ-

γειοτασίνης99, αλλοπουρινόλη102 κ.λπ.).

Τελευταίο ζήτημα, όχι όμως και λιγότερο ση-

μαντικό, είναι οι υγιεινοδιαιτητικές οδηγίες όσον

αφορά στη σωματική κινητικότητα103,104, στην

άσκηση105,106, την ορθή διαιτητική συμπεριφορά106

και την αποφυγή υπερθερμιδικών, πλούσιων σε κα-

τεργασμένους υδατάνθρακες και κεκορεσμένα λί-

πη, γευμάτων107. Η τήρηση απλών κανόνων με τις

κατάλληλες φαρμακευτικές παρεμβάσεις, όταν

απαιτούνται, μπορούν να μειώσουν σημαντικά τον

καρδιαγγειακό κίνδυνο που οφείλεται στον μετα-

γευματικό δυσμεταβολισμό.
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Σχήμα 9. (Α)Τα επίπεδα μιας υπό δοκιμή ινσουλίνης ταχείας δράσης (BIOD-090), συγκριτικά με τα επίπεδα της Lispro,
και μιας διαλυτής ανθρώπινης ινσουλίνης (Regular Human Insulin) και (Β) τα επίπεδα γλυκαιμίας μετά τυποποιη-
μένο γεύμα που χορηγήθηκε μετά από ένεση των αντίστοιχων ινσουλινών (κατά τροποποίηση από Krasner A et al.84).
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Σχήμα 10. Oι μεταγευματικές μεταβολές στα επίπεδα
ασύμμετρης διμεθυλαργινίνης (ADMA) που μετρήθη-
καν σε 14 ασθενείς με τύπου 2 διαβήτη μετά από τυ-
ποποιημένο γεύμα που χορηγήθηκε ύστερα από ένεση
των αντίστοιχων ινσουλινών (κατά τροποποίηση από
Krasner A et al.84).
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Συμπεράσματα

Υπάρχει πληθώρα επιδημιολογικών και κλινι-

κών μελετών που υποδηλώνουν ότι η μεταγευματι-

κή υπεργλυκαιμία και υπερλιπιδαιμία σε άτομα με

παχυσαρκία κεντρικού τύπου, ινσουλινοαντίσταση

ή ΣΔ, αλλά και σε «φυσιολογικά» άτομα με κακές

διαιτητικές επιλογές, αυξάνουν τον καρδιαγγειακό

κίνδυνο, μέσω μηχανισμών οξειδωτικού στρες, εν-

δοθηλιακής δυσλειτουργίας και διαταραχών της

πήξης (μεταγευματικός δυσμεταβολισμός). Υπάρ-

χουν βάσιμες ενδείξεις ότι οι ορθές διαιτητικές επι-

λογές, η σωματική δραστηριότητα, η άσκηση και οι

κατάλληλες φαρμακευτικές παρεμβάσεις, όπου

απαιτούνται, μπορούν να μειώσουν σημαντικά τις

επιπτώσεις του μεταγευματικού δυσμεταβολισμού

στο κυκλοφορικό σύστημα και, αντίστοιχα, τον

καρδιαγγειακό κίνδυνο.

Abstract

Limenopoulos V. Postprandial dysmetabolism. Hel-

lenic Diabetol Chron 2014; 1: 13-26.

During the last decades a wealth of studies
connecting the postprandial state with the genesis of a
proatheromatic milieu was added upon a wealth of
existing epidemiological data showing a correlation
between postprandial hyperglycemia or hypertrigly -
ceridemia and atheromatosis or cardiovascular risk.

The term “postprandial dysmetabolism” was
coined for the purpose of describing the increased
cardiovascular risk caused by the sustained post -
prandial hyperglycemia and/or hypertrigly ceri demia in
people suffering from insulin resistance, central type
obesity, or type 2 diabetes mellitus or simply con -
suming fat rich, hypercaloric western type diets.

This last piece of element, that is, the fact that a
western type of diet can by itself create a proathero -
genic milieu, was perhaps the reason why some
authors adopted the more general term “postprandial
state” avoiding the term “postprandial dysmetabolism”
which suggests the presence of a subjective meta -
bolism disorder due to the presence of insulin resi -
stance.
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