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Περίληψη 

Ο Σακχαρώδης Διαβήτης (ΣΔ) έχει αναδειχθεί σε μια παγκόσμια κρίση για τη δημόσια 

υγεία, καθώς ευθύνεται για το θάνατο περίπου 1,6 εκατομμυρίων ατόμων ετησίως και 

θεωρείται ως ο τρίτος υψηλότερος παράγοντας κινδύνου για πρόωρη θνησιμότητα λόγω 

υπεργλυκαιμίας και οξειδωτικού στρες και φλεγμονής. Δεδομένου του υψηλού κόστους, 

αλλά και των αυξημένων παρενεργειών των υφιστάμενων φαρμακευτικών 

σκευασμάτων, η χρήση των φυτών έχει προσελκύσει αυξημένο ερευνητικό ενδιαφέρον 

ως εναλλακτική θεραπεία για το διαβήτη. Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η in vitro 

αξιολόγηση των παραμέτρων της αντιφλεγμονώδους δράσης εκχυλισμάτων αρωματικών 

φυτών και δη της κανέλας και του κουρκουμά. Για τον προσδιορισμό των 

αντιοξειδωτικών ιδιοτήτων των εκχυλισμάτων χρησιμοποιήθηκε η δοκιμασία 

αντιοξειδωτικής ικανότητας πλάσματος FRAP, ενώ για τις αντιδιαβητικές ιδιότητες η 

μέθοδος της αναστολής της δραστικότητας της α-αμυλάσης. Και τα δυο εκχυλίσματα 

παρουσίασαν υψηλές αντιοξειδωτικές και αντιδιαβητικές ιδιότητες, όμως ο κουρκουμάς 

φάνηκε να υπερτερεί της κανέλας,   γεγονός που τον αναδεικνύει ως ένα πολλά 

υποσχόμενο φυτό για την αντιμετώπιση του διαβήτη. Δεδομένου, ότι ο διαβήτης πλήττει 

ολοένα και μεγαλύτερο αριθμό ανθρώπων παγκοσμίων, απαραίτητη κρίνεται η 

περαιτέρω διεξαγωγή μελετών για τη διερεύνηση της δυναμικής των αρωματικών φυτών 

στη διαχείριση του και την επίτευξη γλυκαιμικού ελέγχου.  

Λέξεις-κλειδιά: Σακχαρώδης Διαβήτης, αρωματικά φυτά, κανέλα, κουρκουμάς, 

αντιοξειδωτικές ιδιότητες, αντιδιαβητικές ιδιότητες.  

 

 

 



x 
 

  



xi 
 

Abstract 

Diabetes Mellitus (DM) has emerged as a global public health crisis, accounting for the 

deaths of approximately 1.6 million people annually and is considered to be the third 

highest risk factor for premature mortality due to hyperglycemia, oxidative stress and 

inflammation. Given the high cost, but also the increased side effects of existing drugs, 

the use of plants has attracted increased research interest as an alternative treatment for 

diabetes. The purpose of this study was the in vitro evaluation of the parameters of the 

anti-inflammatory action of aromatic plant extracts, namely cinnamon and turmeric. The 

FRAP plasma antioxidant capacity test was used to determine the antioxidant properties 

of the extracts, while the method of α-amylase activity inhibition was used for 

antidiabetic properties. Both extracts displayed high antioxidant and anti-diabetic 

properties, but turmeric seemed to outperform cinnamon, making it a promising plant for 

treating diabetes. As diabetes affects an increasing number of people worldwide, further 

studies are needed to investigate the potential of aromatic plants in its management and 

to achieve glycemic control. 

 

Key words: Diabetes, herbs, cinnamon, turmeric, antioxidant properties, anti-diabetic 

properties. 
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Πρόλογος  

Ο Σακχαρώδης Διαβήτης (ΣΔ) έχει αναγνωριστεί ως μία από τις τέσσερις κύριες μη 

μεταδοτικές ασθένειες που απαιτεί επείγουσα προσοχή από τους ιθύνοντες στον 

τομέα της υγείας παγκοσμίως, προκειμένου να καταστεί δυνατή η διαχείριση του 

επιπολασμού του και των συναφών επιπλοκών (Oguntibeju, 2019). Ο ΣΔ έχει 

αναδειχθεί σε μια παγκόσμια επιβάρυνση για τη δημόσια υγεία, καθώς ευθύνεται 

για το θάνατο περίπου 1,6 εκατομμυρίων ατόμων ετησίως και θεωρείται ως ο 

τρίτος υψηλότερος παράγοντας κινδύνου για πρόωρη θνησιμότητα λόγω 

υπεργλυκαιμίας και οξειδωτικού στρες και φλεγμονής, που προκαλείται από 

υπεργλυκαιμία. Βάσει εκτιμήσεων, μέχρι το 2040, περίπου 642 εκατομμύρια 

άνθρωποι θα είναι διαβητικοί με Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2 (ΣΔτ2) ως τον κύριο 

τύπο διαβήτη (Zheng et al., 2018). Περιγράφεται ως ένα σύνθετο και 

πολυπαραγοντικό μεταβολικό σύνδρομο με κύριο χαρακτηριστικό το μη 

φυσιολογικό μεταβολισμό υδατανθράκων, λιπών και πρωτεϊνών, που οδηγεί σε 

υπεργλυκαιμία και υπερλιπιδαιμία (Rehman & Akash, 2017).  

Διάφορες προτάσεις και υποθέσεις έχουν αναπτυχθεί για να περιγράψουν 

τους μηχανισμούς που συνήθως εμπλέκονται στη διάδοση του διαβήτη, 

εστιάζοντας κυρίως στο ΣΔτ2. Η αύξηση του επιπολασμού της νόσου έχει 

συσχετιστεί με μια σειρά από καλά προσδιορισμένους παράγοντες κινδύνου, όπως 

η υιοθέτηση ενός δυτικού τρόπου ζωής, η καθιστική ζωή, η έλλειψη σωματικής 

δραστηριότητας και η παχυσαρκία (Tsalamandris et al., 2019). Η γενετική 

προδιάθεση, η εθνικότητα και η γήρανση αποτελούν μη τροποποιήσιμους 

παράγοντες κινδύνου για ΣΔτ2, ενώ άλλοι, όπως το υπερβολικό βάρος ή η 

παχυσαρκία, η ανθυγιεινή διατροφή, η ανεπαρκής φυσική δραστηριότητα και το 

κάπνισμα μπορούν να τροποποιηθούν μέσω συμπεριφορικών και περιβαλλοντικών 

αλλαγών (Mansour et al., 2019). Ωστόσο, αυξανόμενα στοιχεία έχουν καταδείξει, ότι 

οι φλεγμονώδεις οδοί συνιστούν τους κοινούς, παθογενετικούς μεσολαβητές στη 

φυσική πορεία του διαβήτη υπό το ερέθισμα των παραγόντων κινδύνου, που 

περιγράφονται ανωτέρω (Tsalamandris et al., 2019; Oguntibeju, 2019). Η φλεγμονή 

είναι ένα πρωταρχικό συμβάν στον ΣΔτ1, όπου μολυσματικές (ιογενείς) ή/και 

αυτοάνοσες διεργασίες εκκινούν την ασθένεια. Αντίθετα, η χρόνια φλεγμονή είναι 
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χαρακτηριστική στον ΣΔτ2 και θεωρείται ως συνέπεια της αύξησης της αντίστασης 

στην ινσουλίνη και του διαταραγμένου μεταβολισμού της γλυκόζης (Rübsam et al., 

2018; Forrester et al., 2020).  

Εκτός από μια εξελισσόμενη ασθένεια, έχει αναφερθεί ότι ο διαβήτης 

εξελίσσεται από μια μεταβολική διαταραχή σε μια φλεγμονώδη κατάσταση. Πιο 

συγκεκριμένα, έχει προταθεί ότι η μακροχρόνια έμφυτη ενεργοποίηση του 

ανοσοποιητικού συστήματος, με αποτέλεσμα τη χρόνια φλεγμονή, επιφέρει 

ασθένεια έναντι επιδιόρθωσης, με πιθανή συνέπεια την ανάπτυξη και την εξέλιξη 

του ΣΔτ2 (Oguntibeju, 2019). Ενδιαφέρον παρουσιάζουν ορισμένες ερευνητικές 

μελέτες, οι οποίες έχουν καταδείξει ότι η χαμηλού βαθμού φλεγμονή σχετίζεται με 

τον κίνδυνο εμφάνισης ΣΔτ2 και ότι η υποκλινική φλεγμονή συμβάλλει στην 

αντίσταση στην ινσουλίνη και συνδέεται με τα χαρακτηριστικά του μεταβολικού 

συνδρόμου, που περιλαμβάνουν την υπεργλυκαιμία (Pitsavos et al., 2007; Hall et 

al., 2011; van Greevenbroek et al., 2013).  

Επιπλέον, το οξειδωτικό στρες έχει αναφερθεί ως γνωστή οδός στην 

παθογένεση των διαβητικών επιπλοκών (Asmat et al., 2016). Το οξειδωτικό στρες 

που προκαλείται από την υπεργλυκαιμία πιστεύεται, ότι αυξάνει τα επίπεδα των 

προφλεγμονωδών πρωτεϊνών με διηθημένα μακροφάγα, που εκκρίνουν 

φλεγμονώδεις κυτοκίνες, οδηγώντας σε τοπική και συστηματική φλεγμονή. Έχει 

παρατηρηθεί, ότι η αυξημένη έκκριση του παράγοντα νέκρωσης όγκου άλφα (TNF-

alpha) συνδέεται με τη σχετιζόμενη με την παχυσαρκία αντίσταση στην ινσουλίνη, 

που αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη ΣΔτ2 (Tsalamandris et al., 

2019; Oguntibeju, 2019). 

Αν και έχουν αναπτυχθεί διάφορα αντιδιαβητικά φάρμακα, οι σχετικές 

παρενέργειες, όπως γαστρεντερικά συμπτώματα, καρδιακή ανεπάρκεια, αύξηση 

βάρους, οίδημα, παγκρεατίτιδα διαταραγμένης νεφρικής λειτουργίας και λοιμώξεις 

των γεννητικών οργάνων, κ.λπ., έρχονται να αναδειχθούν σε ένα πρόσφατο βάρος 

για τους ασθενείς. Ως εκ τούτου, απαιτούνται θεραπείες με λιγότερες παρενέργειες 

και τα φυτικά εκχυλίσματα μπορεί να είναι μια αποτελεσματική θεραπευτική 

παρέμβαση (Lee et al., 2021).  

Μια κατηγορία φυτικών εκχυλισμάτων, που παρουσιάζουν ιδιαίτερο 

ενδιαφέρον στην περίπτωση θεραπείας του διαβήτη είναι και εκείνα που 



 

3 
 

προέρχονται από διάφορα αρωματικά φυτά όπως η κουρκουμίνη και το τζίντζερ. 

Ενδεικτικά η κουρκουμίνη είναι ένα βιοδραστικό μόριο, που υπάρχει στο ρίζωμα 

του φυτού Curcuma longa, γνωστό και ως κουρκουμάς. Η κουρκουμίνη έχει 

διαφορετικές φαρμακολογικές και βιολογικές επιδράσεις που έχουν περιγραφεί 

τόσο από in vitro όσο και από in vivo μελέτες και περιλαμβάνουν αντιοξειδωτικά, 

καρδιοπροστατευτικά, αντιφλεγμονώδη, αντιμικροβιακά, νεφροπροστατευτικά, 

αντινεοπλασματικά, ηπατοπροστατευτικά, ανοσοτροποποιητικά, υπογλυκαιμικές 

και αντιρευματικές επιδράσεις. Σε ζωικά μοντέλα, το εκχύλισμα κουρκουμίνης έχει 

βρεθεί, ότι καθυστερεί την ανάπτυξη του διαβήτη, βελτιώνει τις λειτουργίες των β-

κυττάρων, αποτρέπει τον θάνατο των β-κυττάρων και μειώνει την αντίσταση στην 

ινσουλίνη (Pivari et al., 2019). Όσον αφορά το τζίντζερ, στη μελέτη των Arablou et al. 

(2014) αυτό επέφερε βελτιωμένη ευαισθησία στην ινσουλίνη και ορισμένα 

κλάσματα του λιπιδικού προφίλ και μειωμένη CRP και PGE2 σε ασθενείς με ΣΔτ2, 

γεγονός που υποδηλώνει ότι το τζίντζερ μπορεί να θεωρηθεί ως αποτελεσματική 

θεραπεία για την πρόληψη των επιπλοκών του διαβήτη. 

Δεδομένου ότι τα εκχυλίσματα αρωματικών φυτών είναι πολλά υποσχόμενα 

σκευάσματα όσον αφορά τη διαχείριση της φλεγμονώδους διαδικασίας που 

διαδραματίζει καίριο ρόλο στην ανάπτυξη, αλλά και εξέλιξη του ΣΔ, αυξημένο 

ερευνητικό ενδιαφέρον παρουσιάζει η in vitro διερεύνηση των παραμέτρων της 

αντιφλεγμονώδους δράσης τους, καθώς και της συσχέτισης αυτών με τον 

Σακχαρώδη Διαβήτη, που αποτελεί και το σκοπό της παρούσας διπλωματικής 

εργασίας.  

  



 

4 
 

Κεφάλαιο 1. Σακχαρώδης Διαβήτης  

1.1 Σακχαρώδης Διαβήτης  

Ο Σακχαρώδης Διαβήτης είναι μια πολύπλευρη μεταβολική διαταραχή, που 

επηρεάζει την κατάσταση της γλυκόζης στο ανθρώπινο σώμα. Η μειωμένη ανοχή 

στη γλυκόζη και η υπεργλυκαιμία αποτελούν τα κύρια κλινικά και διαγνωστικά 

χαρακτηριστικά και είναι το αποτέλεσμα απόλυτης ή σχετικής ανεπάρκειας 

ινσουλίνης ή αντίστασης στη δράση της. Η χρόνια υπεργλυκαιμία που σχετίζεται με 

τον διαβήτη μπορεί να οδηγήσει σε δυσλειτουργία και ανεπάρκεια μιας σειράς 

οργάνων, συμπεριλαμβανομένου του αμφιβληστροειδούς, των νεφρών, των 

νεύρων, της καρδιάς και των αιμοφόρων αγγείων (Inzucchi, 2013). Ο ΣΔ μπορεί να 

εμφανιστεί με χαρακτηριστικά συμπτώματα όπως η πολιδιψία, η πολυουρία, η 

πολυφαγία, η θολή όραση και η απώλεια βάρους. Η διαταραχή της ανάπτυξης και η 

ευαισθησία σε ορισμένες λοιμώξεις ενδέχεται επίσης να συνοδεύουν τη χρόνια 

υπεργλυκαιμία. Συχνά, τα συμπτώματα δεν είναι σοβαρά ή μπορεί να απουσιάζουν 

για μεγάλο χρονικό διάστημα. Κατά συνέπεια μπορεί να υπάρχει υπεργλυκαιμία 

επαρκής για να προκαλέσει παθολογικές και λειτουργικές μεταβολές για μεγάλο 

χρονικό διάστημα, πριν την πραγματοποίηση της σχετικής διάγνωσης (Kuldeep & 

Dinesh, 2018).  

Οι οξείες και συχνά απειλητικές για τη ζωή συνέπειες του ανεξέλεγκτου 

διαβήτη περιλαμβάνουν την κετοξέωση ή μια μη κετωτική υπερωσμωτική 

κατάσταση, που με τη σειρά τους μπορούν να οδηγήσουν σε λήθαργο, κώμα και, 

ελλείψει αποτελεσματικής θεραπείας, θάνατο. Οι μακροπρόθεσμες επιπτώσεις του 

ΣΔ περιλαμβάνουν την προοδευτική ανάπτυξη των ειδικών επιπλοκών της 

αμφιβληστροειδοπάθειας με πιθανή τύφλωση, τη νεφροπάθεια που μπορεί να 

οδηγήσει σε νεφρική ανεπάρκεια ή/και νευροπάθεια με κίνδυνο έλκους του ποδιού 

και ακρωτηριασμού, τις αρθρώσεις Charcot και χαρακτηριστικά αυτόνομης 

δυσλειτουργίας, συμπεριλαμβανομένης της σεξουαλικής δυσλειτουργίας 

(Bettencourt-Silva et al., 2019). Η κλινική σχέση μεταξύ του διαβήτη και της 

αθηροσκληρωτικής καρδιαγγειακής νόσου είναι καλά εδραιωμένη, με τον κίνδυνο 

για καρδιαγγειακή νόσο (CVD) να είναι σημαντικά αυξημένος σε ασθενείς με 

διαβήτη. Επιπλέον, η καρδιαγγειακή νόσος εμφανίζεται συνήθως μια έως δύο 
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δεκαετίες νωρίτερα σε άτομα με διαβήτη, με πιο επιθετική, σοβαρή και διάχυτη 

κατανομή (Katakami et al., 2018).  

 

1.2 Ταξινόμηση Σακχαρώδους Διαβήτη  

Παραδοσιακά, η πλειονότητα των περιπτώσεων διαβήτη εμπίπτει στις δυο ευρείες 

παθογενετικές κατηγορίες, ήτοι τον τύπο 1 (ΣΔτ1) και τον τύπο 2 (ΣΔτ). Ωστόσο, σε 

ορισμένα άτομα αυτή η άκαμπτη ταξινόμηση δεν είναι εφαρμόσιμη, επειδή στην 

παθογένειά του διαβήτη εμπλέκονται άλλα γενετικά, ανοσολογικά ή 

νευροενδοκρινολογικά μονοπάτια (Gothai et al., 2016). Η διάγνωση ενός ατόμου με 

ένα τύπο διαβήτη συχνά εξαρτάται από τις συνθήκες, που υφίστανται κατά τη 

στιγμή της διάγνωσης του και πολλά διαβητικά άτομα δεν εντάσσονται εύκολα σε 

μια κατηγορία. Για παράδειγμα, μια γυναίκα με σακχαρώδη διαβήτη κύησης μπορεί 

να συνεχίσει να είναι υπεργλυκαιμική μετά τον τοκετό και μπορεί να διαπιστωθεί, 

ότι στην πραγματικότητα πάσχει από ΣΔτ2 (Kuldeep & Dinesh, 2018). 

Ο ΣΔτ1 είναι μια αυτοάνοση διαταραχή, που χαρακτηρίζεται από επιλεκτική, 

ειδική καταστροφή των παγκρεατικών β-κυττάρων, που παράγουν ινσουλίνη, χωρίς 

εμφανείς παθολογικές αλλοιώσεις των άλλων κυττάρων Langerhans (Tsalamandris 

et al., 2019). Ο ΣΔτ1 σχετίζεται με απόλυτη έλλειψη ινσουλίνης λόγω ενός 

μηχανισμού, που δεν είναι απόλυτα κατανοητός και όπου η ανοσολογική 

καταστροφή των β-κυττάρων του παγκρέατος είναι το χαρακτηριστικό της 

διαταραχής, με την υπεργλυκαιμία να εμφανίζεται μόνο όταν έχει απολεστεί 

περισσότερο από το 90% των βήτα κυττάρων (American Diabetes Association, 2018). 

Ωστόσο, ο ΣΔτ1 εμφανίζει σημαντική ετερογένεια ως προς την ηλικία έναρξης, τη 

σοβαρότητα της αυτοάνοσης απόκρισης και την αποτελεσματικότητα της 

θεραπείας, ενώ έχει επίσης αποδειχθεί ότι τόσο η χυμική, όσο και η κυτταρική 

ανοσία εμπλέκονται στην παθογένεση του (Roep et al., 2021 ). Οι πρώτες θεωρίες 

σχετικά με την προδιάθεση σε αυτό τον τύπο διαβήτη, υποστηρίζουν, ότι οι 

περιβαλλοντικοί παράγοντες ενεργοποίησης στην πρώιμη ζωή, όπως οι λοιμώξεις, η 

διατροφή και οι χημικές ουσίες, που είναι σε θέση να ενεργοποιήσουν ορισμένους 

καταρράκτες του ανοσοποιητικού, εξακολουθούν να διαδραματίζουν κάποιο ρόλο, 

παρόλο που το αρχικό συμβάν είναι ακόμη ασαφές (Traversi et al., 2020).  
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Ο ΣΔτ2 είναι η πιο κοινή μορφή διαβήτη, αντιπροσωπεύοντας το 90-95% των 

περιπτώσεων. Η ανάπτυξή του είναι δευτερογενής σε μια σχετική ανεπάρκεια 

ινσουλίνης, αλλά το κύριο ελάττωμα είναι η αντίσταση στην ινσουλίνη (American 

Diabetes Association, 2018). Έχουν διατυπωθεί διάφορες προτάσεις και υποθέσεις 

για την περιγραφή των μηχανισμών, που συνήθως εμπλέκονται στη διάδοση του 

διαβήτη. Η αύξηση του επιπολασμού της πάθησης έχει συσχετιστεί με καλά 

αναγνωρισμένους παράγοντες κινδύνου, όπως η υιοθέτηση ενός δυτικού τρόπου 

ζωής, η καθιστική ζωή, η έλλειψη σωματικής δραστηριότητας και μια υψηλή σε 

θερμίδες διατροφή (Al Mansour et al., 2019). Η γενετική προδιάθεση, η εθνικότητα 

και η γήρανση αποτελούν μη τροποποιήσιμους παράγοντες κινδύνου για το ΣΔτ2, 

ενώ άλλοι, όπως το υπερβολικό βάρος ή η παχυσαρκία, η ανθυγιεινή διατροφή, η 

ανεπαρκής φυσική δραστηριότητα και το κάπνισμα μπορούν να τροποποιηθούν 

μέσω συμπεριφορικών και περιβαλλοντικών αλλαγών (Ismail, Materwala & Al Kaabi, 

2021). Ωστόσο, αυξανόμενα στοιχεία έχουν δείξει, ότι οι φλεγμονώδεις οδοί είναι οι 

κύριοι, κοινοί παθογενετικοί μεσολαβητές στη φυσική πορεία του διαβήτη υπό το 

ερέθισμα των παραγόντων κινδύνου, που περιγράφονται ανωτέρω (Tsalamandris et 

al., 2019). 

Ο τρίτος τύπος διαβήτη, είναι ο διαβήτης κύησης, που διαγιγνώσκεται στο 

δεύτερο ή τρίτο τρίμηνο της εγκυμοσύνης και που δεν ήταν εμφανής πριν από την 

κύηση. Τέλος, υπάρχει μια σειρά από ειδικούς τύπους διαβήτη, που οφείλονται σε 

άλλες αιτίες, π.χ. σύνδρομα μονογονικού διαβήτη (όπως ο νεογνικός διαβήτης και ο 

διαβήτης οψίμου έναρξης στους νέους), οι παθήσεις του εξωκρινούς παγκρέατος 

(όπως η κυστική ίνωση και η παγκρεατίτιδα) και ορισμένοι τύποι διαβήτη, που 

προκαλούνται από έκθεση σε φάρμακα ή χημικά (όπως με τη χορήγηση 

γλυκοκορτικοειδών, αντιρετροϊκών φαρμάκων για τη θεραπεία του HIV/AIDS ή μετά 

από μεταμόσχευση οργάνων) (American Diabetes Association, 2020). 

Μονογονιδιακά ελαττώματα που προκαλούν δυσλειτουργία των β-κυττάρων, όπως 

ο νεογνικός διαβήτης και ο οψίμου έναρξης διαβήτης των νέων  MODY, 

αντιπροσωπεύουν ένα μικρό τμήμα των ασθενών με διαβήτη (<5%). Ο MODY 

χαρακτηρίζεται συχνά από εμφάνιση υπεργλυκαιμίας σε νεαρή ηλικία (συνήθως 

πριν από την ηλικία των 25 ετών, αν και η διάγνωση μπορεί να πραγματοποιηθεί σε 

μεγαλύτερες ηλικίες). Χαρακτηρίζεται από μειωμένη έκκριση ινσουλίνης με 
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ελάχιστα ή καθόλου ελαττώματα στη δράση της ινσουλίνης (ελλείψει 

συνυπάρχουσας παχυσαρκίας). Κληρονομείται με αυτοσωμικό κυρίαρχο πρότυπο 

με ανωμαλίες σε τουλάχιστον 13 γονίδια σε διαφορετικά χρωμοσώματα, να έχουν 

εντοπιστεί μέχρι σήμερα (Kuldeep & Dinesh, 2018). 

 

1.3 Παράγοντες κινδύνου  

Ο ΣΔτ1 είναι μια αυτοάνοση διαταραχή, που επηρεάζει εκατομμύρια άτομα σε όλο 

τον κόσμο. Η συχνότητα του ΣΔτ1 στα παιδιά αυξάνεται παγκοσμίως με ταχύτατους 

ρυθμούς, γεγονός που δεν μπορεί να εξηγηθεί αποκλειστικά από γενετικούς 

παράγοντες (Katsarou et al., 2017). Πρόκειται για μια χρόνια αυτοάνοση νόσος, που 

έχει ως αποτέλεσμα την καθορισμένη ανοσολογική καταστροφή των β-κυττάρων, 

που παράγουν ινσουλίνη και σχετίζεται με σημαντικές ψυχολογικές, οικογενειακές 

και κοινωνικές διαταραχές (DiMeglio et al., 2018). Περιβαλλοντικοί παράγοντες 

όπως ορισμένοι διατροφικοί παράγοντες και ιοί πιστεύεται, ότι ενεργοποιούν την 

αυτοάνοση διαδικασία, οδηγώντας στην καταστροφή των β-κυττάρων του 

παγκρέατος και κατά συνέπεια την έναρξη του ΣΔτ1. Η γενετική προδιάθεση είναι 

μια άλλη προϋπόθεση, που επιτρέπει στην αυτοάνοση διαδικασία να προχωρήσει 

(Ismail et al., 2020). 

Τα άτομα, που προορίζονται να αναπτύξουν ΣΔτ1 θεωρείται, ότι ξεκινούν τη 

ζωή τους με πλήρη λειτουργικότητα των β-κυττάρων. Ωστόσο, μια προσβολή, 

πιθανώς περιβαλλοντικής φύσεως, έρχεται να ενεργοποιήσει μια διαδικασία, που 

μεταξύ άλλων περιλαμβάνει τη στρατολόγηση κυττάρων, που παρουσιάζουν 

αντιγόνα. Τα αντιγονοπαρουσιαστικά κύτταρα δεσμεύουν αυτοαντιγόνα, που 

απελευθερώνονται από τραυματισμένα β-κύτταρα και μεταφέρονται στους 

παγκρεατικούς λεμφαδένες, όπου στη συνέχεια παρουσιάζονται σε 

αυτοαντιδραστικά Τ κύτταρα (Atkinson et al., 2015). Υπάρχουν αυξανόμενες 

ενδείξεις, ότι οι υποκείμενοι μηχανισμοί στην παθογένεση των διαβητικών 

επιπλοκών περιλαμβάνουν ορισμένες γενετικές και επιγενετικές τροποποιήσεις, 

διατροφικούς παράγοντες και την καθιστική ζωή (Kautzky-Willer, Harreiter & Pacini, 

2016). Η ηλικία της μητέρας > 35 ετών κατά τον τοκετό, η παρουσία διαβήτη 

κύησης, η προεκλαμψία και η λήψη φαρμάκων κατά τη διάρκεια της κύησης έχουν 
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συσχετιστεί με την εμφάνιση ΣΔτ1. Επιπλέον, τα παιδιά με χαμηλό βάρος γέννησης 

(< 2.500 γραμμάρια) και εκείνα που έπασχαν από νεογνικές παθήσεις 

(αναπνευστική δυσχέρεια, ίκτερο και λοίμωξη) διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο 

ανάπτυξης ΣΔτ1. Η κατανάλωση αγελαδινού γάλακτος κατά το 1ο έτος της ζωής έχει 

επίσης αναδειχθεί ως σημαντικός προγνωστικός παράγοντας για την ανάπτυξη 

ΣΔτ1. Ωστόσο, το συμπλήρωμα βιταμίνης D και η αυξημένη διάρκεια του θηλασμού 

θεωρούνται σημαντικοί προστατευτικοί παράγοντες (Ismail et al., 2020). 

Οι παράγοντες κινδύνου για ΣΔτ2 περιλαμβάνουν έναν πολύπλοκο 

συνδυασμό γενετικών, μεταβολικών και περιβαλλοντικών παραγόντων, που 

αλληλεπιδρούν μεταξύ τους συμβάλλοντας στον επιπολασμό του. Αν και η ατομική 

προδιάθεση για ΣΔτ2 λόγω μη τροποποιήσιμων παραγόντων κινδύνου (εθνικότητα 

και οικογενειακό ιστορικό/γενετική προδιάθεση) έχει ισχυρή γενετική βάση, 

στοιχεία από επιδημιολογικές μελέτες υποδηλώνουν, ότι πολλές περιπτώσεις ΣΔτ2 

μπορούν να προληφθούν βελτιώνοντας τους κύριους τροποποιήσιμους παράγοντες 

κινδύνου (παχυσαρκία, χαμηλή φυσική δραστηριότητα και ανθυγιεινή διατροφή) 

(Galicia-Garcia et al., 2020).  

Σε παγκόσμιο επίπεδο, η επίπτωση και ο επιπολασμός του ΣΔτ2 

διαπιστώθηκε, ότι ποικίλλει ευρέως ανάλογα με την εθνικότητα και τη γεωγραφική 

περιοχή με τους Ιάπωνες (NCD Risk Factor Collaboration, 2016; Mukai et al., 2018), 

τους Ισπανόφωνους Αμερικανούς (Aguayo-Mazzucato et al., 2019) και τους 

ιθαγενείς Αμερικανούς (Bullock et al., 2020) να παρουσιάζουν τον υψηλότερο 

κίνδυνο. Επίσης, έχουν βρεθεί υψηλότερα ποσοστά επίπτωσης του ΣΔτ2 στους 

Ασιάτες εν συγκρίσει με το λευκό πληθυσμό (Sattar et al., 2015; Fan et al., 2017), 

ενώ αντίστοιχα υψηλότερος είναι και ο κίνδυνος ανάπτυξης ΣΔτ2 μεταξύ των 

ατόμων αφρικανικής καταγωγής (Layton et al., 2018). Αν και δεν έχει βρεθεί η 

σαφής αιτιολογία, έχει υποτεθεί, ότι στις εθνοτικές διαφορές στην ευπάθεια στο 

ΣΔτ2 συμβάλλουν παράγοντες όπως ο σύγχρονος τρόπος ζωής (που προάγουν την 

παχυσαρκία), η κοινωνικοοικονομική και άμεση γενετική προδιάθεση ή οι 

περιβαλλοντικές αλληλεπιδράσεις των γονιδίων. Η γενετική προδιάθεση δε, 

διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στον κίνδυνο ανάπτυξης ΣΔτ2. Την τελευταία 

δεκαετία, αρκετές μελέτες συσχέτισης ολόκληρου του γονιδιώματος του ΣΔτ2 έχουν 

δείξει την πολύπλοκη πολυγονιδιακή φύση της νόσου, στην οποία οι περισσότεροι 
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από αυτούς τους τόπους (loci) αυξάνουν τον κίνδυνο ΣΔτ2 μέσω πρωτογενών 

επιδράσεων στην έκκριση ινσουλίνης και μια μειοψηφική δράση μέσω της μείωσης 

της δράσης της ινσουλίνης (Fuchsberger et al., 2016). Οι Dimas et al. (2014) 

ομαδοποίησαν αυτές τις παραλλαγές με βάση τους πιθανούς ενδιάμεσους 

μηχανισμούς τους στην παθοφυσιολογία ΣΔτ2, με τέσσερις παραλλαγές που 

ταιριάζουν με ένα σαφές μοτίβο αντίστασης στην ινσουλίνη: δύο τόποι μειώνουν 

την έκκριση της ινσουλίνης με υπεργλυκαιμία νηστείας, εννέα μειώνουν την 

έκκριση της ινσουλίνης με φυσιολογική γλυκαιμία νηστείας και ένας παρεμβαίνει 

στην επεξεργασία της ινσουλίνης. Σύμφωνα με αυτά τα δεδομένα, η γενετική 

αρχιτεκτονική του ΣΔτ2 είναι εξαιρετικά πολυγονιδιακή και απαιτούνται πρόσθετες 

μελέτες συσχέτισης για τον εντοπισμό των περισσότερων τόπων γονιδιακής 

ευαισθησίας στον ΣΔτ2 (Flannick & Florez, 2016). Οι αλληλεπιδράσεις μεταξύ των 

τόπων ευαισθησίας και των περιβαλλοντικών παραγόντων θα μπορούσαν να 

αποτελούν τη βάση της άγνωστης κληρονομικότητας του ΣΔτ2, επομένως η 

επίδραση μιας δεδομένης γενετικής παραλλαγής μπορεί να ρυθμιστεί από τους 

περιβαλλοντικούς παράγοντες (και αντίστροφα), όπως αποδεικνύεται τόσο από 

μελέτες παρατήρησης, όσο και από κλινικές δοκιμές (Li et al., 2020 ). 

Η παχυσαρκία (δείκτης μάζας σώματος [ΔΜΣ]≥30 kg/m2) είναι ο ισχυρότερος 

παράγοντας κινδύνου για το ΣΔτ2 (Bellou et al., 2018) και σχετίζεται με μεταβολικές 

ανωμαλίες, που καταλήγουν σε αντίσταση στην ινσουλίνη (Okura et al., 2018). 

Υπάρχει μια αντίστροφη γραμμική σχέση μεταξύ του ΔΜΣ και της ηλικίας κατά τη 

διάγνωση του ΣΔτ2 (Tanamas et al., 2016; Edqvist et al., 2018). Οι ακριβείς 

μηχανισμοί, με τους οποίους η παχυσαρκία προκαλεί ΣΔτ2 και αντίσταση στην 

ινσουλίνη παραμένουν αδιευκρίνιστοι. Ωστόσο, πολλοί παράγοντες φαίνεται πως 

διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη αυτής της παθολογικής 

διαδικασίας, η οποία περιλαμβάνει τόσο αυτόνομους κυτταρικούς μηχανισμούς, 

όσο και ενδοοργανικές επικοινωνίες. Ο καθιστικός τρόπος ζωής είναι ένας άλλος 

παράγοντας κινδύνου για το ΣΔτ2. Υπάρχει μια εμφανής σχέση μεταξύ της έλλειψης 

φυσικής δραστηριότητας, της παχυσαρκίας και του μεταβολικού συνδρόμου (Lim & 

Pranata, 2020). Έχουν εντοπιστεί τρία κύρια οφέλη της φυσικής δραστηριότητας 

στην καθυστέρηση εμφάνισης του διαβήτη. Πρώτον, η σύσπαση των κυττάρων των 

σκελετικών μυών προκαλεί αύξηση της ροής του αίματος στους μυς, ενισχύοντας 
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την πρόσληψη γλυκόζης από το πλάσμα. Δεύτερον, η φυσική δραστηριότητα 

μειώνει το περιβόητο ενδοκοιλιακό λίπος, το οποίο είναι ένας γνωστός παράγοντας 

κινδύνου που προάγει την αντίσταση στην ινσουλίνη (Pedersen, 2017). Τρίτον, η 

άσκηση μέτριας έντασης έχει αποδειχθεί, ότι βελτιώνει την πρόσληψη γλυκόζης 

κατά 40% (Motiani et al., 2017). Η φυσική δραστηριότητα βελτιώνει την πρόσληψη 

γλυκόζης και την ευαισθησία στην ινσουλίνη, αλλά μπορεί επίσης να βελτιώσει ή 

ακόμα και να αναστρέψει τη φλεγμονή και το οξειδωτικό στρες, που είναι 

προδιαθεσικοί παράγοντες του ΣΔτ2 (Pedersen, 2017). 

Το κάπνισμα έχει προταθεί ως ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για το ΣΔτ2 

τόσο στους άνδρες, όσο και στις γυναίκες (Xie, Wang & Lu, 2018; Campagna et al., 

2019). Σχετίζεται με αντίσταση στην ινσουλίνη, φλεγμονή και δυσλιπιδαιμία, και 

συσσωρευμένα στοιχεία υποδηλώνουν αυξημένο κίνδυνο διαβήτη, που σχετίζεται 

με το κάπνισμα (Yuan et al., 2019). Αρκετές προηγούμενες μετα-αναλύσεις έχουν 

καταδείξει, ότι τόσο το ενεργητικό, όσο και το παθητικό κάπνισμα είναι σημαντικοί 

τροποποιήσιμοι παράγοντες κινδύνου για ΣΔτ2 (Qin et al., 2013; Pan et al., 2015). 

 

1.4 Επιδημιολογικά Στοιχεία 

Η πρώτη παγκόσμια έκθεση του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας (ΠΟΥ) για τον 

διαβήτη, που δημοσιεύτηκε το 2016 καταδεικνύει, ότι ο αριθμός των ενηλίκων που 

ζουν με διαβήτη έχει σχεδόν τετραπλασιαστεί από το 1980 σε 422 εκατομμύρια 

ενήλικες και αναμένεται να αυξηθεί σε 552 εκατομμύρια έως το 2030 (WHO, 2016). 

Επομένως, η ανάγκη για αποτελεσματικές νέες θεραπευτικές προσεγγίσεις για τη 

θεραπεία ή/και την πρόληψη του διαβήτη και της αθηροσκληρωτικής νόσου είναι 

ζωτικής σημασίας (Tsalamandris et al., 2019).  

Τα επιδημιολογικά δεδομένα καταλήγουν σε ορισμένες ανησυχητικές 

εκτιμήσεις και προβλέπουν ένα μάλλον δυσοίωνο μέλλον, καθώς ο επιπολασμός 

της παχυσαρκίας και του ΣΔτ2 συνεχίζει να αυξάνεται παγκοσμίως. Αυτή η 

δυσμενής εξέλιξη οφείλεται στην υιοθέτηση ολοένα και περισσότερο τρόπων ζωής, 

που συνδέονται με χαμηλή ενεργειακή δαπάνη και υψηλή θερμιδική πρόσληψη, 

ιδιαίτερα σε χώρες με χαμηλότερο εισόδημα και σε αναπτυσσόμενες χώρες. 

Εκτιμάται, ότι ο αριθμός των ασθενών που πάσχουν από ΣΔτ2 θα αυξηθεί από 415 
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εκατομμύρια σε 642 εκατομμύρια έως το 2040 (Ogurtsova et al., 2017). Περαιτέρω, 

ο ΣΔτ2 έχει τεκμηριωθεί ως ο τρίτος συνηθέστερος παράγοντας κινδύνου για χρόνια 

ζωής προσαρμοσμένα στην αναπηρία παγκοσμίως (GBD 2015 Risk Factors 

Collaborators; 2016), ενώ οι ιατρικές δαπάνες που σχετίζονται με αυτόν σε χώρες 

χαμηλού και μεσαίου εισοδήματος προβλέπεται να τριπλασιαστούν έως και τρεις 

φορές σε σχέση με το γενικό πληθυσμό (Bommer et al., 2018).   

Σύμφωνα με τη Διεθνή Ομοσπονδία Διαβήτη (IDF), το 2019, ο διαβήτης 

προκάλεσε 4,2 εκατομμύρια θανάτους και 463 εκατομμύρια ενήλικες ηλικίας 

μεταξύ 20 και 79 ετών ζούσαν με διαβήτη, αριθμός που πιθανότατα θα ανέλθει στα 

700 εκατομμύρια μέχρι το 2045. Ο διαβήτης ήταν η υποκείμενη αιτία υγειονομικών 

δαπανών τουλάχιστον 720 δισεκατομμυρίων δολαρίων ΗΠΑ το 2019. Επιπλέον, η 

πραγματική επιβάρυνση της νόσου του ΣΔτ2 είναι πιθανό να υπο-εκτιμάται, καθώς 

1 στους 3 διαβητικούς υποδιαγνώστηκαν και ως εκ τούτου ο αριθμός των 

υποδιαγνωσμένων ατόμων ισοδυναμεί με 232 εκατομμύρια άτομα. Ο μεγαλύτερος 

αριθμός ατόμων που πάσχουν από διαβήτη είναι ηλικίας μεταξύ 40 και 59 ετών. Η 

επίπτωση και ο επιπολασμός του ΣΔ2 ποικίλλει ανάλογα με τη γεωγραφική περιοχή, 

με περισσότερο από το 80% των ασθενών να ζουν σε χώρες χαμηλού έως μεσαίου 

εισοδήματος, γεγονός που θέτει πρόσθετες προκλήσεις στην αποτελεσματική 

θεραπεία του. Τέλος, οι ασθενείς με ΣΔτ2 έχουν 15% αυξημένο κίνδυνο 

θνησιμότητας από όλες τις αιτίες σε σύγκριση με άτομα χωρίς διαβήτη με τη 

καρδιαγγειακή νόσο να αναδεικνύεται ως η σημαντικότερη αιτία νοσηρότητας και 

θνησιμότητας, που σχετίζεται με το ΣΔτ2 (Galicia-Garcia et al., 2020). 

 

1.5 Φυσική Εξέλιξη & Πρόγνωση  

Ανεξάρτητα από την ιδιαίτερη παθοφυσιολογία του τύπου διαβήτη, από τον οποίο 

πάσχει ένα άτομο, το κοινό χαρακτηριστικό της συντριπτικής πλειοψηφίας των 

μορφών διαβήτη είναι η υπεργλυκαιμία, που προκύπτει από την καταστροφή ή τη 

δυσλειτουργία των β-κυττάρων. Υπάρχει ένα συνεχές προοδευτικής δυσγλυκαιμίας, 

καθώς η ανεπάρκεια ινσουλίνης αυξάνεται με την πάροδο του χρόνου. Η 

κατανόηση της φυσικής ιστορίας, που σχετίζεται με τη μάζα και τη λειτουργία των 

β-κυττάρων είναι το κλειδί για την ταξινόμηση των ασθενειών και τον εντοπισμό 
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των καλύτερων παρεμβάσεων για την πρόληψη ή την καθυστέρηση της εξέλιξης της 

νόσου και των επιπλοκών της (Skyler et al., 2017).  

Ενώ ο τύπος ΣΔτ1 προκύπτει από την ανοσο-μεσολαβούμενη καταστροφή 

των β-κυττάρων και ο ΣΔτ2 σχετίζεται κυρίως με ελαττώματα έκκρισης ινσουλίνης 

ειδικά για τη γλυκόζη, υπάρχουν αυξανόμενες ενδείξεις σημαντικής επικάλυψης σε 

όλο το φάσμα του διαβήτη. Για παράδειγμα, η μάζα των β-κυττάρων μειώνεται 

επίσης σε άτομα με ΣΔτ2 (Chen et al., 2017). Τόσο στον διαβήτη τύπου 1, όσο και 

τύπου 2, η απόκριση στο στρες, που προκαλείται από την υπεργλυκαιμία μπορεί να 

παίζει ρόλο στην απόπτωση των β-κυττάρων (Hasnain et al., 2016). Οι αλλαγές στον 

φαινότυπο των β-κυττάρων, που σχετίζονται με την υπεργλυκαιμία μπορεί να 

αντικατοπτρίζουν μια αποδιαφοροποίηση τους, που είναι σημαντική για τη φυσική 

ιστορία και τη σταδιοποίηση του διαβήτη (Moin & Butler, 2019). Σαφώς, ο 

ανεπαρκής αριθμός ή η λειτουργική μείωση των β-κυττάρων είναι κεντρικός για την 

υπεργλυκαιμία και τις κατάντη επιπλοκές του διαβήτη (Skyler et al., 2017). 

Η μη φυσιολογική έκκριση ινσουλίνης μπορεί να συμβεί πολύ πριν από τη 

διάγνωση του ΣΔτ1, με σταδιακή μείωση που αρχίζει τουλάχιστον 2 χρόνια πριν από 

τη διάγνωση και επιταχύνεται κατά το εγγύς στη διάγνωση, χρονικό διάστημα. Μια 

μείωση στην ευαισθησία των β-κυττάρων στη γλυκόζη φαίνεται να συμβαίνει σε 

παρόμοιο χρονικό πλαίσιο. Καθώς η πρώιμη απόκριση ινσουλίνης υποχωρεί, η 

μεταγενέστερη απόκριση στην ινσουλίνη γίνεται μεγαλύτερη, υποδεικνύοντας έναν 

πιθανό αντισταθμιστικό μηχανισμό. Η επιταχυνόμενη απώλεια της ανταπόκρισης 

στην ινσουλίνη συνεχίζεται στην πρώιμη μεταδιαγνωστική περίοδο (Sosenko et al., 

2013; Pozzilli & Signore, 2019). 

Η μείωση της έκκρισης ινσουλίνης κατά τα πρώτα χρόνια μετά τη διάγνωση 

έχει περιγραφεί ως διφασική, πιο απότομη κατά τη διάρκεια του πρώτου έτους από 

ό,τι κατά τη διάρκεια του δεύτερου έτους, μετά τη διάγνωση. Τα δεδομένα δείχνουν 

επίσης, ότι ο ρυθμός μείωσης είναι πιο βραδύς στους ενήλικες. Η απώλεια της 

έκκρισης ινσουλίνης μπορεί να συνεχιστεί για χρόνια μετά τη διάγνωση, έως ότου 

παραμείνει μικρή ή καθόλου έκκριση ινσουλίνης (Yuan et al., 2021). Ωστόσο, 

χαμηλά επίπεδα C-πεπτιδίου είναι ανιχνεύσιμα στην πλειοψηφία των ασθενών 

μετά από 30 έτη από τη διάγνωση ΣΔτ1 (Januszewski et al., 2021).  
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Τα επίπεδα γλυκόζης είναι επίσης συχνά αυξημένα χρόνια, πριν από τη 

διάγνωση του ΣΔτ1. Ακόμη και εντός του φυσιολογικού εύρους, τα υψηλότερα 

επίπεδα γλυκόζης είναι προγνωστικά της νόσου, ενώ υπάρχουν μεγάλες 

διακυμάνσεις της γλυκόζης κατά τη διάρκεια της εξέλιξης της (Lucier & Weinstock, 

2022). Μεταβολικοί δείκτες της εξέλιξης του διαβήτη, όπως η εμφάνιση 

δυσγλυκαιμίας, θα μπορούσαν να χρησιμοποιηθούν για την ακριβέστερη πρόβλεψη 

της εμφάνισης διαβήτη σε άτομα σε κίνδυνο (Insel  et al., 2015).  

Η ελαττωματική έκκριση ινσουλίνης είναι κεντρική στην παθοφυσιολογία 

του ΣΔτ2. Προκειμένου να διατηρηθούν τα φυσιολογικά επίπεδα γλυκόζης, η 

έκκριση ινσουλίνης ποικίλλει σε μεγάλο εύρος ως απόκριση στην ευαισθησία στην 

ινσουλίνη. Η σχέση μεταξύ έκκρισης ινσουλίνης και ευαισθησίας στην ινσουλίνη 

είναι καμπυλόγραμμη και εκφράζεται ως δείκτης έκκρισης ινσουλίνης/ 

ινσουλινοαντίστασης (disposition index). Τα άτομα με ΣΔτ2 δεν μπορούν να 

αυξήσουν επαρκώς την έκκριση ινσουλίνης, ώστε να υπερνικήσουν την αντίσταση 

στην ινσουλίνη και έχουν χαμηλό disposition index (Galicia-Garcia et al., 2020). Κατά 

συνέπεια, ενώ τα απόλυτα επίπεδα ινσουλίνης μπορεί να είναι υψηλότερα σε 

παχύσαρκα άτομα με ΣΔτ2, που είναι ανθεκτικά στην ινσουλίνη από ό, τι σε 

νορμοβαρή άτομα, που είναι αντίστοιχα ευαίσθητα στην ινσουλίνη, είναι 

χαμηλότερα από τα ενδεδειγμένα επίπεδα για τον βαθμό αντίστασης τους στην 

ινσουλίνη. Η έκκριση ινσουλίνης πρώτης φάσης, ειδικά ως απόκριση στη διέγερση 

από τη γλυκόζη, είναι σημαντικά μειωμένη ή χαμένη (Lu et al., 2020). Η μέγιστη 

έκκριση ινσουλίνης και η ενίσχυση των αποκρίσεων ινσουλίνης από υπεργλυκαιμία 

σε ερεθίσματα, που δεν σχετίζονται με τη γλυκόζη, μειώνονται σημαντικά και η 

αναλογία προϊνσουλίνης προς ινσουλίνη (C-πεπτίδιο) είναι υψηλή στον ΣΔτ2 (Then 

et al., 2020). Με την πάροδο του χρόνου, η υπεργλυκαιμία τείνει να γίνεται πιο 

σοβαρή και πιο δύσκολη να θεραπευτεί. Αυτή η προοδευτική φύση του διαβήτη 

ΣΔτ2 οφείλεται συνήθως σε συνεχή επιδείνωση της λειτουργίας των β-κυττάρων 

(Skyler et al., 2017).  

Ενώ ο προδιαβήτης και ο διαβήτης διαγιγνώσκονται με απόλυτες τιμές 

αναφοράς, η δυσγλυκαιμία εξελίσσεται συνεχώς και συνεπώς ο πρώιμος έλεγχος 

προσφέρει ένα παράθυρο για θεραπεία, που μπορεί να αποτρέψει ή να 

καθυστερήσει την εξέλιξη της νόσου και τις επιπλοκές της (US Preventive Services 
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Task Force et al., 2021). Στον προδιαβήτη, η διαταραχή της ανοχής στη γλυκόζη ή η 

μειωμένη γλυκόζη νηστείας υποδηλώνει επίπεδα γλυκόζης υψηλότερα από τα 

φυσιολογικά, αλλά όχι εντός του εύρους του διαβήτη. Επί του παρόντος, οι 

περισσότεροι κλινικοί ιατροί δεν θεραπεύουν αυτούς τους ασθενείς, ώστε να 

ελέγξουν πλήρως τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα. Ακόμη και μετά την έναρξη της 

θεραπείας στο διαγνωσμένο διαβήτη, η εντατικοποίηση της θεραπείας συχνά 

καθυστερεί, εκθέτοντας τους ανθρώπους σε υπεργλυκαιμία για πολλά χρόνια 

(Beulens et al., 2019). 

Αρκετές μελέτες έχουν δείξει, ότι η θεραπεία με αλλαγή τρόπου ζωής ή 

φαρμακευτική αγωγή μπορεί να μειώσει την εξέλιξη από τον προδιαβήτη στον 

διαβήτη (Glechner et al., 2018; Sheng et al., 2019). Επιπλέον, ένα κλινικό όφελος 

από την πρώιμη θεραπεία είναι ο περιορισμός της αμφιβληστροειδοπάθειας και 

της καρδιαγγειακής θνησιμότητας (Kumar & Suresh, 2020). Αυτά τα στοιχεία 

υποδηλώνουν, ότι ο εντοπισμός του προδιαβήτη σε πρώιμο στάδιο και η διατήρηση 

των επιπέδων γλυκόζης κοντά στο φυσιολογικό θα μπορούσε να αλλάξει τη φυσική 

ιστορία της νόσου (Skyler et al., 2017).  

 

1.6 Επιπλοκές  

Οι επιπλοκές του διαβήτη μπορούν να κατηγοριοποιηθούν σε οξείες και χρόνιες. Οι 

οξείες επιπλοκές περιλαμβάνουν την υπογλυκαιμία, τη διαβητική κετοξέωση και την 

υπερωσμωτική υπεργλυκαιμική κατάσταση (ΥΥΚ). Οι χρόνιες επιπλοκές 

περιλαμβάνουν τη μικροαγγειακή και μακροαγγειακή νόσο (Ojo, 2016). Η 

μικροαγγειακή νόσος οδηγεί σε αμφιβληστροειδοπάθεια, νεφροπάθεια και 

νευροπάθεια, οι οποίες είναι κύριες αιτίες νοσηρότητας και θνησιμότητας σε 

ασθενείς με διαβήτη (Migdalis et al., 2022). Η μακροαγγειακή (ή καρδιαγγειακή) 

νόσος των μεγαλύτερων αρτηριών είναι μια σύνθετη φλεγμονώδης διαδικασία, που 

οδηγεί σε έμφραγμα του μυοκαρδίου, εγκεφαλικό επεισόδιο και περιφερειακή 

αρτηριακή νόσο (ΠΑΝ) (Petrie et al., 2018). 
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1.6.1 Οξείες Επιπλοκές  

1.6.1.1 Υπογλυκαιμία  

Οι ιατρογενείς επιπλοκές της ακατάλληλης χορήγησης δόσης ινσουλίνης μπορεί να 

οδηγήσουν σε υπογλυκαιμία (Iqbal & Heller, 2016). Σύμφωνα με την Αμερικανική 

Ένωση Διαβήτη, αυτή η κατάσταση ορίζεται ως η ασυνήθιστα χαμηλή συγκέντρωση 

γλυκόζης στο πλάσμα, που εκθέτει το άτομο σε πιθανή βλάβη (Agrawal et al., 2022). 

Υπολογίζεται ότι οι ασθενείς με ΣΔτ1 υποφέρουν από συμπτωματικά 

υπογλυκαιμικά επεισόδια δύο φορές την εβδομάδα και τουλάχιστον μια φορά το 

χρόνο με ένα σοβαρό επεισόδιο. Περίπου το 2–4% των θανάτων ασθενών με ΣΔ 

οφείλονται σε υπογλυκαιμικά επεισόδια. Ωστόσο, οι ασθενείς με ΣΔτ2 

παρουσιάζουν επί της ουσίας λιγότερα υπογλυκαιμικά επεισόδια εν συγκρίσει με 

εκείνους, που πάσχουν από ΣΔτ1 (Paluchamy, 2019).  

Πολυάριθμες μελέτες έχουν δείξει, ότι η αναποτελεσματική διαχείριση των 

επιπέδων γλυκόζης στο αίμα μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο καρδιαγγειακών 

συμπτωμάτων (Leon & Maddox, 2015). Σε πιο σοβαρά στάδια, λόγω της στέρησης 

του κεντρικού νευρικού συστήματος, τα άτομα με υπογλυκαιμία χρειάζονται τη 

βοήθεια κάποιου άλλου ατόμου, προκειμένου να χορηγήσει φάρμακα ή/και 

υδατάνθρακες, ώστε να αυξηθούν τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα (Amiel et al., 

2019). Ωστόσο, αξίζει να σημειωθεί, ότι τα συμπτώματα της υπογλυκαιμίας και η 

σοβαρότητά τους μπορεί να διαφέρουν μεταξύ των ασθενών ή μπορεί να 

εμφανίζονται διαφορετικά κάθε φορά (Agrawal et al., 2022). 

 

1.6.1.2 Διαβητική Κετοξέωση (ΔΚΟ) 

Η Διαβητική Κετοξέωση (ΔΚΟ) είναι μια απειλητική για τη ζωή επιπλοκή του 

διαβήτη. Εμφανίζεται κυρίως σε ασθενείς με ΣΔτ1, αλλά δεν είναι ασυνήθιστη σε 

ορισμένους ασθενείς με ΣΔτ2. Η ΔΚΟ είναι μια κατάσταση απόλυτης ή σχετικής 

ανεπάρκειας ινσουλίνης, που ενισχύεται από την περίσσεια αντιρυθμιστικής 

ορμόνης γλυκόζης. Οι πιο συχνές αιτίες είναι η ανεπαρκής θεραπεία με ινσουλίνη, η 

ασθένεια και η νέα έναρξη διαβήτη. Η ΔΚΟ αποτελείται από την τριάδα της 

υπεργλυκαιμίας, της κετοναιμίας και της μεταβολικής οξέωσης ενός χάσματος 

ανιόντων. Η σοβαρότητα της ΔΚΟ ταξινομείται ως ήπια, μέτρια ή σοβαρή με βάση 
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την ένταση της μεταβολικής οξέωσης και την παρουσία αλλοιωμένης ψυχικής 

κατάστασης (Brandstaetter et al., 2019).  

Ενώ μελέτες από τη Δανία, το Κουβέιτ, τον Καναδά και τη Γερμανία έχουν 

εκτιμήσει τα ποσοστά της ΔΚΟ σε προσφάτως διαγνωσμένο ΣΔτ1 σε 17,9%, 24,8%, 

25,6% και 35,2%, αντίστοιχα, στα Ηνωμένα Αραβικά Εμιράτα, το ποσοστό της 

ανέρχεται σε 80% (Shaltout et al., 2016; Manuwald et al., 2019; Robinson et al., 

2019). Παρά τις ιατρικές προόδους στη διάγνωση και τη διαχείρισή της, η ΔΚΟ 

παραμένει σημαντική αιτία εισαγωγών στα νοσοκομεία και θνησιμότητας σε παιδιά 

και ενήλικες, ιδιαίτερα στις αναπτυσσόμενες χώρες. Στην πραγματικότητα, 

πρόσφατα, υπήρξε σημαντική αύξηση στα ποσοστά εισαγωγών σε νοσοκομεία που 

σχετίζονται με ΔΚΟ σε αρκετές περιοχές παγκοσμίως (Benoit et al., 2018; Zhong et 

al., 2018). Οι πιο συχνά αναφερόμενοι δείκτες που σχετίζονται με τη νοσηλεία για 

ΔΚΟ είναι ο φτωχός γλυκαιμικός έλεγχος, η χαμηλότερη κοινωνικοοικονομική 

κατάσταση, η παρουσία ψυχιατρικών παθήσεων και το γυναικείο φύλο (Eledrisi & 

Elzouki, 2020). 

 

1.6.1.3 Η υπεροσμωτική υπεργλυκαιμική κατάσταση (ΥΥΚ) 

Στην ΥΥΚ, υπάρχει μικρή ή καθόλου συσσώρευση κετοξέος, η συγκέντρωση 

γλυκόζης στον ορό συχνά υπερβαίνει τα 1000 mg/dL (56 mmol/L), η ωσμωτικότητα 

του πλάσματος (Posm) μπορεί να φτάσει τα 380 mOsmol/kg και συχνά υπάρχουν 

νευρολογικές ανωμαλίες (συμπεριλαμβανομένου κώματος σε 25-50% των 

περιπτώσεων) (Gosmanov et al., 2021). Η ΥΥΚ είναι μια απειλητική για τη ζωή 

ενδοκρινική επείγουσα κατάσταση, που επηρεάζει συχνότερα τους ενήλικες με 

ΣΔτ2. Ωστόσο, η συχνότητα εμφάνισης αυξήθηκε κατά 52,4% μεταξύ των παιδιών 

από το 1997 έως το 2009. Η ΥΥΚ εμφανίζεται σε ασθενείς με ΣΔτ2, οι οποίοι 

μπορούν ακόμη να παράγουν ινσουλίνη (σε αντίθεση με τη ΔΚΟ, η οποία 

εμφανίζεται σε άτομα με ΣΔτ1 και σε ορισμένα με ΣΔτ2) (Stoner, 2017). Τα 

χαρακτηριστικά γνωρίσματα της ΥΥΚ περιλαμβάνουν βαθιά αφυδάτωση, έντονη 

υπεργλυκαιμία, ποικίλους βαθμούς νευρολογικής βλάβης και ήπια ή καθόλου 

κέτωση. Αν και η ΔΚΟ και η ΥΥΚ έχουν περιγραφεί ως διακριτές οντότητες, το ένα 

τρίτο των ασθενών εμφανίζει ευρήματα και των δύο. Μπορεί να αντιπροσωπεύουν 

τα αντίθετα άκρα του φάσματος του μη αντιρροπούμενου διαβήτη, που διαφέρουν 
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ως προς τον χρόνο εμφάνισης, τον βαθμό αφυδάτωσης και τη σοβαρότητα της 

κέτωσης (ανάλογα με τον βαθμό ινσουλινοπενίας) (Karslioglu French et al., 2019). 

Τα αυξημένα επίπεδα αντιρυθμιστικών ορμονών (γλυκαγόνο, 

κατεχολαμίνες, κορτιζόλη και αυξητική ορμόνη) εκκινούν την ΥΥΚ διεγείροντας την 

παραγωγή ηπατικής γλυκόζης μέσω γλυκογονόλυσης και γλυκονεογένεσης, 

οδηγώντας σε υπεργλυκαιμία, ενδοκυτταρική εξάντληση του ύδατος και σε 

επακόλουθη οσμωτική διούρηση. Τα υψηλά επίπεδα κατεχολαμινών σε συνδυασμό 

με χαμηλά επίπεδα ινσουλίνης μειώνουν την περιφερική πρόσληψη γλυκόζης. Η 

γλυκοζουρία προκαλεί μεγαλύτερη απώλεια νερού παρά νατρίου, με αποτέλεσμα 

υπερωσμωτικότητα και αφυδάτωση. Ο μειωμένος ενδαγγειακός όγκος, συχνά σε 

συνδυασμό με υποκείμενη νεφρική νόσο, μειώνει τον ρυθμό σπειραματικής 

διήθησης, μειώνοντας έτσι την κάθαρση της γλυκόζης και αυξάνοντας περαιτέρω τα 

επίπεδα γλυκόζης στο αίμα (Stoner, 2017; Gosmanov et al., 2021). 

 

1.6.2 Χρόνιες Επιπλοκές  

1.6.2.1 Διαβητική Νεφροπάθεια   

Η διαβητική νεφροπάθεια αντιπροσωπεύει μια από τις πιο κοινές χρόνιες επιπλοκές 

και την κύρια αιτία νεφρικής ανεπάρκειας τελικού σταδίου σε ασθενείς με διαβήτη 

(Saran et al., 2017). Συγκεκριμένα, η συχνότητα εμφάνισης της σε ασθενείς με ΣΔτ1 

και ΣΔτ2 είναι 40-50% και 30% αντίστοιχα. Επομένως, η διαβητική νεφροπάθεια 

προκαλεί βαρύ παγκόσμιο βάρος ασθενειών (Gnudi, Coward & Long, 2016).  

Κλινικά χαρακτηρίζεται από προοδευτική πρωτεϊνουρία με αξιοσημείωτη 

μείωση του ρυθμού σπειραματικής διήθησης, που αμφότερες υποδηλώνουν 

επιδείνωση της λειτουργίας των νεφρών. Η σχετιζόμενη με τον διαβήτη 

υπεργλυκαιμία και υπέρταση διαδραματίζουν κρίσιμο ρόλο στην πυροδότηση της 

παθοφυσιολογικής ανάπτυξης πολλών γεγονότων στους νεφρούς, 

συμπεριλαμβανομένης της σπειραματικής υπερδιήθησης, της σπειραματικής 

υπερτροφίας, της σπειραματοσκλήρωσης και της φλεγμονής των σωληναρίων 

(Sternlicht & Bakris, 2016; Chen 2020). Η χρόνια φλεγμονή έχει αποδειχθεί, ότι είναι 

ένας βασικός παράγοντας, που οδηγεί την παθογένεση της διαβητικής 

νεφροπάθειας. Μια σειρά προφλεγμονωδών κυτοκινών, συμπεριλαμβανομένων 
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των IL-1, IL-6, καθώς και του TNF-α, έχει αποδειχθεί ότι σχετίζεται στενά με τη 

σοβαρότητα της. Οι θεραπευτικές στρατηγικές, που στοχεύουν στη φλεγμονώδη 

απόκριση και τις προφλεγμονώδεις κυτοκίνες έχουν αποδειχθεί ευεργετικές σε 

ζωικά μοντέλα διαβητικής νεφροπάθειας, προσφέροντας έτσι πληροφορίες για 

νέους θεραπευτικούς στόχους (Jung & Moon, 2021). 

 

1.6.2.2 Διαβητική Αμφιβληστροειδοπάθεια  

Η διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια είναι η κύρια αιτία τύφλωσης σε ασθενείς με 

διαβήτη (Flaxman et al., 2017). Ο εκτιμώμενος παγκόσμιος επιπολασμός της με την 

επακόλουθη εξέλιξη των επιπλοκών, που απειλούν την όραση ανέρχεται σε 34% σε 

άτομα με οποιοδήποτε τύπο διαβήτη (Tilahun et al., 2020). Διάφοροι παράγοντες 

κινδύνου έχει αποδειχθεί, ότι σχετίζονται στενά με τη διαβητική 

αμφιβληστροειδοπάθεια, συμπεριλαμβανομένης της μεγαλύτερης διάρκειας του 

διαβήτη, του ανεπαρκούς ελέγχου της γλυκόζης του αίματος και της παρατεταμένης 

υπέρτασης. Έχει τεκμηριωθεί επαρκώς, ότι η ενεργοποίηση μιας φλεγμονώδους 

απόκρισης αντιπροσωπεύει την κοινή συνέπεια αυτών των παραγόντων κινδύνου 

που προάγουν την εξέλιξη της διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας (Jia et al., 

2016). Ένα ευρύ φάσμα προφλεγμονωδών κυτοκινών και χημειοκινών ως 

αποτέλεσμα μιας έμφυτης ανοσολογικής απόκρισης διαδραματίζει κρίσιμο ρόλο 

στην παθογένεση της, ενεργοποιώντας τον NF-κΒ και άλλους προφλεγμονώδεις 

μεσολαβητές, οδηγώντας έτσι σε αλλοιωμένη δομή και δυσλειτουργία του 

αμφιβληστροειδούς (Kong et al., 2021).  

 

1.6.2.3 Περιφερική Διαβητική Νευροπάθεια (ΠΔΝ) 

Η Περιφερική Διαβητική Νευροπάθεια (ΠΔΝ) είναι μια σοβαρή χρόνια επιπλοκή, 

που επηρεάζει περισσότερο από το 50% των διαβητικών ατόμων. Εμφανίζεται 

επιλεκτικά στο αισθητήριο και αυτόνομο νευρικό σύστημα. Η εξέλιξη της συνδέεται 

στενά με την υπεργλυκαιμία, την ανεπάρκεια/αντίσταση στην ινσουλίνη και τη 

δυσλιπιδαιμία (Iqbal et al., 2018). Η ΠΔΝ προάγει την ανάπτυξη αγγειακών 

επιπλοκών, που χαρακτηρίζονται από την ενεργοποίηση της πρωτεϊνικής κινάσης C 

και ενισχυμένη φλεγμονή. Η παθογένεση της περιλαμβάνει αξονική ατροφία, 

απομυελίνωση και απώλεια νευρωνικής ίνας (Pop-Busui et al., 2017). Πράγματι, τα 
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τραυματισμένα περιφερικά νεύρα συμβάλλουν στην ενισχυμένη παραγωγή 

φλεγμονωδών κυτοκινών, με αποτέλεσμα αυξημένα επίπεδα κυκλοφορούντων 

φλεγμονωδών δεικτών, όπως ο TNF-α (Selvarajah et al., 2019). 

 

1.6.2.4 Καρδιαγγειακά νοσήματα  

Η υπέρταση και ο ΣΔτ2 συνιστούν κοινές συννοσηρότητες. Η υπέρταση εμφανίζεται 

με διπλάσια συχνότητα στους ασθενείς με διαβήτη σε σύγκριση με αυτούς που δεν 

έχουν διαβήτη. Επιπλέον, οι ασθενείς με υπέρταση συχνά εμφανίζουν αντίσταση 

στην ινσουλίνη και διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο να αναπτύξουν διαβήτη από ό, 

τι τα άτομα με φυσιολογική πίεση. Η κύρια αιτία νοσηρότητας και θνησιμότητας 

στον διαβήτη είναι η καρδιαγγειακή νόσος, η οποία επιδεινώνεται από την 

υπέρταση (Petrie et al., 2018). Η κύρια παθολογική διαδικασία, που σχετίζεται με τη 

μακροαγγειακή νόσο είναι η αθηροσκλήρωση, η οποία στον διαβήτη επιταχύνεται 

με εκτεταμένη κατανομή των αγγειακών βλαβών (Kattoor et al., 2017).  

Ένα σημαντικό μέρος της επιβάρυνσης που επιφέρει ο ΣΔ, οφείλεται στις 

καρδιαγγειακές επιπλοκές του, όπως η στεφανιαία νόσος, το εγκεφαλικό επεισόδιο, 

η περιφερειακή αρτηριακή νόσος και η καρδιακή ανεπάρκεια (Dal Canto et al., 

2019). Η καρδιαγγειακή νόσος παραμένει η κύρια αιτία νοσηρότητας και 

θνησιμότητας τόσο στο ΣΔτ1, όσο και ΣΔτ2 (Miller et al., 2019). Πέρα από την εγγενή 

αύξηση της θνησιμότητας στα διαβητικά άτομα, όταν ο ΣΔ συνδυάζεται με 

εκδηλώσεις καρδιαγγειακής νόσου, όπως έμφραγμα του μυοκαρδίου ή εγκεφαλικό, 

το ποσοστό θνησιμότητας σχεδόν διπλασιάζεται, οδηγώντας σε εκτιμώμενη μείωση 

του προσδόκιμου ζωής ≈12 ετών (Pennells et al., 2019). Ο ΣΔτ2 δε, προσδίδει κατά 

προσέγγιση διπλάσια αύξηση του κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου, ισοδύναμη με 

εκείνη ενός προηγούμενου εμφράγματος του μυοκαρδίου. Επιπλέον, οι ασθενείς με 

ΣΔτ2 έχουν χειρότερη έκβαση μετά από οξύ στεφανιαίο σύνδρομο και υψηλότερα 

ποσοστά επανεμφράγματος και καρδιακής ανεπάρκειας (Poznyak et al., 2020).  

 

1.7 Φλεγμονή & Σακχαρώδης Διαβήτης  

Η φλεγμονή έχει αναγνωριστεί ως βασικός παράγοντας στην παθοφυσιολογία τόσο 

του ΣΔτ1, όσο και του ΣΔτ2, καθώς και των δευτερογενών επιπλοκών του. Η χρόνια 
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φλεγμονή χαμηλού βαθμού και η ενεργοποίηση των διαφόρων αντιδράσεων του 

ανοσοποιητικού εμπλέκονται ιδιαίτερα στην παθογένεση της αντίστασης στην 

ινσουλίνη, που σχετίζεται με την παχυσαρκία και την ανάπτυξη ΣΔτ2. Οι 

ενεργοποιημένοι φλεγμονώδεις δείκτες είναι κύριοι παράγοντες για την έναρξη και 

την ανάπτυξη επιπλοκών που σχετίζονται με τον διαβήτη, όπως 

αμφιβληστροειδοπάθεια, νεφροπάθεια, νευροπάθεια, ισχαιμική καρδιακή νόσο, 

ΠΑΝ και εγκεφαλοαγγειακή νόσο κ.λπ. (Gothai et al., 2016). Πρόσφατα, έχει 

καθιερωθεί η άποψη, ότι ο ΣΔ εξελίσσεται από μια μεταβολική νόσο σε μια 

φλεγμονώδη κατάσταση. Η τρέχουσα βιβλιογραφία αναγνωρίζει, ότι η χρόνια 

χαμηλού βαθμού υποκλινική φλεγμονή αποτελεί μέρος της αντίστασης στην 

ινσουλίνη και σχετίζεται στενά με τα χαρακτηριστικά του μεταβολικού συνδρόμου 

(Wu & Ballantyne, 2020).  

Επιπλέον, οι φλεγμονώδεις διεργασίες εμπλέκονται στις μικροαγγειακές 

επιπλοκές του διαβήτη, συμπεριλαμβανομένης της διαβητικής νεφροπάθειας και 

της αμφιβληστροειδοπάθειας (Oguntibeju, 2019). Οι φλεγμονώδεις παράγοντες, οι 

οποίοι διαδραματίζουν κρίσιμο ρόλο στην ανάπτυξη της αθηροθρόμβωσης, 

βρίσκονται συχνά σε αυξημένα επίπεδα σε διαβητικούς ασθενείς. Ως εκ τούτου, η 

διόρθωση και η στόχευση της φλεγμονής και των οδών σηματοδότησης μπορεί να 

είναι ένας ενεργός στόχος για την πρόληψη/διαχείριση του σακχαρώδη διαβήτη και 

των σχετικών επιπλοκών του (Kothari et al., 2016). Τα υφιστάμενα θεραπευτικά 

σχήματα, που χορηγούνται για το διαβήτη, ενισχύουν τις διάφορες δευτερεύουσες 

επιπλοκές, όπως καρδιαγγειακή νόσο, νεφρική ανεπάρκεια, ηπατική βλάβη, ζάλη, 

ψυχικές διαταραχές, αύξηση βάρους και δερματικές παθήσεις (Pollack et al., 2016; 

Tsalamandris et al., 2019).  

Τα τελευταία χρόνια έχει σημειωθεί σημαντική πρόοδος στην κατανόηση της 

παθοφυσιολογίας του ΣΔτ1, παράλληλα με τις εξελίξεις στον τομέα της 

ανοσολογίας. Η επικρατέστερη θεωρία υποστηρίζει, ότι οι παγκρεατικές νησίδες 

των βήτα κυττάρων σε ασθενείς με ΣΔτ1 υφίστανται φλεγμονή, που ονομάζεται 

ινσουλίτιδα, καθ’ όλη την πορεία του ΣΔτ1 (Gothai et al., 2016). Μια αυτοάνοση 

απόκριση ως αποτέλεσμα της αλληλεπίδρασης μιας μεγάλης σειράς γενετικών και 

περιβαλλοντικών παραγόντων δρα ως ο βασικός μεσολαβητής στην επαγωγή της 

εξασθενημένης επιβίωσης των β-κυττάρων και της ελαττωματικής έκκρισης 
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ινσουλίνης. Η διήθηση των παγκρεατικών νησίδων από τελεστικά ανοσοκύτταρα, 

συμπεριλαμβανομένων των Τ-λεμφοκυττάρων CD4+ και CD8+, των μακροφάγων, 

των δενδριτικών κυττάρων και των Β κυττάρων έχει αποδειχθεί, ότι είναι δραματικά 

αυξημένη στο ΣΔτ1 (Clark et al., 2017). Αξίζει να σημειωθεί ότι τα κυτταροτοξικά Τ 

κύτταρα πιστεύεται, ότι είναι οι βασικοί παράγοντες, που κατά κύριο λόγο εκκινούν 

και ενισχύουν την εξέλιξη του ΣΔτ1. Τα μονοκύτταρα και τα μακροφάγα που έχουν 

απομονωθεί από ασθενείς με ΣΔτ1 εμφανίζουν ενισχυμένη παραγωγή 

προφλεγμονωδών κυτοκινών, εύρημα που υποστηρίζεται και από μοντέλα 

τρωκτικών, που δείχνουν αξιοσημείωτη αύξηση στα κυκλοφορούντα επίπεδα 

προφλεγμονωδών κυτοκινών (IL-1β, IL-6 και TNF-α) (Lu et al., 2020).  

Οι φλεγμονώδεις κυτοκίνες μεσολαβούν στη βλάβη στα β-κύτταρα του 

παγκρέατος από κυτταροτοξικές επιδράσεις. Σε αντίθεση με τα α-κύτταρα, τα 

παγκρεατικά β-κύτταρα διαθέτουν μεγάλη αφθονία σε υποδοχείς ειδικούς για 

διάφορες κυτοκίνες και συμβάλλουν σημαντικά στην αυξημένη ευαισθησία στην 

επαγόμενη από τις κυτοκίνες κυτταροτοξικότητα και τον επακόλουθο κυτταρικό 

θάνατο (Kong et al., 2021). Οι μηχανισμοί που αναφέρονται παραπάνω 

υποδηλώνουν έντονα, ότι μπορεί να υπάρχουν πολλαπλές οδοί, που συμβάλουν 

στον θάνατο των βήτα κυττάρων του παγκρέατος. Κατά τη διάρκεια αυτής της 

διαδικασίας, ο έλεγχος και η ρύθμιση της παραγωγής τοπικών φλεγμονωδών 

κυτοκινών είναι πιθανό να αποτελούν κρίσιμους παράγοντες για τον προσδιορισμό 

της έκβασης της αυτοάνοσης εξέλιξης. Οι διασπαστικές επιδράσεις της 

φλεγμονώδους και αυτοάνοσης προσβολής παγκρεατικών νησίδων μπορεί να 

οδηγήσουν σε έναν φαύλο κύκλο, όπου το αρχικό στρες, που προκαλούν οι 

κυτοκίνες μπορεί να προκαλέσει μεταβολικό στρες και μια πρόσθετη απώλεια στη 

λειτουργία των β-κυττάρων (Tsalamandris et al., 2019).  

Η παθογένεση του ΣΔτ2 είναι πολυπαραγοντική. Έχει διεξαχθεί εντατική 

έρευνα για την παθοφυσιολογία του και τη συσχέτισή του με την παχυσαρκία και 

τον βιολογικό ρόλο του λιπώδους ιστού. Όπως προαναφέρθηκε, η αντίσταση στην 

ινσουλίνη αποτελεί βασικό συστατικό στην εξέλιξη του ΣΔτ2. Το ήπαρ και οι μύες 

έχουν αναγνωριστεί από καιρό ως κύριοι παράγοντες συστηματικής αντίστασης 

στην ινσουλίνη (da Silva Rosa et al., 2020). Η συσσώρευση λίπους στο ήπαρ 

(στεάτωση) προηγείται της διάγνωσης με ΣΔτ2, συνδέεται συνήθως με την 
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παχυσαρκία και θεωρείται καθοριστικός παράγοντας της μειωμένης ηπατικής 

ευαισθησίας στην ινσουλίνη με αποτέλεσμα την υπεργλυκαιμία νηστείας 

(Dharmalingam & Yamasandhi, 2018). Επιπλέον, είναι πλέον ευρέως αποδεκτό, ότι η 

συσσώρευση ενέργειας λόγω υπερβολικής πρόσληψης θερμίδων και η έλλειψη 

φυσικής δραστηριότητας οδηγεί αρχικά σε συσσώρευση λίπους στον υποδόριο ιστό 

και αργότερα σε ιστούς σε άλλα όργανα όπως το ήπαρ, το πάγκρεας, οι μύες και το 

περικάρδιο. Αυτή η συσσώρευση λίπους αυξάνει την αντίσταση των ιστών στην 

ινσουλίνη, ενώ η συσσώρευση λίπους στο πάγκρεας καθορίζει περαιτέρω τη 

δυσλειτουργία των β-κυττάρων (Tsalamandris et al., 2019; Yokokawa et al., 2021).  

Η περιφερική αντίσταση στην ινσουλίνη προκαλεί αυξημένη παραγωγή 

γλυκόζης στο ήπαρ και μειωμένη κατανάλωση γλυκόζης από τους σκελετικούς μύες 

και τον λιπώδη ιστό. Αυτή από κοινού με την έντονη δυσλειτουργία των β-κυττάρων 

οδηγεί τελικά σε υπεργλυκαιμία (Holman, Clark & Rorsman, 2020). Η αύξηση των 

επιπέδων γλυκόζης και των ελεύθερων λιπαρών οξέων μπορεί να προάγει την 

ενεργοποίηση της φλεγμονώδους απόκρισης στα κύτταρα των νησιδίων του 

παγκρέατος, συμβάλλοντας στην αυξημένη παραγωγή προφλεγμονωδών 

κυτοκινών. Αρχικά, η IL-1β που προέρχεται από μακροφάγα μπορεί να διεγείρει την 

έκκριση ινσουλίνης, η οποία είναι αντισταθμιστική για την αντίσταση στην 

ινσουλίνη, και να προάγει τον πολλαπλασιασμό των β-κυττάρων. Ωστόσο, καθώς 

γίνεται παρατεταμένη ή υπερβολική, η IL-1β θα προκαλέσει την παραγωγή ενός 

ευρέος φάσματος κυτοκινών και χημειοκινών όπως IL-6, IL-8 και IL-33. Αυτές 

στρατολογούν μακροφάγα και ανοσοκύτταρα στα νησίδια και περαιτέρω ξεκινούν 

έναν φαύλο κύκλο αυτοδιέγερσης της IL-1β (Schulze et al., 2020). Επιπλέον, αυτά τα 

μακροφάγα μπορούν να παράγουν υψηλό επίπεδο IL-1β και κυτταροτοξικών 

παραγόντων που σε συνδυασμό με τις μοριακές οδούς, οδηγούν στην οριστική 

μείωση της μάζας των β-κυττάρων και στην εξασθενημένη λειτουργία τους (Pollack 

et al., 2016). Η τάση των διαβητικών ασθενών να έχουν υψηλότερα επίπεδα 

φλεγμονής έχει σοβαρές συνέπειες που συμβάλλουν τόσο σε μικροαγγειακές, όσο 

και σε μακροαγγειακές επιπλοκές. Μεταξύ των δύο τύπων επιπλοκών, οι 

μακροαγγειακές επιπλοκές, ήτοι οι καρδιαγγειακές παθήσεις είναι απειλητικές για 

την ανθρώπινη ζωή, εφόσον περίπου το 80% των διαβητικών ασθενών πεθαίνουν 

από στεφανιαία νόσο και τις σχετικές επιπλοκές (Gothai et al., 2016).  



 

23 
 

Επιπλέον, η παχυσαρκία σχετίζεται με αλλοιώσεις στο μικροβίωμα του 

εντέρου από κοινού με αυξημένη διαρροή των λιποπολυσακχαριτών του 

βακτηριακού τοιχώματος (ενδοτοξίνες), που μπορεί να προάγουν περαιτέρω τη 

φλεγμονή των ιστών. Οι ενδοτοξίνες, τα ελεύθερα λιπαρά οξέα (πιθανώς σε 

συνδυασμό με τη φετουΐνη) και η χοληστερόλη προκαλούν φλεγμονή 

ενεργοποιώντας μονοπάτια του υποδοχέα τύπου Toll (TLR) και, στη συνέχεια, με τη 

μεσολάβηση πυρηνικού παράγοντα-kB (NF-kB) απελευθέρωση ενός ευρέος 

φάσματος κυτοκινών και χημειοκινών συμπεριλαμβανομένου του παράγοντα 

νέκρωσης όγκου (TNF), της IL-1b, της IL-8 και της MCP-1, που προάγουν τη 

συσσώρευση διαφόρων ανοσοκυττάρων σε διαφορετικούς ιστούς (Pollack et al., 

2016; Tsalamandris et al., 2019). Η μονοκυτταρική χημειοελκυστική πρωτεΐνη-1 

(MCP-1) είναι μια βασική χημειοκίνη, που παράγεται κυρίως από λιποκύτταρα κατά 

τη στρατολόγηση των μακροφάγων και των ενδοθηλιακών κυττάρων. Η αυξημένη 

απελευθέρωση της κυκλοφορούσας MCP-1 στο πλαίσιο της παχυσαρκίας, προάγει 

την έκφραση των προφλεγμονωδών κυτοκινών, με αποτέλεσμα να βλάπτει τη 

φλεγμονή που σχετίζεται με το ΣΔτ2 (Mahmoud et al., 2021). Πρόσφατα 

αναφέρθηκε ότι στην παχυσαρκία, αλλαγές στο μικροβίωμα του εντέρου μπορεί να 

διεγείρουν όχι μόνο το έμφυτο ανοσοποιητικό σύστημα, αλλά και το επίκτητο ή 

προσαρμοστικό ανοσοποιητικό σύστημα, το οποίο μπορεί να συμβάλλει στην 

αντίσταση στην ινσουλίνη (Gérard & Vidal, 2019). Η φλεγμονή του λιπώδους ιστού 

μπορεί επίσης να προκληθεί από τοπική υποξία, που προκαλείται από την ταχεία 

επέκταση του λιπώδους ιστού με ανεπαρκή αγγειακή προσαρμογή (Zatterale et al., 

2020).  

Τέλος, το σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης μπορεί επίσης να διαδραματίζει 

κάποιο ρόλο στη φλεγμονή, την αντίσταση στην ινσουλίνη και την αγγειακή βλάβη. 

Πρόσφατα δεδομένα υποδηλώνουν, ότι αυτό το σύστημα ενδεχομένως εμπλέκεται 

στη φλεγμονή των νησιδίων και στη δυσλειτουργία των β-κυττάρων, ανεξάρτητα 

από τις επιδράσεις του στον μεταβολισμό της γλυκόζης. Η αγγειοτενσίνη II έχει 

αποδειχθεί, ότι επάγει την έκφραση των χημειοκινών MCP-1 και IL-6, οδηγώντας σε 

μειωμένη μιτοχονδριακή λειτουργία και έκκριση ινσουλίνης, καθώς και αυξημένη 

απόπτωση των β-κυττάρων (Pollack et al., 2016; Ramalingam et al., 2017). 
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1.8  Αλληλεπίδραση Οξειδωτικού Στρες και Φλεγμονής στο Σακχαρώδη 

Διαβήτη 

Το οξειδωτικό στρες σε συνδυασμό με τη φλεγμονή επηρεάζει ένα πλήθος 

κυτταρικών αποκρίσεων σε διάφορα συστήματα οργάνων και η εξέλιξη της 

αντίστασης στην ινσουλίνη είναι γνωστό, ότι σχετίζεται με χρόνια συστηματική 

φλεγμονή και υψηλά επίπεδα οξειδωτικού στρες. Ο κύκλος που περιλαμβάνει τη 

χρόνια συστημική φλεγμονή, το οξειδωτικό στρες και την εξέλιξη της αντίστασης 

στην ινσουλίνη συμβάλλει σε διάφορες επιπλοκές, που σχετίζονται με τον διαβήτη, 

όπως καρδιαγγειακές παθήσεις, νεφροπάθεια, νευροπάθεια, 

αμφιβληστροειδοπάθεια, ουρολογικές παθήσεις και καρκίνο. Η διαταραχή της 

σύνθεσης, της απελευθέρωσης και/ή της δράσης της ινσουλίνης (αντίσταση στην 

ινσουλίνη), χαρακτηριστικό της διαβητικής κατάστασης, έχει ως αποτέλεσμα 

αρκετές δευτερεύουσες καταστάσεις. Η μειωμένη ευαισθησία στην ινσουλίνη 

συχνά συνοδεύεται από αντισταθμιστική αύξηση του επιπέδου ινσουλίνης, 

επιβαρύνοντας επιπλέον τα β-κύτταρα του παγκρέατος. Εκτός από τη διατήρηση 

των επιπέδων γλυκόζης στο πλάσμα, η ινσουλίνη έχει μια διεγερτική επίδραση στην 

ανάπτυξη. Η εξαρτώμενη από την IRS/PI3-Κινάση καθοδική σηματοδότηση της 

ινσουλίνης σχετίζεται κυρίως με την πρόσληψη γλυκόζης και τις μεταβολικές 

επιδράσεις, ενώ η εξαρτώμενη από τη MEK/ERK σηματοδότηση είναι υπεύθυνη για 

τη μιτογόνο δράση της. Η αντίσταση δεν αναπτύσσεται εξίσου στη μεταβολική και 

μιτογόνο σηματοδότηση της ινσουλίνης, και επομένως η υπερινσουλιναιμία έχει ως 

αποτέλεσμα την υπερενεργοποίηση της μιτογόνου σηματοδότησης και έχει 

δυσμενείς επιπτώσεις σε διαφορετικά συστήματα ιστών. Η αυξημένη φλεγμονή, το 

οξειδωτικό στρες, η δυσλιπιδαιμία και η γλυκοτοξικότητα με επιπλέον φόρτο 

εργασίας στα β-κύτταρα τελικά συγκλίνουν σε ένα σημείο, όπου τα β-κύτταρα δεν 

είναι πλέον σε θέση να ανταποκριθούν στη συνεχώς αυξανόμενη ζήτηση 

ινσουλίνης, με αποτέλεσμα την ανάπτυξη ανιχνεύσιμου διαβήτη (Vikram et al., 

2014; Yaribeygi et al., 2020).  

Οι ελεύθερες ρίζες είναι ενεργά βιομόρια, που δημιουργούνται φυσιολογικά 

κατά τη διάρκεια μεταβολικών οδών ή/και από κύτταρα του ανοσοποιητικού 

συστήματος (Staveness et al., 2016). Διαδραματίζουν φυσιολογικούς ρόλους σε 
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πολλά μοριακά μονοπάτια, συμπεριλαμβανομένων εκείνων της κυτταρικής 

σηματοδότησης, της συναπτικής πλαστικότητας, του σχηματισμού μνήμης, της 

άμυνας έναντι των παθογόνων εισβολέων, των κυτταρικών αλληλεπιδράσεων, της 

ανάπτυξης των κυττάρων, της αυτοφαγίας, των αποπτωτικών διεργασιών και της 

γήρανσης (Angelova & Abramov, 2018; Vicente-Gutierrez et al., 2021). Όταν η 

παραγωγή ελεύθερων ριζών αυξάνεται πάνω από το φυσιολογικό εύρος, έρχεται να 

υπερκεράσει τους αντιοξειδωτικούς μηχανισμούς των κυττάρων και να οδηγήσει σε 

οξειδωτικό στρες (Angelova & Abramova, 2018). Τα περισσότερα βιολογικά κύτταρα 

έχουν έναν εγγενή αμυντικό μηχανισμό, που περιλαμβάνει διάφορα ένζυμα όπως η 

υπεροξειδική δισμουτάση (SOD), η καταλάση (CAT) και η γλουταθειόνη (GLT), τα 

οποία προστατεύουν τα κύτταρα από την επίθεση των ελεύθερων ριζών (Yaribeygi 

et al., 2020). 

Οι ελεύθερες ρίζες είναι ενεργά παράγωγα είτε του μορίου του οξυγόνου, 

όπως oι δραστικές μορφές οξυγόνου (ROS: υδροϋπεροξύλιο, υπεροξείδιο, 

υπεροξείδιο του υδρογόνου και ρίζες υδροξυλίου) και μόρια αζώτου, όπως οι 

δραστικές μορφές αζώτου (RNS). Ορισμένα παράγωγα βαρέων μετάλλων όπως ο 

σίδηρος (σιδηρούχα) και ο χαλκός παρουσιάζουν ιδιότητες ελεύθερων ριζών 

(Beckhauser et al., 2016). Αυτά τα υπερκινητικά στοιχεία έχουν ασύζευκτα 

ηλεκτρόνια στο εξωτερικό στρώμα των μορίων τους και ως εκ τούτου μπορούν να 

συνδεθούν με άλλα βιομόρια και να τα τροποποιήσουν (Staveness et al., 2016). 

Μπορούν να οξειδώσουν πρωτεΐνες, λιπίδια και νουκλεϊκά οξέα και να παράγουν 

τοξικά υποπροϊόντα, που οδηγούν σε δυσλειτουργία των ιστών (Radi et al., 2018). 

Επίσης, αλλάζουν τις δομές των βιολογικών μορίων ή μπορούν ακόμη και να τα 

διασπάσουν (Sies, Berbdt & Jones, 2017). Η διάσπαση του DNA είναι μια γνωστή 

επίδραση του οξειδωτικού στρες, η οποία επηρεάζει την έκφραση των 

περισσότερων γονιδίων και την επιβίωση των κυττάρων. Οι ελεύθερες ρίζες όχι 

μόνο έχουν άμεσες βλαβερές επιδράσεις, αλλά μπορούν επίσης να βλάψουν 

έμμεσα τα κύτταρα ενεργοποιώντας μια ποικιλία ευαίσθητων στο στρες 

ενδοκυτταρικών οδών σηματοδότησης όπως ο πυρηνικός παράγοντας Nf-κb, οι από 

µιτογόνα ενεργοποιούµενες πρωτεϊνικές κινάσες p38 MAPK, η οδός JNK /SAPK 

(ενεργοποιημένη από στρες πρωτεϊνική κινάση/c-Jun NH(2)-τερματική κινάση), 

μονοπάτια εξοζαμίνης, οι αλληλεπιδράσεις της πρωτεϊνικής κινάσης C (PKC), οι 
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αλληλεπιδράσεις AGE/ RAGE (προηγμένων τελικών προϊόντων γλυκοζυλίωσης/ 

υποδοχείς AGE) και τη σύνθεση σορβιτόλης. Οι διάφοροι βιοδείκτες για το 

οξειδωτικό στρες σε ασθενείς με διαβήτη περιλαμβάνουν τη μηλονοδιαλδεΰδη 

(MDA), την ολική χοληστερόλη και τα δραστικά υδροϋπεροξείδια (ROOH) (Doingueti 

et al., 2016).  

Στην περίπτωση του ΣΔ, η περίσσεια παραγωγή ROS οδηγεί στην καταστολή 

των μη ενζυματικών αντιοξειδωτικών και αντιοξειδωτικών ενζύμων σε διάφορους 

ιστούς, προκαλώντας ενισχυμένο οξειδωτικό στρες σε χρόνιες υπεργλυκαιμικές 

καταστάσεις (Asmat et al., 2016). Ένας αριθμός μοριακών οδών και παραγόντων 

διαδραματίζουν κρίσιμο ρόλο στην επαγωγή του οξειδωτικού στρες, το οποίο τείνει 

να ρυθμίζει προς τα πάνω τον διαβήτη (Singh et al., 2022). Το οξειδωτικό στρες έχει 

καθοριστικό ρόλο στην παθοφυσιολογία διαφόρων επιπλοκών του διαβήτη μέσω 

της υπεροξείδωσης των λιπιδίων, της βλάβης του DNA και της δυσλειτουργίας των 

μιτοχονδρίων (Yaribeygi et al., 2018; Yaribeygi et al., 2019). Εμπλέκεται επίσης σε 

πολλές άλλες παθολογικές καταστάσεις, καθώς και σε διαταραχές που σχετίζονται 

με την ηλικία, όπως καρδιαγγειακές παθήσεις, χρόνια αποφρακτική 

πνευμονοπάθεια, χρόνια νεφρική νόσο, νευροεκφυλιστικές ασθένειες και καρκίνο. 

Η γήρανση και οι σχετικές διαταραχές αναγνωρίζονται ως η προοδευτική απώλεια 

της λειτουργίας των ιστών μέσω διαφορετικών μηχανισμών, συμπεριλαμβανομένων 

των αυξημένων ειδών ελεύθερων ριζών. Πολλοί ερευνητές πιστεύουν, ότι η θεωρία 

περί οξειδωτικού στρες βρίσκεται στο επίκεντρο της παθοφυσιολογίας της 

γήρανσης και των επιπλοκών που σχετίζονται με την ηλικία (Liguori et al., 2018). Ως 

εκ τούτου, η διατήρηση της φυσιολογικής κατάστασης της οξειδοαναγωγικής 

βιολογίας είναι σημαντική για την πρόληψη των επιπλοκών, που προκαλούνται από 

το οξειδωτικό στρες, καθώς επίσης την αντίσταση στην ινσουλίνη (Samuel & 

Shulman, 2016).  

Το οξειδωτικό στρες είναι ένα ανάντη (upstream) συμβάν για τη φλεγμονή, 

καθώς επάγει την ενεργοποίηση των μονοκυττάρων και των μακροφάγων και τις 

φλεγμονώδεις αποκρίσεις, που εμπλέκονται στην αντίσταση στην ινσουλίνη και το 

ΣΔ (Bae et al., 2017; Zhang et al., 2017). Επίσης ρυθμίζει προς τα πάνω την έκφραση 

των προκυτοκινών και ως εκ τούτου αυξάνει τους φλεγμονώδεις μεσολαβητές τόσο 

στο Mrna, όσο και στα επίπεδα πρωτεΐνης. Ως εκ τούτου, η φλεγμονή που 
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προκαλείται από ελεύθερες ρίζες είναι ένας άλλος πιθανός σύνδεσμος μεταξύ του 

οξειδωτικού στρες και της αντίστασης στην ινσουλίνη (Yaribeygi et al., 2020).  

 

1.9  Φαρμακολογική Διαχείριση Σακχαρώδους Διαβήτη & οι Επιπλοκές 

της  

Επί του παρόντος, υπάρχουν πολλές φαρμακολογικές θεραπευτικές επιλογές για 

διαβητικούς ασθενείς. Η μετφορμίνη (ΜΕΤ) έχει χρησιμοποιηθεί ευρέως ως 

προσέγγιση πρώτης γραμμής για ασθενείς με ΣΔτ2 λόγω των ανθεκτικών αντι-

υπεργλυκαιμικών επιδράσεων της, του χαμηλού κινδύνου υπογλυκαιμίας, του 

ισχυρού προφίλ καρδιαγγειακής ασφάλειας και του χαμηλού κόστους της. Ωστόσο, 

το 25% των ασθενών δεν μπορεί να ανεχθεί το φάρμακο σε επαρκείς ποσότητες 

λόγω γαστρεντερικών παρενεργειών, εφόσον η μετφορμίνη μπορεί να έχει άμεση 

σεροτονινεργική δράση ή να μεταβάλλει τη μεταφορά της σεροτονίνης, η οποία 

σχετίζεται με ναυτία, έμετο και διάρροια (McCreight et al., 2017).  

Οι θειαζολιδινεδιόνες (TZDs) μειώνουν την αντίσταση στην ινσουλίνη 

απευθείας μέσω της ενεργοποίησης του υποδοχέα γ που ενεργοποιείται από τον 

πολλαπλασιαστή υπεροξυσωμάτων (PPARγ), ο οποίος έχει πρωταρχικές επιδράσεις 

στον λιπώδη ιστό και μειώνει την αντίσταση στην ινσουλίνη (Rizos et al., 2016). 

Ωστόσο, οι επιπλοκές της θεραπείας με TZD περιλαμβάνουν αυξημένο κίνδυνο 

καρδιακής ανεπάρκειας, κατάγματα οστών, αύξηση βάρους, κατακράτηση υγρών 

και οίδημα (Lebovitz, 2019).  

Οι σουλφονυλουρίες (SUF) δεσμεύουν τα εξαρτώμενα από το ΑΤΡ κανάλια 

K+ στη μεμβράνη των βήτα-κυττάρων, προκαλώντας επομένως την εκπόλωση της 

πλασματικής μεμβράνης. Κατά συνέπεια, ανοίγουν κανάλια Ca2+ με πύλη τάσης και 

η αιχμή των ενδοκυτταρικών επιπέδων Ca2+ πυροδοτεί την έκκριση ινσουλίνης. 

Παρόλο που μπορούν να μειώσουν αποτελεσματικά τη γλυκόζη στο αίμα και να 

αυξήσουν την έκκριση ινσουλίνης, το υψηλότερο δυναμικό μείωσης της γλυκόζης 

ενέχει αναπόφευκτα κίνδυνο σοβαρής υπογλυκαιμίας, ειδικά σε ηλικιωμένα άτομα 

με μειωμένη νεφρική λειτουργία. Επιπλέον, οι SUF συνήθως οδηγούν σε μέτρια 

αύξηση βάρους (Bester, Ton & Korownyk, 2018).  
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Οι αναστολείς διπεπτιδυλοπεπτιδάσης 4 (DPP-4) είναι η αντικαταστάσιμη 

θεραπεία με σουλφονυλουρίες. Οι αναστολείς DPP-4 παρουσιάζουν προφίλ 

ασφάλειας σε ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια, παρόμοια αντι-υπεργλυκαιμικά 

αποτελέσματα με χαμηλά ποσοστά υπογλυκαιμίας και ουδέτερα ως προς το βάρος 

αποτελέσματα. Ωστόσο, σε ορισμένες μελέτες παρατηρήθηκε αυξημένη συχνότητα 

εμφάνισης οξείας παγκρεατίτιδας και φλεγμονώδους νόσου του εντέρου μετά από 

θεραπεία με αναστολείς DPP-4 (Makrilakis, 2019). 

Οι αγωνιστές του υποδοχέα του πεπτιδίου 1 τύπου γλυκαγόνης (GLP-1) είναι 

αντιδιαβητικά φάρμακα που χορηγούνται υποδορίως. Έχουν μεγαλύτερες 

επιδράσεις στη μείωση της γλυκόζης στο πλάσμα εν συγκρίσει με τα από του 

στόματος αντιδιαβητικά και μειώνουν την αρτηριακή πίεση και το βάρος, ενώ 

προσφέρουν καρδιο- και νεφρική προστασία. Ωστόσο, η παροδική ναυτία, ο έμετος 

και η διάρροια  συμπεριλαμβάνονται στις ανεπιθύμητες ενέργειες, που 

προκαλούνται από τους αγωνιστές των υποδοχέων GLP-1 (Landgraf et al., 2019).  

Οι αναστολείς συμμεταφορέα νατρίου-γλυκόζης-2 (SGLT-2) αποδείχθηκε ότι 

είναι αποτελεσματικοί στη μείωση της γλυκόζης και της γλυκοζυλιωμένης 

αιμοσφαιρίνης HbA1c μειώνοντας τη νεφρική επαναρρόφηση γλυκόζης στα εγγύς 

σωληνάρια του νεφρού. Οι αναστολείς SGLT2 έχουν προταθεί από τις κλινικές 

κατευθυντήριες γραμμές ως πιθανές φαρμακολογικές προσεγγίσεις για θεραπεία 

δεύτερης γραμμής μετά από αποτυχία ή δυσανεξία στη μετφορμίνη (Zou et al., 

2019). Ωστόσο, σε ορισμένες μελέτες παρατηρήθηκαν σημαντικά αυξημένοι 

κίνδυνοι λοιμώξεων των γεννητικών οργάνων κατόπιν θεραπείας με αναστολείς 

SGLT-2 (Landgraf et al., 2019).  

 

1.10 Ο ρόλος των αρωματικών φυτών ως εναλλακτικής θεραπείας του 

Σακχαρώδους Διαβήτη  

Τα φυτοχημικά είναι ενώσεις, που δίνουν στα φυτά το χρώμα, τη γεύση και τη 

μυρωδιά τους. Αυτές οι ενώσεις πιστεύεται, ότι είναι σε μεγάλο βαθμό υπεύθυνες 

για τις φαρμακευτικές ιδιότητες και τα οφέλη για την υγεία, που συνοδεύουν τα 

φαρμακευτικά βότανα. Ωστόσο, τα φυτοχημικά περιλαμβάνουν επίσης 

δηλητηριώδεις και τοξικές χημικές ουσίες. Παρά το εκτεταμένο ερευνητικό 
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ενδιαφέρον για την ανάπτυξη νέων χημικών ουσιών για τη θεραπεία του διαβήτη, ο 

επιπολασμός και οι σχετικές επιπλοκές του παραμένουν εξαιρετικά υψηλές, 

υπογραμμίζοντας την ανικανοποίητη και επείγουσα ανάγκη για νέες υποψήφιες 

ουσίες με επαρκή αποτελεσματικότητα (Gothai et al., 2016; Kong et al., 2021). Επί 

του παρόντος, τα φυτοχημικά, που προέρχονται από τα βότανα αναδεικνύονται ως 

πολλά υποσχόμενα φάρμακα για την πρόληψη και τη θεραπεία διαφόρων 

μεταβολικών διαταραχών, ιδιαίτερα της υπεργλυκαιμίας και της δυσλιπιδαιμίας 

(Mollazadeh & Hosseinzadeh, 2016; Zhao et al., 2018; Zhao et al., 2019). Αυτές οι 

φυσικές ενώσεις ταξινομούνται ανάλογα με τη χημική τους δομή. Τα φυτοχημικά 

(φυτικά φάρμακα και οι βιοδραστικές τους ενώσεις), που έχουν σημαντικές 

υπογλυκαιμικές επιδράσεις και παίζουν ρόλο στην πρόληψη των αγγειακών 

επιπλοκών που σχετίζονται με τον διαβήτη, σχετίζονται με λιγότερη τοξικότητα και 

λιγότερες παρενέργειες εν συγκρίσει με την υφιστάμενη φαρμακολογική θεραπεία 

(He et al., 2016; Kong et al., 2021).   

 Η πλειονότητα αυτών των τροφών, πλούσιων σε φυτοβιοδραστικές ενώσεις, 

μπορεί να καταναλωθεί σε καθημερινή βάση, γεγονός που μπορεί να ενισχύσει τις 

αντιδιαβητικές τους επιδράσεις. Αυτά τα εκχυλίσματα πλούσια σε 

φυτοβιοδραστικές ενώσεις είτε ως μεμονωμένα, είτε ως συνδυασμός των 

πολλαπλών εκχυλισμάτων έχουν δείξει ενισχυμένη αντιδιαβητική δράση. Αυτή η 

συνδυαστική θεραπεία εκχυλισμάτων βοηθά σε πολλαπλές δράσεις αυτών των 

βιοδραστικών ενώσεων με μεμονωμένες θεραπείες, ενισχύοντας έτσι τις 

ευεργετικές τους ιδιότητες, οι οποίες, με τη σειρά τους, μειώνουν το φορτίο 

φαρμάκου στους ασθενείς. Μεταξύ των φαρμάκων που έχουν εγκριθεί για την 

αντιδιαβητική τους δράση τα τελευταία 10 χρόνια, το 49% είναι φυτικής 

προέλευσης. Συνολικά, 1.200 φυτά πλούσια σε φυτοβιοδραστικές ενώσεις έχουν 

αναφερθεί ως έχοντα αντιδιαβητική τους δράση. Οι φυτοβιοδραστικές ενώσεις 

περιλαμβάνουν τη σαπωνίνη, τη μυρσελίνη, τα φλαβονοειδή, την πηκτίνη και τις 

γλυκοσίδες. Οι αντιδιαβητικές δραστηριότητες αυτών των φυτοενώσεων μπορούν 

να ποικίλλουν με βάση τους μηχανισμούς δράσης τους για μείωση της γλυκόζης, 

συμπεριλαμβανομένης της απορρόφησης γλυκόζης, της αντίστασης στην ινσουλίνη 

στόχου και των λειτουργιών του παγκρέατος (Gothai et al., 2016; Kong et al., 2021).  
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Εκτεταμένες έρευνες έχουν καταδείξει την αποτελεσματικότητα των φυτικών 

εκχυλισμάτων στη ρύθμιση της μεταφοράς και του μεταβολισμού της γλυκόζης. Επί 

παραδείγματι, το αιθανολικό εκχύλισμα Cassia angustifolia Vahl και το εκχύλισμα 

Rosmarinus officinalis L. έχει φανεί, ότι αυξάνουν το επίπεδο της GLUT4, το οποίο 

ρυθμίστηκε από αυξημένη φωσφορυλίωση των Akt και AMPK (Zhao et al., 2018). Το 

υδατικό εκχύλισμα Dendropanax morbifera και το εκχύλισμα Helminthostachys 

zeylanica έχουν βρεθεί αποτελεσματικά στην ομαλοποίηση της λιπιδικής γένεσης 

μέσω της μείωσης της ρύθμισης των SREBP-1c, C/EBPα και C/EBPβ, τα οποία είναι 

γνωστό ότι σχετίζονται με τη διαφοροποίηση των προλιποκυττάρων (Song et al., 

2018; Chang et al., 2019). Περαιτέρω, το εκχύλισμα οξέος Coptischinensis franch και 

το υδατικό εκχύλισμα Dendropanax morbifera έδειξαν αντιφλεγμονώδεις δράσεις 

με τη ρύθμιση των PARP-1 και FAS, αντίστοιχα (Jiang et al., 2017). 

Μια κατηγορία φυτικών εκχυλισμάτων, που παρουσιάζουν ιδιαίτερο 

ενδιαφέρον στην περίπτωση θεραπείας του διαβήτη είναι και εκείνα που 

προέρχονται από διάφορα αρωματικά φυτά όπως η κουρκουμίνη, το τζίντζερ και η 

κανέλα. Το Curcuma longa, ήτοι το φυτό κουρκουμάς, που χρησιμοποιείται 

συνήθως στην παρασκευή τροφίμων ως μπαχαρικό, έχει προσελκύσει το 

ενδιαφέρον της επιστημονικής κοινότητας. Αυτό το φυτό χαρακτηρίζεται από 

πορτοκαλί κονδυλώδη ριζώματα και είναι ευρέως γνωστό και καλλιεργείται στη 

Νοτιοανατολική Ασία (Matias et al., 2021). Χρησιμοποιείται, από την αρχαιότητα 

ακόμα, ως φυσικό θεραπευτικό φάρμακο για διάφορες παθολογικές καταστάσεις 

σε αυτές τις περιοχές. Το μοναδικό χαρακτηριστικό αυτού του φυτού είναι η 

παρουσία κουρκουμίνης, η οποία παρουσιάζει αντιοξειδωτικές και 

αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες (Kunnumakkara et al., 2017). Εκτός αυτού, η 

κουρκουμίνη έχει έναν πιθανό ρόλο στην πρόληψη και τη θεραπεία πολλών 

ασθενειών λόγω διαφόρων δράσεων όπως οι αντιβακτηριδιακές, οι αντιδιαβητικές, 

οι αντι-ιικές και οι αντικαρκινικές ιδιότητες της (Perrone et al., 2015; Sultana et al., 

2021). Τα κουρκουμινοειδή έχει αποδειχθεί, ότι βελτιώνουν την αντίσταση στην 

ινσουλίνη, μειώνουν τα επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης, αυξάνουν την 

απελευθέρωση αδιπονεκτίνης και μειώνουν τα επίπεδα λεπτίνης, ρεζιστίνης, 

ιντερλευκίνης (IL)-6, IL-1b και του TNF-α σε ασθενείς με ΣΔτ2 (Hajavi et al., 2017). 

Αυτά τα ευρήματα υποδηλώνουν, ότι αυτές οι ενώσεις μπορούν να επηρεάσουν την 
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ομοιόσταση της γλυκόζης και τις διαβητικές επιπλοκές, καθώς και τον αγγειακό 

κίνδυνο ασθενών με ΣΔτ2 (Katsiki, Mikhailidis & Banach, 2018). Σε ζωικά μοντέλα, το 

εκχύλισμα κουρκουμίνης έχει βρεθεί, ότι καθυστερεί την ανάπτυξη του διαβήτη, 

βελτιώνει τις λειτουργίες των β-κυττάρων, αποτρέπει τον θάνατο των β-κυττάρων 

και μειώνει την αντίσταση στην ινσουλίνη (Pivari et al., 2019). Επιπλέον, η 

κουρκουμίνη βελτιώνει τη δυσλειτουργία των παγκρεατικών β-κυττάρων 

αναστέλλοντας τη φλεγμονώδη απόκριση και τα σήματα κυτταρικού στρες στο 

ενδοπλασματικό δίκτυο και τα μιτοχόνδρια για την πρόληψη της απόπτωσης 

(Rashid et al., 2015). Η θεραπεία με κουρκουμίνη φαίνεται επίσης πως βελτιώνει 

την επαγόμενη από διαβήτη αγγειακή φλεγμονή καταστέλλοντας την 

υπερπαραγωγή ROS και την αλληλεπίδραση μεταξύ λευκοκυττάρων και ενδοθηλίου 

(Wongeakin et al., 2014; Kong et al., 2021).   

Μερικές μελέτες έχουν δείξει ότι η συμπλήρωση με κουρκουμινοειδή 

βελτιώνει το λιπιδικό προφίλ και αυξάνει τη συνολική αντιοξειδωτική ικανότητα των 

ασθενών με ΣΔτ2 (Panahi et al., 2017; Altobelli et al., 2021), υποστηρίζοντας έτσι 

άλλα διαθέσιμα στοιχεία σχετικά με το ρόλο των κουρκουμινοειδών στην 

τροποποίηση του καρδιομεταβολικού κίνδυνου (Cicero et al., 2017; Johnston et al., 

2017; Ward et al., 2017). Τα ευρήματα της συστηματικής ανασκόπησης των Marton 

et al. (2021), υποδηλώνουν ότι η αντιδιαβητική δράση της κουρκουμίνης μπορεί να 

οφείλεται στην ικανότητά της να καταστέλλει το οξειδωτικό στρες και τη 

φλεγμονώδη διαδικασία. Στην ίδια μελέτη, αυτή μείωσε σημαντικά τη γλυκόζη 

αίματος νηστείας, τη γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη και τον δείκτη μάζας σώματος. 

Η νανοκουρκουμίνη σχετίζεται επίσης με σημαντική μείωση των τριγλυκεριδίων, 

των πολύ χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεϊνών, της ολικής χοληστερόλης, της 

λιποπρωτεΐνης χαμηλής πυκνότητας (LDL), της λιποπρωτεΐνης υψηλής πυκνότητας 

(HDL), της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP) ορού και της μηλοναλδεΰδης του 

πλάσματος. Ως εκ τούτου, μπορεί να ληφθεί υπόψη στη θεραπευτική προσέγγιση 

ασθενών με ΣΔ. 

Το τζίντζερ λαμβάνεται από ένα κίτρινο φυτό με μοβ φλέβες με την 

επιστημονική ονομασία Zingiber officinale. Αν και το τζίντζερ αναφέρεται συνήθως 

ως η ρίζα του φυτού, το μέρος που χρησιμοποιείται είναι ουσιαστικά το διογκωμένο 

υπόγειο στέλεχος του φυτού. Το τζίντζερ είναι ένα γένος της χλοώδους πολυετούς 
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οικογένειας Zingiberaceae με περίπου 70 είδη ιθαγενή στη νοτιοανατολική Ασία με 

στενούς μίσχους που μοιάζουν με άχυρο και λαμπερά πράσινα φύλλα, που 

αναπτύσσονται από κονδυλώδη ρίζωμα (Otunola & Afolayan, 2019). Η κυρίαρχη 

πικάντικη γεύση προκαλείται από μια ένωση κετόνης που ονομάζεται zingerone 

(Pakan et al., 2021).  

Μεταξύ των ιδιοτήτων του τζίντζερ μπορεί να αναφερθεί η ενίσχυση του 

ανοσοποιητικού συστήματος, οι αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες, η προστατευτική 

δράση κατά του καρκίνου του παχέος εντέρου, η αντιθυρεοειδική δράση σε 

εγκύους, η ισχυρή αντιοξειδωτική δράση, η αποτοξίνωση του ήπατος, η 

αντιυπεργλυκαιμία κ.ά. (Wang et al., 2017; Morvaridzadeh et al., 2020). Το τζίντζερ 

έχει προστατευτική δράση και βοηθά στη βελτίωση της νεφρικής βλάβης των 

διαβητικών ασθενών (Foroutan et al., 2021). Για παράδειγμα, τα αντιοξειδωτικά του 

τζίντζερ είναι η τζιντζερόλη και ορισμένα φαινολικά παράγωγα κετονών, με 

αποτέλεσμα την εξάλειψη των ελεύθερων ριζών στα όργανα του σώματος, 

συμπεριλαμβανομένων των νεφρών (Wang et al., 2017; Si et al., 2018).   

Το εκχύλισμα τζίντζερ μπορεί να βοηθήσει στη βελτίωση του 

μακροπρόθεσμου ελέγχου του διαβήτη, με αποτέλεσμα την αυξημένη έκκριση και 

απελευθέρωση ινσουλίνης, καθώς και την αυξημένη κάθαρση γλυκόζης στους 

περιφερειακούς ιστούς, που ανταποκρίνονται στην ινσουλίνη. Η προστατευτική 

δράση του τζίντζερ στους νεφρούς μπορεί να είναι παρόμοια με εκείνη της 

μετφορμίνης και να αποτρέψει τη φωσφορυλίωση λόγω της ενεργοποίησης της 

πρωτεϊνικής κινάσης (Lu et al., 2019). Μια ουσία στο τζίντζερ που ονομάζεται 

τζίντζερόλη, είναι η κύρια δραστική ένωση του τζίντζερ, που μπορεί να αυξήσει την 

πρόσληψη γλυκόζης στα μυϊκά κύτταρα. Έτσι μιμείται τη δράση της ινσουλίνης, ως 

προς τη διατήρηση των επιπέδων σακχάρου στο αίμα (Pakan et al., 2021). Επιπλέον, 

φαίνεται, ότι η ευαισθησία στην ινσουλίνη αυξάνεται δραστικά και επομένως η 

ινσουλίνη ορού μειώνεται κατά τη χρήση της. Επιπλέον, τα επίπεδα της 

χοληστερίνης LDL και των τριγλυκεριδίων στο αίμα των διαβητικών ασθενών 

φαίνεται πως μειώνονται με τη λήψη του τζίντζερ (Foroutan et al., 2021). Πράγματι, 

έχει αναφερθεί, ότι η δραστική ένωση που εξάγεται από το τζίντζερ μπορεί να 

αλληλεπιδράσει με τους υποδοχείς σεροτονίνης και να αναστρέψει την επίδρασή 

τους στην έκκριση ινσουλίνης. Αντίστοιχα, η θεραπεία με τζίντζερ μειώνει το 
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επίπεδο της γλυκόζης κατά 35% και αυξάνει την ινσουλίνη στο πλάσμα κατά 10%. 

Επίσης, το τζίντζερ αναστέλλει τη σύνθεση φλεγμονωδών παραγόντων, ενώ έχει 

αντίστροφη επίδραση από αυτή της υπεργλυκαιμίας στο σώμα (Ebrahimzadeh et 

al., 2022).  

Στη συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση των Huang et al. (2019), 

που διερευνούσε την αποτελεσματικότητα του τζίντζερ στο γλυκαιμικό έλεγχο σε 

ασθενείς με ΣΔτ2, η ανάλυση δεν έδειξε σημαντική διαφορά στη γλυκόζη νηστείας 

με την κατανάλωση τζίντζερ. Ωστόσο, αυτό βελτίωσε σημαντικά την HbA1c από την 

έναρξη έως την παρακολούθηση, δείχνοντας ότι αυτό το φυσικό φάρμακο μπορεί 

να έχει αντίκτυπο στον έλεγχο της γλυκόζης για μεγαλύτερο χρονικό διάστημα σε 

ασθενείς με ΣΔτ2. Στη συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση των 

Ebrahimzadeh et al. (2022) εντοπίστηκαν σημαντικές μειώσεις του σακχάρου 

αίματος νηστείας, της HbA1C, της συστολικής αρτηριακής πίεσης και της 

διαστολικής αρτηριακής πίεσης μετά από λήψη συμπληρώματος με τζίντζερ σε 

ασθενείς με ΣΔτ2 σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου, χωρίς σημαντικές αλλαγές στα 

λιπίδια του ορού. 

Η Cinnamomum cassia, γνωστή και ως C. aromaticum, κινέζικη κανέλα ή 

κινέζικη κασσία, έχει μακρά ιστορία χρήσης στην παραδοσιακή ιατρική. Η κανέλα 

είναι γνωστό, ότι έχει αντιδιαβητικές, καθώς επίσης αντιοξειδωτικές, 

αντιφλεγμονώδεις και αντιβακτηριδιακές ιδιότητες (Medagama, 2015). Προέρχεται 

από τον εσωτερικό φλοιό των τροπικών αειθαλών δέντρων κανέλας και περιέχει 

αρκετές βιοδραστικές ενώσεις με πιθανές επιπτώσεις στην υγεία. Η C. cassia L. είναι 

γνωστή για τα οφέλη της στη δυσανεξία στη γλυκόζη και τον διαβήτη, την 

αντιμικροβιακή δράση της και την αποτελεσματικότητα της στη θεραπεία διαφόρων 

καρκινικών κυτταρικών γραμμών (Zaidi et al., 2015; Talaei & Bahreini, 2019). 

Υπάρχουν δύο ποικιλίες κανέλας: η C. Zeylanicum (κανέλα Κεϋλάνης), που 

προέρχεται από τη Σρι Λάνκα και η C. cassia (κινεζική κασσία), που προέρχεται είτε 

από την Κίνα, είτε από την Ινδονησία (Wang et al., 2021). Οι βιοδραστικές ενώσεις, 

που είναι υπεύθυνες για τις υποτιθέμενες επιδράσεις της, βρίσκονται ακόμη υπό 

διερεύνηση, γεγονός που καθιστά δύσκολη την οριοθέτηση μιας σαφούς σχέσης 

μεταξύ του διαβήτη και της κανέλας. Μια στατιστική μελέτη σε 295 

συνταγογραφήσεις Παραδοσιακής Κινεζικής Ιατρικής, κατέδειξε, ότι ο φλοιός της C. 
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cassia χρησιμοποιείται για τη θεραπεία της διαβητικής νεφροπάθειας από την 

αρχαιότητα. Ωστόσο, πολλά πρωτότυπα άρθρα και μετα-αναλύσεις, που ερευνούν 

τις επιδράσεις της κανέλας στο διαβήτη έχουν τεκμηριώσει αντιφατικά 

αποτελέσματα (Talaei & Bahreini, 2019).  

Μελέτες in vitro και in vivo υποδηλώνουν, ότι μια ένωση ή ενώσεις στο 

υδατικό εκχύλισμα κανέλας βελτιώνουν την ευαισθησία στην ινσουλίνη, τον 

γλυκαιμικό έλεγχο και τα επίπεδα λιπιδίων μέσω πολλαπλών μηχανισμών, όπως η 

ενεργοποίηση του υποδοχέα ινσουλίνης με αυξημένη αυτό-φωσφορυλίωση, η 

αυξημένη σύνθεση και ενεργοποίηση του υποδοχέα του μεταφορέα της γλυκόζης-4 

(GLUT-4), η αναστολή της παγκρεατικής και εντερικής αμυλάσης και γλυκοσιδάσης 

και η αυξημένη σύνθεση γλυκογόνου στο ήπαρ (Qin et al., 2012; Beejmohun et al., 

2014; Megadama, 2015). Σε μια μελέτη, που διεξήχθη από τους Wang et al. (2021), 

η κατανάλωση κανέλας δεν άλλαξε τη μεταγευματική γλυκαιμική απόκριση σε 

συμμετέχοντες με φυσιολογικό βάρος, αλλά αύξησε τη γλυκόζη εντός 60 λεπτών 

από την κατανάλωση φαγητού σε υπέρβαρους/παχύσαρκους συμμετέχοντες σε 

σύγκριση με την ομάδα ελέγχου. Συνοπτικά, η κατανάλωση κανέλας επηρέασε 

διαφορετικά τις ορμονικές αποκρίσεις μετά το φαγητό σε φυσιολογικούς και 

υπέρβαρους/παχύσαρκους συμμετέχοντες. 

  



 

35 
 

Κεφάλαιο 2. Πειραματική Μεθοδολογία  

2.1 Σκοπός  

Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η in vitro αξιολόγηση των παραμέτρων της 

αντιφλεγμονώδους δράσης εκχυλισμάτων αρωματικών φυτών και δη της κανέλας 

και του κουρκουμά. 

 

2.2 Υλικά  

2.3 Περιγραφή Πειραματικής Μεθόδου για in vitro αξιολόγηση 

αντιφλεγμονώδους δράσης εκχυλισμάτων αρωματικών φυτών 

2.3.1 Εκχυλίσεις αρωματικών φυτών  

Για την εκχύλιση του κουρκουμά ελήφθησαν αυθεντικά ριζώματα (κονιοποιημένα) 

κουρκουμά, 4 g. Στη συνέχεια παρασκευάστηκαν: 

• 4 g + MeΟH 24h με ανάδευση σε θερμοκρασία δωματίου.  

• 4 g + MeΟH: H2O σε αναλογία 70:30 (28 mL MeΟH + 12 mL H2O) με 

ανάδευση σε θερμοκρασία δωματίου. 

Περαιτέρω, πραγματοποιήθηκε εκχύλιση 2 ειδών κανέλας, Κεϋλάνης και 

Κασία. Και για τα δυο είδη ελήφθησαν 2 g και 400 mL νερό. Όλα τα 

παρασκευασμένα δείγματα τοποθετήθηκαν σε κλίβανο σε θερμοκρασία 60οC, 

προκειμένου να επιτευχθεί η εξάτμιση.  

Από την ανωτέρω διαδικασία ελήφθησαν: 

• 1,12 g εκχυλίσματος για την κανέλα Κασίας. 

• 1,55 g εκχυλίσματος για την κανέλα Κεϋλάνης. 

Και στα δυο εκχυλίσματα προστέθηκαν 3 mL MeΟH.  

 Όσον αφορά τον κουρκουμά ελήφθησαν: 

• 1,77 g εκχυλίσματος κουρκουμά MeΟH. 

• 3,01 g εκχυλίσματος κουρκουμά MeΟH / H2O. 

Και στα δυο εκχυλίσματα προστέθηκαν 5 mL MeΟH.  

2.3.2 Μέθοδοι προσδιορισμού ιδιοτήτων αρωματικών φυτών 

2.3.2.1 Δοκιμασία αντιοξειδωτικής ικανότητας πλάσματος FRAP  

Αρχή μεθόδου:  
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Προκειμένου να μετρηθούν τα επίπεδα συνολικής αντιοξειδωτικής 

ικανότητας των εκχυλιασμάτων πραγματοποιήθηκε μέτρηση της ικανότητας 

αναγωγής του συμπλόκου Fe3+- ΤΡΤΖ σε Fe2+- TPTZ από τα αντιοξειδωτικά του 

πλάσματος. Σε χαμηλό pΗ, η αναγωγή του συμπλόκου τρισθενούς σιδήρου-

τριπυριδυλοτριαζίνη (Fe3+- TriPyridyltriaZine) σε σύμπλοκο δισθενούς σιδήρου-

TPTZ (Fe2+-TPTZ) (που διαθέτει ένα έντονο μπλε χρώμα) μπορεί να μετρηθεί από 

την αλλαγή στην απορρόφηση σε μήκος κύματος 593nm (Benzie & Devaki, 2018). 

Η αντίδραση είναι μη ειδική, υπό την έννοια οποιαδήποτε ημιαντίδραση, 

που διαθέτει χαμηλότερο οξειδοαναγωγικό δυναμικό, υπό τις αναγωγικές συνθήκες 

της αντίδρασης τρισθενούς-δισθενούς σιδήρου θα οδηγήσει στη δημιουργία ιόντων 

Fe2+. Ως εκ τούτου, μια αλλαγή στην απορρόφηση, παρουσιάζει άμεση συσχέτιση 

με τη "συνολική" αναγωγική ικανότητα των αντιοξειδωτικών (ως δότες 

ηλεκτρονίων), τα οποία υπάρχουν στο μείγμα της αντίδρασης (Spiegel et al., 2020). 

 

Υλικά Αντιδραστήρια 

• Διάλυμα οξικού 300 mM pH 3.6. 

• Διάλυμα TPTZ (10x) (2,4,6-tripyridyl-s-triazine) 100 mM. 

• Διάλυμα HCl 400 mΜ σε αραίωση 1:10. 

• Διάλυμα FeCl36H2O 200 mM σε αραίωση 1:10. Το αντιδραστήριο FRAP είναι 

έτοιμο κατόπιν της ανάμειξης των ανωτέρω διαλυμάτων (1x) σε αναλογία 

10:1:1 αντίστοιχα. Σημειώνεται δε, ότι η ανάμιξη πραγματοποιήθηκε 

αυθημερόν.  

 

Πειραματική διαδικασία  

• Σε 1,2 mL αντιδραστηρίου FRAP προστίθενται 40 μL δείγματος.  

• Επώαση για 4 min στους 37°C. 

• Φωτομέτρηση στα 593nm.  

Η απορρόφηση του άγνωστου δείγματος υπολογίζεται με τη χρήση 

πρότυπης καμπύλης FeSO4.7H2O σε συγκέντρωση (μM). Στην Εικόνα 1. 

αποτυπώνεται η πρότυπη καμπύλη για τον προσδιορισμό με τη μέθοδο FRAP.  
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Εικόνα 1. Η πρότυπη καμπύλη για τον προσδιορισμό στη μέθοδο FRAP  

 

Στο πλαίσιο της παρούσας μελέτης, για την κινητική μέθοδο FRAP 

πραγματοποιήθηκε αραίωση των εκχυλισμάτων σε αναλογία 1:100 (10 mL 

δείγματος + 990 mL H2O).  Το πρότυπο διάλυμα που χρησιμοποιήθηκε ήταν FeSO47 

H2O 10-2M. Για την παρασκευή του αντιδραστηρίου FRAP προστέθηκαν 20 mL 

CH3COO και 2 mL TpT2 και 2 mL FeCl3 6H2O. Κατόπιν λήφθηκαν 20 mL δείγματος και 

σε αυτό προστέθηκαν και 600 mL του διαλύματος FRAP και πραγματοποιήθηκε 

φωτομέτρηση στα 593 nm. Όπου: 

• Κ1 = Κανέλα Κασσία  

• Κ2 = Κανέλα Κεϋλάνης 

• Κ3 = Κουρκουμάς + MeΟH 

• K4 =  Κουρκουμάς + MeΟH/ H2O. 

 

2.3.2.2 Αναστολή της δραστικότητας της α-αμυλάσης 

Η δοκιμασία αναστολής δραστικότητας της α-αμυλάσης (Niroshani et al., 

2020) χρησιμοποιήθηκε για τον προσδιορισμό των in vitro αντιδιαβητικών 

ιδιοτήτων των εκχυλισμάτων κανέλας και κουρκουμά 100 µL των εκχυλισμάτων και 

20mL ρυθμιστικό διάλυμα α-αμυλάσης επωάστηκαν για 10 min σε θερμοκρασία 

δωματίου (28 ± 2oC). Εν συνεχεία, προστέθηκαν στο διάλυμα 100 µL αμύλου 1%. Τα 

αντιδραστήρια  επωάστηκαν για 10 min σε θερμοκρασία δωματίου (28 ± 2°C). Η 

αντίδραση τερματίστηκε προσθέτοντας χρωματικό αντιδραστήριο 
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δινιτροσαλικυλικού οξέος (100 µL). Ως θετικός έλεγχος χρησιμοποιήθηκε η 

ακαρβόζη (12,5 μg/mL – 400 μg/mL). Η αραίωση που πραγματοποιήθηκε ήταν 1:50 

(980 mL H2O + 20 mL δείγματος). Η απορρόφηση μετρήθηκε μέσω συσκευής 

ανάγνωσης μικροπλάκας  540 nm (Spectra Max M5, Molecular Devices, CA, USA). 

 

Η ποσοστιαία αναστολή υπολογίστηκε από τον τύπο: 

 Inhibition (%) = 1 {
Asample

Acontrol 
} x 100 

όπου το, Asample  και Acontrol ορίστηκαν ως η απορρόφηση του δείγματος και του 

ελέγχου, αντίστοιχα.  

 

2.4 Στατιστική Ανάλυση  

Για τον προσδιορισμό των αντιοξειδωτικών ιδιοτήτων των εκχυλισμάτων κατά τη 

μέθοδο FRAP, αλλά και τον υπολογισμό ποσοστιαίας αναστολής της α-

δραστικότητας χρησιμοποιήθηκε το λογισμικό υπολογιστικού φύλλου Excel της 

Microsoft.  
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Κεφάλαιο 3. Αποτελέσματα 

3.1 Κινητική μέθοδος FRAP 

Κατά διεξαγωγή της μέτρησης κινητικής μεθόδου FRAP πραγματοποιήθηκαν 

αραιώσεις 1:100 των δειγμάτων (βλ. Πίνακα 1).  

 

Πίνακας 1. Αραιώσεις για μέτρηση απορρόφησης στο πλαίσιο κινητικής μεθόδου FRAP 

Κ1  1,12/3= 0,37 g/mL=370 mg/mL 

Κ2 1,55/3= 0,51 g/mL=510 mg/mL 

Κ3 0,35 g/mL = 350 mg/mL 

Κ4 3,01/5 =0,60 g/mL = 600 mg/mL  

 

Στη συνέχεια, υπολογίστηκε η απόδοση εκφρασμένη σε ποσοστά ως 

ακολούθως (βλ. Πίνακα 2):  

Πίνακας 2. Απόδοση 

Κ1  1,12/2= 56% 

Κ2 1,55/2= 77% 

Κ3 1,77/4 = 44% 

Κ4 3,01/4= 75% 

 

Στη συνέχεια πραγματοποιήθηκε φωτομέτρηση των ίδιων δειγμάτων ανά 1 

λεπτό για 5 λεπτά. Για τα τελικά αποτελέσματα ελήφθησαν οι τιμές απορρόφησης 

της τελευταίας μέτρησης, που πραγματοποιήθηκε στα 5 λεπτά (βλ. Πίνακα 3).  
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Πίνακας 3. Απορροφήσεις εκχυλισμάτων κατόπιν φωτομέτρησης κάθε 1 min για 5 min 

Μέτρηση Κ1 (0,390) Κ2 (0,317) Κ3 (0,515) Κ4 (0,650) 
Κ5 Πλάσμα 

(0,425) 

1 min 0,449 0,349 0,532 0,678 0,741 

2 min 0,441 0,366 0,598 0,692 0,852 

3 min 0,506 0,377 0,643 0,697 0,958 

4 min 0,501 0,387 0,650 0,706 0,981 

5 min  0,509 0,396 0,659 0,723 0,995 

 
 

Εν συνεχεία κατασκευάστηκε, η πρότυπη καμπύλη για τον προσδιορισμό της 

απορρόφησης κατά τη μέθοδο FRAP (βλ. Εικόνα 2). Σύμφωνα με την αρχή της 

μεθόδου FRAP, αυτή παρέχει μια μέθοδο για την εκτίμηση της ικανότητας των 

αντιοξειδωτικών να ανάγουν τον τρισθενή σε δισθενή σίδηρο, με την ταυτόχρονη 

αλλαγή του χρώματος σε μπλε. Συνεπώς, εξάγεται το συμπέρασμα μια υψηλότερη 

αύξηση της απορρόφησης με την παρουσία των αντιοξειδωτικών, συνεπάγεται 

μεγαλύτερη αντιοξειδωτική και αντιρριζική δράση σε μήκος κύματος 593 nm. 

Επομένως, βάσει της Εικόνας 2, τη μεγαλύτερη αντιοξειδωτική δράση 

παρουσιάζουν με φθίνουσα σειρά το εκχύλισμα κουρκουμά + μεθανόλη + νερό, 

κουρκουμά + μεθανόλη, κανέλας Κεϋλάνης και κανέλας Κασσίας.  
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Εικόνα 2. Πρότυπη καμπύλη για τον προσδιορισμό της απορρόφησης κατά τη μέθοδο FRAP 

 

3.2 Αναστολή της δραστικότητας της α-αμυλάσης 

Κατά διεξαγωγή της αναστολής της δραστικότητας της α-αμυλάσης 

πραγματοποιήθηκαν αραιώσεις 400 mg/mL  των δειγμάτων ως ακολούθως, (βλ. 

Πίνακα 4).  

 

Πίνακας 4. Αραιώσεις για μέτρηση απορρόφησης στο πλαίσιο μεθόδου αναστολής της δραστικότητας της α-

αμυλάσης 

Κ1  108 mL +892 Ml H2O 

Κ2 78 mL +922 Ml  H2O 

Κ3 114 mL +886 Ml  H2O 

Κ4 66 mL+934 mL H2O 

C 
(έλεγχος) 

H2O + 100 mL εκχυλ. + 20 mL 
ενζύμου + 100 mL J2 
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Οι απορροφήσεις που προέκυψαν είναι οι ακόλουθες (βλ. Πίνακα 5): 

 

Πίνακας 5. Απορροφήσεις που προέκυψαν από μέθοδο αναστολής της δραστικότητας της α-αμυλάσης 

Κ1  0,162 

Κ2 0,169 

Κ3 0,110 

Κ4 0,151 

C (έλεγχος) 0,214 

 

Εν συνεχεία υπολογίστηκε η ποσοστιαία αναστολή της α-αμυλάσης με βάση 

των τύπο: Inhibition (%) = 1 {
Asample

Acontrol 
} x 100 ως ακολούθως (βλ. Πίνακα 6). 

 

Πίνακας 6. Ποσοστιαία αναστολή της α-αμυλάσης από τα εκχυλίσματα 

Κ1  8,1 = 24% 

Κ2 8,45 = 21%  

Κ3 5,5 =48,5% 

Κ4 7,55 = 29,4%  

C (έλεγχος) 10,7 

 

 

Από τα αποτελέσματα προκύπτει, ότι τη μεγαλύτερη ποσοστιαία αναστολή 

της α-αμυλάσης και άρα υψηλότερες αντιδιαβητικές ιδιότητες παρουσιάζει το 

εκχύλισμα κουρκουμά + μεθανόλη με ποσοστό 48,5%, ακολουθούμενο από τον 

κουρκουμά + μεθανόλη + νερό με ποσοστό, 29,4%, ακολουθούμενο από την κανέλα 

Κασσία (24%) και την κανέλα Κεϋλάνης (21%).  
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Κεφάλαιο 4. Συζήτηση  

Η παρούσα μελέτη αποσκοπούσε να μελετήσει in vitro τις παραμέτρους της 

αντιφλεγμονώδους δράσης εκχυλισμάτων αρωματικών φυτών και δη της κανέλας 

και του κουρκουμά.  

Από την κινητική μέθοδο FRAP, που αποσκοπούσε στον προσδιορισμό  της 

αντιοξειδωτικής και αντιρριζικής δράσης των εκχυλισμάτων των αρωματικών 

φυτών, προκύπτει και τα δυο εκχυλίσματα έχουν αντιοξειδωτική δυναμική, ωστόσο 

τις υψηλότερες αντιοξειδωτικές ιδιότητες φέρει το εκχύλισμα κουρκουμά. Το εν 

λόγω εύρημα υποστηρίζεται και από τα ευρήματα της μελέτης των Asimi, Sahu & 

Pal (2013), η οποία εκχυλίσματα πέντε ινδικών μπαχαρικών, δηλαδή κουρκουμά, 

κανέλας, κύμινου, τζίντζερ και σκόρδου διερευνήθηκαν για την αντιοξειδωτική και 

αντιμικροβιακή τους δράση. Βάσει των ευρημάτων τους, τα αποτελέσματα που 

ελήφθησαν από τη μέθοδο FRAP κατέδειξαν, ότι τα εκχυλίσματα κατετάγησαν ως 

ακολούθως αναφορικά με τη συγκέντρωση αντιοξειδωτικών ιδιοτήτων: σκόρδο, 

κύμινο, κουρκουμάς, τζίντζερ και κανέλα. Ως εκ τούτου, ο κουρκουμάς φάνηκε να 

έχει αυξημένες αντιοξειδωτικές ιδιότητες σε σχέση με την κανέλα. Ωστόσο, στην 

ίδια μελέτη η κανέλα φάνηκε να έχει την υψηλότερη αντιμικροβιακή δράση. Στην 

ίδια κατεύθυνση, στη μελέτη των Sana et al. (2019), που αποσκοπούσε στο 

διατροφικό χαρακτηρισμό κανέλας και κουρκουμά με ειδική αναφορά στο 

αντιοξειδωτικό τους προφίλ. Ειδικότερα, τα εκχυλίσματα κουρκουμά φάνηκαν 

παρουσίασαν υψηλότερες τιμές απορρόφησης στις δοκιμασίες DPPH και FRAP, 

καθώς και ολικής περιεκτικότητας σε φαινολικά σε σύγκριση με την κανέλα, αλλά 

και τον συνδυασμό και των δύο μπαχαρικών. Εν αντιθέσει, σε μια μελέτη των 

Saranya et al. (2017), που αποσκοπούσε να αξιολογήσει συγκριτικά τις 

αντιοξειδωτικές ιδιότητες του πιπεριού, του τζίντζερ, της κανέλας και του σκόρδου, 

το εκχύλισμα κανέλας παρουσίασε υψηλότερη αντιοξειδωτική δυναμική 

ακολουθούμενο από το εκχύλισμα κουρκουμά. Το αντιοξειδωτικό δυναμικό των εν 

λόγω εκχυλισμάτων συσχετίστηκε επίσης με τη συνολική περιεκτικότητα σε 

φαινόλη. Αυτή η διαφορά ενδεχομένως αποδίδεται στη χρήση διαφορετικών 

μεθόδου προσδιορισμού της αντιοξειδωτικής δυναμικής των εκχυλισμάτων.  
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Όσον αφορά, τις αντιδιαβητικές ιδιότητες των μελετώμενων αρωματικών 

φυτών και τα δυο φαίνεται πως έχουν ικανοποιητικές αντιδιαβητικές ικανότητες, 

πράγμα που υποστηρίζεται και από άλλες μελέτες (Megadama, 2015; Perrone et al., 

2015; Sultana et al., 2021). 

Την υψηλότερη ποσοστιαία αναστολή της α-αμυλάσης εμφάνισαν τα 

εκχυλίσματα κουρκουμά ακολουθούμενος από την κανέλα Κασσία. Το εν λόγω 

εύρημα είναι σε αναλογία με τη μελέτη της Wickenberg (2015), που διερεύνησε τη 

δυναμική των διατροφικών παρεμβάσεων και δη αποσκοπούσε στον εντοπισμό 

λειτουργικών τροφών, που μειώνουν τα μεταγευματικά επίπεδα γλυκόζης και 

ινσουλίνης στο αίμα, προκειμένου να βελτιωθεί ο γλυκαιμικός έλεγχος. Βάσει των 

ευρημάτων, η λήψη 6 g κουρκουμά αύξησε τα μεταγευματικά επίπεδα ινσουλίνης 

στον ορό, αλλά δεν φάνηκε να επηρεάζει τα επίπεδα γλυκόζης στο πλάσμα ή τον 

γλυκαιμικό δείκτη σε υγιή άτομα, γεγονός που καταδεικνύει, ότι ο κουρκουμάς 

μπορεί να έχει επίδραση στην έκκριση ινσουλίνης. Αντιθέτως, η λήψη 6 g κανέλας 

Cassia δύο φορές την ημέρα για 12 εβδομάδες δεν είχε σημαντική επίδραση στην 

ευαισθησία στην ινσουλίνη, στην HbA1c, στη γλυκόζη νηστείας ή στον ΔΜΣ, ενώ 

αντίστοιχα δεν παρατηρήθηκαν σημαντικές αλλαγές στα λιπίδια ή στα ηπατικά 

ένζυμα. Περαιτέρω, σκοπός της μελέτης των Hashemian et al. (2019) ήταν η 

αξιολόγηση της σχέση μεταξύ της κατανάλωσης κουρκουμά, μαύρου ή πιπεριού 

τσίλι, κανέλας και σαφράν και της συνολικής θνησιμότητας συμπεριλαμβανομένης 

της θνησιμότητας από σακχαρώδη διαβήτη και της θνησιμότητας από 

καρδιαγγειακά αίτια σε έναν ενήλικο πληθυσμό στο Ιράν. Η κατανάλωση 

κουρκουμά συσχετίστηκε με σημαντικά μειωμένο κίνδυνο συνολικής θνησιμότητας 

(HR=0,90, 95% CI=0,85–0,96) και καρδιαγγειακής θνησιμότητας (HR=0,91, 95% 

CI=0,82–0,99), ενώ η κανέλα δεν εμφάνισε παρόμοιες συσχετίσεις. Μεγαλύτερη 

ωστόσο φάνηκε να είναι η αντιδιαβητική δράση της κανέλας στη μελέτη των 

Balasasirekha and Lakshmi (2012), η οποίοι μελέτησαν τη διατροφική αξία και τα 

ενεργά συστατικά της κανέλας και του κουρκουμά, καθώς και την επίδραση της 

συμπλήρωσης της διατροφής υπερλιπιδαιμικών ενηλίκων με διαβήτη με κάψουλες 

των εν λόγω μπαχαρικών για μια περίοδο τριών μηνών. Στη μελέτη παρατηρήθηκε 

μείωση στα μεταγευματικά επίπεδα σακχάρου στο αίμα λόγω της λήψης 

συμπληρωμάτων με μπαχαρικά σε διάστημα τριών μηνών. Η μείωση των επιπέδων 
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σακχάρου στο αίμα μετά το γεύμα βρέθηκε να είναι 56 mg/dl και 21,8 mg/dl μεταξύ 

των ομάδων με συμπλήρωμα κανέλας και κουρκουμά, αντίστοιχα οι οποίες 

βρέθηκαν να είναι στατιστικά σημαντικές σε επίπεδο 1%. Η αποτελεσματικότερη 

όμως αντιδιαβητική δράση της κανέλας ενδεχομένως οφείλεται στο γεγονός, ότι 

στην εν λόγω μελέτη συμπεριλήφθηκαν ασθενείς, ενώ στην παρούσα μελέτη η 

αντιδιαβητική δράση των εκχυλισμάτων αξιολογήθηκε μέσω της πραγματοποίησης 

πειραματικής διαδικασίας, που δεν περιελάμβανε ανθρώπινα υποκείμενα.  

Περαιτέρω, θα πρέπει να σημειωθεί, ότι αυξημένη αντιδιαβητική 

δραστηριότητα φαίνεται πως έχουν παρεμβάσεις που χρησιμοποιούν ένα 

συνδυασμό των δυο εκχυλισμάτων. Ειδικότερα, οι Sivaranjani, Zachariah & Leela 

(2021) παρασκεύασαν ένα εκχύλισμα δύο βοτάνων από κανέλα και κουρκουμά και 

μελέτησαν την επίδρασή του στην ανακούφιση των συμπτωμάτων του διαβήτη 

τύπου 2 σε μοντέλο αρουραίων. Η ανάλυση ορού αποκάλυψε, ότι η χορήγηση του 

εκχυλίσματος δύο βοτάνων στα 150 mg/Kg μείωσε σημαντικά το επίπεδο γλυκόζης 

στο αίμα (152,60 ± 40,2 mg/dL, p < 0,05) των διαβητικών ζώων σε σύγκριση με τον 

έλεγχο (335,40 ± 67,3 mg/dL, p 0<4  εβδομάδες τέλος 0.0<4). Η θεραπεία είχε επίσης 

ως αποτέλεσμα τη μείωση των επιπέδων της ολικής χοληστερόλης και της LDL-

χοληστερόλης σε σύγκριση με τα διαβητικά ζώα ελέγχου. Η ιστοπαθολογική 

εξέταση των ιστών κατέδειξε επίσης τη βελτίωση της παγκρεατικής αρχιτεκτονικής 

και την αποκατάσταση της ακεραιότητας των ιστών σε ήπαρ και νεφρό. 

Σημειώνεται, ότι η σχετική βιβλιογραφία που μελετά τις επιδράσεις της κανέλας στο 

διαβήτη έχει  να επιδείξει μάλλον αντιφατικά αποτελέσματα (Talaei & Bahreini, 

2019). 
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Συμπεράσματα  

Ο ΣΔ έχει αναδειχθεί σε μια νόσο που έχει προσλάβει επιδημικές διαστάσεις τα 

τελευταία χρόνια και αναμένεται να έχει επαχθείς επιπτώσεις στη δημόσια υγεία, 

εφόσον συνεπάγεται αυξημένες επιπλοκές, συνοσσηρότητες και θνησιμότητα, 

καθώς επίσης και υποβάθμιση της ποιότητας του διαβητικού ασθενούς. Δεδομένου, 

ότι οι υφιστάμενες αντιδιαβητικές θεραπείες χαρακτηρίζονται από σημαντικά με 

μειονεκτήματα, αυξημένες παρενέργειες και συχνά υψηλό κόστος, η χρήση των 

φυτών έχει προσελκύσει αυξημένο ερευνητικό ενδιαφέρον ως εναλλακτική 

θεραπεία για το ΣΔ.  

 Στην παρούσα μελέτη τόσο ο κουρκουμάς, όσο και η κανέλα εμφάνισαν 

υψηλές αντιοξειδωτικές και αντιδιαβητικές ιδιότητες. Ωστόσο, ο κουρκουμάς 

φαίνεται πως παρουσιάζει μεγαλύτερη αντιοξειδωτική και αντιδιαβητική δράση, 

γεγονός που τον αναδεικνύει ως ένα πολλά υποσχόμενο φυτό για την αντιμετώπιση 

του διαβήτη. Δεδομένου, ότι ο διαβήτης πλήττει ολοένα και μεγαλύτερο αριθμό 

ανθρώπων παγκοσμίων, απαραίτητη κρίνεται η περαιτέρω διεξαγωγή μελετών για 

τη διερεύνηση της δυναμικής των αρωματικών φυτών στη διαχείριση του και την 

επίτευξη γλυκαιμικού ελέγχου.  
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